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Introduction

Dé¢s I’ Antiquité, on a beaucoup écrit sur I’alimentation et ses rapports avec la santé et la
maladie. Il est maintenant parfaitement connu que nos habitudes alimentaires jouent un role

sur le développement de certaines pathologies somatiques.

Si de nombreuses spécialités médicales ont toujours été attentives au role de I’alimentation et
a son impact sur la santé, la psychiatriec ne s’y est intéressée que trés récemment suite
notamment a 1’utilisation des antipsychotiques atypiques. La prescription de ces molécules a
majoré la prévalence de certaines comorbidités somatiques dans la population souffrant de
schizophrénie. Les psychiatres ont constaté que leurs patients présentaient davantage de
surcharge pondérale ou de troubles métaboliques. En paralléle & ces observations, des études
cliniques ont mis en évidence que les sujets schizophrénes étaient en mauvaise santé
physique : leur taux de mortalité et de morbidité sont nettement supérieurs a ceux de la

population générale.

Outre I’'influence des antipsychotiques, ces pathologies somatiques sont aussi favorisées par
de mauvaises habitudes hygiéno-diététiques, et plus particuliérement par des déséquilibres
alimentaires. Nous pouvons facilement observer dans notre pratique clinique quotidienne que
la majorité des sujets souffrant de schizophrénie s’alimente de fagon inadaptée. Certains
aliments sont consommés en excés, d’autres sont totalement absents de leur ration
alimentaire, les horaires des repas sont aléatoires ... Cependant, les habitudes alimentaires des
patients schizophrénes hospitalisés ou suivis en ambulatoire restent mal connues. Il en est de

méme pour le réle de I’alimentation sur leur mortalité et leur morbidité.

Aprés avoir rappelé I'importance du facteur « alimentation » dans la prise en charge
thérapeutique des malades mentaux et les carences alimentaires graves dont ont souffert les
«aliénés » dans les hopitaux psychiatriques pendant la deuxiéme guerre mondiale, nous
développerons successivement les caractéristiques des comportements alimentaires des
patients schizophrénes, leurs apports nutritionnels quotidiens, ainsi que les autres facteurs se
rapportant a leur hygiéne de vie (tabagisme, activité physique, consommation d’alcool et
autres substances psychoactives). Puis, nous énumérerons les différentes hypothéses mises en

avant pour expliquer les déséquilibres alimentaires observés dans la population souffrant de
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troubles schizophréniques. Nous tenterons par la suite de déterminer I’impact des habitudes
hygiéno-diététiques sur la santé physique et mentale des patients schizophrénes. Nous
terminerons notre travail en exposant les différentes stratégies thérapeutiques de prévention et
de prise en charge des comorbidités somatiques consécutives aux déséquilibres alimentaires

dans la population souffrant de schizophrénie.



19

1. Histoire de I’alimentation a I’hdpital psychiatrique

1.1. De I’ Antiquité a la création des asiles d’aliénés

L’intérét porté a I’alimentation des malades mentaux, ainsi que son réle, ont évolué au fil du

temps en fonction de ’Histoire de la psychiatrie.

Hippocrate (460-377 avant J.-C.) est le premier médecin a s’intéresser aux maladies mentales.
Il considére que, comme les pathologies somatiques, elles possédent une explication
rationnelle et un traitement spécifique. Il reprend la « Théorie Humorale » du sicilien
Empédocle. Selon lui, la santé repose sur 1’équilibre des quatre humeurs (sang, flegme, bile
jaune et bile noire) et des qualités qui les accompagnent (chaud, froid, sec et humide). Les
aliments sont également composés de qualités premiéres : ils sont chauds.ou froids, secs ou
humides. Hippocrate affirme que la folie se déclare lorsque le cerveau souffre d’humidité, de
chaleur ou de froid excessif. Pour obtenir la guérison de la pathologie mentale, il suffit
d’évacuer I’humeur en excés ou de la faire disparaitre par un régime alimentaire adapté (par
exemple, manger des aliments secs en cas d’humeur trop humide). L’alimentation est donc
utilisée comme traitement curatif et préventif. En plus d’un régime alimentaire équilibré,
Hippocrate préconise une bonne hygi¢ne de vie et la pratique d’exercices afin de maintenir

1’équilibre des humeurs et sa santé (18,422).

Le corps médical va continuer a s’intéresser aux rapports entre alimentation et santé. Des
manuels sont rédigés afin de guider les choix alimentaires pour préserver la santé et guérir les
maladies (422). Cependant, peu est écrit sur le traitement des pathologies mentales qui, a
partir du Moyen-age (VI-VIIéme siccles), sont davantage considérées comme des « punitions
divines ». Les aliénés sont donc pris en charge par des religieux dans les premiers hopitaux
francais construits a cette époque sous le terme « d’Hétel-Dieu ». Ces établissements
accueillent non seulement les malades mentaux mais 1’ensemble des indigents. Les questions
thérapeutiques et didactiques y sont totalement absentes (158). Les soins reposent sur des
plantes médicinales accompagnées de messes et de priéres. Les aliénés ne bénéficient d’aucun

confort hotelier. L’alimentation qui leur est fournie, vise uniquement & les empécher de
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mourir de faim. Cela n’est pas dii & la malignité de nos ancétres ni principalement a
I’insuffisance de la médecine, mais surtout & I’insuffisance de la production de biens de

consommation et a ’organisation sociale d’alors (346).

Au XVIleme siecle, I’augmentation considérable des mendiants, chémeurs, déserteurs et
prostituées pose au pouvoir la question de leur assistance et de leur répression. Des lieux
d’accueil assez grands sont alors aménagés pour recueillir ces « errants ». Ces établissements
sont groupés sous le titre « d’Hopital général ». Ils ont pour vocation d’enfermer les pauvres,
les enfants abandonnés et les marginaux, davantage que les malades, dans un but d’ordre
public et de « contrdle social ». Pour ne pas perdre leur emprise sur ces personnes qu’ils
considérent comme porteuses de péchés, les ordres religieux et les personnels charitables qui
gérent ces institutions, s’allient & la police pour contrSler les entrées et les sorties de cette
population qualifiée de socialement déviante. Elle est composée, selon notre catégorisation
actuelle, de malades mentaux, handicapés, vieillards, enfants errants, mendiants et clochards,
infirmes, aliénés, mutilés, prostituées, voire tout simplement délinquants (158).

Initialement, ces lieux ne sont pas destinés aux malades mentaux. Pourtant, leur nombre va
rapidement augmenter au point que le pouvoir décide d’y mettre en place «un lieu pour
enfermer les fous et les folles qui sont présents, ou seront ci-apres ». Ainsi, les aliénés sont
pris trés tot dans la spirale de ’enfermement. Leur prise en charge repose sur les punitions, le
cachot, les travaux forcés et une nourriture frugale pour ne pas dire plus, avec utilisation de

récompenses et de sanctions alimentaires (346).

Il faut attendre la Révolution frangaise pour voir s’améliorer les conditions d’internement des
malades mentaux. Cette amélioration est en partie consécutive au changement de gestion des
hopitaux : ils se détachent progressivement de ’emprise religieuse et les médecins y sont
davantage tolérés (346). Ces derniers dénoncent la situation épouvantable des aliénés et
décident d’améliorer leur sort. Parmi eux, on peut citer Pinel, médecin des aliénés de Bicétre
au début du XVIlleme siécle. Il décide de séparer les malades des repris de justice, les
premiers étant du ressort de 1’asile et nécessitant un régime spécifique d hospitalisation (158).
Il supprime I'usage des chaines. Il insiste également sur le role capital d’une alimentation
suffisante et abondante pour ces malades. Il estime que le médecin chef doit étre consulté
pour I’établissement des menus et doit présider lui-méme 2 la surveillance de 1’alimentation.

O’Conolly, en Angleterre, montre non seulement que les décés diminuent, mais que les sorties

augmentent lorsque ’alimentation des malades est meilleure. Ces statistiques peuvent paraitre
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naives aujourd’hui, et leur valeur n’est que relative, car les hopitaux, ou 1’on avait le souci de
I’alimentation étaient certainement meilleurs aussi sous d’autres aspects, mais elles marquent
le souci de nos prédécesseurs de démontrer aux autorités le bien-fondé médical d’un régime
alimentaire convenable (346).

Esquirol en 1818, tente également de sensibiliser les autorités sur le sort des malades mentaux
(132). Il dénonce aux autorités les conditions de vie des malades, plus particuliérement la
brutalité des gardiens et les carences alimentaires. Il recommande des apports nutritionnels
suffisants, ne se limitant pas a du pain noir et a de U'eau distribués une fois par jour. 11

préconise la création de « réfectoires » et ’emploi de « serviteurs » pour les repas.

La loi du 30 juin 1838 permet la création de lieux d’accueil spécifiques pour les malades
mentaux jusque la mélangés dans les hopitaux généraux a des exclus indifférenciés
(vagabonds, délinquants, mendiants...). Le fou est dorénavant considéré comme un malade,
traité comme tel, dans le cadre d’une toute nouvelle spécialité médicale : la psychiatrie. Les
considérations hygiénistes et morales de I’époque imposent un ¢loignement de ces
établissements des agglomérations urbaines, introduisant les processus d’exclusion, de
relégation des malades mentaux. Une ferme «colonie agricole» est annexée a ces
établissements. L’existence de ces fermes favorise grice aux «malades travailleurs »
I’équilibre financier, le maintien de 1’ordre et des bonnes moeurs par 1’éloignement de la
tristesse et de I’ennui. Sont ainsi conciliées les mesures morales et économiques au service de
I’institution asilaire (244).

Si la création de ces asiles d’aliénés permet de séparer les malades mentaux des autres
catégories et de les faire passer d’une juridiction administrative & une assistance médicale,
leur mode de vie ne change pas. Ils sont victimes de brimades, sont enfermés dans des cellules
et doivent effectuer les travaux d’entretien. Ils sont mal vétus et mal nourris, avec persistance
de récompenses mais aussi, en pratique de sanctions alimentaires comme en prison.

Suite a cette loi, le nombre d’internements a littéralement explosé si bien qu’il convient mieux

de parler de grand renfermement (97).
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1.2. La famine dans les hopitaux psychiatriques francais sous ’occupation

allemande

En France, sous 1’occupation, prés de 45 000 malades mentaux sont morts de faim, de froid, et
de pathologies afférentes a la dénutrition entre 1940 et 1945. De nombreux rapports de
directeurs ou de médecins rendent compte du drame et de ’horreur vécus dans les hdpitaux
psychiatriques francgais pendant cette période. Ils décrivent « des salles pleines de malades
haves, décharnés, squelettiques, couchés en raison de leur extréme faiblesse, dont la
température n’atteint pas 36°... qui attendent de mourir de faim. Ils ont les joues, les orbites
excavées, les pommettes saillantes, et la peau qui semble glisser sur les os. Suite a cette sous-
alimentation et aux mauvaises conditions d’hygiéne, les malades sont couverts de vermine, de
gale, de furoncle et de lésions infectées » (472). Les photographies montrent des patients
squelettiques, morts ou vivants, qui nous rappellent celles prises a la libération des camps de

concentration. ..

Ce drame a donné lieu a une polémique dont le point de départ, en 1981, est la thése de Max
Lafont, interne a 1’hdpital Le Vinatier. Cette thése débouche sur un livre publié en 1987 et
intitulé « L’extermination douce » (422). Dans ses ouvrages, 1’auteur affirme que non
seulement la famine qui a frappé les hopitaux psychiatriques frangais sous 1’occupation a été
intentionnellement provoquée par les autorités, mais que le régime de Vichy a obéi a des
directives venues de Berlin ou s’accomplissait la politique nazie « d’euthanasie » (156).

En effet, en Allemagne, les autorités du Troisiéme Reich ont mis en place « I’opération T4 »,
qui consistait en un vaste plan d’euthanasie congu par le Fiihrer lui-mé&me, soutenu par les
grands noms de la psychiatrie et de la génétique allemande de 1’époque, dans le but de mener
un plan d’extermination massive des malades mentaux allemands (mais aussi polonais et
russes) encore appelés par les nazis « enveloppes humaines vides » ou « étres inférieurs ».
Aprés un programme massif de stérilisation, Hitler a déclenché I’opération T4 en octobre
1939, avec la collaboration de médecins psychiatres. Chaque directeur d’asile recevait une
circulaire de recensement. Les victimes étaient ensuite adressées dans 1'un des six instituts
d’euthanasie ou on les éliminait par injection et/ou monoxyde de carbone. Les dépouilles
étaient briilées et les cendres étaient envoyées a la famille accompagnées d’une lettre de

condoléances. Cette opération a conduit a la mort plus de 70 000 malades. Elle cessa le 24
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aofit 1941, en raison des protestations populaires, mais d’aprés les historiens, la macabre
entreprise continua de fagon trés discrete & I’intérieur méme des institutions psychiatriques en
utilisant des méthodes subtiles telles que la famine intentionnelle (422).

Ainsi, suite aux travaux de Max Lafont et d’autres médecins, il était admis que les malades
mentaux morts de faim dans les asiles francais avaient été exterminés ou « abandonnés a la
mort » par le régime de Vichy, avec la collaboration de soignants et de directeurs des
hoépitaux, qui auraient profité d’un contexte alimentaire tendu pour se débarrasser d’étres

inutiles dont I’entretien était jugé trop cofiteux pour la collectivité.

Suite a cette polémique, une historienne, Isabelle Von Bueltzingsloewen, a entamé en 2000 un
projet de recherche sur la famine dans les hdpitaux psychiatriques frangais entre 1940 et 1945.
Elle a publié ses conclusions en 2007 dans son livre « L hécatombe des fous. La famine dans
les Hopitaux psychiatriques frangais sous 1’occupation » (472).

Elle précise que la famine débute des 1940 et s’aggrave en 1941 et 1942. Le taux de mortalité
passe ainsi de 20,7 % a 38 %. La situation se redresse en 1943 et 1944, mais 1’année 1945
marque un retour aux chiffres de mortalité de 1939.

