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I.Introduction :

Les résultats de la recherche de ces dernières décennies ont été souvent contradictoires en ce

qui concerne l'étiologie des psychoses schizophréniques, malgré l'utilisation de méthodes 

épidémiologiques, neuropathologiques, d'imagerie ou génétiques modernes.

Afin d'obtenir des résultats significatifs dans les études étiologiques, une subdivision des 

maladies dans des groupes de diagnostic phénotypiques homogènes est nécessaire. Or les systèmes 

de classification actuellement en vigueur ne le permettent pas. En effet, comme le dit Gerald Stöber,

la complexité clinique s'est heurtée à ces « classifications internationales simplificatrices dont les 

multiples variantes  et ajustements marginaux n'ont pu résoudre le déficit structurel consistant à 

réduire un diagnostic à un ensemble restrictif de symptômes psychopathologiques. »

Une école de pensée allemande assez originale a proposé sous l’impulsion de Kleist, Wernicke et 

Leonhard une classification originale des psychoses. L’utilisation de cette classification a déjà 

donné des conclusions valides relatives au cours évolutif et a l'étiologie de ces psychoses [1, 2, 3 

par exemple]. Il s’agit des « psychoses endogènes », mais à côté de ces formes, l'école de WKL 

admet l'existence de formes de « psychoses exogènes » , c'est-à-dire organiques ou 

« psychogènes ».

Nous nous sommes intéressés à un sous-type de schizophrénie en particulier, où l'atteinte du 

langage et du cours de la pensée prédominent, la cataphasie selon l'école de Wernicke / Kleist / 

Leonhard. Nous avons choisi de la comparer à un autre sous-type où l'atteinte motrice prédomine, la

catatonie périodique. [4]

Nous nous sommes notamment basés sur les travaux de Leonhard et de ses élèves, Gerald Stöber,

 Burkhardt Jabs et Friederike Binder qui ont cherché a confirmer la validation de ces entités 

cliniques comme indépendantes. Leur diagnostic reste néanmoins difficile et nous avons cherché à 

tester la validité d’un nouvel outil dédié, une échelle d’évaluation symptomatique originale basée 

sur la passation d’un test oral privilégié par l’école WKL pour l’exploration de troubles du cours de 

la pensée : le test psychique expérimental.
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II.Les Schizophrénies :

1. Conceptions classiques de la schizophrénie :

1.1 Un peu d'histoire :

Kraepelin a marqué profondément la psychiatrie européenne en proposant une classification 

nosologique des maladies mentales, fondée sur des critères essentiellement évolutifs. Il distingue, 

dans le groupe des psychoses  [5]: la démence précoce (terme repris à Morel), affection chronique 

de l'adulte jeune évoluant progressivement vers une démence complète ; et la psychose périodique, 

dans laquelle alternent des accès d'excitation maniaque et des moments de dépression mélancolique.

Malgré les études anatomo-pathologiques du cerveau des aliénés s'inspirant des travaux de 

Virchow, Kraepelin ne peut mettre en évidence des lésions cérébrales bien spécifiques et maintient 

cependant le dogme d'une organogenèse des psychoses, en insistant sur leur nature « endogène » 

(en particulier d'ordre héréditaire). Le terme de psychose garde un sens proche de son utilisation 

actuelle, Kraepelin la définit comme des états psychiques caractérisés par une altération profonde de

la conscience du sujet (trouble grave de l’identité) et de son rapport à la réalité. Il définit la démence

précoce comme une psychose chronique survenant chez un adolescent ou un jeune adulte, 

caractérisée par de graves troubles intellectuels et affectifs, avec une évolution progressive vers un 

effondrement psychique. Il en décrit plusieurs formes. En 1911, Bleuler propose le concept de 

schizophrénie [6].

Ce terme désigne aujourd'hui un ensemble probablement hétérogène [7] de maladies, caractérisées 

par la présence potentielle de dissociation mentale, d'affects émoussés ou inappropriés 

d'hallucinations et de délire.  Sa prévalence est difficile a évaluer puisqu'elle dépend des critères 

diagnostics : certains auteurs l'estime comprise entre 0,3% et 2% selon les critères utilisés [8 ; 9].  

Le sex ratio serait légèrement en faveur des hommes et elle touche toutes les classes sociales [10] .
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Comme le rappelle N. Franck [7], « la schizophrénie n'est pas une maladie selon l'acceptation 

médicale courante puisque son étiologie reste inconnue et qu'aucun symptôme ni résultat d'examen 

complémentaire n'en est pathognomonique. » Cependant, les études comparant les groupes de 

patients avec des groupes de contrôles démographiquement appariés montrent des anomalies 

neurologiques subtiles, mais significatives et diffuses [11]. Beaucoup de ces anomalies peuvent être

observées chez des patients jamais exposés à des traitements, même aux stades les plus précoces de 

la maladie. Macroscopiquement, les patients présentent des anomalies volumétriques de structures 

corticales et sous-corticales multiples. L'IRM révèle un amincissement structurel généralisé du 

cortex, en particulier dans les lobes frontaux et temporaux, ce qu'avait déjà repéré Kraepelin [12] . 

L'IRM en séquences de diffusion montrent des anomalies étendues de la substance blanche, aussi et 

surtout dans le cortex frontal et temporal  [13]. Les études de neuro-imagerie fonctionnelle 

indiquent également des perturbations assez diffuses, avec des perturbations de l'activité 

hémodynamique, ainsi que des anomalies de la connectivité fonctionnelle entre les régions. Au 

niveau microscopique, la schizophrénie est caractérisée par un dysfonctionnement affectant les 

réseaux synaptiques dopaminergiques et glutamatergiques ainsi que les systèmes de 

neurotransmetteurs GABAergiques [14] .Les études post-mortem indiquent une augmentation de la 

densité des cellules en raison d'une diminution de la masse dendritique relative [15].

Des anomalies de connectivité anatomique ont été mises en évidence, dans la schizophrénie, à l'in-

térieur d'une région donnée, mais aussi au niveau des interconnections entre deux régions (ou plus) 

au sein d'un réseau [16]. Les perturbations de la connectivité intra-régionale sont observées au ni-

veau de la matière grise alors que les perturbations des interconnections entre plusieurs régions sont

reflétées par des anomalies de la substance blanche.

Plusieurs techniques ont été utilisées pour objectiver ces perturbations : en IRM conventionnelle, 

une diminution de la quantité de substance grise dans les régions frontales et temporales internes 

[17]  a été observée en pondération T1. De plus, en pondération T2, des anomalies de signal ont été 

rapportées dans la substance blanche, suggérant l’existence d’atteinte des fibres reliant les diffé-

rentes aires entre elles.
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En imagerie du Tenseur de Diffusion (DTI), qui permet d’étudier “l’organisation” des fibres 

blanches, ont été décrites, chez des sujets schizophrènes, des anomalies situées dans les régions 

sous-frontales, mais aussi dans la tête du corps calleux [18] [19] .

Dans des études non encore répliquées, des anomalies de la substance blanche ont aussi été 

rapportées en imagerie par transfert de magnétisation et en spectroscopie du proton [19] [20].

Enfin, les études anatomopathologiques plaident également en faveur d’une anomalie de la 

communication inter-neuronale, avec une réduction du neuropile et une diminution du nombre de 

synapses, principalement dans les structures frontales [21].

En imagerie fonctionnelle par tomographie d’émission de positons (TEP) comme en IRM 

fonctionnelle (IRMf), des anomalies d’activation cérébrales régionales ont été décrites chez des 

schizophrènes, entre les aires frontales et associatives postérieures dans plusieurs types de tâches 

par plusieurs équipes ; par exemple, lors d’une tâche de génération de mot, ou dans une tâche 

d’encodage et de reconnaissance en mémoire épisodique [22] . Ces résultats soulèvent l’hypothèse 

selon laquelle ces anomalies d’activation, largement distribuées dans les différentes régions 

cérébrales sollicitées selon la nature de la tâche, correspondent à une altération de la coordination 

entre les régions impliquées dans cette tâche. 

Bien que les mécanismes pathogéniques précis de la schizophrénie restent inconnus , il est clair 

qu'ils ont une base polygénique complexe , avec de multiples gènes en interaction avec des facteurs 

environnementaux multiples . On admet également que , malgré les symptômes se manifestant 

d'abord à l'âge adulte , les patients schizophrènes présentent également des anomalies du 

développement neurologique dès la petite enfance et de l'adolescence [23] . La majorité des auteurs 

s'accorde actuellement sur un modèle intégratif avec interaction de facteurs personnels et 

environnementaux (stress, prise de toxique, milieu de vie).

Les conséquences de ces maladies sont lourdes pour les individus et leurs familles (la fréquence des 

suicides est par exemple estimée à 10 % dans cette population [24], et dont le coût économique est élevé

pour la société (les coûts directs ont été estimés à 13 milliards de francs par an en France, en 1994).
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1.2 Séméiologie :

A noter tout d'abord que le trouble se déclare généralement après une phase prodromique 

pouvant s'étendre sur plusieurs mois et comprenant des troubles souvent peu spécifiques comme de 

subtils changements des domaines cognitifs, affectifs ou de la personnalité, des symptômes anxieux 

ou dépressifs, un désinvestissement social et relationnel, voire des symptômes psychotiques, 

comme des hallucinations ou idées de référence, mais de durée et d’intensité insuffisantes pour 

pouvoir porter le diagnostic de schizophrénie.

Historiquement plusieurs regroupements syndromiques ont été envisagés pour classer les différents 

symptômes de ce trouble . Liddl [25] a proposé un modèle a 3 dimensions : positive (délire et 

hallucinations, troubles du comportement) négative (apathie, anhédonie, pauvreté des affects, 

alogie, retrait social) et désorganisée (incapacité a construire un comportement ou un discours 

cohérent). Ce modèle reste à ce jour particulièrement influent même si d'autres ont pu être proposés,

en ajoutant par exemple une dimension neuro-cognitive qui ne participe cependant pas 

habituellement au diagnostic car les symptômes sont trop peu spécifiques.

1.3 Diagnostic :

1.3.1 La Schizophrénie :

Des critères diagnostics ont été définis pour permettre à la communauté scientifique de 

s'entendre sur cette entité.

Ce diagnostic repose, selon la CIM-10 ou le DSM 5, sur l'association de certains symptômes 

cliniques à des critères de durée. Il s'attache à décrire des symptômes, mais également l'anamnèse 

des troubles. Des antécédents familiaux seront également recherchés. Des étiologies organiques ou 

une éventuelle intoxication doivent toujours être évoqués et les bilans paracliniques qui s'imposent 

seront réalisés (en pratique souvent screening toxiques, bilan biologique standard, et imagerie 
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cérébrale – scanner voire IRM - au moins si aucune n'a été réalisée auparavant).

Un éventuel diagnostic différentiel psychiatrique devra également être éliminé, au premier 

rang duquel se trouvent les troubles bipolaires ou autres troubles psychotiques avec éléments 

thymiques au premier plan (troubles schizo-affectifs). Différents sous-type de schizophrénie étaient 

décrits mais ils ont été supprimé avec l'arrivée du DSM V, par manque de reproductibilité.

Les critères diagnostics précis sont les suivants selon le DSM 5 (code F20) :

A. Deux ou plus des symptômes suivants sont présents pendant une partie significative du temps sur

une période d’un mois (ou moins quand elles répondent favorablement au traitement). Au moins 

l'un des symptômes doit être 1, 2 ou 3 :

1.Idées délirantes

2.Hallucinations

3.Discours désorganisé (c.-à-d., coq-à-l’âne fréquents ou incohérence)

4.Comportement grossièrement désorganisé ou catatonique

5.Symptômes négatifs (c.-à-d., réduction de l'expression émotionnelle, aboulie)

B. Pendant une partie significative du temps depuis la survenue le début du trouble, un ou plusieurs 

domaines majeurs du fonctionnement tels que le travail, les relations interpersonnelles, ou les soins 

personnels sont nettement inférieurs au niveau atteint avant la survenue de la perturbation (ou, en 

cas de survenue dans l’enfance ou dans l’adolescence, incapacité à éteindre le niveau de réalisation 

interpersonnelle, scolaire, ou dans d’autres activités auxquelles on aurait pu s’attendre).

C. Des signes permanents de la perturbation persistent pendant au moins 6 mois. Cette période de 6 

mois doit comprendre au moins 1 mois de symptômes (ou moins quand ils répondent favorablement

au traitement) qui répondent au critère A (c.-à-d. symptômes de la phase active), et peut comprendre

des périodes de symptômes prodromiques ou résiduels. Pendant ces périodes prodromique et 

résiduelles, les signes de la perturbation peuvent se manifester uniquement par des symptômes 
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négatifs ou par deux ou plus des symptômes figurants dans le critère A présents sous une forme 

atténuée (p.ex., croyances bizarres, perceptions inhabituelles).

D. Un trouble schizo-affectif et un trouble dépressif ou bipolaire avec caractéristiques psychotiques 

ont été éliminés

E. La perturbation n’est pas due aux effets physiologiques directs d’une substance (c.-à-d. une 

drogue donnant lieu à abus, un médicament) ou d’une affection médicale.

F. En cas d’antécédents d'un trouble du spectre autistique ou d’un trouble de la communication 

débutant dans l'enfance, le diagnostique additionnel de schizophrénie n’est fait que si les idées 

délirantes ou les hallucinations sont prononcées et sont présentes avec les autres symptôme requis 

pour le diagnostic pendant au moins 1 mois (ou moins quand elles répondent favorablement au 

traitement).

Une fois le diagnostic posé, la symptomatologie positive et négative peut être quantifiée à 

l’aide d’échelles, comme par exemple la PANSS (Positive And Negative Symptoms Scale [26] ) ou 

la SANS (Scale for the Assessment of Negative Symptoms, [27] ) et la SAPS (Scale for the 

Assessment of positive Symptoms [28]  ). La PANSS été utilisée pour évaluer les symptômes de 

nos cohortes. Les critères diagnostic de la CIM-10 ont aussi été fournis en annexe 1.

           1.3.2. Les troubles schizo-affectifs et troubles bipolaires :

Ces concepts doivent être brièvement introduits car  recoupent largement différents concepts

qui nous intéressent pour cette étude et qui seront définis un peu plus loin.

Ces deux entités nosographiques constituent de plus les principaux diagnostics différentiels des 

formes de psychoses qui nous intéressent dans ce travail de recherche.
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1.3.2.1 Trouble schizo-affectif :

Il est défini et diagnostiqué selon les critères DSM 5 suivants :

–période ininterrompue de maladie caractérisée par la présence simultanée soit d'un épisode 

dépressif majeur, soit mixte, et de symptômes répondant au critère A de schizophrénie : idées 

délirantes, hallucinations, désorganisation du discours, comportement grossièrement désorganisé ou

catatonique et symptômes négatifs (réduction de l’expression émotionnelle, aboulie).

–Au cours de la même période de maladie, idées délirantes et hallucinations ont été présentes 

pendant au moins 2 semaines, en l'absence de symptômes thymiques avérés, sur l’ensemble de la 

durée de la maladie.

–Les symptômes qui répondent aux critères d'un épisode thymique sont présents pendant une partie 

conséquente de la durée totale des périodes actives et résiduelles de la maladie

–perturbations non imputables  une affection médicale générale ou aux effets directs d'une 

substance.

1.3.2.2 Trouble bipolaire :

Selon le DSM 5, les troubles bipolaires sont catégorisés en trouble bipolaire de type I, 

trouble bipolaire de type II et trouble bipolaire non spécifié. Les troubles bipolaires de type I sont 

caractérisés par la présence d’au moins un épisode maniaque ou mixte. Les troubles bipolaires de 

type II sont caractérisés par la survenue d’un ou de plusieurs épisodes dépressifs majeurs et d’au 

moins un épisode d’hypomanie.

Ces classifications sont toujours en vigueur et largement utilisées dans la pratique 

psychiatrique courante et internationale. Il semble judicieux de rappeler que ces classifications ont 

été développées principalement dans un souci épidémiologique bien plus qu’à des fins de recherche,

notamment étiologique sur ces troubles.
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La question du continuum, ou de la dichotomie, entre schizophrénie et troubles bipolaires se pose 

depuis le début du XIXe siècle. La confusion qui présidait au début entre ces deux entités s’est 

partiellement dissipée mais un certain flou conceptuel reste toujours d’actualité en ce qui concerne 

les multiples formes intermédiaires.

Des classifications alternatives des pathologies psychotiques, construites dans un souci de recherche

étiologique sur ces pathologies tentent de dissiper ce brouillard. La classification de Wernicke / 

Kleist / Leonhard en fait partie.

Les classifications internationales souffrent d'une fiabilité médiocre avec une bonne reproductibilité

inter-juge, mais une reproductibilité du diagnostic limitée pour certaines catégories en particulier, 

par exemple les troubles schizoaffectifs. Ces classifications ont une approche transversale pour la 

majorité des troubles, et non pas longitudinale. La frontière entre troubles de l'humeur et 

schizophrénie est celle qui pose le plus de problème dans ces classifications internationales, alors 

que le problème est abordé différemment et résolu de façon convaincante dans des classifications 

plus différenciées. Ces classifications ont permis l'accumulation de connaissances étiologiques et 

différents progrès thérapeutiques, mais ont un peu délaissé un objectif important pour la meilleure 

compréhension des troubles : isoler des phénotypes différents.
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2. L'école de Kleist / Wernicke / Leonhard de la schizophrénie :

2.1. Un peu d'histoire :

L'école de Kleist-Wernicke-Leonhard propose une vision différente des nosographies 

classiques pour ces pathologies. Longtemps marginalisée, différents arguments en faveur de sa validité 

lui valent actuellement un regain d’intérêt. Cette validité tiendrait surtout à la stabilité des diagnostics à

long terme, qui serait bien meilleure que celle des classifications internationales.

Bien qu'essentiellement connu pour ses travaux en neurologie, Carl Wernicke  (1848 - 1905)  

est surtout psychiatre. Mais alors qu’une séméiologie détaillée avait été à l’origine de son succès en 

neurologie, elle lui vaudra d’être peu suivit en psychiatrie. Sa clinique psychiatrique était considérée 

comme exagérément détaillée par ses contemporains. De plus son décès précoce ne lui permettra de 

former qu’un seul élève: Karl Kleist, également neurologue et psychiatre (1879–1960). Ce dernier va 

effectuer une première classification sur la base de deux principes. Le premier est le principe 

longitudinal qui pourrait se résumer par : si le même patient présente différent tableaux cliniques, 

ceux-ci sont très vraisemblablement l'expression de la même maladie. Le second est un principe 

original d'approche trans-nosographique car Kleist avait acquis une très grande expérience des tableaux

neurologiques focaux qui guideront son analyse par l'idée d'une localisation corticale et l'inciteront à 

privilégier certains symptômes au dépend d'autres. Il poursuivra et étendra les travaux de Wernicke qui

lui permettront avec Karl Leonhard ( 1904 - 1988 ) d'aboutir en 1968 [29] à une classification très 

élaborée des psychoses endogènes.
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2.2 La classification des psychoses :

La contribution majeure de Karl Leonhard a été de finir la mise au point d'une classification 

des psychoses endogènes initiée par ses prédécesseurs. Mais il a aussi contribué à des travaux en 

psychologie, en psychothérapie, en psychiatrie biologique...

Il rejette la dichotomie PMD – démence précoce, qu'il juge trop simpliste, et emprunte à Wernicke, 

beaucoup à Kleist, mais aussi à Kraepelin leurs description des différents tableaux cliniques qu'il 

observe à la clinique du Gabersee en Bavière où il exerce, un centre spécialisé dans les troubles 

psychiatriques chroniques.

Il fait une première proposition de classification des psychoses déficitaires en 1936. Celles-

ci sont nommées schizophrénies systématisées sous l'impulsion de Kleist. Cela fait référence au fait 

que les auteurs pensaient ces formes liées à l'atteinte de systèmes cérébraux. (pas seulement une 

localisation).

Les dossiers médicaux avaient été parfaitement tenus sur des périodes de plusieurs dizaines 

d'années, et vont permettre de proposer au sortir de la guerre, une première classification des 

psychoses phasiques. Les psychoses phasiques correspondent à des troubles psychotiques évoluant 

par épisodes, entre lesquels sont définis des intervalles libres. Cette classification différencie de plus

pour la première fois les troubles bipolaires (psychose maniaco-dépressive), des troubles unipolaires

de l'humeur (mélancolie, manie, dépressions et euphories pures).

La même année, il publie sa première classification : « Differenzierte Diagnostik der 

endogenen Psychosen » (Diagnostics différentiel des psychoses endogènes) dans lequel sont 

simplifiés les concepts de Kleist et apparaît la notion de psychose cycloïde.

Il s'agit de tableaux cliniques pouvant ressembler à une schizophrénie, mais dont l'évolution reste 

phasique pure, c.-à-d. qu'il n'y a aucune accumulation de symptômes résiduels entre les épisodes.

Mais cette première classification n'est pas complète, Leonhard avait écarté avec Kleist toutes les 

schizophrénies dont le tableau clinique était extrêmement changeant (les schizophrénies non-
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systématisées). Ce n'est que dans l'édition de 1968, que Leonhard apportera la touche finale à sa 

classification en incluant les formes non systématisées.                                                                       

Il passera le reste de sa vie à tester la validité de cette classification, étudiant avec ses 

collègues plus de 3000 patients. Il établira pour la première fois le caractère héréditaire des 

schizophrénies non-systématisées et de la psychose maniaco-dépressive, alors que les 

schizophrénies systématisées n'en présentent virtuellement aucun. Ces observations seront 

répliquées et afinées par ses successeurs. Ses idées diffusent assez peu au-delà du mur, et c'est 

surtout l'école de Würzburg qui adopte et utilise sa classification dans toute sa complexité (Helmut 

Beckmann, Gerald Stoeber, Ernst Franzek, Bruno Pfuhlman ou Burkhard Jabs par exemple).

La classification décrit ainsi :

–la psychose maniaco-dépressive

–les psychoses phasiques unipolaires (manies, euphories, mélancolies ou dépressions)

–les psychoses cycloïdes

–les schizophrénies non systématisées

–les schizophrénies systématisées

Certains concepts méritent quelques précisions pour une meilleure compréhension de leurs 

articulations avec les nosographies classiques. Les psychoses unipolaires (concept Léonhardien) et 

la P.M.D ne nous intéressent pas dans le cadre de cette étude.

2.2.1 Psychoses cycloïdes :

Magnan notamment avait observé que certains épisodes psychotiques guérissaient. [30].

Les psychoses cycloïdes forment un contingent important de ces schizophrénies ou troubles   

schizo-affectifs qui guérissent. Leonhard distingue trois formes de psychoses cycloïdes : les 

psychoses d'anxiété-félicité, confusionnelle et motrice selon que l'atteinte prédomine sur  les 

émotions, la pensée/langage ou la motricité respectivement. Ces troubles sont dits bipolaires car 
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chacune de ces modalités psychiques peut être inhibée ou excitée lors d'un épisode.

La caractéristique des psychoses cycloïdes est la guérison complète entre les épisodes même sans 

traitement. En l'absence de ce critère de guérison, le diagnostic est probablement erroné (mais à 

l'inverse la guérison entre les épisodes ne signifie pas qu'il s'agisse d'une psychose cycloïde).

2.2.2 Schizophrénies non-systématisées :

Les schizophrénies non systématisées sont sans doute la création la plus importante de 

Leonhard et c'est ce champ de pathologie qui nous intéresse pour cette étude. Elles expliquent en 

partie la renaissance en Allemagne d'un certain engouement pour sa classification, car le concept de

schizophrénies non systématisées offre un moyen d'appréhender de façon plus prédictive sur le plan

pronostic et thérapeutique ce que l'on entend actuellement par "troubles schizo-affectifs".

Les schizophrénies non systématisées sont beaucoup plus proches, sur le plan clinique, des 

psychoses cycloïdes et de la PMD que des schizophrénies systématisées, au point que leur 

diagnostic différentiel est délicat. Elles sont elles aussi bipolaires, et on en décrit trois forme, selon 

la prédominance d'une atteinte sur la sphère émotionnelle, de la pensée / langage ou de la 

psychomotricité. Elles s'appellent respectivement paraphrénie affective, cataphasie et catatonie 

périodique. Cette étude s'intéresse à ces deux dernières, cataphasie et catatonie périodique qui 

seront décrites ci-dessous.

Ces formes, dans les classifications internationales seront tantôt prises pour des troubles bipolaires, 

des troubles schizo-affectifs ou schizophréniques d'un épisode ou d'un membre de la famille à 

l'autre.
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Le tableau suivant résume ces deux concepts :

Symptômes

prédominant sur

 Emotions Pensée / Langage Motricité

PSYCHOSES

CYCLOIDES

Psychose d'anxiété-

félicité

Psychose confusionnelle Psychose motrice

SCHIZOPHRENIES

NON-

SYSTÉMATISÉES

Paraphrénie affective Cataphasie Catatonie périodique

Figure 1 : Tableau présentant les trois formes de psychoses cycloïdes et les trois formes de 

schizophrénies non-systématisées dans la classification de Léonhard.

2.2.3 Schizophrénies systématisées :

Le champ des schizophrénies systématisées ne nous sera pas utile pour ce travail de 

recherche. La clinique et l'évolution de ces troubles est très différente, le diagnostic différentiel ne 

pose de problème ou d'ambiguité particulière généralement avec les formes que nous avons choisi 

d'étudier. La symptomatologie est acquise chez le sujet jeune et s'aggrave progressivement au cours 

d'une phase processuelle durant laquelle des manifestations psychotiques et thymiques classiques 

peuvent s'observer. Elles tendent vers un état stable très caractéristique comprenant des éléments 

déficitaires marqués dans la plupart des cas à l'exception de certaines paraphrénies. En 

conséquence, elles correspondent à toutes nos formes progressives de la maladie, ainsi qu'à une 

minorité des formes débutant par un accès aigu et évoluant ultérieurement de façon chronique.

L'adjectif "systématisée" accolé à ce groupe de schizophrénies signifie que pour Leonhard, 

elles devraient correspondre à l'atteinte d'un système cérébral défini, ce qu'il ne faut pas confondre 

avec une simple localisation. De façon générale les schizophrénies systématisées sont classées 
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comme des schizophrénies dans les deux classifications internationales [31], à quelques exceptions 

près.

La netteté de leur symptomatologie les différencie clairement des formes non systématisées. 

Alors que dans ces dernières, l'accent est mis sur leur polymorphisme donnant à leur description des

limites floues, il en va différemment des schizophrénies systématisées qui se manifestent par des 

tableaux cliniques précis. Les schizophrénies systématisées présentent un mode d'entrée progressif 

avec l'apparition de déficits permanents irréversibles. A titre indicatif, une présentation synthétique 

de la classification complète figure en annexe 2.

Précisons un peu les concepts qui nous intéresseront plus spécifiquement.

2.3 Les schizophrénies non-systématisées :

2.3.1 Généralités :

Les schizophrénies non systématisées sont beaucoup plus proches, sur le plan clinique, des 

psychoses cycloïdes et du trouble bipolaire. La grande différence est dans l'évolution : chacune va 

présenter une combinaison particulière de symptômes résiduels. On peut aussi évoquer qu'à 

l'inverse des psychoses cycloïdes où une même modalité psychique ne peut être excitée et inhibée 

au même moment ; un patient catatonique périodique par exemple pourra présenter des éléments 

d'hyperkinésie d'une partie de son corps, alors qu'au même moment pourront être retrouvés des 

éléments d'akinésie d'une autre partie. Ce n'est jamais le cas dans les psychoses cycloïdes.

Leur cours évolutif est marqué par des rémissions voir même une évolution clairement 

périodique au moins dans la phase initiale de la pathologie. « Souvent, les patients traversent des 

épisodes très tumultueux, qui sont interrompus par des remissions de bonne qualité ».[29]

Comme pour les psychoses cycloïdes, il est difficile en début d'évolution de déterminer le type 

exact du trouble [29] [32]. Il y a un intérêt étiologique et pronostique évident à distinguer les formes

de maladie. Bien sûr, chacune a un potentiel évolutif propre, avec la persistance de symptômes que 
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Leonhard appelle souvent déficit même s'il ne s'agit pas forcément de symptômes négatifs. Leur 

type est variable en fonction du trouble en question : paranoïa, anxiété psychotique, délire 

chronique pour la paraphrénie affective, trouble du cours de la pensée formelle ou ralentissement 

dans la cataphasie, apathie et indifférence prononcées dans la catatonie périodique. La progression 

est la plupart du temps dictée par le rythme des épisodes psychotiques aigus, mais des formes 

progressives existent. Plus un épisode est long et plus il se répète, plus le risque d'une 

symptomatologie résiduelle augmente.

Celle-ci est en règle rare après le premier épisode. L'intensité des symptômes chroniques est 

extrêmement variable : de nulle en cas d'épisode unique bref , elle peut être très sévère dans 

d'autres, la maladie est d'autant plus active et qu'elle débute chez un sujet jeune.

A noter que ces troubles, par rapport aux nosographies classiques, sont à cheval entre la 

schizophrénie, les troubles schizo-affectifs et les troubles de l'humeur.

2.3.2 La Cataphasie :

2.3.2.1 Histoire :

On peut citer en premier lieu l'apparition du tableau de « schizophasie » dans la huitième 

édition du manuel de Kraepelin en 1913. Il décrit un tableau de  " maladie avec une « confusion du 

langage » qui atteint un état final avec « insuffisance frappante de l'expression linguistique sans 

atteinte trop importante des autres fonctions mentales ». « Mais ce qui distingue nos patients ici , 

qui est la rationalité et de l'ordre dans leur comportement et les actions ... " [4] . » Kraepelin décrit 

aussi l'envie de parler, la fluctuation du degré de désordre de la pensée et de fréquentes et 

intermittentes impressions trompeuses et délire de persécution. Il décrit également des périodes 

d'amélioration substantielle des symptômes pouvant durer quelques années, sans perdre de vue un 

pronostic défavorable comme dans la démence précoce. 

Kraepelin avait insisté sur les comportements rationnels des patients, d'où l'idée proposée 

par Schultz d'une distinction de troubles du cours de la pensée associée au langage et de troubles du 

cours de la pensée associées aux actions. Il décrit en 1930 des tableaux cliniques de schizophrènes 
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avec « transgressions linguistiques » et « aphasies ». Kleist rattache ces troubles a une atteinte de la 

zone temporale du langage. Il qualifiait ces troubles du langage de plus fins et diffus que dans les 

troubles du langage organiques [33]. 

Probablement en raison de la proximité de la cataphasie avec certains tableaux d'aphasie, Kleist, 

comme déjà Kraepelin, considérait qu'il s'agissait d'un trouble du langage plus que de la pensée.

 Leonard a beaucoup observé ces malades et leurs familles, c'est d'ailleurs suite à l'observation dans 

une même famille des deux grands tableaux d'inhibition et d'excitation que Léonhard en a décrit la 

clinique complète. Il a décrit un pôle inhibé (pauvre en mot) en 1961, confirmé par son élève 

Otremba en 1963. Il a par la suite défini une psychose à évolution bipolaire, une schizophrénie non-

systématisée dont l'atteinte prédomine sur le langage et la pensée : le tableau schizophasique, excité 

est lié à son autre pôle, inhibé qui « dessinent 2 tableaux d'une même maladie génotypique » [29].

2.3.2.2 Symptomatologie et cours évolutif :

Un peu d'étymologie nous renvoie au grec « kata » - vers le bas  - et « phasis » qu'on entend 

ici volontiers comme « parole ».

Leonhard a donc choisi ce terme afin de désigner que la « pensée et la parole subissent une 

panne »[4]. Il emprunte des racines du mot « schizophasie », qui pour lui désigne le pôle excité de 

ce trouble pour montrer qu'on est, pour lui, devant une pathologie au spectre plus large qui prend 

donc le nom de cataphasie.

Son cours évolutif est celui des schizophrénies non-systématisées, avec rémissions et 

accumulation progressive de déficits. Les symptômes sont ceux classiques de la schizophrénies 

avec délires, hallucinations, angoisse, a coté de symptômes plus spécifiques que constituent les 

troubles de la pensée formelle avec défaillance mentale et linguistique, particulièrement apparents 

en tâches d'association libre. Le trouble peut s'avérer particulièrement discret dans le cadre d'une 

conversation, avec des réponses assez directes des patients. Cependant un effort de pensée un peu 

plus soutenu révèlera volontiers les troubles, même dans l'intervalle libre.
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On distingue, comme dans toutes les schizophrénies non-systématisées deux pôles de la maladie, 

l'un inhibé, l'autre excité. Leonhard décrit néanmoins que cette distinction n'est pas toujours 

évidente, il n'y a parfois « pas de séparation possible » [29]. Dans le pôle excité prédominent les 

troubles de la pensée, alors que les troubles du langage sont au premier plan du pôle inhibé.

2.3.2.2.1 Pole excité – schizophasie d'après Kraepelin :

Ici prédomine un trouble du langage, avec discours confus sans pression de parole 

(contrairement à la psychose maniaco-dépressive selon Léonhard) et une incohérence de la pensée 

pouvant prendre l'apparence d'une salade de mots, « c'est comme s'ils parlaient une langue 

étrangère » comme le décrit Leonhard. 

En tous cas lors des entretiens, le discours du patient est souvent peu compréhensible. Des pensées 

illogiques et contradictoires peuvent de plus être exprimées. Il existe souvent une connotation 

pseudo-philosophique et une tendance a la confabulation. La plupart du temps le comportement est 

adapté bien qu'il puisse y avoir de brefs moments d'actions absurdes. Le patient est vif, parfois 

hypomane ou maniaque. La prosodie est aussi caractéristique, le plus souvent pauvre et plate, le 

patient ne parle pas fort. Ces patients ont une disposition à parler comme s'ils avaient des choses 

importantes à rapporter, mais il est parfois quasi impossible d'en comprendre le sens. Les gestes et 

les mimiques sont animés et naturels. 

Malgré la confusion sévère de leur pensée, les cataphasiques peuvent exercer des tâches 

simples de façon ordonnée et autonome. Ils ont l'habitude de répondre correctement aux questions 

qui se réfèrent à leur activité et aussi d'autres questions à propos des objectifs concrets, mais ils 

redeviennent complètement incompréhensibles dans la phrase qui suit. La coloration maniaque est 

plus ou moins prononcée, et les symptômes psychotiques assez fréquents, sous la forme 

d'hallucinations, rarement au premier plan du tableau, et d'un délire, parfois congruent à l'humeur.
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2.3.2.2.2 Pôle inhibé :

Le patient se montre émoussé, il semble impuissant et peut à l'extrême rester mutique. Il 

n'est alors pas possible d'examiner leur processus de pensée. Dans ce cas, on peut reconnaître par 

leur expression morne et perdue qu'ils ne prêtent pas attention à leur environnement et qu'ils ne 

comprennent pas ce qui se passe autour d'eux ou ce qui leur est demandé. Ils semblent hébétés. Ils 

sont à différencier des catatoniques par l'absence de symptômes psychomoteurs : leur attitude est 

sans particularité et leurs mouvements sont normaux en dehors d'un ralentissement. Dans le cas ou 

le patient parle encore, l'expression, surtout spontanée est très réduite en quantité et en contenu. Les 

néologismes s'observent surtout dans cette polarité alors que le trouble de la pensée y est moins 

important. La thymie est souvent dépressive, un délire est souvent présent mais peu actif de par 

l'inhibition de la pensée.

2.3.2.3 Symptômes résiduels :

Avec la progression de la maladie, les symptômes résiduels apparaissent : anomalies 

linguistiques et  troubles de la pensée formelle. D'épisode en épisode, les symptômes résiduels 

s'aggravent.

Les patients déficitaires ont cependant souvent une affectivité bien préservée, leur niveau d'énergie 

souvent diminué en particulier après plusieurs épisode d'inhibition. Le contraste marqué entre la 

profondeur de l'altération du langage et celle du comportement est caractéristique de la cataphasie.

Les patients sont souvent encore être en mesure de faire face à des tâches simples de manière 

autonome et fiable, de sorte qu'ils peuvent envisager une activité professionnelle fixe.

Leonhard a noté que " la pensée est encore capable d'être ordonnée, lorsqu'elle est stimulée par les 

expériences concrètes et immédiates de la vie quotidienne . » [29].   Cependant, la confrontation 

avec les tâches difficiles sur le plan cognitif et un travail complexe peuvent favoriser une 

décompensation.
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L'exploration d'autres fonctions cognitives chez les patients cataphasiques serait  intéressante 

(mémoire, attention, …) car peu de données existent sur ce thème. En tout cas les patients ont 

fréquemment des plaintes à ce sujet. Les patients n'ont par contre pas conscience de leurs troubles 

du langage. La place d'éventuelles thérapies de rééducation / entrainement cognitif chez ces patients

reste également à préciser.

2.3.2.4 Prise en charge :

La littérature ancienne postule d'une régression des troubles de la pensée et du langage sous 

traitement neuroleptique [32], ou d'une normalisation des troubles de la pensée les plus sévères qui 

ne se verraient que lors d'états aigus [34].

Les travaux plus récents se montrent plus réservés sur la capacité des neuroleptiques à agir sur cet 

affaiblissement. [35], [36]. Les neuroleptiques sont efficaces sur les phénomènes hallucinatoires, ils 

améliorent notablement la désorganisation du discours, avec une réduction des coq à l'âne, mais ils 

n'ont aucun effet sur les erreurs grammaticales et sémantiques [35]. Actuellement, les 

neuroleptiques permettent des récupérations de bonne qualité. En pratique, les patients 

cataphasiques reçoivent un traitement symptomatique. Le pôle inhibé appelle plutôt les 

antidépresseurs là où le pôle excité est souvent traité par neuroleptiques. Dans les intervalles libres, 

ce sont les neuroleptiques et les thymorégulateurs qui sont plutôt préconisés par l'école de 

Würzburg.

2.3.2.5 Prévalence :

En raison d'un manque de données fiables, la prévalence ne peut être connue avec 

exactitude. On peut citer Jablensy et al. qui estiment a 2,4% la prévalence des psychoses endogènes.

Jabs a proposé une estimation de 0,1% à 0,2 % de cataphasiques sans toutefois prétendre a une 

réelle validité épidémiologique. [37]
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2.3.2.6 Répartition par sexe et histoire familiale:

Leonhard avance en 1981 une nettre prédominance masculine avec un sex-ratio de 3:1. Il se 

base sur ses cohortes de sujets cataphasiques dont les effectifs continueront d'augmenter au cours de

sa vie en suivant plus ou moins ce rapport. Cette répartition est à peu près identique dans la cohorte 

de Jabs en 2005. [37]

L'âge de début du trouble est en moyenne de 25.4 ans dans une série étudiée par Leonhard, avec 

petite différence dans l'âge de début (hommes : 24.3 ans, femmes : 28.5 ans dans la deuxième série).

2.3.2.7 Hérédité :

Les schizophrénies non systématisées se distinguent comme nous l'avons vu notamment par 

leur héritabilité génétique. [29], [39], [40].

La charge héréditaire est forte avec toujours dans la même série étudiée par Leonhard d'une atteinte 

de 15.3 %  des parents et 14.8 %  des frères et soeurs. Astrup confirme cette notion avec 19% 

d'apparentés atteint ([32] p21). Jabs retrouve une prévalence un peu plus élevée à 24% en 2005 [37].

Dans l'ensemble, les données existantes suggèrent uniformément une hérédité  marquée dans la 

cataphasie, sans pour autant en connaître les détails.

Astrup constate aussi que parmi la fratrie, le risque de développer la pathologie augmente si l'un des

parents est affecté par le trouble (26.8 % vs. 11.3 %). Il n'explique pas ce résultat comme un effet de

l'hérédité, mais comme celui de l'environnement. Dans le contexte actuel, ce résultat très significatif

(p < 0.005), suggère une hérédité polygénique . [41]
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2.3.3 La Catatonie périodique :

Notre travail de thèse a cherché à comparer la clinique des troubles du langage des sujets du 

phénotype « cataphasique » à celle d'autres patients psychotiques, porteurs du phénotype « catatonie

périodique » et dont les symptômes caractéristiques affectent la psychomotricité. Ces deux formes 

font partie des schizophrénies non-systématisées et partagent un cours évolutif comparable. 

2.3.3.1 Histoire :

Léonhard a isolé cette forme de la psychose motrice et en démontre la charge héréditaire forte en 

1941.