Les situations locales apparaissent fortement contrastées. Si des malades sont morts de faim
dans tous les asiles, certains établissements ont été plus touchés que d’autres. Plusieurs
facteurs, notamment la taille, le statut et la situation géographique, expliquent ces écarts. Les
aliénés internés dans les établissements les plus importants — Clermont-de-1’Oise, le Vinatier
(Lyon-Bron), Maréville (Nancy) — sont morts beaucoup plus massivement que les aliénés
internés dans de petits asiles. Les établissements ruraux et situés dans des zones relativement
épargnées par les restrictions alimentaires (1’Ouest en particulier) s’en sont mieux sortis que
les établissements urbains et, de facon plus générale, les établissements situés dans des zones
trés déficitaires sur le plan agricole. Les asiles privés faisant fonction d’asiles publics, tenus
par des fréres ou des sceurs, sont mieux parvenus a nourrir leurs pensionnaires que les asiles
publics, en particulier parce qu’ils étaient moins contraints par la réglementation et qu’ils ont
pu parfois fonctionner en réseau. Dans les hopitaux psychiatriques publics, la personnalité et
I’engagement du directeur, de I’économe, des médecins, ainsi que !’attitude des autorités

locales en charge de I’assistance et du ravitaillement, ont également été décisives.

La famine a été provoquée par les conditions extrémes créées par la guerre et la montée en
puissance du régime nazi. Toute la population civile était soumise a des privations de toutes

sortes, y compris alimentaires, car on privilégiait les forces armées et les individus les plus
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fragiles. L.a mise en place des cartes de rationnement dés 1940 a entrainé une pénurie
alimentaire et des difficultés d’approvisionnement. La ration quotidienne était réduite a 1800
calories par adulte de la population générale et entre 1100 et 1300 calories dans les hopitaux
psychiatriques (46). Pour compenser cette ration loin d’étre suffisante, les Francais avaient
recours au systeme D. Les malades mentaux ne pouvaient utilisés ce systéme en raison de
leurs troubles et de leur internement. I1s sont donc morts massivement de faim parce qu’ils ont

dd se contenter des rations officielles.

La rupture du lien social est également directement en cause dans ce drame. Des avant la
guerre, les aliénés internés vivent retranchés de la communauté nationale, dans des
institutions qui s’apparentent davantage a des ghettos. Ils n’ont plus de lien avec les leurs qui
les ont peu a peu désinvestis jusqu’a les abandonner purement et simplement. Dans le
contexte de la guerre, cette dissolution du lien familial a eu des conséquences dramatiques :

peu d’aliénés ont pu compter sur la solidarité alimentaire d’un proche.

Les malades mentaux n’ont pas bénéficié des mécanismes de solidarité (visites, colis, aide
distribuée par les associations caritatives) qui ont joué, par exemple, en faveur des prisonniers
politiques. Absorbés par un quotidien transformé en une véritable course aux calories, les
Francais sont restés indifférents au sort d’une catégorie de la population socialement
transparente. La famine a donc prouvé la faillite d’'un mode de gestion de la maladie mentale

fondé sur 1a mise a 1’écart, dans des institutions ghettos, de ceux qui en sont atteints.

Les fermes développées dans les hopitaux, censées leur permettre de vivre en autarcie n’ont
pas su s’adapter a la guerre : peu de machines agricoles, pas de main-d’ceuvre en dehors des
aliénés dénutris inaptes aux travaux des champs. Le « coulage » qui est une forme plus ou
moins 1égale de détournement par le personnel de la nourriture destinée aux patients a encore
aggravé la situation. Ainsi, dans la plupart des établissements, le directeur, I’économe, les
médecins-chefs, le pharmacien et bien d’autres bénéficiaient du logement, de 1’éclairage et du
chauffage gratuits. A ces avantages en nature s’ajoutaient des cessions de nourriture & titre
remboursable dont profitait I’ensemble des agents logés sur place pour les besoins du service.
Le « coulage » excessif ou illégal sera réprimé, mais une certaine tolérance sera admise. Afin
de compenser 1’absence de leurs collegues prisonniers de guerre, les personnels effectuaient
souvent 54 voire 72 heures par semaine (au lieu de 48). Le « coulage » compensait ces heures

non payées.
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La communauté psychiatrique a tenté de réagir. Dé&s la fin de 1’année 1940, des médecins se
sont alarmés de la multiplication des déces inexpliqués. Certains ont développé des stratégies
trés élaborées de lutte contre la famine. Ils ont fait de tout bois, ont utilisé leurs connaissances,
ont mis la pression sur tel ou tel... Leur dynamisme a permis de sauver de nombreux aliénés.
D’autres n’ont pas su s’adapter a la situation. Ils sont restés passifs et ont continué a respecter
a la lettre les protocoles administratifs.

En décembre 1942, sous la pression des médecins psychiatres qui se sont mobilisés, le
Ministre de 1’agriculture et du ravitaillement du gouvernement de Vichy, Max Bonnafous,
produit une circulaire pour que les malades mentaux « bénéficient de suppléments de ration ».
Des suppléments de ration conséquents sont donc alloués aux malades internés dans les
hopitaux psychiatriques. Ceux-ci sont désignés comme prioritaires dans le rationnement au
méme titre que les tuberculeux ou les ouvriers d’usine. Cette circulaire a été appliquée et s’est
traduite par un recul trés net de la mortalité a partir de 1943. Elle contredit 1’accusation de

génocide des fous formulée a I’encontre du régime de Vichy.

Isabelle Von Bueltzingsloewen conclut que les malades mentaux n’ont pas ét€ abandonnés a
la mort par les autorités frangaises. Leur surmortalité dans les hdpitaux psychiatriques ne
procéde pas des m&mes motivations que « I’opération T4 » allemande. Le régime de Vichy
n’a pas mis en place de famine organisée. Cependant, ces données ne ’exonérent pas de ses
autres crimes et ne lui dtent pas toute la responsabilité dans ce drame. En s’engageant dans
une politique de collaboration, il a en effet fait le choix de céder aux exigences grandissantes
de I’occupant allemand et de compromettre la survie des franges les plus vulnérables de la

population frangaise.

A la libération, suite au drame de la famine, un certain nombre de psychiatres dénonce les
conséquences délétéres de I'enfermement. Ils réclament I’humanisation et 1’ouverture des
asiles (97). Ainsi, les années de guerre, et surtout la vision des corps squelettiques de malades
associés aux films d’archives ramenés des camps de concentration, entrainent une prise de
conscience radicale: celle de I'urgence d’une réforme en profondeur des institutions
psychiatriques.

Les conditions de vie des malades mentaux, plus particulieérement 1’alimentation, s’améliorent
progressivement dans les hdpitaux psychiatriques. A partir de 1950-1960, les cuisines de
chaque service sont équipées de facon correcte. La nourriture est servie en quantité suffisante.

Cependant, des déséquilibres alimentaires persistent avec, dans certains établissements, des
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déficits en produits laitiers, en viande ou en fruits et légumes frais (346). Il faut encore
attendre quelques années pour voir apparaitre une meilleure gestion hospitaliére avec la
confection de menus équilibrés, établis pour la semaine, et proposant une alimentation

diversifiée.
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2. L’alimentation au sein de la population souffrant de troubles

schizophréniques

2.1. Un intérét récent

Au cours des années 1960, et suite au traumatisme de la famine dans les hépitaux
psychiatriques pendant la Deuxiéme Guerre Mondiale, une grande partie des stratégies de
santé concernant la population souffrant de pathologies mentales ont porté sur 1’organisation
de leur «retour» au sein de la communauté (97). Cette démarche avait pour objectif
fondamental d’humaniser les soins donnés aux patients suivis au long cours, en leur
fournissant des services dans la communauté plutdt que dans les institutions asilaires. Ainsi,
au fur et a mesure que les lits étaient fermés dans les hopitaux psychiatriques, des centres de
consultation, des services de réadaptation et de soutien a la vie dans la communauté étaient

parallelement mis en place afin d’assurer la réinsertion sociale des patients (306).

Cette politique de santé a été favorisée par la découverte des traitements psychotropes au
début des années 1950. Les neuroleptiques ont permis a certains patients souffrant de troubles
mentaux de sortir des hdpitaux psychiatriques et de faciliter leur réadaptation. Toutefois, ces
produits, peu actifs sur les symptdmes négatifs et responsables d’effets indésirables

neurologiques génants, limitaient la réhabilitation de ces patients.

L’apparition dans les années quatre-vingt-dix des antipsychotiques atypiques (clozapine,
olanzapine, rispéridone, amisulpride et aripiprazole) a marqué une évolution importante dans
la psychiatrie. En effet, outre leur faible impact neurologique, ces molécules présentent une
efficacité comparable, voire meilleure, a celle des neuroleptiques sur les symptdmes
productifs, négatifs et les troubles cognitifs. Elles ont donc permis d’améliorer la prise en
charge des patients schizophrénes en favorisant leur réhabilitation psychosociale. Ainsi, la
plupart des sujets psychotiques vivent actuellement & 1’extérieur de ’hopital ot ils bénéficient
de soins ambulatoires dans des centres médico-psychologiques. Ils possedent néanmoins des

capacités d’autonomie variables et restent des personnes vulnérables.
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Cependant, 1’utilisation de plus en plus répandue des antipsychotiques atypiques a été
accompagnée par I’apparition de nouveaux effets secondaires : les troubles métaboliques. De
nombreux travaux ont révélé une augmentation de I’obésité, du diabéte et des dyslipidémies
chez les patients schizophrénes. Cette découverte a suscité de nombreuses interrogations sur
Porigine étiopathogénique de ces anomalies chez les sujets psychotiques. Elle a notamment
permis de s’intéresser aux comportements alimentaires des ces patients, domaine qui jusque 1a
n’a recu que peu d’attention (401). En effet, actuellement, peu de données existent sur 1’état
nutritionnel et les habitudes diététiques de la population atteinte de schizophrénie (15). Peu de
cliniciens ont étudié les habitudes alimentaires des patients : comment et ou s’alimentent-ils,

que mangent-ils (22) ?

L’intérét récent pour les habitudes alimentaires des patients schizophrénes provient également
de la prise de conscience dans notre société de I’impact majeur de la diététique sur la santé.
En effet, de nombreuses études ont prouvé le réle de I’alimentation dans la prévention ou le
traitement de certaines maladies somatiques. Cette donnée a été reprise par des praticiens qui
ont tenté de démontrer qu’une alimentation équilibrée pouvait également jouer un réle dans
certaines pathologies psychiatriques. Ainsi, le déficit et la supplémentation en acides gras
omega-3 dans le syndrome dépressif a fait 1’objet de nombreuses recherches et controverses.
D’autres auteurs, comme nous le verrons par la suite, se sont intéressés plus spécifiquement a

la relation entre schizophrénie et alimentation.

2.2. Habitudes alimentaires des patients schizophrénes hospitalisés

Les repas jouent un rdle capital en institution psychiatrique: ils rythment la journée et
représentent des reperes pour les patients.

Les patients psychotiques en décompensation montrent souvent peu d’intérét pour
I’alimentation. En effet, la symptomatologie peut étre marquée par des idées délirantes
d’empoisonnement, une catatonie ou une angoisse massive entrainant tout refus alimentaire.
Certains patients peuvent méme s’imposer un régime alimentaire drastique et totalement

déséquilibré suite a un syndrome délirant interprétatif. Ainsi, un jeune homme souffrant de
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schizophrénie paranoide se nourrissait uniquement de morceaux de sucre afin « d’éliminer le
virus du SIDA » dont il pensait étre atteint.

L’amélioration clinique de la pathologie psychiatrique s’accompagne le plus souvent d’une
reprise ou d’un regain d’intérét pour l’alimentation. Les patients psychotiques, malgré la
présence de quelques troubles cognitifs, sont généralement toujours a 1’heure pour les quatre
repas de la journée : petit déjeuner, déjeuner, gofiter et diner. Ils n’hésitent pas a rappeler les
différents horaires aux équipes infirmieres lorsqu’elles prennent du retard ou méme au
médecin lorsqu’un entretien s’éternise et déborde sur ’heure du repas. Cette rigueur sur les

horaires s’explique surtout par I’inactivité et I’ennui au cours des hospitalisations.

Malgré cette apparente valeur donnée aux repas, ils sont généralement pris rapidement, sans
plaisir et sans aucune convivialité. Manger représente un acte solitaire répondant & un besoin
purement physiologique. De plus, le réfectoire peut se transformer en lieu de tension. Le
moment des repas est également celui ol s’expriment les coléres, les revendications vis-a-vis
d’autres patients ou de I’équipe soignante. Il reste donc des espaces privilégiés permettant
d’extérioriser sa souffrance...

Les repas constituent aussi des moments clés pour les équipes infirmiéres, qui peuvent, au

travers du comportement et de la prise alimentaire, juger de 1’état clinique du patient.

Les « activités cuisine » représentent souvent en institution la seule possibilit¢ d’échanges
entre patients et soignants, centrée sur les habitudes alimentaires. Cette activité thérapeutique,
animée dans certains services par quelques infirmiéres, rend compte de la connaissance des
sujets psychotiques sur 1’équilibre alimentaire et leur capacité & organiser, préparer un repas.
Cependant, la réalisation de cette activité dépend du temps et des moyens fournis aux équipes
soignantes. Elle se résume fréquemment | a la confection d’un gateau; les regles de la
diététique n’y sont pas abordées. Il est difficile pour les services de proposer aux patients, de
facon hebdomadaire, la préparation d’un repas complet (entrée, plat, dessert) et que ce repas
soit partagé ensemble, & une méme table « soignants-soignés ».

Les mémes difficultés sont rencontrées dans les services de pédopsychiatrie alors que les
adolescents sont certainement les sujets les plus valnérables a une mauvaise hygiéne de vie et

que I’apprentissage du comportement alimentaire commence des 1’enfance.