2.3.3.2 Symptomatologie et cours évolutif :

Le trouble partage avec les autres schizophrénies non-systématisées un caractère bipolaire 

encore plus marqué et alternant a une plus grande fréquence, ce qui peut particulièrement prêter a 

confusion avec un trouble bipolaire. Des éléments dépressifs ou neurasthéniques précèdent 

fréquemment les premiers accès. ([29] p 88).

En début d'évolution, le diagnostic différentiel avec une psychose motrice n'est pas aisé. On 

retrouve des phases d'akinésie et d'hyperkinésie et d'autres symptômes non-spécifiques. Cependant, 

une même modalité psychique ne peut présenter simultanément des éléments d'excitation et 

d'inhibition dans la psychose motrice, contrairement a la catatonie périodique. L'évolution permettra

de plus de trancher, avec apparition de symptômes résiduels.

Les phases hyperkinétiques s'estompent généralement en quelques semaines, les états akinétiques 

peuvent persister plus longtemps, parfois des années.
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2.3.3.2.1 Phase akinétique :

Les mouvements sont réduits et perdent leur caractère expressif. Le patient adopte volontiers

des postures stéréotypées, souvent non naturelles. Certaines actions impulsives peuvent trancher 

avec cet état d'akinésie : le patient akinétique peut sauter brutalement de son lit et courir a travers la 

pièce, crier, voire devenir agressif avant de se rigidifier a nouveau soudainement.

On retrouve souvent un négativisme avec résistance active aux mouvements passifs.                     

Les symptômes catatoniques plus classiques, comme la catalepsie ou flexibilité cireuse peuvent être

retrouvés.

2.3.3.2.2 Phase hyperkinétique :

A l'inverse, c'est l'hyperkinésie qui domine avec quelques éléments d'akinésie. Le patient est 

agité, les mouvements sont raides et saccadés et perdent leur caractère expressif. Leonhard en parle 

en utilisant le terme de parakinésies et en fait un symptôme cardinal de la catatonie périodique.

Les expressions faciales ressemblent a des grimaces. Ces parakinésies touchent aussi la partie 

supérieure du visage, contrairement aux dyskinésies tardives. 

2.3.3.3 Symptômes résiduels :

Avec l'évolution, le tableau combine toujours des  éléments hyperkinétiques et akinétiques. 

On assiste à une diminution de la motivation, et une augmentation de l'impulsivité. Si les premières 

phases aiguës ne laissent aucune trace, les suivantes sont suivies de symptômes résiduels. Tous les

patients présentent une ou des rémissions et leur cours évolutif est celui des schizophrénies non-

systématisées.

Une grande majorité des patients fluctue entre un pôle excité et inhibé (83.6 %), plus rarement, la 

fluctuation ne se fait que vers un pôle négatif (10.5 %) ou positif (4.5 %).[29]  Il est rare que la 
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catatonie périodique progresse vers un état final grave et le pronostic reste relativement bon si les 

poussées ne s'accumulent pas. L'état déficitaire n'apparait que progressivement au fur et à mesure de

la répétition des épisodes : le patient  perd son dynamisme et sa  motivation.

Cela va jusqu'à une incurie. Les phases akinétiques semblent entraîner un état déficitaire plus 

rapidement que l'hyperkinésie. Dans cette dernière forme, plusieurs épisodes peuvent se

répéter sans déficit permanent, alors qu'après une forme akinétique un seul épisode peut être 

suffisant pour entraîner cet état. Cependant, une akinésie ne correspond pas en soi à un état 

déficitaire résiduel et est susceptible de s'améliorer. L'état déficitaire peut n'être qu'une légère 

apathie. L'entrain s'amenuise, les mouvements s'initient avec difficulté et se réalisent lentement, 

l'absence d'initiative peut aller jusqu'à l'incurie, l' affect s'émousse de façon importante, le patient 

semble indifférent, la pensée se ralentit et tend à être de type "court-circuit".

Il persiste certains symptômes catatoniques mixtes, une réduction de l'harmonie des mouvements et 

une perte de la mimique avec des grimaces comme des mouvements itératifs de la bouche.

L'état déficitaire se poursuit jusqu'à un état d'hébétude. Enfin tous ces symptômes peuvent

s'accompagner d'une irritabilité. En raison de leur impulsivité susceptible de se muer en décharges 

d'agressivité, les patients sont généralement maintenus sous traitement neuroleptique continu.

2.3.3.4 Prévalence , répartition par sexe, hérédité :

La proportion de catatonies selon Leonhard sur une population non sélectionnée de patients 

hospitalisés est de 18,6 % (il en exclut les psychoses motrices).

Sur cette même population, 11,2 % sont des catatonies périodiques, soit près de 60% des catatonies.

[42]. 

L'affection débute en moyenne à 24.8 ans dans une des séries décrite par Léonhard. Le trouble 

affecte les deux sexes de façon à peu près équivalente, avec une apparition à peine plus tardive chez

la femme (femmes : 26.5 ans, hommes : 23 ans). Ces chiffres ont été confirmés par d'autres auteurs.
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La charge héréditaire est extrêmement élevée, avec atteinte de 22 % des parents et 21.2 % des frères

et sœurs dans la même série de patients. Astrup donne un chiffre de 41% d'apparentés atteints (vs. 

8% pour les catatonies systématisées) ([32],p21).

Ces observations sont confirmées par les successeurs de Leonhard montrant la fréquence des 

familles où le trouble est transmis de parents à enfants sur 3, voir 4 générations, avec un risque 

morbide cumulatif de  26,9 % soit des proportions d'atteinte assez similaires des parents (20,5 %) et 

de la fratrie (16,5 %) ([43], [44], [45], [46]). Il s'agit de la forme dont l'hérédité est la plus marquée 

parmi toutes les recherches génétiques de l'école de Würzburg.
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III Le langage et ses troubles dans les schizophrénies :

1)Le langage :

La communication n'est pas le propre de l'homme. Les critères de définition du langage humain 

varient selon les auteurs, mais tous s'accordent sur un petit nombre de caractères distinctifs. 

L'apparition du langage a du mal à être datée précisément, mais semble remonter à une période 

comprise entre – 150 000 et – 40 000 ans. Elle est le fait d'Homo sapiens, apparu il y a environ     

200 000 ans.

Le centre national de ressources textuelles et lexicales, qui dépend du CNRS, définit le 

langage humain comme « faculté que les hommes possèdent d'exprimer leur pensée et de 

communiquer entre eux au moyen d'un système de signes conventionnels vocaux et/ou graphiques 

constituant une langue ».

Le développement de circuits neuronaux spécifiques responsables de la faculté de langage est donc 

hautement probable. Toutefois , les gènes et voies neuronales responsables et spécifiquement 

humains sont mal connus.

1.1 Différents modèles théoriques du langage :

On peut rappeler en introduction quelques notions concernant la latéralisation cérébrale, qui 

concerne la fonction de langage. Une caractéristique anatomique particulièrement frappante du 

cerveau est sa division en deux hémisphères. Par conséquent, pratiquement toutes les parties du 

cerveau humain se retrouvent en double. Ces deux exemplaires de chaque structure cérébrale, la 

gauche et la droite, ne sont cependant pas exactement symétriques. Ils présentent souvent des 

différences tant dans leur taille, leur forme que leur fonction. On nomme ce phénomène la 

latéralisation cérébrale. 
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Les deux fonctions les plus latéralisées chez l’humain sont la motricité et le langage. Quand 

une fonction est latéralisée, cela signifie souvent qu’un des deux côtés du cerveau prend davantage 

en charge la fonction en question. Bien que cette appellation ait des limites, on nomme souvent ce 

côté du cerveau « l’hémisphère dominant » pour la fonction langagière. Environ 9 adultes sur 10 

sont droitiers. chez la grande majorité des droitiers, les capacités langagières sont localisées dans 

l’hémisphère gauche. Pour ce qui est des gauchers, contrairement à ce qu’on pourrait croire, ce n’est

pas l’inverse qui se produit et le tableau est moins clair : beaucoup montrent eux aussi une 

spécialisation pour le langage dans l’hémisphère gauche, certains dans l’hémisphère droit, tandis 

que pour d’autres ce sont les deux hémisphères qui contribuent à peu près également au langage. 

[47]

Différents modèles ont été proposés pour tenter de décrire les différents systèmes impliqués dans le 

langage. On peut citer historiquement celui proposé par Geschwind dans les années 1960-1970. 

S'appuyant fortement sur les études lésionnelles de Wernicke, ce modèle fut nommé "modèle de 

Geschwind-Wernicke" et il supposait que les troubles du langage sont dus à des coupures entre des 

modules cérébraux fonctionnant en série, où chaque étape du traitement n'est réalisée qu'à partir du 

moment où la précédente est achevée. Ceci a depuis été infirmé par différents travaux cliniques et 

d'imagerie cérébrale. Ces données plus récentes ont permis de proposer un modèle basé sur une 

conception plus "distribuée" des aires du langage.

Différents modèles théoriques de description du langage ont été proposés pour nous aider à 

comprendre quelles sont les interrelations entre les différents modules du langage.

Deux modèles en particulier sont présentés succintement ci-dessous : celui de Chevrie-Muller et 

celui de Mazeau [48]. Le modèle de Chevrie-Muller distingue le niveau primaire sensori-moteur qui

permet réception sonore (bruits, paroles) et production de gestes nécessaires au langage. Le niveau 

secondaire est celui du traitement gnosique (bruits et langage) et praxique (phonétique et complexe)

et il se situe au niveau du cortex associatif secondaire. Le niveau tertiaire des opérations est celui 

des opérations cognitives linguistiques (lexique, syntaxe), du traitement global d'accès au sens et à 

la pragmatique et siège au niveau du cortex associatif tertiaire. On reconnaît aussi à ce réseau un 
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fonctionnement qui n'est pas linéaire, sans hiérarchie mais avec interdépendance et simultanéité de 

travail entre ses composants. Le modèle de Mazeau propose également une organisation 

fonctionnelle en trois systèmes : le premier est périphérique sensoriel (vision audition), le deuxième

reprend les fonctions instrumentales (voies gnosiques et praxiques), et le troisième a trait aux 

fonctions linguistiques (lexique, sémantique et syntaxe) et de cognition. La figure 1 représente une 

version un peu simplifiée de ces modèles proches. Le niveau d'atteinte suspecté pour les troubles du

langage dans la cataphasie est surtout le troisième, qui a trait aux fonctions supérieures du langage, 

sémantiques et syntaxiques mais une atteinte des autres niveaux ne peut être exclue.

                            

Figure 2 - Modèle Neuropsycholinguistique simplifié

1.2 Les structures cérébrales du langage :

Pendant deux siècles (1860-1960) la compréhension des bases cérébrales du langage est 

restée simple: l'aire de Wernicke prenait en charge la compréhension des mots et la relayait à l'aire 

de Broca par un dense réseau de fibres (le faisceau arqué). L'aire de Broca commandait alors la 

prononciation des phrases.

Dans les années 1960, Norman Geschwind, un neurologue américain, pressentit l'importance d'une 

autre zone corticale gauche: le lobule pariétal inférieur (qui comprend le gyrus angulaire et le gyrus 
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supramarginal). Des expériences en imagerie cérébrale confirmèrent cette découverte et ce lobule 

fut appelé "territoire de Geschwind". Cette zone corticale est connectée par d'importants réseaux de 

fibres nerveuses à la fois à l'aire de Broca et à l'aire de Wernicke. Ce territoire occupe une position 

"stratégique" à l'intersection des cortex auditifs, visuel et somatosensoriel et contient des neurones 

"multimodaux", c'est à dire capables de traiter simultanément des stimuli de différentes natures (en 

rapport avec les fonctions corticales adjacentes). Ces propriétes font du lobule pariétal une zone qui 

serait fortement impliquée dans l'appréhension des différents aspects d'un mot (aspect visuel, 

fonction, type de mot...) et participerait à l'opération de classification des choses en catégories que 

réalise le cerveau, étape indispensable à l'émergence des concepts et de la pensée abstraite. Ce 

lobule reçoit également des informations de l'hémisphère droit.

1.2.1 Le système de Wernicke :

Ce premier système comprend l'aire de Wernicke et le lobule pariétal inférieur (gyrus angulaire et 

gyrus supramarginal), il constitue la "zone de Wernicke". Il intervient dans la réception et la 

compréhension du langage et dans certains aspects de la production orale et écrite : il décode les 

sons du langage (aire de Wernicke) et accorde une signification aux mots (gyrus angulaire). Il 

ordonne la composition du langage en sélectionnant les mots à produire selon leur signification et 

en plannifiant (gyrus supramarginal) les séquences de sons qui les constituent c'est à dire la 

phonologie: sélection des phonèmes (sons élémentaires constitutifs de la langue), ordre de ceux-ci 

dans les syllabes, ordre des syllabes dans le mot, ordre des mots dans les phrases.

1.2.2 Le système de Broca :

Ce deuxième système comprend l'aire de Broca (partie antérieure et postérieure du gyrus frontal 

inférieur) et l'opercule rolandique (partie inférieure des deux gyri situés de part et d'autre de la 

scissure de Rolando; aires de représentation corticale motrice et sensorielle des organes de la 

phonation). Il comprend aussi des structures sous-corticales participant à la motricité (noyau 
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lenticulaire, noyau caudé) et des fibres d'association reliant ces zones corticales aux structures sous-

corticales. A partir des informations élaborées par le système postérieur (sur la composition 

phonologique des mots), le système antérieur effectue une sélection des programmes moteurs qui 

vont servir à la réalisation de la parole puis en dirige l'exécution. Ce système joue un rôle 

fondamental dans l'utilisation et la compréhension des formes grammaticales.

1.2.3 Autres structures cérébrales impliquées :

D'autres structures hémisphériques gauches participent à des aspects plus élaborés du langage:

certaines structures sous-corticales modulent et coordonnent le fonctionnement des zones corticales 

(la plus importante est le thalamus). Les régions préfrontales prennent en charge la planification du 

discours et sa cohérence logique. Les aires frontales internes activent l'ensemble des processus du 

langage et différentes régions à la base du lobe frontal et dans la partie inférieure du lobe temporal 

semblent fortement impliquées dans l'organisation catégorielle des connaissances lexicales.

Quand on parle de langage, on doit distinguer deux aspects: le langage verbal (le sens littéral des 

mots) et le langage non verbal, c'est à dire tout ce qui "enrobe" les mots et leur donne une 

connotation particulière. Les troubles dits "pragmatiques" sont relatifs à une mauvaise utilisation 

contextuelle du langage, ils concernent soit la prosodie (l'intonation qui véhicule un message 

émotionnel), soit l'organisation du discours (nuances apportées par certains mots, langage 

corporel...), soit la compréhension du langage non littéral (par exemple: comprendre l'expression 

"avoir le cœur gros" sans penser littéralement que la personne a un cœur volumineux). Chez la 

majorité des individus, droitiers (voir le cas des gauchers), ces deux types de langage sont traités par

des hémisphères différents. L'hémisphère gauche permet de formuler et comprendre le sens des 

mots et des phrases et l'hémisphère droit gère la part émotionnelle du discours ainsi que les jeux de 

mots, l'humour et les métaphores (une lésion entraine une interprétation littérale de la métaphore).
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Le rôle exact de l’hémisphère droit est mal connu, mais sa participation établie.

Les structures de l’hémisphère droit impliquées dans le langage sont homologues de celles de l'hé-

misphère gauche. La prise en compte du contexte du discours met en jeu la portion postérieure du 

lobe temporal et le lobule pariétal inférieur. Ces structures sont en relation avec le lobule pariétal 

gauche par les fibres du corps calleux. De nombreuses équipes internationales ont employé l’Image-

rie par Résonance Magnétique fonctionnelle (IRMf) pour étudier les aires cérébrales permettant de 

comprendre, de produire ou de lire un message verbal. Grace à une méta-analyse de 128 de ces 

études, menées chez des sujets sains droitiers, des chercheurs avaient décrit les régions impliquées 

par les aspects linguistiques du discours, c'est-à-dire les régions de la phonologie, du traitement du 

mot (lexical) et de la phrase (syntaxique) ou du texte au niveau de l’hémisphère gauche. [49]Ce tra-

vail portait sur la distribution hémisphérique de 946 zones d’activation issues de 128 études en 

IRMf portant sur le langage. La distribution hémisphérique des activations a été étudiée séparément 

pour des tâches phonologiques, sémantiques et syntaxiques. 

Le premier résultat de cette étude est la mise en évidence d’une faible participation de l’hémisphère 

droit à ces tâches verbales. L’analyse des résultats montre également que l’hémisphère droit ne pos-

sède pas de région phonologique et il participe très peu au traitement du sens des mots. Par contre, 

cet hémisphère est impliqué par le traitement du contexte au cours de la compréhension de la phrase

ou du texte lu ou entendu. Les chercheurs ont ensuite étudié les interactions entre les hémisphères 

pour chacun des 3 types de processus linguistique et ils ont constaté que l’hémisphère droit travaille

le plus souvent en interaction avec l’hémisphère gauche, c'est-à-dire que pendant une tâche langa-

gière donnée les activations à droite accompagnent des activations symétriques à gauche. On sait 

également de l’hémisphère droit qu’il traite les aspects émotionnels et prosodiques qui accom-

pagnent la communication verbale ainsi que la prise en compte du contexte dans la compréhension 

ou la production du discours. Le gyrus angulaire droit serait également actif, révélant ainsi une 

contribution sémantique de l’hémisphère droit dans le langage. On note ainsi chez certains patients 

une moins grande capacité à distinguer les indices permettant d’établir un contexte communication-
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nel, les nuances apportées par certains mots, les intentions du locuteur, le langage corporel ou les 

conventions sociales.

Ce profil d’activité est très différent de celui de l’hémisphère gauche qui regroupe l’essentiel des 

pics et qui travaille le plus souvent seul (il abriterait 80% de pics unilatéraux c'est-à-dire d’activa-

tions qui ne sont pas accompagnées d’une activation symétrique à droite, mais leur analyse décrit 

105 ), attestant de sa dominance pour le langage.

Il est établi qu'il existe une sorte de boucle neurale où l'on retrouve les structures précédemment dé-

crites et impliquée dans la compréhension orale du langage et sa production par la parole. À l’extré-

mité frontale de cette boucle, on trouve l’aire de Broca, habituellement associée à la production du 

langage. À l’autre extrémité, plus précisément dans la partie supérieure et postérieure du lobe tem-

poral, se situe l’aire de Wernicke, associée au traitement et à la compréhension des paroles enten-

dues. L’aire de Broca et l’aire de Wernicke sont connectées par un important faisceau de fibres ner-

veuses appelé le faisceau arqué.

La figure présente une illustration de la boucle neurale décrite ci-dessus.

Figure 3 :Représentation de la boucle neurale entre l'aire de Wernicke et l'aire de Broca

2)Troubles cognitifs chez les patients schizophrènes :

Dès 1911, Bleuler a inclus des altérations de la mémoire, de l'attention et d'autres troubles 

qui seraient aujourd'hui au rang des troubles des fonctions exécutives dans sa description des 
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troubles schizophréniques. Dans une méta-analyse de 1998, Heinrichs et Zakzanis [50] ont montré 

que 61 à 78% des patients présentaient des scores inférieurs à la médiane des sujets contrôles sur 

l'ensemble des tests cognitifs et de QI. Kurtz [51] retrouve en 2005 un déficit présent chez au moins

70% des patients, que ce soit au diagnostic ou après plusieurs années de traitement.

Ils restent néanmoins d’exploration difficile, du fait de l’interférence des symptômes de la

maladie elle-même avec la réalisation de tests neuropsychologiques non conçus pour une telle 

population. Par exemple, la présence de signes négatifs au premier plan conduira à surévaluer un 

trouble du fait d’une participation faible (apathie, faible motivation, etc.). La présence de signes 

positifs sera susceptible d’entraîner des réponses fausses ou des non réponses (réponses délirantes, 

coqs à l’âne, troubles de l’attention, etc.). Il faudra donc porter une attention toute particulière à ces 

aspects, en prenant en compte cette dimension pour différer une date de rendez-vous, fractionner 

une batterie de tests, motiver le patient et prendre en compte les traitements reçus.