Les institutions psychiatriques permettent aux patients psychotiques de recevoir une

alimentation équilibrée avec 3 repas par jour et un gofter. Elles ont la responsabilité de
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fournir un environnement sain, ainsi que les apports énergétiques et nutritionnels
recommandés (56). Cependant, il est extrémement fréquent que des sujets psychotiques, avec
leur argent de poche, achétent lors de permissions quotidiennes un certain nombre de
confiseries ou d’aliments riches en graisses et en sucres. Ces aliments sont ensuite stockés
dans leur chambre. Il n’est pas rare de retrouver de la nourriture périssable, parfois dans un
état de décomposition avancée, dans les effets personnels des patients... Ainsi, nombreux sont
les sujets schizophrénes dont les poches regorgent de bonbons qu’ils proposent toujours
volontiers aux équipes soignantes. A la place des confiseries, certains préférent garder avec
eux une boisson : ils se promeénent en permanence avec une bouteille a la main qui contient
invariablement un célebre breuvage gazeux, d’origine américaine fortement sucré. Ces
patients, alors qu’ils ont déja consommé 2000 calories en s’alimentant au repas, peuvent

parvenir a un total de 4500 calories par jour en grignotant tout au long de la journée (,22,468).

A ce propos, on peut souligner une certaine identification des sujets psychotiques au
personnel infirmier. Les patients rentrent aisément dans 1’office, pendant que les soignants se
restaurent. ls observent et remarquent les aliments consommés, et plus particuliérement ceux
auxquels ils n’ont pas facilement acces : chocolat, pate a tartiner, giteaux maison... De plus,
il est fréquent que ces aliments soient laissés en évidence et consommés tout au long de la
journée par différents soignants. On peut facilement imaginer le désir des patients a la vue
de « ces bonnes choses », la frustration de ne pouvoir en disposer dans le moment présent et le

soulagement, lorsque a la prochaine permission, ils pourront les acheter et les consommer.

Cette tendance a la « suralimentation » est majorée par les visites des proches. En effet, les
amis ou la famille d’un patient schizophréne sont souvent peinés et culpabilisés par son
hospitalisation, souvent sous contrainte. Ils tiennent lors de leurs visites, a lui apporter des
aliments généralement sucrés, afin de le réconforter et lui prouver leurs affections. Parfois, le
patient lui-mé&me exige que ses proches lui rapportent de la nourriture. Il est alors difficile
voire impossible pour ces derniers de refuser car « [’hospitalisation est en elle-méme déja

suffisamment pénible ».

Ainsi, les hospitalisations sont souvent accompagnées d’une prise de poids. Elle est
secondaire non seulement a la rémission de la pathologie psychiatrique et a 1’inactivité, mais
également aux changements des habitudes alimentaires (468). En effet, la majorité des

schizophreénes vivent a I’extérieur de 1’hdpital, seuls ou dans un environnement ne favorisant
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pas une alimentation saine et équilibrée avec trois repas par jour. Une fois hospitalisés et

stabilisés, ces patients prennent rapidement du poids (22).

A ce sujet, il n’est pas rare que des sujets schizophrénes vivant seuls a leur domicile ou en
appartement thérapeutique se présentent spontanément a 1’hdpital car « ils ne supportent plus
leur appartement et n’ont plus rien & manger ». Ils ne considérent pas 1’hdpital uniquement
comme un lieu de soins, mais également comme un lieu de vie pouvant leur offrir un repas
équilibré et chaud dans un cadre agréable. Ainsi, ces patients, suivis généralement depuis
plusieurs années, sont réguliérement demandeurs d’hospitalisations. Ces prises en charge,
méme courtes, sont nécessaires : elles représentent le seul espace ol le sujet peut bénéficier
d’une hygiene de vie saine. Elles permettent souvent une amélioration de 1’état général du

patient, qui parait moins fatigué et amaigri a sa sortie qu’a son arrivée.

2.3. Habitudes alimentaires des patients schizophrénes vivant dans la

communauté

S’alimenter constitue un acte complexe qui résulte de la réalisation de plusieurs étapes
successives : choisir un menu, faire ses courses en fonction de son budget, conserver ses
aliments, préparer son repas... Méme si ces taches quotidiennes paraissent banales pour les
sujets ne souffrant pas de pathologie psychiatrique, elles représentent souvent des obstacles
infranchissables pour la population souffrant de troubles schizophréniques. Dans notre
pratique clinique quotidienne, nous rencontrons fréquemment des patients schizophrénes
témoignant de leur incapacité ou indifférence & adapter un comportement alimentaire sain.
Ces difficultés sont présentes quel que soit ’age du patient, le sous-type de schizophrénie, la
durée d’évolution de la maladie ou le traitement psychotrope.

S’il est essentiel de savoir de quoi est constituée 1’alimentation des patients, savoir dans
quelles conditions ils s’alimentent I’est tout autant. En effet, oli, quand, comment, sont des
questions permettant de mettre en évidence les difficultés rencontrées et les erreurs commises

par les sujets schizophrénes.
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2.3.1. Réalisation des courses alimentaires

Les patients schizophrénes résidant encore dans leur famille (Ie plus souvent chez leurs
parents) ou bénéficiant d’un environnement aidant, ne sont pas confrontés a la nécessité de
planifier leurs repas et de faire leurs achats. L’entourage se charge de faire les courses en
présence ou non du patient. Ce dernier, s’il réside dans sa famille, participe généralement peu
a la préparation des repas mais peut consommer des plats équilibrés a des horaires réguliers
dans un cadre chaleureux. Pour les autres vivant indépendamment, ils profitent souvent des
plats ou des courses rapportés par leur entourage et les consomment comme bon leur semble.

11 s’agit surtout de jeunes patients psychotiques soutenus par leurs parents.

Cependant, la majorité des sujets schizophreénes vivent seuls sans aucun soutien familial. IIs
accordent généralement peu d’importance a la confection de leur menu et aux achats
alimentaires. Cette donnée est facilement constatée lors de visites & domicile chez des patients
psychotiques : il n’existe souvent aucune réserve alimentaire sauf peut-&tre un paquet de pites
ou de gateaux... Le réfrigérateur est & peine rempli ; il contient quelques produits laitiers mais
aucun légume ou autre produit frais demandant un minimum de préparation.

Lorsque I’on interroge les patients sur I’absence de denrées alimentaires a leur domicile, il
explique, que lorsqu’ils ont faim, ils sortent acheter de la nourriture qui peut ensuite étre
consommer rapidement, voire sur place dans des services de restauration rapide. Ainsi, les
achats alimentaires sont souvent spontanés, impulsifs en fonction de leur envie et de leur
faim. Une patiente de 45 ans, présentant une schizophrénie paranoide depuis une vingtaine
d’années, nous avouera méme ne pas hésiter « contre une assiette de pates » a offrir ses
faveurs a son voisin... Ainsi, certains sujets psychotiques, de part leur capacité d’autonomie

limitée, peuvent étre facilement abusés par des individus malveillants.

Plusieurs facteurs peuvent expliquer le désintérét et les difficultés rencontrées par les patients
schizophreénes pendant la réalisation des achats alimentaires, notamment des perturbations des
fonctions exécutives. Ces perturbations peuvent &tre mises en évidence par des tests de
cognition mais leurs résultats ne permettent pas de prédire le comportement du patient dans la
vie quotidienne (440). Semkovska et ses collaborateurs ont comparé les fonctions cognitives

de 27 schizophrénes et 27 sujets contrdles en leur faisant réaliser une activité de la vie
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quotidienne : la préparation d’un repas avec 4 plats (amuse-gueule, entrée, plat, dessert) (423).
La premiére étape de cette préparation est le choix d’un menu, parmi 12 possibilités, en
fonction d’un budget limité, puis I’achat des ingrédients manquants (les sujets ont déja
certains ingrédients de disponibles dans la cuisine équipée ot a lieu 1’étude).

Pour choisir le menu, la population présentant une schizophrénie fait davantage d’erreurs
d’omissions que la population contrdle. Par exemple, les patients psychotiques n’évaluent pas
leur budget avant de choisir leur menu ; ils ne regardent pas les ingrédients déja disponibles
avant d’écrire leur liste de courses. Ces données suggerent que les sujets psychotiques ne
parviennent pas a prendre en compte les différents facteurs environnants nécessaires & la
réalisation d’une tache.

Durant leurs achats en épicerie ou grande surface, les patients commettent également plus
d’erreurs que les sujets contrdles. Les patients parcourent le magasin de fagon désorganisée
quand ils recherchent un aliment. Ils ont besoin de passer plusieurs fois dans le méme rayon
avant de le trouver. Nombreux sont ceux qui, une fois arrivés a la caisse, sont obligés de

retourner dans un rayon.

Réaliser ces courses est souvent une corvée désagréable pour n’importe quel sujet ne souffrant
pas d’une pathologie mentale. Suite & I’étude de Semkoska, on imagine aisément combien cet
acte de la vie quotidienne peut se transformer en véritable épreuve pour des patients

psychotiques.

2.3.2. Lieu de restauration

Comme nous venons de le souligner, peu de sujets schizophreénes programment leur menu et
réalisent leurs achats alimentaires en conséquence. A ’heure des repas, il parait donc difficile

de cuisiner ou de préparer un menu équilibré dans une cuisine vide !

Les visites & domicile chez les patients souffrant d’une psychose rendent compte des faibles
notions d’hygieéne en matie¢re de conservation de la nourriture ou d’entretien de la cuisine. Les
aliments devant &tre normalement conservés au frais, restent parfois a température ambiante

dans un coin de la cuisine. Les dates de péremption sont souvent dépassées. Le
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développement de moisissures sur la nourriture, dans le réfrigérateur, les éléments de cuisine
ou la vaisselle témoignent de I’ignorance totale et du désintérét des patients pour les régles

d’hygiene alimentaire.

L’organisation et I’entretien de la cuisine représentent une difficulté supplémentaire pour les
sujets schizophrénes. En effet, outre I’odeur nauséabonde parfois ressentie lorsque 1’on rentre
dans leur cuisine, on est généralement surpris par « le fouillis » qui peut y régner : la vaisselle
sale (depuis plusieurs jours) traine dans I’évier, sur la table a c6té des boites de médicaments.
Le réfrigérateur ou les placards servent a stocker des documents ou objets divers. Plus
surprenant, la bouteille d’huile de tournesol est parfois conservée dans la bibliothéque du
séjour & proximité des cassettes vidéo. Devant notre questionnement par rapport a ce
rangement, la patiente, vivant pourtant seule dans son appartement, répondra « qu’elle ne sait
pas comment I’huile s’est retrouvée ici ». On peut noter également que, malgré 1a présence de
cassettes vidéo que la patiente proposera gentiment de nous préter, elle ne possedait pas de

magnétoscope !

Ainsi, ’ensemble de ces éléments montre combien pour la majorité des patients psychotiques,
il peut étre difficile d’avoir envie de s’installer, de cuisiner et de manger dans sa propre
cuisine. On comprend alors que certains patients préféreront lorsqu’ils ont faim, manger
rapidement un paquet de gateaux ou une boite de conserve, sans méme parfois la réchauffer,
faute de temps ou de casserole propre. D’autres décideront de prendre leur repas a I’extérieur
de leur domicile dans des chaines de restauration rapide (fast food, sandwich, kebab...). Outre
I’absence d’apports nutritionnels équilibrés, ce type de restauration n’encourage pas la

sociabilité et le plaisir liés habituellement a I’alimentation.

Wirshing et ses collaborateurs ont étudié le comportement alimentaire de 50 patients
schizophreénes et plus particulierement le lieu o ils prenaient leurs principaux repas (492). La
plupart des patients indiquent qu’ils consomment la majorité de leur repas en dehors de leur
domicile. Seulement 41 % des sujets schizophrénes mangent dans leur lieu de résidence. Le
reste des patients se nourrit le plus souvent dans des restaurants de type fast food (23 %) ou
dans des services de soins (21 %). Seulement 13 % des schizophrénes prennent leurs repas

dans leur famille et 3 % dans des restaurants.
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2.3.3. Horaires et rythmes des prises alimentaires

L’équilibre alimentaire repose en partie sur la prise de 3 repas par jour a4 des horaires
réguliers, auxquels peuvent s’ajouter en fonction des besoins, des collations. Ce principe
¢lémentaire est souvent respecté de fagon diverse et aléatoire par les sujets souffrant de
schizophrénie. Certains patients vont s’alimenter uniquement lorsqu’ils ressentent une
sensation de faim. D’autres vont grignoter diverses denrées tout au long de la journée sans
aucune sensation de faim. Il n’est pas rare que des sujets schizophrénes respectent un rythme
de prises alimentaires ne reposant sur aucune logique et possédant méme des conséquences
défavorables sur leur sante. Par exemple, un jeune patient schizophréne désirant perdre du
poids avait décidé de ne prendre qu’un repas complet par jour. Il se réveillait vers 14 heures,
consommait une assiette de pates a la sauce tomate vers 16 heures et une soupe vers 22
heures. Tout au long de la journée, il buvait 4 4 5 litres de boisson gazeuse fortement sucrée.
Nous avons tenté de lui donner quelques conseils en matiére de régime alimentaire mais il
était convaincu du bien fondé de son rythme de vie. En ce qui concerne sa consommation de

boisson gazeuse, il nous avoua qu’il lui était « impossible d’arréter son seul plaisir ».

L’étude de Roick, réalisée en 2007, en Allemagne, a comparé le comportement alimentaire de
194 sujets souffrant de schizophrénie a la population générale (401). Ce travail évalue
notamment les différents repas que les patients prennent sur la journée (annexe I). Il révéle
que les patients prennent moins de petit déjeuner et de collation dans la matinée que les sujets
controles. Concernant le déjeuner, le golter et le diner, il n’existe pas de différence entre la
population présentant une schizophrénie et la population générale mais les résultats sont peu
significatifs. La donnée statistiquement significative qui différe le plus entre les 2 populations,
porte sur la prise d’une collation aprés le diner ou la nuit : 24 % des patients schizophrénes en
consomment une contre 8 % des sujets contrbles. Enfin, 13 % des patients rapportent
grignoter ou ne pas manger a des horaires réguliers. Ce résultat, non significatif, ne diverge
pas de celui dans la population générale. Cependant, il semble surprenant vu le nombre de
patients schizophrénes que I’on peut rencontrer dans notre pratique quotidienne, qui avoue ou

est surpris en train de grignoter.
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A ce syjet dans I’étude de Wirshing, seulement 25 % des 50 sujets schizophrénes évalués
affirment préparer 1 repas ou plus par jour; 20 % préparent leur propre repas 3 fois par
semaine et 22 % une fois par semaine ou moins. La majorité des patients, soit 33 %, ne
cuisinent jamais méme lorsqu’ils mangent a leur domicile. IIs ne peuvent pas contrdler leurs

consommations alimentaires et on peut facilement imaginer qu’ils grignotent (492).