Les résultats principaux des études portant sur la cognition des schizophrènes retrouvent qu’il 

semble exister un état basal avec la présence de troubles cognitifs stables pour

une partie des patients. Cet état basal a beaucoup été étudié chez les sujets jeunes, certaines données

permettant des comparaisons avec l’état prémorbide. Il existe pour la plupart des patients une 

atteinte des performances dans de nombreux aspects des activités de la vie quotidienne. L'atteinte 

cognitive toucherait majoritairement la mémoire verbale et les fonctions exécutives [51].
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3) Troubles du langage chez les patients schizophrènes :

3.1 Histoire de l'étude des troubles du langage dans la schizophrénie :

Historiquement, les premiers travaux ont été cliniques, puisque la description de troubles 

spécifiques du langage chez le schizophrène (verbigération catatonique par Neisser en 1889, 

schizophasie par Kraepelin en 1910, ...) est inséparable de l’individualisation nosographique de la 

schizophrénie. Ces perturbations prennent d’ailleurs rang de symptômes pour des auteurs comme 

Guiraud (1921), Cénac (1925), ou encore Teulié (1931). Tous se sont accordés pour penser que ces 

anomalies linguistiques étaient révélatrices d’anomalies de pensée sous-jacentes et constituaient     

l’amorce d’ une possible compréhension des troubles. Pour Bleuler (1911), un trouble du cours de 

la pensée, avec des troubles des associations constitue un des symptômes fondamentaux de la 

schizophrénie. En pratique, il est admis par les cliniciens qu'un comportement discursif non 

conventionnel représente un signe aisément reconnaissable de schizophrénie, mais la caractérisation

linguistique du discours schizophrénique demeure floue. La classification de Léonhard propose 

cependant quelques précisions selon la forme de psychose étudiée.

Les patients qui présentent des troubles de la communication verbale sont considérés comme

ayant une  «pensée désordonnée », reflétant un paradigme original de psychopathologistes qui 

assumaient qu'ils étaient reflet de troubles de la pensée plutôt que de troubles primaires du langage 

sous-jacent ( Bleuler 1911/1950 ; Kraepelin 1904 ; Kraepelin 1906). Aujourd'hui, cependant , le 

terme « trouble de la pensée » est utilisé à des fins purement descriptives et se réfère à une variété 

de phénomènes qui se traduisent par une perte de valeur de la communication verbale. Ce trouble de

la pensée est évalué principalement par l'examen de productions, souvent orales, des patients sans 

aucune hypothèse théorique sur ses causes sous-jacentes. Ces phénomènes sont connus pour 

contribuer à un moins bon fonctionnement social et professionnel ( [52] ; [53] ; [54]).
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Andreasen (1986) souligne elle aussi l’importance des troubles de la « pensée formelle » 

opposés aux troubles du « contenu de la pensée » (le délire). Afin de mieux évaluer les premiers, 

elle a élaboré une grille d’évaluation, la TLC (Thought, Language, Communication) [55] et 

recherché la spécificité du langage des schizophrènes en comparant leur discours avec celui de 

patients maniaques ou dépressifs. Elle conclut que le relâchement des associations et l’incohérence 

du langage ne constituent pas des critères distinctifs entre maniaques et schizophrènes.

En ce qui concerne les classifications, il a fallu attendre le DSM III pour que les troubles de 

l'organisation du discours soient intégrés («pauvreté marquée du discours »), et le DSM IIIR pour 

qu'ils soient considérés comme critères diagnostiques généraux de schizophrénie sous l’appellation 

« discours désorganisé́ ». Les troubles du langage en sont exclus.

L’analyse de la redondance du discours schizophrénique a révélé que les productions 

verbales du schizophrène seraient ainsi plus difficilement prévisibles et donc moins redondantes que

celles des sujets « normaux » ([56]; [57]). Taylor avait mis au point une technique de retranscription

du discours de patients schizophrènes, avant d’en effacer des mots et de les faire compléter par des 

sujets sains. Toutefois, ce point a depuis été contesté. Pour Bertoch [58], le degré de redondance du 

discours schizophrénique dépendrait du contexte et du contenu sémantique. Si les évènements sont 

bien définis, il est élevé́. En tout cas, il semblerait que la mise en évidence et donc l'évaluation de 

ces troubles dépende du contexte de discussion.

Malgré la multiplication des travaux psycholinguistiques, l’évidence d’un trouble 

fondamental au niveau de l’énoncé schizophrénique ne s’impose toujours pas, ni sur le plan 

syntaxique ni sur le plan sémantique. Ainsi, pour Rochester, [59] Carpenter [60], Andreasen [55], la

syntaxe est largement largement préservée dans la schizophrénie. À l’inverse, Morice et al.[61] 

montrent en 1982 que les schizophrènes font preuve d’une complexité́ syntaxique réduite, font plus 

d’erreurs syntaxiques et sont plus diffluents que les patients non psychotiques. Selon eux, les 

locuteurs schizophrènes s’exprimant avec des phrases syntaxiquement simples font peu d’erreurs, 

alors que le nombre d’erreurs augmente lorsque la complexité́ s’accroît. En ce qui concerne le 

système sémantique, Gottschalk (1958) [62], Tucker et al (1975) [63], Rosenberg et al (1979) [64] 
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ont rapporté́ des différences sémantiques entre des patients schizophrènes et des patients non 

schizophrènes.

Pour évaluer la mémoire sémantique on a recours à expériences d'amorçage sémantique : deux 

stimuli lexicaux sont présentés au sujet. Le premier stimulus (amorce) est sémantiquement associé 

ou non au second (cible) qui doit être identifié. L'identification du stimulus cible est normalement 

plus rapide s'il est précédé d'une amorce sémantiquement apparentée. Cette observation s'explique 

par la diffusion de l'activité dans le système sémantique où la présentation de l'amorce active un 

concept dans ce système (on identifie plus facilement le mot « souris » par exemple s'il est précédé 

du mot « chat » que du mot « livre »). On part en général du principe qu'il existe une inhibition de la

diffusion automatique de l'activité dans le système sémantique. [65] On parle d'amorçage renforcé 

qui pourrait donner lieu aux ajouts associatifs non-pertinents comme aux approximations lexicales 

ou néologismes.

Les moindres performances des patients schizophrènes dans les tâches de fluence verbale ont incité 

à penser que la structure ou l'accès au système sémantique puissent être anormaux. [66] Ainsi 

certains auteurs comme Aloia [67] ont conclu à une autre organisation des systèmes sémantiques 

chez les schizophrènes. Feinstein et al. [68] ont conclu que les concepts sont reliés différemment 

chez les patients schizophrènes que chez les sujets sains.

Une myriade de termes ont été proposés pour décrire le discours du patient schizophrène, 

comme la liste exhaustive de symptômes proposés par Andreassen pour décrire les troubles de la 

pensée (non spécifique de schizophrénie, car se retrouve aussi dans les manies ou dépressions 

psychotiques selon elle) : la pauvreté du discours, la pauvreté du contenu du discours, la pression de

parole dans le discours, discours divergent, discours tangentiel, fuite des idées, incohérences, 

illogisme, assonances, néologismes, approximations de mots, discours circonstanciel, perte du but, 

persévérations, écholalie, barrages, discours empathique ou discours autoréférentiel.

Il y a eu plusieurs tentatives pour décrire le discours des patients schizophrènes d'une manière plus 

objective. Celles-ci ont consisté en trois grandes approches : l'une qui tente de décrire le discours 
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produit par les patients selon des propriétés statistiques, une autre qui examine la production de 

langue en termes de structure lexicale et syntaxique, et la dernière qui se concentre sur la structure 

du discours.

Des études statistiques menées dans les années 1960 et 1970 ont ainsi examiné les 

transcriptions de discours produit par les patients atteints de schizophrénie et évalué la prévisibilité 

et de la variabilité de mots particuliers. Ils ont observé par exemple que des sujets sains étaient 

moins susceptibles de compléter des trous dans la retranscription verbatim d'un discours de 

schizophrène que dans celui d'un sujet sain. Des tentatives plus récentes ont bénéficié de modèles 

informatiques, et Elvevag et al. (2007, [69]) ont par exemple montré que les patients produisent des 

associations plus lâches entre les mots.

Une deuxième approche globale a tenté de mieux caractériser le discours des patients 

schizophrènes en termes de structure lexicale et syntaxique. Cette approche a été lancée par la 

linguiste Elaine Chaika (1974) qui a soigneusement documenté et décrit le discours d'un de ses 

patient. Elle a décrit des erreurs comme spécifiques, ce que récusait Fromkin (1975) qui parlait 

d'exacerbations d'erreurs produites par les sujets sains [70]. Des analyses ultérieures du discours 

produit par les patients schizophrènes ont suggéré qu'il était plus grammaticalement déviants 

(Hoffman 1988 [71]) ou moins syntaxiquement complexe que celle des contrôles (Fraser et al 1986;

[72] ; Morice & Ingram 1982 [73]) .

Une troisième approche a mis l'accent sur la structure du discours, en particulier avec 

l'utilisation de « dispositifs de cohésion » qui lient les mots avec leur sens littéral et leur sens 

potentiellement plus abstrait d'un discours précédent (examiné par Ditman & Kuperberg [74]). Cette

approche a été lancée par Rochester et Martin (1979) dans leur livre « Crazy Talk », et les données 

ont ensuite été classées systématiquement selon un indice de mesure appelé « l'indice de 

perturbation de la communication », développé par Docherty et ses collègues (CDI: Docherty et al., 

1996 [75]). Cette mesure enregistre les erreurs des patients dans trois catégories : vagues («Nous 

avons dû aller au tribunal et d'autres mauvaises choses"), informations manquantes ("George y est 

allé, alors pourquoi pas moi?", sans mention préalable d'un personne de sexe masculin spécifique ou
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d'un homme nommé George), et informations confuses ("les contrôleurs étaient jaloux parce  les 

patrons m'appréciaient car je suis travailleur acharné ; ce qu'ils n'ont pas aimé, donc ils ont 

comploté contre moi" dans laquelle "ils" pourraient plausiblement faire référence soit "les 

superviseurs» ou «patrons»). Beaucoup de ces anomalies semblent stables au fil du temps chez les 

patients et présent chez les parents au premier degré de ces patients (Docherty et al. [75] [76]).

Les descriptions cliniques des uns, pas plus que les épreuves psycholinguistiques des autres 

n’ont apporté́ de réponse claire à la question du type de désorganisation de l’énoncé 

schizophrénique. Si les très nombreuses études portant sur l’analyse des différents niveaux de 

langage (lexical et syntaxique notamment) chez les schizophrènes se sont toujours avérées 

controversées et décevantes, en particulier parce qu’elles n’ont jamais pu mettre en évidence de 

perturbations spécifiques, c’est peut-être parce qu’elles n’ont pas toujours porté sur le bon niveau 

d’observation, lequel se situerait dans les niveaux plus élaborés de la communication, c’est-à-dire 

au niveau de l’usage de la langue dans un contexte de conversation.

Une étude d'Andreassen utilisant la TLC a fourni des informations sur la fréquence des 

différents troubles du langage : la prévalence globale des troubles du langage chez les patients 

schizophrènes oscille entre 50 et 90% [55]). A noter que les patients ont été recrutés et évalués suite

à leur admission en service psychiatrique, donc en phases plutôt aiguë de la maladie. La fréquence 

des différents troubles du langage est très variable. Certains problèmes sont très fréquents (présents 

chez jusqu’à 60% des patients schizophrènes), comme le “déraillement” du discours, tandis que 

d’autres sont relativement rares (présents chez moins de 10% des patients), par exemple les 

néologismes, les associations phonologiques et l’écholalie.

Bien que le trouble de la pensée soit plus évident au cours des épisodes aigus, les phases 

chroniques de la schizophrénie sont caractérisées par des paroles « vagues et errantes » ( Spohn et al

, 1986 [34]) .Baltaxe et Simmons (1995 [77] ont récemment étudié la prévalence des troubles du 

langage chez les enfants et les adolescents schizophrènes et ont constaté que ces patients 

présentaient les mêmes troubles que les patients schizophrènes adultes.
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Un sujet sain peut également présenter des troubles de la pensée formelle, sous l'effet du 

stress ou d'un manque de fatigue par exemple. Il existe même des statistiques pour les sujets sains, 

comme celles d'Andreassen (1986) qui retrouve 6% de troubles de la pensée formelle chez des 

sujets sains.Les troubles de la pensée formelle sont sous-tendus par un phénomène non spécifique 

qu'on peut retrouver dans différentes pathologies. Ainsi, des troubles du cours de la pensée comme 

des troubles de l'ordre conceptuel peuvent se retrouver dans certaines étiologies organiques, lors de 

la prise de psychotropes comme dans des psychoses affectives ou schizophréniques.

Nous ne nous intéressons ici qu'aux troubles de la pensée formelle dans la schizophrénie.

Dans la CIM-10 (Organisation mondiale de la Santé 1991),  le symptôme n°6 évoque une 

« désorganisation de la pensée se manifestant par des éclipses ou des surgissements d'idées 

incongrues ce qui conduit à des distractions, des discours incohérents ou des néologismes. » «la 

pensée est vague, tordu et floue, l'expression linguistique est parfois incompréhensible » (p96, 

Leonhard [29]). Le "trouble de la pensée schizophrénique» est relayé aux symptômes "de second 

rang" - en référence au premier et au deuxième rang des symptômes de Kurt Schneider (Schneider, 

1992 [78]). Le paradigme de Bleuler, qui pensait que le trouble du cours de la pensée était 

symptôme cardinal de schizophrénie est un peu mis de côté. La seule forme pour laquelle les 

troubles de la pensée figure explicitement dans la CIM est la schizophrénie hébéphrénique « la 

pensée est désordonnée, le langage prolixe et décousu. Il s'agit ici d'une formulation vague et les 

termes choisis pour en décrire les caractéristiques peuvent prêter à confusion (choix du terme 

prolixe qui renvoie a pathologies organiques ou démences séniles comme le dit Jabs [37]).

Dans le DSM-IV (American Psychiatric Association, 1991), le trouble de la pensée formelle est 

décrit comme un des cinq critères A de la schizophrénie : "discours désorganisé (par exemple 

déraillement ou incohérence fréquent)". La « désorganisation du discours » est un critère trop 

imprécis. Il est donné comme exemple de désorganisation « le déraillement », ou des 

« incohérences ». La désorganisation du discours fait également partie des critères diagnostics des 

« épisodes psychotiques brefs ».
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Les problèmes de compréhension des sujets schizophrènes sont encore plus délicats à 

étudier. Certains patients présentent une «pensée concrète» (Goldstein 1944 [79]). En effet, 

l'interprétation de proverbe est couramment utilisée en clinique pour évaluer les perturbations de la 

pensée dans la schizophrénie (il constitue un élément d'une échelle d'évaluation psychiatrique 

couramment utilisé, la PANSS; [26]). Conformément à ces impressions cliniques, plusieurs études 

confirment que les patients schizophrènes choisissent souvent des interprétations concrètes 

lorsqu'on lui a demandé d'interpréter le langage figuratif (Brune & Bodenstein 2005 [80]; Chapman 

1960[81];. Kiang et al.  2007 [82]).

Sous un abord analytique, le discours des patients schizophrènes est reflet de leur échec du 

processus de symbolisation. Freud publie en 1891 un ouvrage sur les aphasies et cherche à décrire 

« l’appareil de langage » dans le cadre d’une critique de la théorie, alors dominante, de la 

localisation des fonctions psychiques – dont il retient cependant, comme on verra plus bas, certains 

résultats. Freud y affichait sa volonté de « séparer autant que possible le point de vue psychologique

du point de vue anatomique ». Freud a abordé la question des troubles du langage chez les 

schizophrènes dans « l'inconscient » [83] et y dit que « dans la schizophrénie, les mots sont soumis 

[...]  au processus psychique primaire. Les mots sont condensés, et transfèrent, sans reste, les uns 

aux autres, leurs investissements, par déplacement ; le processus peut aller si loin qu'un seul mot, 

apte à cela du fait de multiples relations, assume la fonction de toute une chaîne de pensées. » Dans 

le cas des processus psychiques primaires, l'énergie s'écoule librement dans le but d'une décharge la 

plus rapide possible par les voies les plus courtes : ces processus sont inconscients et déterminés par

le principe de plaisir. Leur but est la recherche de satisfaction. Les processus secondaires sont 

conscients et déterminés par le principe de réalité. On utilise alors des voies détournées pour 

satisfaire son désir. On retrouve toujours selon Freud dans « L'Inconscient » que « Si nous nous 

demandons ce qui confère à la formation de substitut et au symptôme chez les schizophrène son 

caractère surprenant, nous finissons par saisir que c'est la prédominance de la relation de mot sur la 

relation de choses.[...] C'est l'identité de l'expression verbale, et non la similitude des choses 

désignées qui a commandé la substitution. » Ainsi, la schizophrénie confère la prédominance à la 
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relation de mot sur la relation de chose. L'explication de Claire Harmand [84] dans « Le signifiant 

dans le réel » permet de bien comprendre les choses : « le mot discourir, pour une patiente veut 

ainsi dire parler, mais aussi mal courir par rapport à bien courir, quand ca court dans tous les sens 

dans sa tête. Ce mot condense et résume ce qu'il en est de ses pensées, ses paroles, sa vie à ce 

moment là c'est ce qui prend toute la place et aboutit à « rien ». « Rien » comme résultat de ses 

multiples pensées, et rien dans les manifestations visibles car elle est repliée, inhibée et elle fuit le 

contact avec les autres.

Pour Lacan [85], toute formation de l'inconscient (rêves, lapsus, …) relève du signifiant, est 

« structurées comme un langage », obéit aux lois des « déplacements » et « condensations » du 

processus primaire de Freud et renvoie aux lois du signifiant que sont la métaphore et la 

métonymie. Lacan dit même que les troubles dans l'ordre du langage doivent être « exigés » pour 

porter le diagnostic de psychose. Le néologisme est, au niveau du signifiant en discordance avec le 

langage commun et sa signification ne renvoie pas à une autre.

3.3 Théories des troubles du langage dans la schizophrénie :

Deux principales théories ont été proposées pour expliquer le dysfonctionnement de la 

langue dans la schizophrénie. La première suggère que des anomalies dans la structure et le 

fonctionnement de la mémoire sémantique conduit aux anomalies linguistiques (Goldberg et al 

1998 [86];. Spitzer et al., 1993 [87]). La plupart des études concluent qu’il n’y a pas de perte à 

proprement parler d’informations sémantiques, mais que ce serait plus l’utilisation appropriée et 

l’accès à cette information qui seraient perturbés. Le stockage d’informations dans la mémoire 

sémantique de ces patients pourrait être désorganisé.

La seconde est que la dysfonction de la langue vient d'anomalies dans la construction et l'utilisation 

du «contexte» (Cohen & Servan-Schreiber, 1992 [65]). Ces «défaut de contexte» sont 

habituellement attribués à la mauvaise mémoire de travail ou aux déficits des fonctions exécutives.
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Des outils spécifiques ont été dédiés à l’étude de ces troubles du langage. Nous avons déjà 

cité la TLC, échelle pour l’évaluation des troubles du langage et de la pensée, développée par 

Andreasen en 1986. Elle évalue 20 items pour décrire les troubles : pauvreté du discours, pauvreté 

du contenu du discours, pression de parole, distractibilité du discours, tangentialité, déraillement, 

incohérences, pensée illogique, associations par assonance, néologismes, approximations de mots, 

discours circonlocutoire, perte de but, persévérations, écholalie, barrages, discours empathique et 

discours autoréférentiel. D’après cet auteur, les troubles du langage et de la communication 

reflèteraient les troubles du cours de la pensée par opposition aux troubles du contenu (Andreasen, 

1979a; Andreasen 11992 1979b). Pour autant, les résultats des travaux menés depuis et approuvés 

par l’auteur elle-même ont montré que les troubles du cours de la pensée ne sont ni constants, ni 

spécifiques à la pathologie (Bazin et al., 2002 [88]). D’autres auteurs ont développé récemment une 

autre échelle, la CLANG (Clinical Language Disorder Rating Scale), dont ils justifient l’existence 

surtout par la prise en compte des découvertes récentes dans la compréhension de l’organisation du 

langage. L’échelle prend en compte 17 items qui peuvent être côtés à 4 niveaux de sévérité. Les 

items sont : structure syntaxique anormale, associations phonétiques excessives, excès de 

contraintes syntaxiques, échec du discours, manque d’associations sémantiques normales, mauvais 

choix de référentiel, désordre pragmatique, manque de détail, nombre de détails excessifs, pauvreté 

du discours et prosodie anormale.

La place floue des troubles du langage dans les classifications internationales pose un certain 

nombre de difficultés à l'égard de considérations séméiologiques notamment. Leur désignation dans

le DSM 5 elle-même est imprécise puisqu'il s'agit d'une « désorganisation du langage » qui fait en 

fait référence à une désorganisation du discours et les critères associés d'« incohérences et coq-à-

l'âne fréquents » semblent assez réducteurs.  Les troubles du langage à proprement parler sont sortis

de ces classifications car considéré comme trop peu fréquents.

Les échelles présentées ci-dessus évaluent différents paramètres sans référence directe à une 

clinique psychiatrique précise, puisque les troubles du langage sont simplement critères diagnostics 

de « schizophrénie ». Le choix des items évalués est basé sur différents types de troubles du langage
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qui ont pu être mis en évidence dans différentes études chez des patients schizophrènes. Un certain 

flou conceptuel règne toujours autour de cette question. Il ne paraît pas évident que de ces troubles 

du langage soient présents dans toutes les formes de schizophrénies, ni qu'on retrouve une atteinte 

comparable dans différents phénotypes de psychoses comme les schizophrénies. Les résultats des 

différentes études jusque là menées pourraient donc souffrir d'un recrutement inhomogène de 

patients si l'on considère l'existence de différents phénotypes. L'école de Würzburg propose une 

vision radicalement différente de ces troubles. Elle décrit un phénotype de schizophrénie en 

particulier avec atteinte spécifique du langage. Elle reconnaît également l'existence de tels troubles 

dans d'autres formes de psychoses, mais sans atteinte aussi spécifique que dans la cataphasie (et 

dans une forme de paraphrénie systématisée).

3.4 Troubles du langage dans la cataphasie selon l'école de Würzburg :

L'atteinte du langage et du discours est manifeste cliniquement, du moins évidemment en 

phase aiguë puis de plus en plus dans les intervalles libres, associée à un trouble de la pensée 

formelle, considéré comme symptôme caractéristique de la cataphasie. [29] Cependant, comme 

nous l’avons déjà dit, ces troubles méritent déjà d’être sensibilisés par des situations particulières 

d’entretien, comme c’est le cas lors de la passation de certains tests cognitifs, avec durée d’entretien

suffisamment longue et en laissant une certaine autonomie discursive au patient.

Peuvent être retrouvés des troubles quantitatifs ou qualitatifs de la production (logorrhée / 

mutisme et niveau de détail excessif vs insuffisant), des troubles du langage avec des anomalies 

syntaxiques et des paragrammatismes, des troubles de l’organisation du discours (défaut 

d’informativité, déraillements, …) et des troubles sémantiques avec néologismes (paraphasies 

verbales ou phonémiques).

Pour définir les paraphasies verbales, on peut déjà mentionner qu'il s'agit d'une substitution lexicale,

le mot produit appartient au lexique. Il peut partager avec l'item cible des liens sémantiques 

61



(paraphasies sémantiques : le mot a une signification similaire mais son utilisation est inappropriée, 

si elle est simplement moins précise, penser à un flou conceptuel, il peut aussi s'agir d'une 

contamination, une analogie phonémique (paraphasie verbale formelle, souvent des associations par

assonance) ou être sans rapport avec lui.

Une paraphasie phonémique est une transformation de la forme phonologique du mot par 

substitution, omission, transposition ou ajout de plusieurs phonèmes.

On exclut les néologismes techniques qui sont des mots existants ou inventés, qui sont utilisés par le

patient de manière constante et reproductible pour définir un concept. Peuvent également s'ajouter 

des troubles de la prosodie ou des troubles au niveau de l'organisation du discours avec un 

relâchement associatif.

On peut également retrouver un trouble de l'organisation conceptuelle avec le « phénomène du 

sablier ». Qu'entend on par « trouble de l'organisation conceptuelle ? ». Un concept est une 

représentation générale et abstraite de la réalité d'un objet, d'une situation ou d'un phénomène. La 

multiplicité d'objets empiriques ou mentaux résumés par un concept partagent entre eux un certain 

nombre de propriétés qui les différencient par la même occasion de concepts apparentés. C'est par 

des questions sur les différences entre des concepts proches qu'il est possible de mettre en évidence 

cette perte de distinctions fines, alors que la recherche de similitudes est le plus souvent épargnée. 

Les réponses de ces patients donnent l'impression d'un flou dans la segmentation du réseau 

sémantique.

Qu'entend-on par phénomène du sablier ? Alors que le patient se rapproche de la solution attendue, 

voire qu’il y est presque ou même la trouve, la relance de la part de l’examinateur (p.ex. " Pourriez-

vous me redire l'essentiel en une phrase courte ?") entraine une digression vers des considérations 

éloignées de l'objectif principal et le patient n'y retourne plus malgré les sollicitations.  Différents 

exemples figurent sur la feuille de cotation, permettant d’illustrer et de mieux comprendre les 

concepts qui ont été explorés. Elle est fournie en annexe 3. Les perturbations les plus spécifiques du

trouble sont principalement le un trouble de l'organisation concepuelle, les phénomène du sablier,  

les troubles du langage et un trouble de la logique, un peu moins spécifique. Les autres 
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perturbations se retrouvent volontiers associées à d’autres tableaux psychiatriques, bien que souvent

de manière moins marquée que dans la cataphasie. Les patients n'ont en général pas conscience de 

leurs troubles du langage et ne corrigent pas les fautes syntaxiques, grammaticales ou les 

néologismes par exemple lorsqu’une erreur est pointée par l’examinateur. Il est du coup 

indispensable de pointer systématiquement les erreurs commises par les patients pour faire le 

diagnostic.

La pratique clinique avec ces patients permet de noter que lors d'un entretien psychiatrique 

classique, à distance des épisodes psychotiques, on passe la majorité du temps à coté de ces 

troubles, et ça n'est qu'en situation particulière d'examen, comme lors de la passation du test 

psychique expérimental, que ces troubles pourront être mis en évidence.

3.5 Troubles du langage dans la catatonie périodique :

Aucun trouble n'est spécifique, mais ils seront surtout en lien avec une perturbation 

psychomotrice. On ne s'attend généralement pas  à repérer de troubles du langage lors des 

intervalles libres. On peut éventuellement noter une simplification du discours, une alogie de 

production ou de contenu.

En revanche, lors des épisodes, il est possible d'observer des troubles de l'organisation du discours, 

des stéréotypies verbales, une éventuelle logorrhée (excitation de la motricité du langage 

prédominant sur un plan plus quantitatif que qualitatif), des réponses court-circuit (très impulsives, 

comme par emballement psychomoteur, sans avoir le temps de réfléchir) donnant un aspect parfois 

un peu désorganisé plus en lien avec une simplification syntaxique et grammaticale. On peut 

exceptionnellement observer des néologismes, un illogisme est possible aussi, des paraphasies 

exceptionnelles. Il n'y a pas de phénomène du sablier.
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3.6 Analogies entre les troubles du langage neurologiques et psychiatriques :

Trois techniques différentes ont été utilisées pour étudier les bases neuronales des déficits 

linguistiques dans la schizophrénie.

D'abord, des études d'imageries structurelles ont signalé des anomalies dans les régions qui sont 

connues pour jouer un rôle important dans le langage. Ces études ont notamment confirmé des 

réductions volumétriques corticales préfrontales et temporales, qui semblent prédominer à gauche. 

Une étude a même corrélé cette réduction avec le degré de troubles de la pensée.

Deuxièmement, des études de neuro-imagerie fonctionnelle ont décrit des schémas anormaux 

d’activation cérébrale lors de la présentation de stimuli linguistiques (généralement des mots seuls).

Ces études ont permis de mettre en évidence des modalités d'interactions neuronales perturbées  

dans différentes régions, comme le cortex frontal et temporal [89] [90]  (+/- pariétal) [91]), mais 

aussi des structures sous corticales comme le thalamus et le cervelet. 

Troisièmement, des études électrophysiologiques ont rapporté des anomalies de potentiels évoqués 

liés au traitement du langage, tant avec des stimuli type « mots seuls » que « phrases entières ». Des

auteurs se sont par exemple intéressés à l’utilisation du contexte sémantique dans la schizophrénie 

en étudiant le potentiel N400. Ce grand potentiel évoqué, culminant à 400ms est décrit lors de l’em-

ploi contextuellement inapproprié de mots dans les phrases.[92] [93] [94]    

Les aires cérébrales impliquées dans le langage sont donc potentiellement touchées dans les schizo-

phrénies.

3.7 Le test psychique expérimental :

 L’école WKL préconise une exploration des tableaux cliniques par la passation de ce qu’ils 

appellent le test psychique expérimental.

Il a été formalisé par Kleist (1934) pour affiner l’exploration des troubles de la pensée et du 

langage. Sa version originale est toujours utilisée en clinique. Une version abrégée semi-
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standardisée du test a alors été mis au point par l'équipe de Würzburg dans le cadre de l'étude de 

Burkhart Jabs, bien plus confortable et adaptée pour la pratique clinique. Elle comprend les 

épreuves suivantes :

-Définition de concept : On peut utiliser le test du vocabulaire de la WAIS (Wechler 

Adult Intelligence Scale) ou l'échelle de vocabulaire Mill Hill. On s'intéresse à la précision 

du concept.

-Contraste entre deux concepts : Entre 3 paires de mots concrets  (par exemple la différence 

entre une boite et un panier  /de la vapeurs et de la fumée /un pneu et une roue), et 3 paires 

de concepts abstraits (une erreur et un mensonge, avare et économe, fier et arrogant)

Ces deux premiers tests servent à évaluer l'organisation conceptuelle du patient. Il ne faut 

pas se contenter d'une première réponse approximative, mais pousser le patient par des questions à 

trouver la réponse la plus exacte possible. Le comportement d'un retard mental sera alors très 

différent d'un cataphasique. Alors que dans le cas d'un retard mental, chaque question lui permet 

d'améliorer la réponse suivante, dans le cas du cataphasique en revanche, il peut converger, c'est 

dire améliorer sa réponse sur les premières proposition, voire trouver la solution au problème puis la

qualité de la réponse se dégrade, parfois brutalement et le sujet finit par proposer une réponse 

inadaptée, divergente, verbalisant un matériel nouveau sans lien avec ses précédents éléments de 

réponse. On peut également préciser qu'il est intéressant de demander aux patients les différences 

entre les concepts, plus que leur similitude. Un test des similitudes n'explore en effet qu'une branche

de l'arbre sémantique. Lors de la passation du test psychique, l'exploration des différences permet 

de mettre en évidence une certaine désorganisation, instabilité de l'arbre sémantique chez les 

patients cataphasiques, alors que la plupart s'en sort bien au test des similitudes.

-Compréhension générale : L'objectif est de tester la logique. On ne peut se contenter d'une

réponse approximative. Exemples : Pourquoi les hommes élèvent-ils leurs enfants ? 
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Pourquoi la plupart des gens préfèrent-ils confier leur argent à une banque plutôt qu'à un bon

ami ? Pourquoi les produits de la terre coûtent-ils souvent plus cher en ville qu'à la 

campagne ?

-Interprétation de proverbes et métaphores : Idéalement les proverbes doivent facilement 

pouvoir s'interpréter littéralement pour mettre en évidence une pensée concrète : vendre la 

peau de l'ours avant de l'avoir tué, c'est donner de la confiture aux cochons, ...

Il n'est pas utile que le patient connaisse le proverbe, s'il ne connait pas, il faut l'inviter à 

trouver une explication raisonnable. Lorsqu'il y a un trouble de la pensée, des réponses 

illogiques ou concrètes seront données. Mais attention, il peut en être de même en cas de 

retard mental.

3.8 Hypothèse étiologique pour la cataphasie :

Une hypothèse étiologique serait que la cataphasie pourrait être liée à une atteinte des 

circuits cérébraux impliqués dans le langage. En fonction des différents résultats présentés ci-

dessus, quelques zones d'intérêt semblent pouvoir être dégagées.

Concernant l'aire de Broca, impliquée dans la production langagière : elle joue surtout un rôle 

fondamental dans l'utilisation et la compréhension de la grammaire. La clinique des aphasies de 

Broca est assez peu évocatrice du tableau cataphasique. Aucun trouble de la compréhension 

grammaticale n'est décrit dans la cataphasie. Les erreurs de grammaires commises en production 

libre par les patients cataphasiques ont encore été très peu étudiées, et on ne sait pas s'il s'agit d'un 

déficit pur. 

Le lobule pariétal inférieur est siège du territoire de Geschwind (gyrus angulaire et gyrus 

supramarginal et il permet d'appréhender les multiples propriétés d’un mot : son aspect visuel, sa 

fonction, son nom, etc. Il aiderait ainsi le cerveau à classifier et à étiqueter les choses, une condition
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préalable pour former des concepts et une pensée abstraite. Ces fonctions pourraient être perturbées 

dans la cataphasie en raison des flous de pensée et des troubles sémantiques que présentent les 

patients. De plus le gyrus supramarginal participe à la sélection des phonèmes qui constituent un 

mot. Une lésion à ce niveau pourrait donc expliquer des paraphasies phonémiques. Le gyrus 

angulaire serait impliqué d'avantage dans le traitement sémantique, de concert avec le gyrus 

cingulaire postérieur. Ils pourraient donc être intéressant d'aller explorer ces régions chez les 

patients en imagerie. 

Un tableau lésionnel particulier convient d'être mentionné : l'aphasie transcorticale sensorielle 

donne un tableau de discours fluent bien articulé, émaillé de nombreuses paraphasies sémantiques et

plus rarement phonémiques. Le discours est incohérent par utilisation erronée de de procédés 

syntaxiques et morphèmes grammaticaux. Les patients aphasiques présentent de variables troubles 

de la compréhension. La localisation des lésions responsables n'est pas univoque. On considère 

aujourd'hui plutôt l'existence d'une aire d'intégration sémantique dont la localisation n'est pas claire 

non plus (gyrus angulaire ? Régions temporales externes basses ?), et ces symptômes pourraient être

liés à des lésions de ses voies de communication avec les autres régions impliquées dans le langage.

Chez les patients cataphasiques, les erreurs à l'interprétation des métaphores sont plus de l'ordre de 

troubles de l'organisation conceptuelle que de troubles de la compréhension du sens littéral / figuré 

comme c'est le cas chez les patients en neurologie avec des lésions de l'hémisphère droit. 

Ces différents résultats pourraient également laisser présumer des troubles de la connectivité entre 

ces différentes régions.
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IV. Etude de la cataphasie :

1. Travaux récents :

1.1 De l'école de Würzburg :

Burkhard Jabs  a étudié spécifiquement les troubles de la pensée formelle dans la cataphasie 

dans son « Habilitationschrifft » en 2005 [37]. Son travail a consisté en l'étude du cours évolutif de 

la cataphasie, et de la place de la maladie dans une généalogie familiale chez des patients présentant

des troubles de la pensée formelle afin de contribuer a la validation de cette entité clinique. Jabs a 

cherché à en montrer le caractère bipolaire, ainsi qu'à évaluer le retentissement social du trouble, et 

à préciser l'héritabilité génétique à partir d'études de cas familiaux.

Sa méthodologie a consisté en un design rétrospectif, avec constitution d'un échantillon de 

patient dans des cliniques prédéfinies, choisies pour la qualité des recueils de données disponibles et

familiarisées depuis de nombreuses années avec l'école WKL. Une cohorte de patient dont l'analyse 

des dossiers a permis de conclure au diagnostic de cataphasie, pris en charge dans le même centre a 

donc été constituée. 31 patients cataphasiques, 25 hommes et 6 femmes ont finalement été inclus. 

Ils ont tous été évalués à distance des poussées. Les apparentés au premier degré de ces patients ont 

été contactés pour peindre le tableau de l'histoire familiale (146 sujets).  Jabs cherchait à valider et 

préciser cette entité diagnostique. Ses principaux résultats, en lien avec notre sujet, sont exposés ci-

dessous.

Sur le plan épidémiologique, il décrit donc 31 cas, et retrouve un début des symptômes en moyenne 

à l'âge de 23 ans en moyenne(+/- 6,9), une première prise en charge hospitalière  à 24,7 ans (+/- 

6,6), et un premier état clinique stable 3,5 ans après les premiers symptômes (+/- 8,5). Ces chiffres 

sont comparables avec ceux retrouvés dans les psychoses cycloïdes et les autres formes de 

schizophrénie. Les patients cataphasiques recevaient des quantités plus importantes (469 +/- 317 mg
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d'équivalents chlorpromazine en moyenne) que les patients avec psychoses cycloïdes, avec des 

différences significatives (p <0,05). Ils avaient en moyenne des scores significativement plus élevés

à la PANSS que les patients souffrants de psychoses cycloïdes, mais comparables aux autres 

schizophrénies non-systématisées : PANSS (51,3 +/- 14).

Parmi les apparentés de premier degré des patients, sur les 146 parents, 40 avaient consulté un 

psychiatre au moins une fois, 28 souffraient de psychoses, dont 21 ont été diagnostiqués 

cataphasiques (11 hommes et 10 femmes, 14% des homme et femmes respectivement). Le risque de

morbidité ajusté selon l'âge pour les apparentés de développer une cataphasie est de 18,4% selon 

une courbe de Kaplan Meier avec des chiffres significatifs. Ce risque semble plus grand pour les 

frères et sœurs ou enfants, plus que leurs parents.

Chez les apparentés, 69 ont pu passer un test psychique expérimental et ont ensuite été classés selon

leur résultats en résultats « banaux », « probables » ou « typiques de cataphasie ».

Il retrouve 41 sujets (59%) avec des tests peu en faveur de cataphasie, 11 (15,9%) avec des résultats

probables et 17 (24,6%) avec des tests typiques.

Dans la suite de ce travail, Friederike Binder [95] a étudié avec le test psychique 

expérimental les troubles du langage et du cours de la pensée sur cent trente neuf sujets. Soixante 

dix sujets étaient hospitalisés en clinique orthopédique à Würzburg, que les auteurs ont considéré 

comme représentatif de la population générale. Soixante-neuf autres sujets étaient des apparentés au

premier degré de patients cataphasiques tirés des cohortes de Jabs dont cinquante six étaient sains et

treize connus pour des troubles mentaux psychotiques. Tous les résultats ont été classés selon 

l'échelle suivante «  typiques de cataphasie », « probables » ou « peu probable / non spécifique de 

cette maladie. »

Ils retrouvent dans le groupe contrôle trente neuf (55%) tests non spécifiques, dix neuf (27%) 

probables et douze (17%) de tests typiques de cataphasie. Chez les apparentés des cataphasiques, on

retrouve vingt six tests non spécifiques, vingt six (29%) tests probables et vingt trois (34%) tests 

typiques de cataphasie.
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Chez les apparentés souffrant de psychoses (13 patients), huit (61%) avaient un test typique de 

cataphasie, quatre (30%) avaient des tests probables et un avait un test en défaveur du diagnostic.

Ces résultats sont étonnants, surtout chez les témoins.

1.2 Problèmes méthodologiques pour l'étude des troubles du langage :

Spoerri (1964) [96] dit du langage qu'il est vecteur et expression de pensée. Andreassen par 

exemple a repris la même idée, comme nous l'avons vu, que sans langage, l'évaluation de la pensée 

ne peut que rester très limitée si ce n'est impossible. La pensée elle-même est liée à une série de 

déterminants neuropsychologiques telles que la vigilance, la clarté de la conscience, de 

l'intelligence, de la mémoire et de l'affectivité (Scharfetter 2002 [97]), qui nécessitent à leur tour 

l'intégrité de structures nerveuses centrales correspondantes, de l'appareil phonatoire dont la 

coordination doit être intacte.

Pour évaluer le langage, une aphasie doit être éliminée. Des troubles de l'élocution doivent 

également être dépistés, ou tout autre désordre organique qui pourrait perturber la fonction du 

langage, impliquant la cavité buccale, le pharynx et le larynx, des lésions périphériques ou 

centrales, le tronc cérébral (dysarthrie, dysphonie), le cervelet ou les noyaux gris centraux 

(palilalie).