Les erreurs le plus souvent rencontrées dans la population souffrant de schizophrénie en ce
qui concerne la répartition des prises alimentaires sont (234) :

-les repas sautés ou décalés ;

-les grignotages « sucrés » importants (boite de biscuits, viennoiseries, bonbons...) car les
repas principaux sont déséquilibrés (repas de pain et fromage ou quiche/pizza) ;

-les grignotages «salés » importants (un paquet entier de chips ou de cacahuétes, un
saucisson, un camembert...) ;

-les prises alimentaires nocturnes (3 steaks hachés, une plaque de chocolat, des glaces...).

2.3.4. Préparation des repas

I existe peu de données sur la fagon de cuisiner des sujets psychotiques. Ceci s’explique
essentiellement par la difficulté & évaluer ce comportement que ce soit & I’hdpital ou a leur

domicile.

A T’hopital, seules les activités « cuisine » permettent d’analyser les capacités des patients a
réaliser une recette. Les résultats sont le plus souvent surprenants ! Tout d’abord, on peut
observer que les connaissances et compétences culinaires sont trés variables d’un sujet a
I’autre quel que soit son age, son sexe ou la durée d’évolution de la maladie. Certains vont
parfaitement maitriser le langage culinaire et pouvoir réaliser sans difficulté une recette de
base. D’autres vont comprendre 1’énoncé de la recette, les différentes actions, mais une fois &
I’ceuvre vont paraitre totalement perdus : ils devront &tre guidés tout au long de la recette pour
I’enchainement des différentes actions. Enfin, certains patients atteints de schizophrénie ne
parviendront méme pas a comprendre et appliquer des termes simples comme « fouetter les

ccufs ensemble ».
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Quelques patients vont affirmer cuisiner a leur domicile. Cependant, si on demande aux
patients de détailler leur menu, on observe souvent que « leur cuisine » se limite & réchauffer
un plat tout préparé ou a la cuisson de féculents. Ainsi, une patiente psychotique voulant nous
prouver son autonomie, nous affirma qu’elle se préparait & chaque repas une entrée, un plat et
un dessert. Surpris de cette donnée, nous lui avons demandé de nous citer un exemple type de
menu : « crudités, pizza et éclair au chocolat ». Soulignons que la patiente estimait que « ce

menu type » pouvait convenir dans le cadre d’un régime amaigrissant.

L’étude de Semkovska confirment les difficultés et le nombre important d’erreurs commises
par les patients schizophrénes lorsqu’ils doivent préparer un repas complet avec 4 plats
(amuse-gueule, entrée, plat et dessert) (423). Comparés aux sujets contrdles, les patients ne
parviennent pas a s’organiser de fagon optimale pendant la préparation. Par exemple, les 4
plats ont des temps de préparation et de cuisson différents. Ainsi, il convient de préparer en
premier le plat nécessitant le temps de cuisson le plus long. Les sujets schizophrénes ne
prennent pas en compte cet élément et ne parviennent pas a servir les 4 plats a la suite sans
perte de temps trop importante. Le délai moyen entre le premier et le dernier plat est environ 3
fois plus long pour les patients schizophrénes que pour la population de référence.

De plus, Semkovska insiste sur la propension des patients a passer d’une étape a une autre,
sans que la dernicre soit terminée. Leur comportement est complétement désorganisé avec
principalement, une incapacité a engager ou désengager son attention d’une activité 3 une

autre, au moment approprié.

En conclusion, I’analyse dans la population souffrant de troubles schizophréniques des
différentes séquences qui définissent le comportement alimentaire, témoigne de leurs
difficultés voire incapacité a adopter un régime alimentaire équilibré. Chaque séquence
représente un défi pour les patients qui tentent de trouver des solutions alternatives pour
combler ces obstacles. Cependant, les solutions trouvées paraissent bien dérisoires et surtout

sources de déséquilibre alimentaire.



38

2.4. Apports qualitatifs et quantitatifs

2.4.1. Apports recommandés et respect des recommandations dans la

société actuelle

Notre alimentation quotidienne doit étre équilibrée afin d’éviter les carences, assurer le bon
fonctionnement de 1’ensemble de notre organiéme et prévenir I’apparition de problémes
somatiques. Ainsi, elle doit nous apporter les quantités recommandées de nutriments
(protéines, lipides et glucides) et de micronutriments (vitamines, minéraux et oligoéléments)

(annexe 2).

Les progrés technologiques de la production, des moyens de transport et de conservation ont
amené la possibilité d’un choix quotidien et pratiquement illimité des aliments. Ainsi,
I’ensemble de la population des pays occidentaux se trouve actuellement dans une situation de
surabondance de I’offre nutritionnelle. Cette abondance alimentaire permanente, associée aux
progres dans le domaine de ’hygiéne alimentaire, contribue a 1’amélioration de 1’état de santé
et de I’espérance de vie. Cependant, elle a également entrainé des changements dans les
apports nutritionnels quotidiens de la société. En effet, depuis 50 ans, la part des lipides dans
Iapport énergétique a progressivement augmenté au détriment de celle des glucides. Les
glucides devraient représenter, dans le cadre d’une alimentation équilibrée, 50 a4 55 % des
apports énergétiques totaux. En France et dans les autres pays occidentaux, ce taux est
rarement atteint. Il est en général plutdt de 40-45 % du fait d’une moindre consommation de
féculents, de 1égumes secs et de produits céréaliers non raffinés, au profit des lipides dont la
proportion est trop importante dans la ration quotidienne. Par ailleurs, seuls 10 % des apports
énergétiques totaux devraient provenir des produits au gofit sucré a index glycémique élevé,
ce qui est loin d’étre le cas actuellement. Les produits a index glycémique élevé sont trés
abusivement consommeés, le plus souvent par I’ingestion de produits transformés comme les
barres chocolatées « énergétiques », les confiseries en tout genre... L’adjonction de sucre
dans de nombreuses compositions alimentaires majore les apports ainsi que les prises de

boissons de type soda ou sirops (18).
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L’augmentation de la consommation de lipides résulte également de leur importante
utilisation dans I’industrie agroalimentaire. En effet, les industriels les introduisent de fagon
« invisible » et excessive dans de nombreuses préparations prétes & consommer qui sont ainsi
plus facilement appréciées, car les lipides assurent une onctuosité a I’alimentation. Dans nos
sociétés actuelles, les lipides représentent donc 40 a 45 % des apports énergétiques totaux

alors que les besoins dans une alimentation équilibrée se limitent a 30-35 %.

Ce bouleversement dans les apports alimentaires est d’autant plus marqué dans les couches
défavorisées. L’alimentation est moins diversifiée et le choix des aliments se fait en grande
partie sur des critéres économiques. Les classes sociales les plus pauvres ont donc des
orientations nutritionnelles souvent peu satisfaisantes : excés de consommation de corps gras,

pates, pommes de terre, soda, déficit d’apport en fruits et 1égumes frais et cuits.

2.4.2. Apports nutritionnels dans la population atteinte de schizophrénie

2.4.2.1. Aliments

Plusieurs travaux ont tenté récemment d’évaluer les apports énergétiques des patients
schizophrénes a partir de leurs choix alimentaires (56,211,315,316,444,445,447). Les outils
utilisés pour déterminer les nutriments consommés, la durée d’évaluation et les résultats
différent d’une étude a une autre. Ainsi, ces études permettent de dégager trois hypothéses de

travail sur le contenu de la ration alimentaire des sujets schizophrénes :

P les patients schizophrénes font davantage de mauvais choix alimentaires que la population
générale. Ils consomment plus de lipides, plus particuliérement des graisses saturées, et moins
de fruits et de 1égumes ;

» les patients schizophrénes font les mémes choix alimentaires que la population générale
mais ils mangent davantage de nourriture. Ils consomment donc plus de calories, de lipides,

de glucides et de protéines ;
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P les patients schizophrénes mangent moins que la population générale. Ils consomment
moins de calories, de lipides, de protéines et de glucides mais ils font davantage de mauvais

choix alimentaires.

- Premiére hypothese : les patients schizophrénes consomment davantage de lipides, et moins

de fruits et Iégumes que la population générale.

La premiére étude sur les apports nutritionnels dans la population souffrant de schizophrénie a
été réalisée en 1998 par McCreadie et ses collaborateurs (315). Ils ont évalué par un
questionnaire, les aliments consommeés sur une semaine par 30 patients schizophrénes vivant
seuls a leur domicile ou en appartement thérapeutique. Ils ont ensuite comparé les résultats a
ceux de sujets contrdles.

Les sujets schizophrénes consomment moins de fruits et de 1égumes. Ils mangent donc
significativement moins d’aliments sources de fibres, de rétinol (vitamine A), d’alpha et de
bétacarotene (précurseurs de la vitamine A), de vitamine C et E, que la population contrle.
Ils consomment en moyenne seulement 12 portions de fruits et légumes par semaine, alors
que les recommandations nutritionnelles sont de 5 portions par jour. Quatre-vingt trois pour
cent des patients ont des apports en fibres inférieurs a ceux recommandés. Il en est de méme
pour les apports de vitamine E : 69 % des femmes schizophrénes et 71 % des hommes ont des
consommations inférieures aux recommandations.

En ce qui concerne la consommation de graisses saturées, 70 % des patients et 73 % des sujets
contrdles absorbent une quantité supérieure aux recommandations nutritionnelles. Les acides
gras saturés ont un fort pouvoir athérogéne (annexe 3). On les trouve principalement dans la
charcuterie, les viandes, le beurre, les fromages gras, les viennoiseries, les plats préts a
CONSOMIMEr. ..

La consommation des différents aliments ne varie pas avec 'intensité ou la fréquence des
symptomes positifs et négatifs de la pathologie mentale.

Ainsi, cette étude montre que les sujets schizophrénes font davantage de mauvais choix
alimentaires que la population contrdle, avec plus particulierement un déficit d’apport en
fruits et légumes sources de vitamines. Il existe un excés de consommation de lipides par
rapport aux recommandations, mais cet excés est aussi retrouvé chez les sujets contrdles. La
réalisation de bilans sanguins et le calcul de I’indice de masse corporelle (IMC) confirment

ces données. La plupart des patients sont en surpoids (IMC > ou égal a 25) ou obeses (IMC >
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ou égal a 30) (annexe 4). lls ont davantage que la population contrdle, un ratio concentration
de vitamine E/concentration totale de cholestérol, inférieur a 5. Un ratio supérieur a 5,
représente un facteur protecteur contre les pathologies cardio-vasculaires. A ce sujet, un
tabagisme actif, facteur de risque cardio-vasculaire, est également plus fréquemment présent

chez les patients.

En 1999, Brown et ses collegues ont également demandé a 102 patients schizophrénes de
compléter un questionnaire permettant d’évaluer la nourriture qu’ils ont consommé la semaine
précédente (56). Leurs résultats sont comparables & ceux de McCreadie. Ils concluent que les
patients consomment une nourriture plus riche en graisses et plus pauvre en fibres que la
population de référence. Aucun d’entre eux ne respecte les recommandations concernant la
consommation d’au moins 5 portions de fruits et légumes par jour. Les apports alimentaires
ne varient pas avec le genre ou les symptdmes psychotiques. Toutefois, le taux de patients
obéses dans la population masculine présentant une schizophrénie ne differe pas
significativement avec celui dans la population de référence masculine. A 1’inverse, dans la
population féminine, les patientes présentent une augmentation significative du taux

d’obésité, comparé a la population contréle.

En 2003, McCreadie et ses collaborateurs réalisent une nouvelle étude afin d’analyser les
apports alimentaires des sujets schizophrénes (316). Cette étude fait suite au constat que la
santé physique des schizophrénes vivant & 1’extérieur de 1’hdpital est souvent mauvaise (382).
Ils déceédent précocement, notamment de pathologies cardio-vasculaires (340), qui résultent
principalement d’une alimentation déséquilibrée, d’une inactivité physique, d’une obésité et
du tabagisme. Les auteurs évaluent une plus grande cohorte que dans leur premiére étude :
102 patients répondant aux critéres de schizophrénie du DSM-IV. Les patients habitent seuls
ou en appartement thérapeutique (2 & 11 locataires). Ils font leurs propres choix en matiére
d’alimentation. Tous sont sans emploi et peuvent dépenser en moyenne 41,30 euros (22,12 a
88,50 euros) par semaine pour leur nourriture. En plus de leurs habitudes alimentaires, les
auteurs déterminent leurs habitudes tabagiques, leurs activités physiques, les indices
biochimiques de leur état nutritionnel et leur risque d’affections cardio-vasculaires (angor,
infarctus du myocarde et accident vasculaire cérébral). Ils comparent ’ensemble de ces

données a la population générale.
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Comparés a la population générale écossaise masculine, les hommes schizophrénes
consomment significativement moins de fruits frais, de légumes crus ou cuits. Leur
consommation de glucides complexes ou de féculents, c’est-a-dire de 1égumes secs (lentilles,
haricots...), de pommes de terre, de riz et de pates est également plus faible. Il en est de méme
pour la consommation de lait écrémé ou demi-écrémé. En revanche, les patients consomment
davantage de céréales pour le petit déjeuner que les hommes dans la population générale. Ces
céréales, outre leurs apports en sucres complexes, sont souvent riches en sucres simples et en

graisses.

Dans la population féminine, les résultats sont similaires. Les femmes schizophrénes
consomment moins de fruits et 1égumes, de féculents (pommes de terre, pates et riz) et de lait
écrémé ou demi-écrémé, que la population générale féminine. Néanmoins, elles mangent

davantage de fruits et de légumes que les schizophrénes de sexe masculin.