Le QI verbal individuel est également à prendre en compte, notamment la taille du lexique 

mental des sujets. Un retard mental léger par exemple entrainera une limitation de performance.

Une maitrise suffisante de la langue d'évaluation des troubles est également requise, la langue 

maternelle du sujet étant bien-sûr la plus favorable à cette évaluation tant pour l'évaluateur que pour

le patient. Des troubles syntaxiques ou lexicaux subtils ne sauraient en effet être repérés chez des 

sujets évalués dans une langue différente.

Il est indiscutable que la subjectivité inter-évaluateurs est une autre limite à l'évaluation des 

troubles de la pensée formelle. La reproductibilité dépend de l'intimité de l'examinateur avec l'esprit

du patient, de sa flexibilité mentale - avec le risque d'interprétations abusives de certaines 
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associations - et bien sûr de la capacité de concentration de chacun. Par conséquent, dans les cas 

difficiles, une évaluation par plusieurs chercheurs est recommandée.

Une autre difficulté découle du fait que l'observation clinique des manifestations du trouble 

dépend de la forme et du contenu de la consultation. Mc Grath a montré en 1991 que le trouble de la

pensée formelle reflète des anomalies dans le contrôle exécutif du langage [98].  Une évaluation 

standardisée des troubles de la pensée doit laisser une certaine autonomie discursive au patient, 

comme le rappelle Liddl (2002 [99]). En effet, un entretien psychiatrique trop cadré ne laisserait 

que peu de place au déploiement des stratégies de contrôle exécutif (planification du discours, choix

thématiques, ...) du langage par le patient, ce qui ne favoriserait pas la mise en évidence des troubles

de sa pensée. Les conditions d’exploration des troubles du langage et du cours de la pensée pour les 

patients et témoins inclus dans cette étude seront précisées ci-dessous.

2. Méthodologie de notre étude :

2.1 Question posée :

Le test psychique dans version originale est dédié à l’exploration des tableaux cliniques de 

psychoses endogènes, et sa combinaison à un examen clinique plus approfondi, aux éléments 

d’anamnèse et la comparaison à des résultats antérieurs du même test permettent d’orienter le 

diagnostic. Ici la démarche est différente. Tout d'abord dans notre étude, le diagnostic est connu et il

a été question de coter le plus précisément les troubles du langage et du cours de la pensée observés 

dans la cataphasie, afin de vérifier si l'échelle permet de discriminer ce phénotype de schizophrénie.

Le test est alors un prétexte et cadre de discussion, qui cherche à mettre en évidences des anomalies 

spécifiques du langage et du cours de la pensée qui permettraient éventuellement d’orienter vers un 

diagnostic de cataphasie.
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Les travaux précédents de Binder et Jabs recherchaient de tels troubles chez des patients, 

apparentés de premier degré ou sujets sains. Ils ont basé leur recherche sur la passation d'une 

version comparable à la nôtre du test psychique expérimental, mais leur système de cotation était 

complètement différent. Les sujets ne recevaient qu'un score entre 0 et 2 selon qu'ils présentaient 

des troubles du langage banaux, probables ou typiques de cataphasie. L'idée avec l'élaboration du 

TePEO est de permettre une cotation bien plus fine qui prend également en compte une mesure 

quantitative des anomalies de langage et du cours de la pensée, ce qui pourrait permettre une 

meilleure discrimination du phénotype cataphasique.

L'utilisation pratique du TePEO pourrait être psychométrique, pour évaluer la sévérité des 

troubles et leur évolution dans le temps et à différents moments de la maladie. Il pourrait également 

servir d'un outil diagnostic, notamment pour des praticiens pas ou peu familiarisés à la classification

de Léonhard. Ceci permettrait de potentielles multiples applications pratiques, en clinique 

routinière, tout comme à des fins épidémiologiques ou de recherche. 

2.2 Déroulement général de l'étude :

2.2.1. Patients :

Les patients inclus ont été sélectionnés au sein d'une cohorte dont les dossiers médicaux 

avaient pu bénéficier d'une double évaluation symptomatique, psychiatrique « classique » et 

« leonhardienne ».

Des patients présentants des diagnostics de cataphasie ont été inclus. Ils ont été comparés à 

d'autres patients schizophrènes pour lesquels un diagnostic de catatonie périodique avait été posé et 

à des sujets sains. Il n'y a pas de consensus pour ce qui concerne la durée d'observation nécessaire 

pour porter le diagnostic. Généralement quelques années sont nécessaires, pour constater 

l'accumulation de symptômes déficitaires dans les intervalles libres pour les distinguer des 

psychoses phasiques cycloïdes. En effet, en début d’évolution, on ne retrouve que peu de 
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symptômes dans les intervalles libres de schizophrénies non-systématisées, pouvant alors faire 

évoquer un diagnostic de psychose cycloïde. La confusion est peu probable avec des formes 

systématisées pour les 2 formes de SNS incluses, tant leur cours évolutif est différent.

Nous avons ainsi pu constituer une cohorte de 8 sujets cataphasiques, de 15 catatonies périodiques 

et 25 témoins. Ils ont tous bénéficié d'une consultation standardisée décrite ci-dessous. Tous à 

l’exception d’une patiente cataphasique ont été vus en dehors de phases aigues de la pathologie et 

donc hors périodes d’hospitalisation. La période de recrutement a duré 9 mois.

2.2.2Visite d’inclusion :

Les patients comme les sujets sains ont bénéficié d’une visite d’inclusion comprenant un 

entretien médical avec recueil des antécédents, des traitements actuels et passés, un dépistage 

d’éventuelles contre-indications à l’étude et un questionnaire de latéralité d’Edimburgh. Pour les 

tests cognitifs, ils ont rempli le TepeO v2014-R et une fNART pour calcul du QI et ils ont été 

évalués par une PANSS. Les critères d’inclusion et d’exclusion sont présentés ci-dessous.

 Critères d'inclusion : Homme / femme agé de 18 à 70 ans, affilié à un régime de sécurité sociale

Et présentant une cataphasie ou une catatonie périodique probable (pas de nécessité de diagnostic de

certitude) .La majorité des patients bénéficiaient tout de même d’un diagnostic de certitude.

Critères de non inclusion : Femme enceinte, sujet ayant un contre indication à l'IRM (pace maker, 

clip vasculaire, valve cardiaque métallique, prothèse magnétisable, stimulateur endochocléaire, pré-

sence de corps métallique intra-corporel, claustrophobie sévère et rebelle), sujet aux antécédents or-

ganiques susceptibles d'affecter l'intégrité de son anatomie cérébrale  (par exemple : traumatisme 

crânien sévère, souffrance néonatale, opération neurochirurgicale), sujet souffrant d'une pathologie 

somatique grave non stabilisé ou un sujet privé de liberté par décision judiciaire ou administrative 

dont hospitalisation sans son consentement.
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Les retranscriptions verbatim des tests grammaticaux ont été enregistrés pendant la passation

des tests (audio + vidéo).

Le recrutement s'inscrivait dans le cadre d'un protocole déjà établi, comportant notamment 

le recueil du consentement éclairé de nos patients. Toutes les données, sur papier ou en vidéo ont de

plus été anonymisées. Le protocole de recherche a de plus reçu l'aval du comité d'éthique.

Les principaux risques encourus par nos sujets sont les risques inhérents à l’IRM. Le risque princi-

pal connu lié au champ magnétique statique est l’effet d’attraction du champ magnétique sur les ob-

jets métalliques qui peuvent se transformer en projectiles et heurter les sujets. Toutes les mesures 

possibles sont prises pour éviter la présence d’objets métalliques à proximité de l’IRM. Pour cette 

raison, les sujets devaient également se débarrasser de tout objet métallique avant d’entrer dans la 

salle d’examen.

Le risque principal connu lié à l’exposition des ondes électromagnétiques lors de l’examen IRM est 

l’échauffement du tissu. Pour la sécurité des sujets, les séries d’ondes électromagnétiques sont 

testées avant leur utilisation chez l’homme pour s’assurer que la chaleur dégagée ne dépasse pas un 

seuil acceptable (0,1°C). En outre, un dispositif automatique interrompt l’examen si pour une raison

quelconque l’appareil devait délivrer une puissance (d’onde électromagnétique) trop grande 

(supérieure à 1 Watt par kg de poids).

2.2.3  Opérationnalisation du test psychique expérimental :

Le test psychique expérimental, dans sa version complète a donc été modifié pour tenter de 

le rendre sensible aux symptômes des patients cataphasiques, et une grille d'évaluation spécifique a 

alors été développée par le Dr Foucher. Il reprend des items des échelles classiques d’évaluation des

troubles du langage, et certains ont été regroupés de manière originale, comme l’excès ou le défaut 

de parole et de contenu du discours, en référence au caractère bipolaire (excité ou inhibé) de la 

pathologie.
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Ce test serait plus sensible aux phases excitée et résiduelle de la maladie, moins à la phase inhibée 

si l'inhibition va jusqu'à l'hébétude. Il comporte une stratégie de passation un peu différente et 

intègre également des concepts nouveaux (phénomènes du sablier, précision des concepts de 

paraphasies et de néologismes, distinction de leurs différentes formes etc...).

Ont été retenus pour la passation, à partir de la version complète du test psychique 

expérimental : test de différences entre trois concepts abstraits et trois concepts concrets, trois 

questions dites de « compréhension générale », prétexte à l’élaboration discursive du patient, et trois

explications de métaphores.

Nous avons ainsi défini 10 items à côter (cf annexe 3) :

– Anomalies quantitative :

de production (logorrhée ou alogie) / item 1  

de contenu (excès de détail ou alogie) / item 2

– Troubles de la prosodie / item 3

– Désorganisation conceptuelle :

flou conceptuel / item 4

phénomène du sablier / item 5

– Troubles de l'organisation du discours :

Discours inefficace / item 6

Déraillement – relâchement associatif, coq à l'âne, digression, réponses à côté / item 7

– Troubles du langage :

Erreurs syntaxiques (agrammatisme, paragrammatisme) / item 8

– Erreurs lexicales – néologismes :

Paraphasies verbales, contaminations, associations par assonance / item 9

Paraphasies phonémiques / item 10

 Le TePOE s'est déroulé sous forme d'entretien filmé(une seule patiente a refusé la vidéo, 

mais son discours est enregistré) par un des cotateurs. Les deux évaluateurs procédaient ensuite à la 
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cotation, soit directement après passation, soit à partir de la vidéo. Ces inclusions serviront 

également à d’autres fins de recherche, et pour les formes catatoniques, un enregistrement vidéo est 

souhaitable. Afin d'optimiser l'échelle et d'homogénéiser les cotations, un enregistrement vidéo de 

patient cataphasique a servi d'entrainement et de test (à 5 cotateurs) pour la dernière version.

La feuille d’évaluation du TePEO précise pour chaque item ce qui doit être évalué.

Les items 1 et 2 visent à évaluer un excès ou défaut de langage, en terme quantitatif (logorrhée ou 

alogie) et en terme qualitatif (niveau de détail du discours, en excès ou faisant défaut).

L’item 3 cherche à évaluer la prosodie. La modulation du flux de parole est soit tonique, soit 

rythmique. Il cherche à évaluer la disparition des intonations, des accentuations émotionnelles et 

rythmiques du discours.

L’item 4 et 5 recherchent une éventuelle désorganisation conceptuelle par les items « flou 

conceptuel » et « phénomène du sablier ». Le flou conceptuel peut se manifester de 2 façons : par 

l'utilisation de mots existants mais pris dans un sens trop général (généralisation) ou approximatif 

(approximation). Ou par l'impossibilité parvenir à une définition précise du concept alors que le 

sujet tourne autour de la bonne réponse et ce, malgré un nombre d'essai suffisants (flou conceptuel).

Ainsi une patiente parle de légumes « malléables » après cuisson, un patient parle de la 

« consistance » d’une boite, avant de réemployer le mot «consistance » pour parler d’un pneu …

Ces deux exemples sont un peu à la limite d'une paraphasie verbale mais avaient été cotés comme 

flou conceptuel.

Un autre patient, sur la question de la différence entre un pneu et une roue finit par dire qu’on peut 

« dire pneu par roue », sans se corriger après remarque et après en avoir décrit des différences. Ces 

termes sont trop imprécis et la demande de précision ou une remarque sur le caractère peu adapté de

ces termes n’a pas entrainé de changement de vocabulaire chez ces patients. Une autre patiente 

réussit à décrire précisément plusieurs objets, qu’elle ne parvient cependant pas à  nommer et 

qu’elle désignait par le mot « truc ».
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L’item phénomène du sablier correspond au phénomène suivant : alors que le patient se rapproche 

de la solution, voir y est presque dès le ou les premiers essais, la relance, p.ex. " Pourriez-vous me 

redire l'essentiel en une phrase courte ?", entraine une digression vers des considérations éloignées 

de l'objectif principal et n'y retourne plus malgré les sollicitations. On peut citer par exemple une 

patiente qui devait expliquer le proverbe « couper les cheveux en quatre », qui y parvient, et 

construit une phrase adaptée pour donner le sens du proverbe. Au moment où il lui est demandé de 

synthétiser en une phrase courte, elle m’a répondu « couper les cheveux en quatre, c’est réfléchir 

profondément ».

Les items 6 et 7 recherchent des troubles de l’organisation du discours, soit par un discours 

inefficace (item 6), soit par des déraillements et relâchements des informations (item 7). Discourir a

un but, celui de faire passer un message, une idée (on parle d'informativité). Le discours peut être 

plus ou moins efficace dans l'accomplissement de cet objectif. L’item 6 cherche à coter un éventuel 

défaut d’informativité du discours, qu’elle qu’en soit la raison.

Les items 8, 9 et 10 s’intéressent aux troubles du langage à proprement parler avec des erreurs 

syntaxiques et grammaticales (item 8) et des néologismes avec les paraphasies verbales ou 

phonémiques (item 9 et 10). Les troubles grammaticaux supposaient que les cotateurs aient 

interrogé le patient sur la validité de sa tournure grammaticale. Le patient n’est pas censé se rendre 

compte, dans la majorité des cas des distorsions grammaticales. Il est normal pour tout le monde de 

faire des fautes grammaticales, cependant la majorité du temps, il est alors possible de s’en rendre 

compte lorsqu’un autre répète les propos tenus, et la majorité des témoins ont alors pu reformuler 

correctement leurs propos.

Une paraphasie verbale se définit par une substitution lexicale où le mot produit appartient au 

lexique. Il peut partager avec l'item cible des liens sémantiques (paraphasies sémantiques : le mot a 

une signification similaire mais son utilisation est inappropriée, si elle est simplement moins 

précise, penser à un flou conceptuel, il peut aussi s'agir d'une contamination), une analogie 

phonémique (paraphasie verbale formelle, souvent des associations par assonance) ou être sans 

rapport avec lui.
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On peut citer l’exemple d’une patiente qui nous dit qu’un pneu « enroule » une roue, au lieu 

d’entoure par exemple. Malgré les demandes de précisions, la patiente finit par douter mais ne 

trouve pas de bon mot de substitution. Une autre patiente parlait des rayons pour désigner la jante 

d’une voiture. Elle a fini par trouver toute seule le mot plusieurs minutes après demande de 

précision. Cependant, deux phrases plus loin, elle était à nouveau incapable de s’en souvenir. Une 

contamination par assonance peut être illustrée par l’exemple d’une autre patiente qui a fini par dire 

« un panier ça a toujours du jour », en voulant dire que ses mailles tressées laissent passer la 

lumière.

Une paraphasie phonémique se définit par la transformation de la forme phonologique du mot. Les 

phonèmes ne sont pas déformés mais les erreurs consistent en la substitution, l'omission, l'ajout ou 

la transposition d'un ou de plusieurs phonèmes. Quand le mot cible n'est plus reconnaissable, on 

parle de néologisme.

Un exemple de paraphasie phonémique chez une patiente cataphasique est l’utilisation du mot 

« avarie », en place d’avarice. Malgré une demande de précision, la patiente a continué d’employer 

« avarie ». Un autre patient parle de « situation intriquable » au lieu d’inextricable.

D'autres exemples figurent sur la feuille de cotation fournie en annexe 3. 
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V. Résultats :

1.Caractéristiques de la population étudiée :

Nous avons inclus 8 patients cataphasiques (C), 15 patients catatoniques périodiques (KP) et 25 

témoins (T).

Les résultats des moyennes et écart-types pour une série de données sont présentés dans le tableau 

1. Les trois groupes ne se distinguaient ni en genre, ni en âge, ni en niveau d'étude, en accord avec 

le processus de recrutement. Le QI évalué par la fNART n'était pas différent non plus, à l'exception 

du QI des cataphasiques qui s'est révélé être significativement inférieur à celui des témoins (p = 

0.03).

Tous les sujets à l’exception d’un patient catatonique (ambidextre avec main préférentielle gauche) 

et d’un témoin (gaucher) étaient droitiers.

2.Comparaison des deux groupes de patients :

Les deux populations de patients ne différaient ni en terme de durée de la maladie (nombre d'années

moyen ± ET pour C = 16 ± 3, pour KP = 22 ± 14, n.s.), ni en terme de PANSS totale (score moyen 

± ET pour C = 61 ± 10, pour KP = 73 ± 17, n.s.), ni en doses journalière d'antipsychotiques (dose 

équivalente en chlorpromazine moyenne ± ET pour C = 273 ± 202 mg, pour KP = 306 ± 156 mg, 

n.s.). Ces résultats sont également présentés sur la figure 1.
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Figure 4 – Comparaison de nos populations

 3. Résultats du Tepeo :

3.1 Cohérence interne :

La cohérence interne de l’échelle a été validée avec les scores finaux au Tepeo des sujets inclus 

selon la méthode l’alpha de Cronbach qui retrouve α = 0,93.  

Nous avons vérifié le coefficient de corrélation des items entre eux, les résultats sont présentés dans

la matrice de corrélation ci-dessous. Si on applique un seuil de �  = 0.05, corrigé pour comparaisons 

multiples par la méthode de Bonferroni, seules les valeurs de coefficient de corrélation > 0,37 sont 

significatives.  On note que l'ensemble des coefficients est > 0,37, à l'exception des coefficients de 

l'item 3 (prosodie) qui ont été mis en gris. Aucun des items 4 à 10 ne dépasse le seuil, seuls les 

80

Variable étudiée TEMOINS CATATONIQUES CATAPHASIQUES COMPARAISON STATS
Sexe (effectifs) Femmes / Hommes 12 femmes / 13 hommes 7 femmes / 8 hommes 5 femmes / 3 hommes

Age Age max 58 66 55 n.s   
Age min 20 21 33
Moyenne 39,7 43,5 41,5
Ecart type 10,2 7,4 13

Niveau étude 7 4 7 n.s   
(0 = baccalauréat) -2 -4 -3

Moyenne 1,76 2 0,6
Ecart type 2,5 3 2,4

QI QI Max 118 120 109 n.s sauf C vs T  
QI Min 92 97 98 C vs T(P-value : 0.03)

Moyenne 109,12 108,8 103,4
Ecart type 6,4 6,4 4,8

PANSS PANSS Max 123 74 n.s   
PANSS Min 49 52
Moyenne 73,4 61,4
Ecart type 17,5 10

Equivalents traitements 0 200 n.s   
400 600

Moyenne 273,4 202
Ecart type 306 156

Durée de la maladie Durée Max 41 23 n.s   
Durée Min 2 14
Moyenne 21,1 16,2
Ecart type 13,8 3,14

Latéralité 24 – 1 – 0 14 – 0 – 1 8 – 0 – 0

Niv Etudes max 
Niv Etude min 

Equi Max
Equi Min

Droitiers / Gauchers / Indiff



items 1 et 2 sont significativement corrélés avec cet item 3 qui se comporte comme un paramètre 

aberrant. La matrice de corrélation est présentée ci-dessous.

Figure 5 – Matrice de corrélation item par item

Correspondance des items : 1 : alogie ou logorrhée de production,  2 alogie ou logorrhée de 

contenu, 3 prosodie, 4 flou conceptuel, 5 phénomène du sablier,  6 discours inefficace, 7 

déraillement, 8 paragrammatismes, 9 paraphasies verbales, 10 paraphasies phonémiques
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Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 Q6 Q7 Q8 Q9 Q10
Q1
Q2 0,86
Q3 0,63 0,53
Q4 0,58 0,56 0,26
Q5 0,66 0,59 0,29 0,58
Q6 0,69 0,69 0,36 0,66 0,83
Q7 0,68 0,61 0,29 0,59 0,97 0,83
Q8 0,51 0,49 0,09 0,51 0,76 0,65 0,80
Q9 0,64 0,65 0,33 0,59 0,77 0,77 0,74 0,74
Q10 0,48 0,51 0,25 0,49 0,64 0,65 0,62 0,48 0,66



3.2Reproductibilité inter-cotateur :

La reproductibilité inter-cotateur a été évaluée par une corrélation intra-classe et était élevée 

avec un ICC =0.97 sur les scores totaux du TePEO. L'analyse item par item de la reproductibilité 

inter-cotateur a donné les coefficients suivants : item 1 (alogie ou logorrhée de production) : 0.74 , 

item 2 (alogie ou logorrhée de contenu) : 0,82 , item 3 (prosodie) : 0,56 , item 4 (flou conceptuel) : 

0,57 , item 5 (phénomène du sablier): 0,94 , item 6 (discours inefficace) : 0,73 , item 7 

(déraillement) : 0,9 , item 8 (paragrammatismes) : 0,79 , item 9 (paraphasies verbales) : 0,79 , item 

10 (paraphasies phonémiques) : 0,91. L'échelle se présente donc comme un outil de mesure fiable. 

La figure 3 représente ces coefficients item par item. Les coefficients des items 3 et 4 sont 

médiocres avec coefficients de  0,56 et  0,57.

Figure 6 : Coefficients de corrélation inter-cotateur, item par item.
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3.3 Comparaison des résultats du TePEO par population :

La figure 3 montre les score totaux obtenus dans les différents groupes. Sans surprise le 

score au TePEO était significativement supérieur dans la population de patients C (29 ±5) par 

rapport aux T (2 ±2) et à la population de patients KP (6 ±4) :

C vs. T p = 2.3 10-5

C vs. KP p = 1.2 10-4

Mais le groupe de patient KP présentait un score significativement plus élevé que les TEM : KP vs. 

T p = 2.9 10-3. Sur ce petit échantillon de patients, le TePOE avait une sensibilité de 100% et une 

spécificité de 100% pour séparer les C aussi bien des T que des KP avec une marge de sécurité 

importante laissant présager le maintien de bonnes capacités de discrimination même sur des 

populations plus conséquentes (score minimum C = 23, score max T = 8, score max KP = 15).  La 

figure 7 représente les scores totaux du TePEO d'un des cotateurs pour les différentes cohortes.

     C          KP   T

Figure 7 – Scores totaux au TePEO, d'un des deux cotateurs, pour les trois cohortes.
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La figure 8 représente les scores totaux du TePEO des différentes cohortes avec en abscisse les 

résultats du premier cotateur, en ordonnées celles du second.

     Scores totaux TePEO cotateur 1

Scores totaux TePEO cotateur 2

Figure 8 – Représentation graphique de la concordance inter-cotateur

3.4 Analyse item par item :

Les résultats montrent que le trouble touche aussi bien les domaine sémantiques et syntaxiques, que 

le contenu du discours, qui sont les trois niveaux généralement retenus pour décrire les 

perturbations du langage. Les atteintes les plus spécifiques pour la cataphasie sont les items 

« phénomène du sablier  - item 5 », « paragrammatismes – item 8 », « paraphasies verbales – item 

9 » et  « paraphasies phonémiques – item 10 ».

Notre échelle distingue ensuite des anomalies de l’organisation du discours (discours inefficace et 

déraillements) qui ne semblent pas très spécifiques de la cataphasie et des anomalies de langage à 

proprement parler avec les distorsions grammaticales et les néologismes. Il semblerait donc que la 
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cataphasie puisse correspondre plus à une atteinte du langage et à une certaine désorganisation de 

l’arbre sémantique.
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VI. Discussion :

Nous avons montré que le TePEO présentait une bonne cohérence interne, qu'il était 

reproductible entre ses cotateurs et qu'il discriminait étonnamment bien les patients C par rapport 

aux patients KP et aux TEM.

1. Limites de cette étude :

Certes ces résultats sont encourageants mais présentent certaines limites. La première 

critique est la faible taille de l'effectif de patients souffrants de cataphasie.  

De plus, durant notre période de recrutement, deux fois plus de sujets catatoniques ont été recrutés.

(ce phénotype est également étudié dans le cadre du protocole de recherche plus vaste dans lequel 

ce travail de thèse s'inscrit)

Plusieurs raisons peuvent être évoquées : une plus grande difficulté à repérer ces patients en raison 

de la faible sensibilité des cliniciens aux troubles du langage, mais probablement aussi en raison 

d'une idéation paranoïaque persistant dans l'intervalle libre, à l'origine d'un refus de participation  

qui dans notre expérience comme dans celles des équipes de Würzburg semblent plus fréquent dans 

cette population.

En effet, le diagnostic de cataphasie peut facilement être manqué lors d'une hospitalisation face à un

tableau aigu où prédomine souvent une psychose ou un trouble de l'humeur. La désorganisation du 

discours est assez commune entre les différentes formes et est souvent confondue avec une 

désorganisation conceptuelle et rend inattentif au perturbation syntaxiques et lexicales. De plus, 

entretien psychiatrique classique n'est pas la meilleure configuration pour les mettre en évidence.

Devant un tableau schizophasique (excité) avec franche désorganisation du langage, un évaluateur 

qui n'est pas familiarisé avec la classification de Léonhard pourra certainement plus aisément penser
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à la cataphasie alors qu'un tableau plutôt inhibé qui pourrait plus facilement être confondu avec 

différents autres tableaux psychiatriques. D'éventuelles traces de notion de néologismes, de francs 

troubles syntaxiques ou grammaticaux dans un dossier mettent volontiers sur la voie mais 

n'affirment en rien le diagnostic. Même lors de l'exploration des patients recrutés, la mise en 

évidence de ces troubles du cours de la pensée et du langage est généralement plus sensible en fin 

d'entretien, après que le patient ait été un peu « fatigué » par le début du test et donc en pratique au 

bout de plusieurs dizaines de minutes. La pratique clinique habituelle ne permet pas 

systématiquement une telle évaluation des patients.

Une deuxième limite  à cette étude est que la procédure de mise en aveugle pour la cotation 

était mal maitrisée. Pour certains patients, le diagnostic était connu à l'avance par le cotateur 

examinateur et parfois aussi par le deuxième cotateur. L'enregistrement des images, en plus du son 

peut aussi avoir influencé le jugement. Ainsi l'évaluation n'a donc pas eu lieu systématiquement en 

aveugle. Cela dit, pour un grand nombre d'items l'évaluation est quantitative ce qui devrait limiter 

l'impact de la subjectivité (nombre de paraphasie lexicale ou phonologique, nombre d'erreur 

syntaxique, nombre de fois où le sujet a présenté un signe du sablier ...).

Le caractère discriminant de l'outil reste encore à valider en confrontant la cataphasie à d'autres 

phénotypes de psychoses. On pense en particulier au registre des psychoses cycloïdes, notamment 

la forme de psychose cycloïde qui touche en premier lieu le cours de la pensée mais qui épargne le 

langage : la "psychose confusionnelle".

Même si avec l'inclusion de nouveaux sujets ce degré de discrimination devait persister, il convient 

de rappeler les limites au seins desquelles l'outil pourrait être considéré comme validé :

–Il ne vaut que pour une population de patients stabilisés, ambulatoires. On sait que dans des 

formes extrêmement sévères de psychose confusionnelle, des néologismes sont possibles, et il peut 

en être de même pour certaines poussées très sévères de paraphrénies affectives.
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–Il ne vaut que pour une population de patients ayant acquis le français avant l'âge de 7 ans. Les 

erreurs sémantiques et syntaxiques en particulier sont extrêmement sensibles et l'interprétation de 

proverbe difficile si la langue n'est pas maitrisée : apprentissage tardif ou dysphasie.

–On suppose bien sur qu'il n'y ait pas non plus de lésion dans les aires du langage.

–Enfin il ne s'agit pas à proprement parler d'un test diagnostic. En effet, il y a toute chance pour 

qu'une paraphrénie incohérente ait aussi un score élevé au TePEO. Mais il s'agit d'un phénotype rare

dont le mode évolutif et le tableau clinique global est très différent. Ainsi le résultat du test doit être 

interpréter en tenant compte du tableau clinique dans son ensemble.

D'autres facteurs comme d'éventuels dysfonctionnements de la mémoire de travail peuvent 

également affecter le langage et mériteraient de plus amples explorations pour préciser leur place 

dans les tableaux de schizophrénies non-systématisées. Un trouble de la mémoire de travail par 

exemple peut compliquer la génération d'un plan de discours et des difficultés à le suivre par 

exemple.

2. Comparaison aux échelles existantes :

Aucune comparaison n'a pour le moment été faite avec les différentes échelles en vigueur 

pour évaluer les troubles du langage (CLANG et TLC). Les patients inclus pour cette étude 

bénéficieront d'une telle évaluation dans les mois à venir et ces résultats seront intéressants à 

comparer avec les scores du TePEO.

Des travaux se sont intéressés à la fréquences des différents troubles du langage détaillés dans la 

TLC : ces troubles du langage seraient présents chez 50 à 90% des sujets schizophrènes, mais des 

anomalies comme les « néologismes » ou « approximations de mots » seraient présents 

respectivement dans seulement 1%  et 3% des cas, sans mention particulière quand à la prévalence 

des paraphasies phonémiques et sémantiques. Ces items correspondraient aux néologismes du 

TePEO qui sont retrouvés quasi-systématiquement chez nos patients cataphasiques.
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L'item langage incohérent qui fait référence au non-respect des règles grammaticales est retrouvé 

chez 24% des sujets, or l'item « paragrammatisme » s'est révélé également largement plus fréquent 

sur nos populations cataphasiques.

Comme pour les échelles précédemment citées, l'utilisation sereine du TePEO est soumise à un 

minimum d'entraînement et une lecture attentive du descriptif de chaque item afin de bien cerner les

symptômes qui doivent être cotés. L'utilisation d'exemples concrets de réponses pathologiques est 

particulièrement pertinente pour cet exercice.

3. Faut-il reconfigurer l'outil :

On peut discuter la pertinence des items. En effet, la corrélation intra-classe retrouve des 

résultats les moins bons pour les items suivants en particulier : « prosodie » et « flou conceptuel ». 

La cohérence interne item par item révèle également un score médiocre pour l'item 3.

L'item 3, « prosodie » s'est révélé plutôt difficile à coter (coefficient inter-cotateur à 0,56).

Que doit-on considérer comme une prosodie normale ? Nous avons tous des manières différentes de

nos exprimer, plus ou moins colorées sur le plan rythmique et tonique. Ceci peut être fluctuant 

pendant  une longue discussion (ou un long entretien), certains facteurs pouvant perturber 

l'évaluation (timidité, émotions, fatigue, traitements, …) sans forcément être en lien avec la 

maladie.

L’échelle de passation précisait qu’il ne fallait pas compter les dysarthries en lien avec les 

traitements neuroleptiques, or cet exercice est difficile, certains traitements n’étant d’ailleurs pas 

toujours connus par les cotateurs au moment de l’évaluation. Les troubles de la prosodie se 

retrouvent aussi volontiers dans les catatonies périodiques, il ne s'agit du coup pas forcément d'un 

item très discriminant pour la cataphasie.

La cohérence inter-cotateur est toutefois bonne pour l'item 3 sur les populations de patients 

catatoniques avec un coefficient  à  0,96. Les items 1, 2 et 3 sont assez bien corrélées entre eux, 
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l’item 3 a par contre un comportement aberrant. Ces 3 items ne sont pas spécifiques de la pathologie

cataphasique. Une atteinte spécifique de la prosodie pourrait être imaginée dans la cataphasie, mais 

que notre échelle ne permet pas de caractériser précisément.

Les troubles de la prosodie sont plus volontiers spécifiques des catatonies périodiques et leur 

présence plus franche chez ces sujets peut expliquer nos résultats.

Le coefficient inter-cotateur pour l'item «flou conceptuel» est à  0,57. Cet item s'est révélé 

particulièrement difficile à évaluer. Il a été défini par par « l'utilisation de mots existants mais pris 

dans un sens trop général (généralisation) ou approximatif (approximation) ou par l'impossibilité 

parvenir à une définition précise du concept alors que le sujet tourne autour de la bonne réponse et 

ce, malgré un nombre d'essai suffisants (flou conceptuel) ». On peut penser que certains points 

attribués pour cet item chez un cotateur puissent avoir été répartis sur les scores d'autres items chez 

un autre cotateur, comme « paraphasies sémantiques », « déraillement » ou « discours inefficace » 

par exemple.

Cet item devra bénéficier au moins d'une mise à jour des consignes de passation, avec certaines 

précisions sur ce qu'on cherche précisément à évaluer.

Les items sur les anomalies quantitatives de contenu et de contenant (item 1 et 2), sur les 

déraillements (item 6), l'efficacité du discours (item 5), les paragrammatismes et troubles 

syntaxiques ou lexicaux n'ont pas posé de problèmes de cotation et les coefficients de corrélation 

inter-cotateurs sont bons. Pour ces items, le maniement de l'échelle a été plutôt aisé pour les 

cotateurs. La cohérence inter-cotateur est très bonne sur les scores totaux du TePEO avec des scores

toujours significativement plus élevé chez les patients cataphasiques. Tous ces résultats devront être

confirmés sur effectifs plus larges.

Des items particulièrement discriminants pour le diagnostic de cataphasie semblent être les 

paragrammatismes, paraphasies verbales et phonémiques, qui sont faiblement touchés chez les 
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sujets sains et les catatoniques mais systématiquement plus sévèrement cotés chez les sujets 

cataphasiques, par les deux cotateurs. Ces données seront elles aussi à confirmer.

Un autre point de discussion concerne les items 1 et 2, portant sur la quantité de discours et le 

niveau de détail qu'il comprend. Nous avons choisi de ne coter chez un même patient que soit une 

logorrhée, soit une alogie pour l'item 1 et soit un niveau de détail excessif, soit un niveau de détail 

insuffisant. Or il nous est apparu au cours des inclusions que chez certains patients, cataphasiques 

comme catatoniques, on observe pour certaines questions une alogie chez des patients logorrhéiques

et inversement, tant pour l'item 1 que l'item 2. Léonhard disait lui-même que la distinction entre un 

pôle excité et inhibé n'est pas toujours possible. Il pourrait être pertinent d'essayer d'en tenir compte 

dans la cotation.

Un des patients souffrant de catatonie périodique a présenté un score un peu plus élevé que les 

autres au Tepeo (score de 15). On note chez ce patient un doute sur un antécédent d'accident 

vasculaire ischémique (épisode de mutisme) en 2012 et dont d'éventuels troubles cognitifs 

séquellaires pourraient expliquer qu'il ait eu un score plus élevé que les autres patients catatoniques.

Quoi qu'il en soit, ce score reste inférieur de 8 points au score le plus faible obtenu par un sujet 

cataphasique et n'empêche pas la discrimination nette entre les deux phénotypes. 

4. Comparaison aux données antérieures :

Nos résultats peuvent de plus être comparés aux travaux récents de Jabs et de Binder. On 

retient surtout les chiffres étonnamment élevés de tests perturbés chez les témoins de Binder.

Leur système de cotation retrouvait du coup des résultats assez différents des nôtres. En effet, 

Binder retrouve sur sa population de témoins 17% de tests typiques de cataphasie et 27 tests 

compatibles avec le diagnostic. Aucun de nos témoins n'a eu de score qui pouvait prêter à 

confusion.
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Les témoins de l'étude de Binder étaient recrutés en clinique orthopédique, supposés être reflet de la

population générale. Leurs patients étaient globalement plus âgés que les nôtres, certains atteignant 

l'âge de 85 ans, et on peut se demander dans quelle mesure l'âge avancé et un éventuel niveau de 

dégradation cognitive a pu perturber l'évaluation.  Nous n'avons pas non plus d'information sur la 

langue maternelle des témoins, alors que tous les nôtres étaient de langue maternelle française.

La moyenne d'âge de leur cohorte était également un peu plus élevée que la nôtre.

Notre échelle est aussi beaucoup plus spécifique. Parmi les scores de tous nos différents témoins, 

des points ont été attribués dans quasiment tous les items cotés. Mais le système de cotation en 5 

points par items permet de les différencier des patients par leurs scores largement inférieurs, ces 

erreurs n'étant présentes que modestement et que pour un nombre restreint des questions posées. 

L'évaluation quantitative précise des troubles du langage semble pertinente car les témoins peuvent 

eux aussi présenter certains troubles, notamment ceux les plus spécifiques de la cataphasie, mais en 

quantité largement moindre.

L'item flou conceptuel s'est révélé particulièrement fréquemment touché chez les témoins par 

exemple, certaines différences entre des concepts (comme celle entre de la fumée et de la vapeur) 

étant parfois un peu ardues et appelant du coup au moins un score de 1 ou 2 à cet item.

Le score significativement inférieur du QI des cataphasiques était inattendu et pourrait être lié au 

faible effectif. Les travaux récents de Jabs et de Binder trouve des scores de QI comparables aux 

témoins.

L'école de Wernicke-Kleist-Leonhard est celle qui est allée le plus loin dans la 

caractérisation de phénotypes stables sur la vie entière et cohérents au sein d'une même famille à 

l'inverse des syndromes ou des troubles, définis par les classifications actuelles. Bien que 

certainement perfectible, il s'agit de l'instrument le plus adapté au jour d'aujourd'hui à une approche 

médicale des psychoses endogènes, c'est-à-dire une recherche qui adhère au modèle médical. Ce 

dernier vise à identifier des  maladies, qui se différencient les unes des autres non pas par leurs 
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symptômes, mais par leurs étiologies ou leur physiopathologie, c.à.d. la description de perturbations

de processus physiologiques dont on peut envisager qu'elles font partie de la chaîne de causalité qui 

partant d'une ou des étiologie(s) connues ou inconnues peuvent expliquer les symptômes. La 

validité d'une classification repose justement sur sa capacité à décrire des entités "naturelles" qui 

diffèrent par leurs étiologies et leurs physiopathologies. Ce niveau de validité n'est pas toujours 

atteint en médecine, mais c'est vers ce but que tend l'approche médicale.

On voit ici toute la force d'une classification valide : il peut y avoir un recouvrement 

symptomatique entre différentes maladies, mais la connaissance des étiologies et/ou des 

physiopathologies permet alors de les séparer, le plus souvent grâce à un test diagnostique.

Une approche nosographique classique pourrait rapidement conduire à des diagnostics de bipolarité 

dans certains cas, de schizophrénie ou troubles schizo-affectifs dans d'autres.

Des inclusions plus homogènes de malade dans les protocoles de recherche permettront peut-être un

jour  d'accumuler de nouvelles connaissances pronostiques, thérapeutiques, mais aussi étiologiques 

et physiopathologiques sur ces pathologies.

Leonhard lui-même fut le premier à se lancer dans l'étude des causes en se concentrant sur l'étude 

de l'hérédité dans 2 énormes cohortes totalisant plus de 3000 patients. Les résultats semblent 

robustes car cohérents entre ces 2 cohortes et les 2 grandes cohortes de ses élèves (autour de 1000 

patients chacune), en plus d'au moins une dizaine de cohortes de plus petits effectifs ou concentrés 

sur une pathologie particulière. Les différences de charge héréditaire vont dans le même sens dans 

les 2 études de jumeaux qui ont aussi été menées. Léonhard retrouvait une charge héréditaire de 

15% chez les parents et enfants des patients cataphasiques. Certaines données sont manquantes chez

nos patients et les effectifs trop faibles pour vérifier ces résultats. Les données précédentes 

correspondent à des données brutes. Si on prend en compte une correction pour les effets de l'âge, la

probabilité de présenter le trouble augmentant avec les années, la cataphasie présente un taux 

d'apparentés du premier degré atteint de 20%. La prise en compte des cas développant le syndrome 

résiduel sans avoir eu de phase psychotique fait passer la probabilité à 30% pour la cataphasie.
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Il sera également judicieux de prévoir une évaluation des apparentés de premier degré selon cette 

échelle. Une caractérisation plus précise des troubles du langage permettraient également de mieux 

appréhender l'indéniable handicap relationnel et social de ces patients et pourquoi pas peut être un 

jour de proposer des thérapies cognitives plus ciblées pour les états déficitaires.