En ce qui concerne la consommation de fruits et légumes, le nombre moyen de portions
consommeées par les sujets schizophrenes, quel que soit le genre, est de 16 par semaine. Il se
compose de fruits (7 portions en moyenne), de 1égumes (6 portions en moyenne) et de jus de
fruits (3 portions en moyenne). La consommation de fruits et 1égumes ne varient pas avec
Iintensit¢ et le type de symptdmes caractérisant la pathologie schizophréne. Les
recommandations alimentaires préconisent une consommation moyenne de fruits et 1égumes,
de 400 grammes par jour, soit 35 portions par semaine. Une alimentation riche en fruits et

légumes représente un facteur protecteur contre les pathologies cardio-vasculaires (165).

Cependant, tous les patients de la cohorte sont sans emploi et vivent de prestations sociales.
McCreadie a donc comparé les apports alimentaires des patients schizophrénes & ceux de la
classe sociale la plus défavorisée de la population générale écossaise. Il a été démontré que
cette classe sociale a I’alimentation la plus déséquilibrée. Les résultats montrent que les sujets
schizophrénes de sexe masculin ont des apports inférieurs en féculents, en fruits et en légumes
que la population générale écossaise la plus défavorisée. Les données concernant la

population féminine sont identiques mais non significatives.

Comme dans la société actuelle, la diminution des apports en 1égumes et glucides complexes

(féculents et légumes secs) dans la population souffrant de troubles schizophréniques se fait
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au dépens d’une augmentation de la consommation de lipides, et plus particuliérement

d’acides gras saturés.

En plus d’une alimentation déséquilibrée, 70 % des patients schizophrénes sont fumeurs. Ce
taux est 2 fois plus important que celui de la population générale écossaise. Parmi les
fumeurs, 54 % sont de gros fumeurs (20 cigarettes par jour ou plus), comparé a 11 % de la
population générale (475). Comparés aux patients schizophrénes non-fumeurs, les patients

fumeurs mangent moins de fruits et de 1égumes par semaine (moyenne de 14 versus 22).

McCreadie et ses collaborateurs indiquent que 85 % de la population féminine souffrant de

schizophrénie et 70 % de la population masculine sont en surpoids ou obeses. Deux patients
ont un IMC supérieur a 40 kg/m?, correspondant a une obésité morbide. Significativement

plus de patientes schizophrénes que de femmes dans la population générale sont en surpoids
ou obéses. Il n’existe pas de différences entre la population masculine schizophréne et
générale. Un IMC excessif, quelque soit le genre ou 1’age, est associé i une augmentation de

la mortalité (67).

Le but des bilans sanguins est d’évaluer 1’état nutritionnel et le risque cardio-vasculaire des
patients. La majorité des patients ont un taux élevé de cholestérol total et un taux faible de
HDL-cholestérol. Les auteurs estiment que ces données sont consécutives au déséquilibre des
apports alimentaires (consommation élevée de graisses saturées), a 1’obésité, au manque
d’exercice et au tabagisme. Les anomalies lipidiques ne varient pas en fonction du traitement
psychotropes (antipsychotiques atypiques ou conventionnels).

Les bilans sanguins indiquent également que la plupart des patients présentent des
concentrations d’alpha et beta-caroténe inférieures a la normale. Ces données reflétent une
alimentation pauvre en fruits et légumes. Aucun patient ne présente de déficit en vitamine C
mais il existe une corrélation positive entre le nombre de fruits et 1égumes consommés et la
concentration en vitamine C. Seulement 2 patients ont un déficit en folates (vitamines B9). Ce
résultat peut étre expliqué par la consommation importante de céréales pour le petit déjeuner,

souvent supplémentées en folates, par les patients.

En tenant compte de ’ensemble des éléments, le risque de coronaropathie et d’infarctus du

myocarde dans les 10 ans est de 10,5 % pour les hommes schizophrenes et de 7 % pour les
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femmes. Les taux respectifs dans la population générale sont de 6,4 % et 4,1 %. Le risque
d’accident vasculaire cérébral dans les 10 ans est 4,2 % pour les hommes et 3,8 % pour les

femmes schizophrénes. Ces taux dans la population générale sont respectivement de 2,3 % et

de 2%.

En conclusion, cette étude démontre que les patients schizophrénes, et plus particuliérement
les hommes, font davantage de mauvais choix au niveau de leur alimentation, comparé non
seulement & la population générale, mais aussi a la classe sociale la plus défavorisée. Leur
alimentation est trop riche en graisses saturées et trop pauvre en fibres et vitamines. Ainsi, vu
leurs habitudes alimentaires, le taux de tabagisme et d’obésité, il n’est pas surprenant que les
patients aient une augmentation du risque de pathologies cardiaques (moyenne de 9,6 %) et
d’accidents vasculaires cérébraux (moyenne de 4,1 %) dans les 10 ans. McCreadie et ses
collaborateurs concluent que la population atteinte de troubles schizophréniques constitue un
groupe a haut risque nécessitant une prise en charge prioritaire pour diminuer le risque cardio-

vasculaire.

Les données de McCreadie sont confirmées par des études plus récentes. En 2007, Roick et
ses collaborateurs ont analysé l’alimentation, D’activité physique et la consommation
tabagique de 194 patients schizophrénes allemands (401). La population présentant une
schizophrénie consomme significativement moins d’aliments sains, dont la prise est fortement
recommandé€e (fruits, 1égumes, salades, céréales, pain complet), que la population générale
allemande. Les hommes schizophrénes mangent encore moins ces aliments que les femmes.
Comme dans I’étude de McCreadie, la majorité des patients sont sans emploi (77 %).
Cependant, leur alimentation est davantage déséquilibrée, pauvre en fruits, légumes ou
céréales, que la population générale allemande sans emploi, la plus défavorisée.

Les patients consomment davantage de plats instantanés ou préparés, riche en sel et en
graisses. Ils sont davantage fumeurs et font moins d’activité physique que la population
générale.

Face a ses données inquiétantes sur les apports alimentaires des patients schizophrénes,
I’étude de Roick met également en évidence des éléments encourageants. Les sujets
schizophrénes mangent davantage de produits allégés en calories que la population générale.
Ce résultat peut témoigner d’un certain intérét des patients pour leur alimentation, leur
hygiéne de vie ou leur poids. Elle peut également indiquer que les patients manquent des

connaissances de base sur une alimentation saine et la stabilisation du poids.
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Une autre €tude réalisée en 2007 par Amani, conclut que les patients schizophrenes font de
plus mauvais choix alimentaires que la population générale (15). Ce travail a porté sur 30
sujets schizophrénes iraniens. Les patients consomment davantage de matiéres grasses
saturées (beurre, créme épaisse), de glucides simples (chocolat) ; ils mangent moins de fruits,
de légumes, d’huiles végétales, sources d’acides gras poly-insaturés essentiels, et de fruits
secs que la population contrdle iranienne. Les fruits secs sont sources d’antioxydants
(vitamine E et B) et de sels minéraux (potassium, magnésium, phosphore).

A I'inverse des études précédentes, Amani affirme que les femmes schizophrénes auraient une
alimentation plus déséquilibrée que les hommes schizophrénes et que la population générale
iranienne. La population féminine souffrant de schizophrénie mangerait moins de produits
laitiers, de légumes frais et de poissons que les hommes schizophrénes et la population
générale. Il n’existerait pas de différence au niveau de la consommation de fruits. D’ailleurs,
les femmes schizophreénes auraient un pourcentage de masse grasse plus important que celui
des femmes de la population générale iranienne. Cette différence n’est pas retrouvée entre la
population masculine générale et celle atteinte de schizophrénie.

L’étude d’Amani met également en évidence que les patients schizophrénes présentent des
déséquilibres importants dans leur régime alimentaire, quels que soient leurs origines
ethniques et le contexte culturel. En effet, les habitudes alimentaires de la population générale
différent d’un pays a un autre, plus particulierement entre le Moyen-Orient et 1’Occident. Il en
est de méme pour les modéles esthétiques féminins & la mode : I’embonpoint est davantage
toléré, voire valorisé, dans les pays du Moyen-Orient qu’en Occident ou la minceur s’est

imposée comme idéal féminin.

Un exces d’apport en acides gras saturés et un déficit en acides gras poly-insaturés, dans la
ration alimentaire quotidienne des patients schizophrénes, a été démontré dans de nombreuses
études (254,326). Les acides gras poly-insaturés ont un intérét nutritionnel certain. IIs
correspondent aux acides gras essentiels de la famille des Omega 3 et Omega 6 (annexe 3). lls
sont dits « essentiels » car ne peuvent étre synthétisés par 1’organisme et sont obligatoirement
apportés par la nourriture. Ils possédent un rdle hypocholestérolémiant, hypotriglycéridémiant
et antiagrégant (18). Les acides gras de la famille des Omega 3 sont fournis essentiellement
par les huiles végétales, les oléagineux et les poissons gras. Seulement 21 % des sujets

schizophrénes consomment la quantité recommandée de poissons (254).
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-Deuxiéme hypothése : les patients schizophrénes font les mémes choix alimentaires que la

population générale mais ils mangent davantage de nourriture.

Strassnig et ses collegues ont évalué sur 24 heures les habitudes alimentaires de 146 sujets
psychotiques nord-américains dont la moitié de schizophrénes (444,445,447). 1ls conclﬁent
que les patients consomment plus de nourriture (protéines, lipides, glucides) et donc de
calories, que la population générale (444). Leur consommation moyenne de calories par jour
est de 3056 (+/- 1132). Les hommes psychotiques mangent davantage que les femmes
psychotiques (3201,6 +/- 1084,2 versus 2890,6 +/- 1171) (447). Néanmoins, les pourcentages
relatifs de protéines, glucides, et lipides ne different pas de ceux observés dans la population
générale. Ainsi, la population souffrant de schizophrénie ferait les mémes choix alimentaires
que la population générale, mais consommerait davantage de nourriture. II en résulte une
augmentation du poids avec une importante prévalence de surpoids ou d’obésité dans la
cohorte, comparée a la population générale. L’IMC moyen des 146 sujets psychotiques est de
32,8 (+/- 7,8). L’IMC de la population féminine psychotique est significativement plus élevé

que celui de la population masculine (35,1 +/- 8 versus 30,8 +/- 7,3).

De plus, Strassnig et ses collaborateurs concluent que la consommation d’antioxydants
(vitamine C, A et E) ne different pas entre la population psychotique et générale. Les patients

mangeraient autant de fruits et de Iégumes que les sujets contrdles.

Les auteurs ont également détaillé la consommation des différents types de lipides, et plus
précisément celles des acides gras (445). En quantité absolue, les patients schizophrénes
mangent davantage de nourriture et donc de lipides que la population générale. Ils
consomment plus d’acides gras saturés, poly-insaturés et mono-insaturés. Cependant, les
patients ont une consommation modérée d’acides gras trans, inférieure a celle de la population
générale. Les acides gras trans sont obtenus par hydrogénation industrielle des huiles
végétales pour obtenir leur solidification (annexe 3). On les trouve dans un grand nombre de
préparation alimentaire : pates a tartiner, biscuits, viennoiseries, pates feuilletées, fritures,
beignets, pizzas... Ces acides gras trans ont les inconvénients des acides gras saturés :
augmentation du LDL-cholestérol, propriétés athérogénes et augmentation du risque cardio-
vasculaire. Les pathologies artérielles ou coronaires sont directement liées a leur

consommation élevée (26). En France, les industriels veillent a limiter leur utilisation.
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La consommation totale d’acides gras poly-insaturés est plus élevée chez les patients
psychotiques qu’en population générale. Cependant, Strassnig et ses collaborateurs indiquent
que les patients consomment la méme quantité d’acides gras essentiels Omega 3 que les sujets
contréles. On peut donc envisager que 1’augmentation de la consommation totale d’acides
gras poly-insaturés chez les patients, provient d’une augmentation de la consommation
d’acides gras Omega 6. Cependant, méme si les Omega 6 sont intéressants sur le plan
nutritionnel (effet hypocholestérolémiant), un excés d’apport conjoint a une prise insuffisante
d’Omega 3 peut induire des conséquences néfastes (diminution du HDL cholestérol et
augmentation de 1’agrégation plaquettaire). Idéalement, le rapport Omega 6/0Omega 3 doit &tre
de 5 (494). L’alimentation moderne est généralement pauvre en Omega 3 et riche en Omega 6
(220,431). Dans la population frangaise et américaine, le rapport Omega 6/Omega 3 est
estimé a 10 (277). Dans I’étude de Strassnig, ce rapport est de 12,3. Ainsi, les patients
psychotiques présentent en valeur relative un déficit alimentaire en acide gras essentiels
Omega 3. A noter également, qu’il existe une corrélation positive entre la consommation
d’acides gras poly-insaturés et 1’augmentation de I’'IMC dans la population souffrant de

troubles psychotiques.

-Troisieme hypothése : les patients schizophrénes consomment significativement moins de
nourriture, de calories, de lipides, de glucides et de protéines que la population générale mais

font de mauvais choix alimentaires.

En 2006, aux Etats-Unis, Henderson et ses collégues ont analysé 1’alimentation sur 4 jours de
88 sujets psychotiques (211). Les auteurs insistent sur la nécessité d’une évaluation sur 4
jours, dont 1 week-end, pour obtenir une meilleure moyenne des apports nutritionnels. Ils
estiment que la nourriture des patients peut varier considérablement entre les jours de semaine
et de week-end. Parmi les 88 patients, on retrouve 65 schizophrénes (73 % de 1’échantillon).
Les apports alimentaires de ces patients ont été comparés & ceux de 723 sujets contrdles

ameéricains.

Les patients psychotiques consomment significativement moins de calories ou d’énergie
totale que la population de référence (1943 calories par jour versus 2630). Leurs
consommations de glucides, de protéines, de lipides (acides gras saturés, acides gras mono-

insaturés et acides gras poly-insaturés) sont inférieures & celles des sujets contrbles. Le
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pourcentage de calories provenant des trois nutriments (glucides, lipides et protéines) ne
différent pas entre la population contrdle et celle présentant une schizophrénie. Ceci indique
que le profil alimentaire des patients schizophrénes est relativement similaire 3 celui des

sujets contrdles.

Cependant, la qualité nutritionnelle de 1’alimentation des patients est assez mauvaise. En effet,
ils consomment moins d’aliments riches en fibres (fruits et 1égumes) et en folates (vitamine
B9). En moyenne, seulement 2 portions de fruits et 1égumes sont consommeées par jour. Il
existe donc un déficit d’apport en vitamine A, C, E et en caroténoide. De plus, les desserts,
giteaux ou confiseries constituent presque 20 % de l’alimentation des patients. Ce type
d’aliments apporte peu de vitamines ou oligoéléments. Enfin, les apports journaliers
recommandés en produits laitiers ne sont pas respectés. A ce sujet, I’étude révéle que les
patients traités par clozapine consomment plus de calcium que ceux sous olanzapine ou
rispéridone. La pratique d’une activité physique est associée également 4 une consommation
plus importante de calcium. On peut supposer que, comme dans la population générale, les
patients les plus actifs physiquement, possédent de meilleures connaissances en nutrition et

ont un style de vie plus sain (455).

Les choix alimentaires sont identiques entre la population masculine et féminine atteinte de
schizophrénie, mais les hommes consomment significativement une plus grande quantité de
calories, protéines, lipides et glucides. De méme, les apports alimentaires ne différent pas en

fonction de I’origine ethnique.

Malgré une consommation totale d’énergie inférieure a celle de la population générale, ’'IMC
moyen des patients psychotiques est significativement plus élevé que celui des sujets
contrbles (31,3 versus 28,3). Parmi les patients, 45 % sont obeses et 28 % en surpoids.
Néanmoins, la consommation totale d’énergie et de nutriments ne différe pas entre les patients
avec un IMC normal et ceux en surpoids ou obeses. Les auteurs expliquent ces données par la
réduction de la dépense énergétique chez les sujets psychotiques. En effet, les patients ont

tendance a dormir davantage et & ne pratiquer aucune activité physique.



49

2.4.2.2. Boissons non alcoolisées

Les données sur la consommation des boissons non alcoolisées par la population souffrant de
troubles schizophréniques sont assez pauvres. Dans son étude, Roick et ses collaborateurs
affirment que les patients schizophrénes consommeraient plus souvent de 1’eau minérale ou
du robinet, des boissons énergisantes, de la biere sans alcool et du café que la population de
référence (401). Cette consommation importante de boissons peut €tre expliquée par les effets
secondaires des traitements psychotropes, notamment la sécheresse buccale. Elle est sans
conséquence néfaste lorsqu’elle se limite & de 1’eau et a4 des quantités raisonnables.
Cependant, la prise de boissons énergisantes ou de biéres sans alcool représente un apport

important de sucres simples et, a long terme, un risque de surpoids ou de diabéte.

En plus de la consommation de boissons énergisantes ou de bieres sans alcool, nombreux sont
les patients psychotiques & boire de grandes quantités de sodas ou autres boissons gazeuses
sucrées. Certains peuvent méme en absorber plus de 5 litres par jour (377)! Ce type de
boissons ne posséde aucun intérét nutritionnel. Elles ne contiennent pas de vitamine ou
oligoélément, mais sont riches en sucres et en caféine. Amani a démontré que les patients
schizophrénes consomment davantage de boissons gazeuses sucrées que les sujets contrdles,
et plus particulicrement les femmes (15). La consommation de la population féminine
présentant une schizophrénie est plus importante que celle de la population masculine et de la

population de référence.

Enfin, la population schizophréne se caractérise par sa grande consommation de caféine
(278,397). La caféine est la principale substance psychoactive du café, du thé, mais est
également présente de fagon importante comme additif, dans un nombre varié d’aliments ou
de boissons (boissons gazeuses et énergisantes, produits laitiers...). Nous pouvons constater
cette donnée quotidiennement dans notre pratique clinique. La majorité des patients
psychotiques, pendant leur hospitalisation, posséde toujours au moins une boite de café ou de
chicorée. Ils aiment, méme si du café leur est fourni pendant les repas et le golter, en boire
réguliérement ensemble tout au long de la journée. Cette consommation de café est souvent

concomitante a celle de tabac.
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Une consommation 1égére & modérée de caféine, augmente la vigilance, 1’attention et diminue
le sommeil. Son utilisation chronique peut entrainer, en cas d’arrét, des symptdmes de
manque tels que céphalées, dysphories, troubles cognitifs (400). A de fortes doses (plus de
250 mg par jour, soit 2 & 3 tasses de café), elle favorise I’apparition d’anxiété, d’irritabilité,
d’agitation et d’insomnie. De tels symptdmes peuvent aggraver 1’évolution de la pathologie

mentale et fragiliser davantage les patients psychotiques.

Alors que peu de travaux ont évalué la quantité absorbée de boissons sucrées, celle de caféine
a fait l'objet de plusieurs études. Tout d’abord, Henderson conclue que les patients
psychotiques consomment significativement plus de caféine que la population contrdle. Les
patients jeunes, agés de 31 a 40 ans, sont de plus gros consommateurs que ceux agés de 41 a
50 ans (211). Strassnig et ses collaborateurs rapportent les mémes résultats (447). Sur 146
sujets psychotiques, 77 % prennent plus d’une tasse & café standard par jour, et 13 %
consomment plus de 1000 mg de café soit 12 tasses. La consommation la plus élevée est de
2647,2 mg par jour. Seulement 8,2 % des patients ne prennent pas de café. Cette étude
démontre que les patients psychotiques suivis en ambulatoire consomment
approximativement 2 fois plus de café que la population générale. Elle ne rapporte pas de
différence entre la quantité de café absorbée par la population féminine et masculine souffrant
de psychose.

Les auteurs ne trouvent pas de corrélation significative entre la quantité de café consommée,
la quantité de calories et la qualité de I’alimentation en terme d’acides gras saturés. On peut
cependant supposer, vu les mauvaises habitudes alimentaires des patients et leurs appétences
pour les produits riches en sucres simples, qu’ils n’hésitent pas a largement sucrer leur café.

A Tinverse, Strassnig et ses collaborateurs indiquent que la consommation de café est
associée au nombre de cigarettes fumées. Les patients non-fumeurs boivent en moyenne 3,8

tasses de café par jour, les fumeurs légers 5,8 tasses et les gros fumeurs 8,6 tasses.

Gurpegui et ses collégues donnent des résultats 1égérement différents de ceux de Strassnig
(189,190). IIs ont analysé la consommation de caféine de 250 patients schizophrénes et 1’ont
comparé a celle de 290 sujets controles. Ils concluent que la population atteinte de
schizophrénie absorbent moins de caféine que la population contréle (59 % versus 70 %).
Cependant, parmi les consommateurs de caféine, on retrouve davantage de gros

consommateurs (plus de 200 mg par jour) chez les sujets schizophrénes que chez les contrbles

(64 % versus 36 %).
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Dans la population souffrant de schizophrénie, la consommation de café diminue avec 1’age.
Elle est significativement associée a 1'utilisation de tabac et d’alcool. Il existe une corrélation
positive entre la quantité de café consommeée par jour et le nombre de cigarettes fumées. Cette
corrélation n’est pas retrouvée dans le groupe contrdle. Enfin, la symptomatologie de la

schizophrénie n’est pas associée a la consommation de caféine.

2.4.2.3. Synthése

L’ensemble des travaux conclut que les choix alimentaires de la population présentant des
troubles schizophréniques sont différents de ceux de la population générale. Sur le plan
quantitatif, les résultats sont assez divergents. Strassnig affirme que les patients psychotiques
mangent davantage de nourriture (protéines, lipides et glucides), mais Henderson réfute cette
donnée et conclut méme que les sujets psychotiques consomment moins de calories et de
graisses que les sujets contréles. Comme nous 1’avons déja souligné, ces conclusions
contradictoires peuvent résulter des différences de méthodologie. Strassnig a évalué sur
seulement 24 heures 1’alimentation de 146 sujets psychotiques dont la moitié de
schizophrénes, tandis que Henderson a analysé les apports alimentaires de 88 psychotiques

(dont 73 % de schizophrénes) sur 4 jours.

Malgré ces discordances, la majorit¢ des auteurs insistent sur la mauvaise qualité
nutritionnelle de I’alimentation des patients schizophrénes. Ils consomment peu de fruits et de
légumes, sources de fibres, de vitamines et autres substances capables de limiter 1’apparition
de pathologies somatiques. Leurs apports sont nettement inférieurs aux recommandations.

Leur consommation en produits laitiers, riche en calcium, est également souvent insuffisante.

Comme tout un chacun, les patients schizophrénes diminuent leur consommation de féculent
ou de glucides complexes au profit des graisses saturées (316). Cependant, ce déséquilibre
alimentaire semble davantage présent dans la population souffrant de schizophrénie que dans
la population générale. Il en est de méme pour la consommation de sucres rapides (barres
chocolatées, confiseries...). Plusieurs études montrent que la quantité de sucre ingérée est

plus élevée chez les sujets schizophrénes que les sujets contréles (15,211,441).
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Enfin, ’ensemble des auteurs démontre que les apports en lipides des sujets schizophrénes,
sur le plan qualitatif, sont totalement déséquilibrés. Comparée a la population générale et aux
recommandations, leur alimentation est trop riche en acides gras saturés et faible en acide gras
de type Omega 3. Cette répartition des apports lipidiques représente un facteur de risque de
maladies cardio-vasculaires. De plus, les Omega 3 sont indispensables au développement et a
la maturation du systéme nerveux central et leur teneur dans les membranes des neurones est

directement corrélée aux apports.

Les conclusions sur les différences d’apports alimentaires entre la population féminine et
masculine présentant des troubles schizophréniques divergent. McCreadie et Roick concluent
que les femmes schizophrénes consomment davantage de fruits et de 1égumes que les hommes
(316,401). Brown et Henderson affirment que les patients schizophrénes font les mémes
mauvais choix alimentaires, qu’ils soient de sexe féminin ou masculin (56,211). Seul Amani,
dans un contexte culturel trés différent, estime que les femmes ont une alimentation davantage

déséquilibrée (15).

Les choix alimentaires ne varient pas avec la durée d’évolution de la schizophrénie. A ce
sujet, Samele et ses collaborateurs ont évalué si les facteurs de risque de maladies cardio-
vasculaires, comme une alimentation déséquilibrée, étaient présents dés le début de la
pathologie mentale (413). Leur étude a porté sur 89 patients hospitalisés pour un premier
épisode psychotique. Ils concluent que ces jeunes patients consomment significativement
moins de fruits et de 1égumes que la population de référence. Ils mangent davantage dans des
chaines de restauration de type fast food. Leur nourriture est plus riche en graisses. Ryan
rapporte également que les patients, « naifs » de traitement et présentant leur premier épisode
psychotique, consomment davantage de graisses saturées (407). Ainsi, les déséquilibres
alimentaires sont présents dés le début de la schizophrénie. Ils sont indépendants de la durée

d’évolution et probablement du traitement.

Le taux important de patients obéses ou en surpoids dans chaque étude témoigne des
mauvaises habitudes alimentaires de la population souffrant de schizophrénie. Méme si
d’autres facteurs peuvent jouer un rble important dans le développement d’une obésité,
I’ensemble des auteurs estime que le déséquilibre alimentaire représente le facteur principal
de surcharge pondérale, pouvant bénéficier d’une prévention. Il favorise également

I’apparition de maladies somatiques, et plus particulierement de pathologies cardio-
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vasculaires (315). Ainsi, des études supplémentaires pour analyser de fagcon plus précise les
habitudes alimentaires des patients schizophrénes paraissent nécessaires. Ces études doivent

avoir une méthodologie rigoureuse et un temps d’évaluation suffisamment long.
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3. Autres habitudes hygiéno-diététiques dans la population

souffrant de troubles schizophréniques

En plus d’une alimentation déséquilibrée, les patients schizophrénes ont souvent tendance 3
adopter une mauvaise hygiéne de vie en accumulant différents facteurs de risque

environnementaux. Ces facteurs de risque sont le tabagisme, la sédentarité et 1’abus d’alcool.

3.1. Le tabagisme

L’ensemble des études conclut que la prévalence de la consommation tabagique dans la
population atteinte de troubles schizophréniques est extrémement importante
(108,109,114,253,284,316,365). Selon les différents travaux, elle varie de 60 a 90 %
(21,56,146,230,253,290,312,340,380,434,502). Elle est 3 fois plus élevée que dans la
population générale (prévalence d’environ 20 a 30 %) (102,246). Ces taux sont nettement plus
importants que ceux concernant les autres pathologies psychiatriques (145,290). D’aprés
Février, le tabagisme touche davantage les patients schizophrénes hospitalisés (plus de 80 %)

que ceux suivis en ambulatoire (60 a 80 %) (145).

De plus, les patients schizophrénes sont globalement de « gros fumeurs » : 20 4 40 % d’entre
eux fument plus de 30 cigarettes par jour (108). Dans son étude, McCreadie indique que, sur
70 % de patients fumeurs, 54 % sont de gros fumeurs (plus de 20 cigarettes par jour) (315 ).
La moyenne d’age de début du tabagisme est de 18 ans. Dans 90 % des cas, il précede le
début de la maladie (315,414). Le nombre moyen de cigarettes fumées par jour est de 27
(316,146). Leurs inhalations seraient plus importantes, entrainant une extraction de nicotine

par cigarette supérieure aux fumeurs de la population générale (358).

L’absence d’emploi, 1’abus d’alcool, ainsi que les symptdmes négatifs de la schizophrénie
favoriseraient le tabagisme actif (364,414,442). Fumer serait méme un facteur de sévérité de
la pathologie schizophréne (145). A I'inverse, il n’existe pas de corrélation entre les revenus

et la consommation tabagique (447).
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Dans son étude de 1999, Brown démontre également que la majorité des patients
schizophrenes sont fumeurs (56). Il précise que, comparés a la population générale, les
hommes schizophrénes (61 % versus 28 %) sont davantage fumeurs que les femmes (57 %
versus 25%). Il en est de méme pour les grosses consommations de tabac soit plus de 20
cigarettes par jour (61 % versus 15 % pour les hommes, 42 % versus 7 % pour les femmes).
Des études plus récentes confirment ces conclusions (78,240,243,376,401,471).