5.  A quoi pourrait servir cette échelle ?

Jabs et coll. ont rapporté avoir observé des atteintes du langage typique de la cataphasie chez

~3% des apparentés du premier degré de patients cataphasiques, sans que ces apparentés  aient 

jamais présenté d'épisode de trouble psychotique ou de trouble de l'humeur. Il parait donc possible 

que ces manifestations ne soient que la partie la plus manifeste d'une atteinte plus discrète 

intéressant les structures impliquées dans le langage. On pourrait rapprocher cela des psychoses 

organiques qui émergent principalement lors de la progression d'un processus encéphalitique pour 

disparaitre et ne laisser place qu'au symptômes résiduels une fois ce processus enrayé. Si cela devait

être le cas, le TePEO mériterait d'être testé systématiquement, même chez les apparentés sains dans 

la perspective d'études génétiques.

Le bon comportement psychométrique du test permet dès à présent de l'envisager comme 

une méthode de quantification de la symptomatologie. Cette étude faisant partie d'une étude plus 

vaste sur les corrélats anatomiques de ces phénotypes, il sera possible de voir dans quelle mesure 

l'importance des éventuelles anomalies détectées est bien corrélée avec celle de l'atteinte clinique. 

Leonhard avait il raison en nommant ce groupe de maladie « non-systématisées », c'est à dire n'ont 

elle effectivement rien à voir avec l'atteinte d'un système cérébral ? La cataphasie est elle une 

atteinte des aires anatomiques du langage ? Notre étude sera la première à tenter de valider cette 

hypothèse.
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VII. Conclusions :

L'hypothèse que la schizophrénie constitue une entité nosographique est reconnue comme 

invalidée depuis le début des années 2000. Aussi nous sommes repassé dans une phase ou la 

recherche de phénotypes fiables est devenu la priorité. Pour cela, la stratégie adoptée par les anglo-

saxons est de collecter des informations cliniques et paracliniques d'un grand nombre de patients 

psychotiques ou bipolaires et de tenter d'en dégager des sous-groupes homogènes par analyse 

multivariée ou par des corrélations avec des examens parmment la connectivité anatomique en IRM

des patients schizophrènes. D’autres patients seront progressivement recrutés pour continuer ce 

travail de recherche.

Pour l'instant, cette approche tend plutôt à délimiter des dimensions symptomatiques, plus 

que des groupes aux limites nosographiques claires, abandonnant ainsi le modèle médical.

Notre approche a été différente suite au regain d'intérêt pour une classification stable des psychoses 

depuis 1968, issue de l'école de Wernicke-Kleist-Leonhard. Par rapport aux classifications 

internationales, elle propose des phénotypes bien délimités, homogènes et reproductibles dans le 

temps pour lesquels il existe des preuves de validité. Certains de ces phénotypes présentent une 

charge héréditaire significativement plus importante que les autres comme la cataphasie et la 

catatonie périodique avec respectivement 25 et 32% d'apparentés du premier degré atteints. Il s'agit 

de formes de schizophrénie d'évolution rémittente progressive, c.à.d. faites d'épisodes 

symptomatiques et de phase quiescentes au cours desquelles s'accumulent des symptômes résiduels 

spécifiques. Mais pour faire ce type de diagnostic, il faut décentrer son attention de ce qui leurs est 

commun, c.à.d. la psychose ou les troubles de l'humeur, pour s'attacher aux manifestations qui les 

différencient. Ainsi, le phénotype de catatonie périodique se caractérise par une altération 

spécifique de la psychomotricité. A l'inverse, phénotype de cataphasie se distingue par un trouble 

acquis de la pensée formelle et du langage, persistant entre les épisodes et qui ne fait que s'accroitre 
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avec l'évolution de la pathologie. Pour l'instant son diagnostic est clinique, aidé par un examen plus 

ou moins structuré permettant de sensibiliser la détection des anomalies : le test psychique 

expérimental, mis au point par Karl Kleist.

Un test pour la cataphasie :

L'école de Würzburg a tenté de valider une version opérationnalisée de ce test en précisant les 

conditions de passation : questions de compréhension générale, différences entre deux concepts 

(concrets et abstraits) et explications de proverbes. Cependant, l'évaluation des troubles de la pensée

et du langage n'étaient appréciés que de façon globale : normal, douteux et typique de cataphasie. 

Les patients cataphasiques avaient des résultats significativement inférieurs à ceux d'une population

témoin, mais la sensibilité et spécificité de ce test restaient insuffisantes pour l'utiliser à des fins 

diagnostiques et ses qualités psychométriques étaient faibles.

Ainsi, nous nous sommes basés sur le test existant, et créé le TePEO (test psychique expérimental 

opérationnalisé). L'opérationnalisation concerne non seulement la passation sur une modalité proche

de celle de Würzburg, mais aussi la cotation en nous restreignant aux items les plus spécifiques des 

troubles de la pensée et du langage des patients cataphasiques. Six items étaient déjà évalués par les 

échelles existantes pour l'évaluation des troubles du langage et du cours de la pensée, et nous nous 

en sommes inspirés : la TLC (Scale for the Assesment of Thought, Language, and Communication) 

et la CLANG (Clinical Language Disorder Rating Scale). Quatre autres items spécifiques ont été 

créés. Ainsi dix items sont évalués par cette échelle, chacun pouvant être côté selon sa gravité, de 0 

à 5. Des scores entre 0 et 50 peuvent ainsi être établis, un manuel de cotation et une feuille de 

passation ont été mis au point et optimisés lors d'une séance de cotation par des experts sur 

l'enregistrement vidéo d'une patiente cataphasique.

Mon travail de thèse a consisté à tester cette échelle en terme de cohérence interne, de 

reproductibilité inter-juges, de sensibilité et de spécificité, non seulement sur des patients 
96



cataphasiques , mais également sur des patients catatoniques périodiques et des témoins. Les 

patients catatoniques peuvent présenter des troubles du comportement ou une désorganisation du 

discours, mais de nature différente et sans atteinte du langage à proprement parler.

Méthodes :

Les TePEO ont été filmés et cotés par deux évaluateurs. Les comparaisons ont été faites à l'aide de 

tests non-paramétriques eu égard à la faible taille des échantillons. Nous avons recrutés huits 

patients porteurs du diagnostic de cataphasies (C), quinze de catatonies périodiques(KP) et vingt-

cinq témoins (T), appariés en âge, sexe et niveaux d'étude. Tous les sujets étaient droitiers, avaient 

appris le français avant l'âge de sept ans et tous les patients étaient suivis en ambulatoire, dans une 

phase quiescente de la pathologie et à plus d'un mois du dernier changement thérapeutique.

Résultats :

Les trois groupes ne se distinguaient ni en âge (années moyennes ± ET pour C = 43.5 ±7, pour KP =

41.5 ±13, pour T = 39.7 ±10, toutes les comparaisons étaient n.s.), ni en niveau d'étude (années post

bac ± ET pour C = 0.6 ± 2.4, pour KP = 2 ± 3, pour T = 1.8 ± 2.5, toutes les comparaisons étaient 

n.s.), ni en score de QI évalué par la fNART à l'exception du QI des cataphasiques qui s'est révélé 

significativement inférieur à celui des témoins (QI moyen ± ET pour C = 103 ± 5, pour KP = 109 ± 

6, pour T = 109 ± 6, toutes les comparaisons étaient n.s. sauf C vs. T à p = 0.037).

Les deux populations de patients ne différaient ni en terme de PANSS totale (score moyen ± ET 

pour C = 61 ± 10, pour KP = 73 ± 17, n.s.) ni en terme de durée de la maladie (nombre d'années 

moyen ± ET pour C = 16 ± 3, pour KP = 22 ± 14, n.s.), ni en doses d'antipsychotiques (dose 
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équivalente en chlorpromazine moyenne ± ET pour C = 273 ± 202 mg, pour KP = 306 ± 156 mg, 

n.s.).

La cohérence interne du TePEO s'est révélée excellente avec un alpha de Cronbach à α = 

0.93. L'échelle semble donc bien mesurer une dimension cohérente de la pathologie.La 

reproductibilité inter-cotateur a été évaluée par une corrélation intra-classe et était élevée avec un 

ICC =0.97 sur les scores totaux du TePEO. L'échelle se présente donc comme un outil de mesure 

fiable.

Dans un premier temps nous avons voulu vérifier que le score au TePEO était bien supérieur

dans la population de patients C (29 ±5) par rapport aux T (2 ±2) et à la population de patients KP 

(6 ±4). Les trois groupes étaient significativement différents les uns des autres (C vs. T p = 2.3 10-5;

C vs. KP p = 1.2 10-4; KP vs. T p = 2.9 10-3).

Sur ce petit échantillon de patients, le TePOE avait une sensibilité de 100% et une 

spécificité de 100% pour séparer les C aussi bien des T que des KP avec une marge de sécurité 

importante laissant présager le maintient de bonnes capacités de discrimination même sur des 

populations plus importantes (score minimum C = 23, score max T = 8, score max KP = 15).  

Conclusions :

Ces résultats sont très encourageants mais il faut en rappeler les limites : la population de 

patients cataphasiques reste faible et la procédure de mise à l'aveugle était mal maitrisée. Aussi ce 

travail devra être poursuivi pour enrichir la population de patients C, et comparer notre outils avec 

les échelles plus générale de désorganisation (TLC, CLANG). Et au-delà, d'autres phénotypes 

mériteraient d'être explorés et le test étendu à des populations maitrisant moins bien la langue 

française pour s'assurer de sa robustesse à visée diagnostique en situation clinique.              

Cependant, le bon comportement psychométrique du test permet dès à présent de l'envisager 
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comme une méthode de quantification de la symptomatologie intéressante pour la recherche de 

corrélats anatomiques de la progression de la maladie en imagerie.
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Annexes :

Annexe 1 : Critères diagnostiques de la schizophrénie selon la CIM-10 (code F20)

• Symptômes caractéristiques : ≥1 critère (1 à 4) ou ≥2 critères (5 à 8), pendant ≥1 mois, ou 
critère (9) pendant ≥12 mois (soit 1 an pour la schizophrénie simple), sans faire référence à 
une phase prodromique non psychotique :

1. Écho de la pensée, pensées imposées ou vol de la pensée, divulgation de la pensée.
2. Idées délirantes de contrôle, d'influence ou de passivité, se rapportant clairement à des 

mouvements corporels ou à des pensées, actions ou sensations spécifiques, ou perception 
délirante.

3. Hallucinations auditives dans lesquelles une ou plusieurs voix commentent en permanence 
le comportement du patient, ou parlent de lui ou autres types d'hallucinations auditives dans 
lesquelles une ou plusieurs voix émanent d'une partie du corps.

4. Autres idées délirantes persistantes, culturellement inadéquates ou invraisemblables, 
concernant p. ex. l'identité religieuse ou politique ou des pouvoirs surhumains (être capable 
de contrôler le temps, ou de communiquer avec des extraterrestres...).

5. Hallucinations persistantes de n'importe quel type, accompagnées soit d'idées délirantes 
fugaces ou à peine ébauchées, sans contenu affectif évident, soit d'idées surinvesties 
persistantes, ou hallucinations survenant quotidiennement pendant des semaines ou des mois
d'affilée.

6. Interruptions ou altération par interpolations du cours de la pensée. Rendant le discours 
incohérent et hors de propos, ou néologismes.

7. Comportement catatonique : excitation, posture catatonique, flexibilité cireuse, négativisme, 
mutisme ou stupeur.

8. Symptômes "négatifs" : apathie importante, pauvreté du discours, émoussement affectif ou 
réponses affectives inadéquates (ces symptômes sont généralement responsables d'un retrait 
social et d'une altération des performances sociales). Il doit être clairement établi que ces 
symptômes ne sont pas dus à une dépression ou à un traitement neuroleptique.

9. Modification globale, persistante et significative de certains aspects du comportement, se 
manifestant par une perte d'intérêt, un comportement sans but, une inactivité, une attitude 
centrée sur soi-même, et un retrait social.

• Critères d'exclusion : 
1. Symptômes dépressifs ou maniaques au premier plan, à moins d'être certain que les 

symptômes schizophréniques précédaient les troubles de l'humeur. Ou symptômes affectifs 
d'importance à peu près égale aux symptômes schizophréniques et se développant 
simultanément : trouble schizo-affectif (F25)

2. Atteinte cérébrale manifeste ou apparaissant au cours d'une épilepsie (F06.2)
3. Intoxication ou un sevrage à une substance psycho-active (F1x.5)

Critères pour le sous-type – il y en a sept différents décrits

Paranoïde (F20.0) 

Rempli les critères de schizophrénie, et la dimension distorsion de la réalité est au premier plan 
avec : 

1. Tout type d'idées délirantes (persécution, référence, naissance de rang élevé, mission 
spéciale, modification corporelle, jalousie...).

2. Hallucinations acoustico-verbale ou hallucinations auditives simples.
3. Hallucinations autres (olfactives, gustatives, sexuelles, cenesthésiques, visuelles ...).
4. Il y a de plus peu ou pas de perturbation de l'affect, du langage ou de la volonté.
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Hébéphrénique (F20.1) 

Rempli les critères de schizophrénie, et la dimension trouble de l'affect, de la volonté et une 
désorganisation sont au premier plan avec : 

1. Humeur superficielle, émotions discordantes (rires ou sourires inappropriés...).
2. Pensée désorganisée, discours incohérent, comportement sans but.
3. Comportement irresponsable et imprévisible.
4. Il y a de plus peu ou pas d'idées délirantes et d'hallucinations. 

Catatonique (F20.2) 

Rempli les critères de schizophrénie, et la dimension trouble de la psychomotricité est au premier 
plan avec au moins un des symptômes suivants qui domine :

1. Stupeur (diminution importante de la réactivité à l'environnement et de l'activité) ou 
mutisme.

2. Excitation (activité motrice sans finalité apparente, non influencée par les stimuli externes).

3. Posture catatonique (prise volontaire et maintien de postures inadéquates ou bizarres).

4. Négativisme (résistance sans motif apparent à tous les ordres ou tentatives de mobilisation, 
ou mouvements dans la direction opposée).

5. Rigidité (maintien d'une posture rigide entravant les efforts de mobilisation).

6. Flexibilité cireuse (maintien des membres et du corps dans des positions imposées de 
l'extérieur).

7. Autres symptômes comme la suggestibilité (obéissance automatique), et la persévération de 
mots et de phrases.

Indifférenciée (F20.3) 

Rempli les critères de schizophrénie, et deux définitions très différentes : 

1. Soit ne répond à aucune des autres formes (résiduelle et dépression post-psychotique 
comprises en plus des formes paranoïdes, hébéphréniques et catatoniques).

2. Soit répond simultanément à deux des formes précédentes (paranoïdes, hébéphréniques et/ou
catatoniques).

Dépression post-schizophrénique (F20.4) 

Le diagnostic repose sur les éléments suivants: 

1. Le patient a présenté un épisode répondant aux critères de la schizophrénie au cours des 12 
mois précédents.

2. Certains symptômes schizophréniques sont encore présents.
3. Les symptômes dépressifs sont au premier plan, ils sont à l'origine d'un sentiment de 

détresse, répondent aux critères d'un épisode dépressif (F32.-) et persistent au moins deux 
semaines.

4. Le patient ne répond pas aux critères des sous-formes paranoïdes, hébéphréniques, 
catatonique ou indifférenciée. 

Résiduelle (F20.5) 

Le diagnostic repose sur les éléments suivants: 

• Au moins 1 symptômes "négatifs" au premier plan pendant 1 an : ralentissement 
psychomoteur, réduction des activités, émoussement affectif, passivité et manque 
d'initiative, alogie (pauvreté de la quantité et du contenu du discours), pauvreté de la 
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communication non verbale (expression faciale, contact oculaire, modulation de la voix et 
gestes), manque de soins apportés à sa personne et performances sociales médiocres.

• L'intensité et la fréquence des symptômes florides (idées délirantes, hallucinations), ont été 
négligeables ou nettement atténuées pendant la même année.

• Présence, dans les antécédents, d'au moins un épisode répondant aux critères de la 
schizophrénie.

• Absence de dépression chronique ou de phénomènes d'institutionnalisation suffisants pour 
rendre compte de la symptomatologie négative.

Simple (F20.6) 

Le diagnostic repose sur : 

1. Période d'au moins 1 an.
2. Survenue, lente et progressive (insidieuse) de symptômes "négatifs" (cf. résiduelle).
3. Aucun antécédent d'hallucinations, d'idées délirantes, ou d'autres caractéristiques 

psychotiques manifestes.
4. S'accompagne de modifications significatives du comportement : perte d'intérêt, inactivité 

et retrait social importants. 

112



Annexe 2 : Présentation synthétique de la classification de Wernicke Kleist Léonhard :

La psychose maniaco-dépressive

Les psychoses phasiques unipolaires 

- Mélancolie pure
- Manie pure
- Dépressions pures
- Euphories pures 

Les psychoses cycloïdes (présentée par leur nom / modalité psychique la plus touchée)

- Psychose d’anxiété-félicité (émotions)
- Psychose confusionnelle (cours de la pensée / langage)
- Psychose motrice (psychomotricité)

Les schizophrénies non-systématisées (modalité psychique la plus touchée)

- Paraphrénie affective (émotions)
- Cataphasie (cours de la pensée / langage)
- Catatonie périodique (psychomotricité)

Les schizophrénies systématisées :

- Paraphrénies simples (phonémique, hypochondriaque, incohérente, 
fantastique, confabulatoire, expansive) 

- Hébéphrénies simples (niaise, bizarre, superficielle, autistique)
- Catatonies simples (parakinétique, maniérée, proskinétique, négativiste, à 

réponses précipitées, intertielle)
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Annexe 3 : “Guide pour la cotation du TePEO”
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RESUME DE THESE :

La classification des psychose endogènes de Wernicke-Kleist-Leonhard (WKL), s'impose comme 
une alternative crédible après l'échec des classifications internationales. Nous nous sommes 
intéressés à deux phénotypes de schizophrénie : la cataphasie est caractérisée par des troubles 
prédominant sur le langage et le cours de la pensée alors que des symptômes psychomoteurs sont au
premier plan dans la catatonie périodique. L’école WKL utilise le test psychique expérimental pour 
évaluer les troubles du discours et du langage. L'école de Strasbourg en a proposé une version 
opérationnalisée, le TePEO (test psychique expérimental opérationnalisé), conçu pour être sensible 
au trouble du langage et du discours spécifiques de la cataphasie. Il se distingue en cela des échelles
classiques qui traitent la désorganisation du langage et de la pensée comme une dimension 
symptomatique, génériques à l'ensemble des schizophrénies (TLC , CLANG). Notre travail 
consistait à évaluer les propriétés psychométriques et diagnostiques de cette échelle. Nous avons 
recrutés huit patients porteurs du diagnostic de cataphasies (C), quinze de catatonies périodiques 
(KP) et vingt-cinq témoins (T), appariés en âge, sexe et niveaux d'étude. Les patients étaient hors de
toute phase d'exacerbation symptomatique. La cohérence interne du TePEO s'est révélée excellente 
avec un alpha de Cronbach à α = 0.93. La reproductibilité inter-cotateur, évaluée par une corrélation
intra-classe, était élevée avec un ICC = 0.97. Sur ce petit échantillon de patients, le TePOE avait 
une sensibilité de 100% et une spécificité de 100% pour séparer les C aussi bien des T que des KP 
avec une marge de sécurité importante laissant présager le maintien de bonnes capacités de 
discrimination même sur des populations plus importantes (score minimum C = 23, score max T = 
8, score max KP = 15). Ce travail devra être poursuivi sur de plus larges effectifs, et en comparant 
cette échelle avec la TLC et la CLANG.

Mots clés :

Troubles du langage – Schizophrénies – Ecole de Wernicke Kleist Leonhard – Cataphasie – trouble 
de la connectivité anatomique

Président : Professeur Gilles BERTSCHY

Assesseurs : Monsieur le docteur Jack FOUCHER
Monsieur le Professeur Pierre VIDAILHET
Monsieur le Professeur Christian MARESCAUX

Adresse : 49A, rue de la Course 67000 STRASBOURG
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