Cependant, les résultats de Casadebaig infirment ces données (73,74). Il conclut que la
prévalence des fumeurs de 10 a 20 cigarettes par jour, ne difféere pas entre la population
générale et celle souffrant de schizophrénie. Un écart apparait uniquement pour les gros
fumeurs, soit plus de 20 cigarettes par jour. Ainsi, 17 % des patients schizophrénes fument
plus de 20 cigarettes par jour, contre 4 % dans la population générale. De plus, les femmes
seraient davantage de grandes consommatrices de tabac que les hommes. Les femmes
schizophrénes sont en effet 5 fois plus nombreuses que les femmes dans la population
générale a fumer plus de 20 cigarettes par jour. Quant aux hommes, ils en consomment 3 fois

plus que la population générale masculine.

Cette consommation importante de tabac par les sujets schizophrénes peut résulter de
plusieurs facteurs. Tout d’abord, les patients pourraient devenir plus facilement dépendants.
La dépendance a la nicotine s’installerait plus rapidement et serait plus sévére (34). Les
patients auraient davantage de difficulté a arréter leur consommation. L’utilisation du tabac
pourrait correspondre €galement & une « auto-médication ». Les effets de la nicotine seraient
utiliser afin de soulager les symptomes de la maladie. Certains auteurs affirment que fumer
permettrait une diminution des symptomes négatifs par le biais d’une libération accrue de
dopamine au niveau du cortex préfrontal (167,502). Le tabac permettrait également de lutter
contre les effets secondaires des traitements, comme la sédation (102). Pour expliquer leur
forte consommation de tabac, les sujets schizophrénes mettent en avant un sentiment de bien-
étre grice a une augmentation de la concentration, une diminution de 1’ennui, de 1’anxiété, des
symptomes négatifs et des syndromes extra-pyramidaux (172,502). La recherche d’une

sensation de détente et d’apaisement est la plus fréquemment citée (191).

Les conséquences d’une consommation tabagique sont maintenant bien connues et décrites.
Le tabagisme actif multiplie par 3 le risque de pathologies cardiaques coronaires (37,175). 1l
représente également un facteur de risque majeur d’affections respiratoires, d’accident

vasculaire cérébral et de néoplasies (cancer pulmonaire, ORL, de la vessie...). La mortalité
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consécutive & la consommation de tabac est significativement plus élevée chez les sujets
schizophrénes qu’en population générale (57).

Par ailleurs, la nicotine entraine une modification du métabolisme des neuroleptiques par
interaction avec le systéme des cytochromes p450. Les posologies des antipsychotiques chez
les patients fumeurs doivent donc étre augmentées pour obtenir un effet clinique comparable

(172,502).

Il a été démontré que les fumeurs dans la population générale ont une alimentation davantage
déséquilibrée que les sujets non-fumeurs. Cette donnée a également été retrouvée chez les
patients schizophrénes. Les patients fumeurs, comparés aux non-fumeurs, consomment moins
de fruits et de 1égumes par semaine (moyenne de 14 versus 22) (316). Les apports en fruits et
légumes sont d’autant plus importants que le tabagisme entraine une production massive de

radicaux libres et induit des besoins majorés en vitamine C et en autres antioxydants.

Au total, en raison de I’'impact cardio-vasculaire et oncologique du tabagisme, la lutte contre
la tabac doit étre une priorité dans la population présentant des troubles schizophréniques qui
représente une population particuliérement & risque (prévalence élevée, consommation
majorée). Foulds affirme que le tabagisme est responsable d’une mortalité excessive chez les
patients schizophrénes (153). I parait donc important de promouvoir des programmes pour
diminuer et stopper la consommation de tabac (3,503). D’autant plus que les programmes de
sevrage tabagique sont efficaces chez les patients schizophrénes (3,153,161,487,503). Les
traitements bas€s sur la thérapie cognitivo-comportementale, aussi bien que l’utilisation de
produits de substitution (patch, gum, spray nasal), permettent une abstinence a long terme
(35). Cependant, les soignants évaluent rarement la consommation tabagique des sujets
atteints de schizophrénie et n’abordent pas souvent les différentes thérapies de sevrage

possibles (286,384). L’arrét du tabac peut réduire le risque cardio-vasculaire jusqu’a 50 %

(53).
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3.2. L’activité physique

La pratique d’une activité physique réguliére représente une des principales régles hygiéno-
diététiques. Elle permet de prévenir [’apparition d’affections somatiques et de réduire la
mortalité (363). Les sujets sédentaires, ne participant & aucune activité physique et regardant
la télévision plus de 4 heures par jour, sont plus a risque d’obésité et de pathologies cardio-
vasculaires (235). L’exercice physique améliore également 1’estime de soi, réduit I’anxiété et

la symptomatologie dépressive (308).

Dans la société actuelle, on observe une diminution de I’activité physique, que ce soit au
cours de la vie professionnelle ou de la vie quotidienne. Cette diminution est plus importante

dans les catégories les plus défavorisées de la population.

Vu les mauvaises habitudes alimentaires des patients schizophrénes, une activité physique
régulidre et modérée leur est plus particulierement recommandée. Cependant, la population
présentant une schizophrénie paralt peu active physiquement (56,282). Elle est méme

davantage sédentaire que la population générale (106,243,290).

Les données sur la prévalence et le type d’activité physique des patients schizophrénes sont
disparates. Dans son étude, Brown estime que les sujets schizophrénes font moins de sport
que la population générale (56). Il a évalué le type d’activité physique pratiqué par 102
patients sur 1 semaine. Il conclut que, parmi la population masculine souffrant de
schizophrénie, 36 % ne pratiquent aucune activité, 45 % font un exercice léger (marche) et 19
% un exercice modéré (marche rapide). Dans la population féminine, les taux respectifs sont
32 %, 57 % et 15%. Aucun patient ne rapporte la pratique d’un exercice physique soutenu. La
marche serait I’activité sportive la plus pratiquée par les patients schizophreénes (106).

En 2007, I’étude de Roick démontre également que les patients schizophrénes sont davantage
sédentaires que les sujets contrdles (401). Ils dorment en moyenne 9,4 heures. Ils consacrent
12,7 heures de leur journée a la pratique d’une activité sédentaire (manger, regarder la
télévision, lire...). Ils font peu d’activité sportive soutenue, que ce soit la semaine ou le
week-end. Presque 50 % des patients ne participent & aucun sport pendant leur temps de

loisirs, comparés a 33,5 % de la population générale.
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Certaines études estiment que 70 % des patients sont sédentaires, ne pratiquant aucune

activité (380).

Les taux d’inactivité les plus importants sont observés chez les patients schizophreénes sans
emploi ou sans contact social (106,211). Cette donnée s’explique facilement : les patients ont
peu d’activités de loisirs et font peu d’exercice li¢ au travail, d’ou une tendance a la
sédentarité. Plusieurs €tudes confirment que la probabilité de ne pas faire d’activité physique
est également plus importante chez les femmes que chez les hommes schizophrénes
(106,437).

A T’inverse, Henderson conclut que ’activité physique n’est pas corrélée au sexe (211). I
démontre également 1’absence d’association entre la pratique d’exercice physique et 1’age,
I’origine ethnique, le poids, 'IMC ou la consommation totale de calories. Par contre, il
affirme que les patients avec un age de début de la maladie précoce sont plus actifs que ceux

avec un age de début tardif.

Certains auteurs ont suggéré que les effets sédatifs des traitements psychotropes pouvaient
contribuer au style de vie sédentaire des patients schizophrénes. Cependant, Henderson ne
trouve aucune corrélation entre ’activité physique et les traitements antipsychotiques. De
plus, une étude analysant 1’activité physique d’adolescents schizophrénes a montré qu’ils
étaient davantage sédentaires que les sujets contrdles méme avant 1’instauration d’un

traitement antipsychotique (182).

Ainsi, en plus d’une alimentation déséquilibrée, ’hygiene de vie des patients schizophrénes
est également marquée par la sédentarité. Une éducation sur la pratique d’une activité
physique réguliére parait aussi importante qu’une éducation sur 1’alimentation et la nutrition

(492).
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3.3. La consommation d’alcool et autres substances psychoactives

Le taux d’abus ou de dépendance aux substances psychoactives au cours de la vie chez les
patients souffrant de schizophrénie est de 47 % dont 27,5 % pour les toxicomanies autres que
I’alcool. Le risque relatif d’abus/dépendance pour le sujet schizophréne sur la vie entiére est
estimé a 4,6. Dans le classement des substances toxicomanogénes les plus utilisées par le
patient schizophreéne, 1’alcool vient au deuxiéme rang (45 a 60 % des patients) aprés la
nicotine. En troisiéme rang vient le cannabis (31 & 42 % aux Etats-Unis, 27 % en France)

(420).

L’alcool et les produits alcoolisés, lorsqu’ils sont abusivement consommés, fournissent une
surcharge calorique néfaste sans apports en vitamines et minéraux (« calories vides »), la
ration alimentaire étant, quant a elle, généralement pauvre et peu variée.

Les résultats concernant la consommation d’alcool des patients schizophrénes sont
contradictoires. Certaines études montrent une consommation alcoolique plus importante dans
la population atteinte de schizophrénie que dans la population générale (40,318,319,329) et

d’autres infirment cette donnée (38,56,255).

Brown estime que les hommes schizophrénes consomment moins de boissons alcoolisées que
la population générale (56). Dans la population féminine, la différence n’est pas significative.
Brown suggere que la faible consommation d’alcool est secondaire aux faibles revenus et aux
symptomes négatifs de la maladie qui limitent I’accés & 1’alcool. Les patients affirmeraient
également éviter de consommer de I’alcool en raison des possibles interactions avec les
traitements.

Des études plus récentes confirment ces résultats. En 2007, Roick et ses collaborateurs ont
évalué la consommation d’alcool de 194 sujets schizophrénes (401). Ils concluent qu’une
importante proportion de patients ne boit pas d’alcool. Parmi les consommateurs d’alcool, les
patients consomment significativement moins fréquemment de boissons alcoolisées que la
population générale. Les quantités d’alcool consommeées par jour sont également différentes.
Les sujets contrdles ingerent en moyenne 9,7 grammes d’alcool pur par jour, contre 8,3
grammes pour les patients. La différence observée est principalement attribuable a la

population masculine présentant une schizophrénie. En effet, la consommation d’alcool
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quotidienne des hommes schizophrénes est inférieure a celle des hommes de la population
générale. Quant aux femmes, la consommation ne différe pas entre la population générale et
celle souffrant de troubles schizophréniques. De méme, Henderson rapporte que les patients
schizophrénes absorbent une quantité moyenne d’alcool significativement plus faible que la
population générale (211). Cependant, il ne met pas en évidence de différence entre la

consommation d’alcool de la population féminine et masculine présentant une schizophrénie.

A D'opposé, plusieurs études démontrent une consommation d’alcool excessive dans la
population présentant des troubles schizophréniques (187,243,282,340). Etter a démontré que
la dépendance alcoolique est plus fréquente chez les patients schizophrénes qu’en population
générale mais que les patients sous-estimeraient leur consommation d’alcool (133). Dans la
population masculine souffrant de schizophrénie, la prévalence de 1’alcoolisme serait de 21 %
(19 % dans la population générale masculine) (73). L’alcoolo-dépendance concernerait
principalement les hommes de moins de 35 ans. Pour les femmes schizophreénes, elle serait de
7 % et toucherait toutes les tranches d’age (1,5 % dans la population générale féminine) (73).
L’abus d’alcool serait également plus fréquent chez les patients schizophrénes (299). La
prévalence sur la vie entiére d’abus d’alcool dans la population atteinte de schizophrénie est

de 35 % (178). Elle est de 14 % dans la population générale.

En conclusion, associées a de mauvaises habitudes alimentaires, les sujets schizophrénes ont
un taux élevé de facteurs de risque lié a leur hygiéne de vie (le manque d’exercice, le
tabagisme et la consommation d’alcool). Ces facteurs de style de vie augmentent le risque de
développement de pathologies médicales sévéres, et plus particulierement de troubles
métaboliques (56,93,406). Cependant, ils peuvent bénéficier d’une prévention. Des actions
préventives aupres de la population souffrant de troubles schizophréniques paraissent d’autant
plus importantes qu’elle s’engage spontanément moins que la population générale dans des

programmes de santé (221).
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4. Hypotheses étiologiques des habitudes hygiéno-diététiques dans

la population souffrant de troubles schizophréniques

4.1. Facteurs liés a la maladie

L’ensemble des dimensions symptomatiques de la schizophrénie (déficits cognitifs,
symptdmes positifs, négatifs, thymiques...) est impliqué dans la difficulté des patients a
adopter une hygi¢ne de vie saine (440). Les capacités cognitives jouent un role
particuliérement important. Plus de 85 % des patients atteints de schizophrénie présentent des
déficits cognitifs. Les autres se situent dans la zone de normalité, tandis que quelques rares
sujets schizophrenes conservent des performances exceptionnelles. Les troubles cognitifs sont
déja présents lors du premier épisode psychotique et avant tout traitement. Généralement ils
s’aggravent au fur et a mesure de I’évolution de la maladie. Les principales altérations mises
en évidence chez les patients sont :

-un déficit des processus attentionnels expliquant leur incapacité a sélectionner une
information pertinente et leur distractibilité ;

-des difficultés de planification des taches et du monitoring entrainant un handicap majeur
dans les activités quotidiennes ;

-un déficit des capacités mnésiques et un trouble des fonctions exécutives (notamment une
diminution des capacités de résolution de problémes). Les patients seraient incapables de
former une présentation unifiée d’un événement complexe (423) ;

-des difficultés a €laborer un langage adapté & un contexte, se traduisant par un déficit

conversationnel et une impossibilité & s’adapter aux propos de I’interlocuteur.

Ces altérations limitent la capacité¢ des patients schizophrénes a résoudre les probleémes
quotidiens, notamment la réalisation des courses alimentaires, la préparation de repas
équilibrés (96)... Certains auteurs estiment que la sévérité des déficits cognitifs est

déterminante dans leurs mauvaises habitudes alimentaires (176,423).

Les symptdmes positifs et négatifs qui accompagnent la schizophrénie, pourraient également

influencer I’hygiéne de vie des sujets atteints de schizophrénie.
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Brown suggere que la mauvaise qualité de vie des sujets schizophrénes résulte en partie de la
symptomatologie (56). Certains patients ont des hallucinations sur la nourriture ou des idées
d’empoisonnement entrainant des choix alimentaires particuliers. Cependant, les symptomes
négatifs seraient plus particuliérement responsables (56,281,296). Ils affecteraient plus de la
moitié (56 %) des patients. Ils correspondent principalement a 1’apragmatisme, 1’isolement
social, I’incurie et ’apathie. Ils figent toute velléité d’entreprendre les actes méme les plus
courants de la vie quotidienne. Les patients ont tendance a choisir des aliments facilement
disponibles et préts & consommer (riches en graisses et pauvres en fibres) (211,282). Les
mémes symptomes rendent le patient sans aucun désir de faire une activité physique pour
contrebalancer les effets d’une mauvaise alimentation et maintenir une certaine forme
physique (192,282). De plus, Semkovska a démontré que les patients schizophrénes avec des
symptdmes négatifs font davantage d’erreurs pendant la réalisation des courses et des recettes
de cuisine (423). Ces erreurs ne sont pas corrélées aux symptomes positifs, & la durée de la
maladie ou des hospitalisations.

McCreadie confirme également le rdle des symptdmes négatifs dans les mauvais choix
alimentaires des patients schizophrénes bien qu’il n’est pas trouvé de corrélation entre le sous-
type de schizophrénie et la consommation de fruits et de 1égumes (316). D’autres études n’ont
pas mis en évidence d’association entre les aliments consommeés et les symptdmes négatifs ou
positifs (371).

Certains auteurs, comme Roick, estime que la schizophrénie est elle-méme un facteur

prédictif significatif d’une mauvaise hygiene de vie (401).

4.2. Facteurs iatrogéniques

Les traitements antipsychotiques ont généralement une influence sur la sensation de faim et de
satiété (131). Ils entrainent le plus souvent une majoration de D’appétit. Ainsi, les
psychotropes vont aggraver les mauvaises habitudes alimentaires des sujets atteints de
schizophrénie (281). Les patients vont consommer une plus grande quantité d’aliments, et
augmenter « le grignotage » de produits gras ou sucrés (52,182,371,504). Ces comportements

favorisent le développement d’une surcharge pondérale (311). De plus, les antipsychotiques
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induisent une sédation favorisant I’inactivité physique et une diminution de la dépense

énergétique (56,211,280).

4.3. Facteurs sociodémographiques et économiques

4.3.1. L’age

La littérature montre une relation entre I’hygiéne de vie et I’dge (164,240). L’age
représenterait un facteur prédictif d’un mode de vie relativement sain. Dans la population
générale, les sujets 4gés fument moins et font davantage d’exercice physique. Ils consomment
une nourriture plus saine. L’étude de Roick confirme également que I’hygiéne de vie des

patients schizophrenes est influencée par ’age (401).

4.3.2. Le sexe

Comme nous ’avons déja évoqué, les données sur la corrélation entre 1’hygiéne de vie et le
sexe sont contradictoires. Il est difficile de déterminer si la population féminine souffrant de
schizophrénie a de meilleures habitudes alimentaires que la population masculine. Il en est de
méme pour la consommation de tabac et d’alcool. Des études supplémentaires pour évaluer
I'impact du sexe sur le mode de vie sont nécessaires. En ce qui concerne 1’activité physique,

la majorité des études démontre que les femmes schizophrénes sont davantage sédentaires.
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4.3.3. Le tabagisme

Dans la population générale, ’alimentation des fumeurs, hommes et femmes, est davantage
déséquilibrée, pauvre en fruits et 1égumes que celle des non-fumeurs (361). Ce résultat a été
confirmé dans la population schizophréne (316). Le tabagisme représente donc un facteur
prédictif de mauvaises habitudes alimentaires. Son impact est d’autant plus important que la
majorité des patients schizophrénes consomme du tabac.

De plus, le tabagisme possede un effet indirect sur la santé: les patients dépensent une
importante proportion de leurs revenus totaux dans 1’achat du tabac (27%) (56,438). Le

budget restant pour la réalisation des courses alimentaires est alors limité.

4.3.4. Le statut marital

Parmi les sujets schizophrénes, on retrouve un pourcentage élevé de célibataires (52 %) (401).
La population générale n’en compte que 21 %. Le célibat peut favoriser les mauvaises
habitudes alimentaires : &tre seul n’encourage pas a cuisiner, prendre soin de soi, faire du
sport... Seul Roick a analysé 1’impact du célibat sur I’hygiéne de vie des patients
schizophrénes. Il conclut que ce facteur n’a aucune influence sur le comportement alimentaire

des patients (401).

4.3.5. Le statut socioéconomique

L’hygiéne de vie, notamment les habitudes alimentaires, est fortement influencée par des
facteurs socio-économiques comme 1’activité professionnelle ou les revenus. Les patients
schizophrénes sont majoritairement sans emploi (77 %) (401). Ils sont isolés socialement et

vivent de prestations sociales faibles. Ainsi, ils possédent un statut socio-économique pauvre

(145,211,311).



65

Les études en population générale ont montré que ’absence d’activité professionnelle
augmente la probabilité d’avoir une mauvaise hygi¢ne de vie (437). L’alimentation des sujets
sans emploi est davantage déséquilibrée que celle des sujets actifs (433).

De nombreux auteurs ont vérifié cette donnée dans la population présentant des troubles
schizophréniques (401,414). Roick démontre méme que 1’absence d’activité professionnelle
affecte davantage 1’hygiéne de vie des patients schizophrénes que celles des sujets contrbles
(401). Ainsi, les schizophrénes sans emploi ont un risque plus important de ne pas pratiquer
de sport que les sujets de la population générale sans emploi. Ils mangent également moins
sainement. L’inactivité professionnelle représente donc un facteur prédictif important de

mauvaises habitudes alimentaires chez les patients schizophrénes.

Les patients dépendent de revenus limités et fixes, souvent amoindris par une consommation
tabagique, qui altérent davantage leur qualité de vie. En effet, la précarité financiére est un
obstacle a4 des pratiques alimentaires organisées et diversifiées en qualité (392,438). Les
restaurants de type fast food et les préparations industrielles prétes & consommer sont

généralement moins chers et plus accessibles pour ces patients que la nourriture saine (211).

Ainsi, les patients schizophrénes peuvent étre associés a la classe sociale la plus défavorisée
de la population générale (177). Plusieurs auteurs ont comparé les habitudes alimentaires des
sujets schizophrenes a celles des sujets appartenant & la classe sociale la plus pauvre de la
population générale (56,316). Les patients font davantage de mauvais choix alimentaires : ils
consomment moins de fibres et plus de graisses que les sujets contrdles. Brown suggere que le
désavantage social n’explique pas & lui seul la mauvaise qualité de vie des sujets

schizophrénes.

4.3.6. Le niveau scolaire

Il existe une corrélation entre le niveau scolaire et la capacité a adopter une hygiene de vie
saine (164,240). Les sujets avec un niveau d’études élevé mangent une nourriture plus
équilibrée, ont moins de probabilité de fumer ou de ne participer & aucune activité sportive.

Roick a démontré que cette corrélation positive est également présente dans la population
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schizophréne (401). Les patients schizophrénes possédent souvent un faible niveau scolaire

(243,296).

4.3.7. L’éducation alimentaire et les connaissances en nutrition

Le comportement alimentaire est & la fois déterminé et 1’objet d’apprentissages. L. ensemble
de ces apprentissages s’opere dans un contexte culturel et & travers un ensemble d’interactions
sociales. Ils se font par observation et imitation par rapport aux adultes et aux pairs. C’est au
cours des différentes étapes de la socialisation (primaire dans la famille, secondaire a 1’école
et tertiaire dans 1’univers professionnel) que s’opeére ’appropriation des connaissances et
habitudes alimentaires. Cependant, on assiste actuellement dans notre société a une
désacralisation des repas et de la cuisine. Les sujets les plus jeunes ne savent pas faire a
manger et préferent le fast food, les congelés... Cette évolution des meceurs touche également
les patients schizophrenes (166). De plus, ces patients sont davantage isolés socialement. On
peut donc facilement imaginer leurs difficultés a obtenir des connaissances en nutrition et a
adopter une qualité de vie saine avec une alimentation diversifiée et équilibrée (21). Enfin, un
certain nombre de soignants n’évalue pas les habitudes alimentaires de leurs patients et préte

peu d’importance a I’éducation nutritionnelle (21).

Wirshing a évalué les connaissances en nutrition de 50 sujets schizophrénes (492). Les
patients ont rempli un questionnaire comportant 13 items sur I’importance de pratiquer du
sport, manger des fruits et 1égumes (annexe 5)... Il conclut que 85,6 % des patients répondent
correctement aux questions. Le taux de réponses correctes n’est pas corrélé au niveau
d’études des patients. Cependant, malgré un niveau de connaissances relativement élevé, la
majorité des patients sont obeses ou en surpoids. Wirshing suggere qu’il existe des barriéres a
adopter une hygieéne de vie saine, différentes du manque de connaissances diététiques. Ces
barrieres peuvent étre le manque de capacité a s’organiser, le manque de motivation a choisir

des aliments sains, le manque de contrdle sur la consommation de confiseries...
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4.4. Hypothéses neurobiologiques

Certains auteurs mettent en avant des hypothéses neurobiologiques pour expliquer les
mauvaises habitudes alimentaires de la population présentant une schizophrénie (504). Elman
et ses collaborateurs suggerent que 1’alimentation excessive et déséquilibrée des patients
schizophrénes résultent d’une anomalie au niveau du systéme de récompense cérébrale (128).
Un exces de dopamine dans la région mésolimbique pourrait rendre le systéme de récompense
insensible 4 une alimentation savoureuse. De plus, la nourriture serait associée & un
hyperhédonisme secondaire & un excés de la neurotransmission dans les systémes opioides
endogénes (démontré cliniquement par une diminution du seuil de la douleur chez les patients
schizophrénes). Ces deux phénomenes favoriseraient la prise importante d’aliments riches en
sucres et en graisses. Cependant, ces résultats doivent &tre confirmés par des études

supplémentaires.

4.5. Facteurs psychologiques

Nous vivons actuellement dans une société de consommation marquée par la surabondance
alimentaire. Nos habitudes alimentaires sont largement influencées par cette évolution de la
société, et plus particulierement par la publicité. Nous sommes « mitraillés » en permanence
de messages publicitaires nous vantant les mérites de tel ou tel aliment pour notre bien-é&tre
physique ou psychologique. Les patients schizophrénes sont davantage vulnérables & ces
publicités dont le seul but est « de pousser le consommateur & acheter » et non de favoriser un
bon équilibre nutritionnel. De plus, les messages publicitaires sont généralement délivrés par
des sujets jeunes, beaux et dynamiques, auxquels les patients schizophrénes peuvent

s’identifier.

Depuis plusieurs années, les médias diffusent également des stéréotypes de femmes trés
minces, voire maigres et associent 1’idéal de minceur avec le succés professionnel et
sentimental. La minceur est ainsi considérée comme un facteur important de séduction. Les

sujets fragiles psychologiquement, notamment les patients schizophrénes, vont avoir tendance
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a se culpabiliser de leur poids et & surveiller ou réduire leur alimentation. Cette attitude a été
dénommeée restriction cognitive (387,485). Flle entralne D’apparition de croyances
irrationnelles sur I’alimentation (distorsions cognitives). Les aliments vont &tre séparés en 2
catégories : les aliments interdits faisant grossir et les aliments sains devant étre consommeés.
Cette attitude dichotomique favorise 1’alternance de périodes de restrictions alimentaires avec
P’apparition de frustrations, puis des périodes de perte de contrble avec une consommation
importante d’aliments gras et sucrés. Khazaal et ses collaborateurs ont évalué les distorsions
cognitives d’un groupe de patients schizophrenes en ce qui concerne ’alimentation et la
régulation du poids (260). Ils concluent que les patients ont davantage de distorsions
cognitives que les sujets contrdles. Ces distorsions sont davantage présentes chez les patients

obeses ou en surpoids. Elles favorisent ainsi le déséquilibre alimentaire et la prise de poids.

Khazaal et ses collaborateurs ont également démontré, en analysant le comportement
alimentaire de sujets schizophrénes, qu’ils ont davantage tendance a répondre a des
perturbations émotionnelles par des prises alimentaires (260). L’aliment posséde ainsi une
valeur émotionnelle et affective. Il va étre consommé en cas d’ennui, de solitude ou
d’émotion forte (468). Par exemple, I’anxiété va entrainer une hyperphagie compensatrice et
anxiolytique par régression orale rassurante (366). Traditionnellement, ces phénoménes
régressifs sont bien tolérés pendant les hospitalisations. On considére que les patients atteints
d’une maladie chronique et souvent hospitalisés contre leur gré, n’ont pas a subir de
frustrations additionnelles. C’est pourquoi ce type de comportement n’est généralement pas

repris par les soignants (22,366).

En définitive, la qualité de vie altérée et les mauvaises habitudes alimentaires de la population
souffrant de troubles schizophréniques sont d’origine multifactorielle. Des travaux
supplémentaires s’imposent afin de mieux déterminer les facteurs prédictifs et de mettre en

place des actions préventives spécifiques pour cette population.
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5. Impact des habitudes hygiéno-diététiques sur la santé de la

population souffrant de troubles schizophréniques

5.1. Données épidémiologiques

5.1.1. Mortalité

En dépit de ’amélioration des soins tant au plan des thérapeutiques qu’au plan des conditions
de prise en charge, on observe encore actuellement une surmortalité des malades mentaux, et
plus particulierement des sujets schizophrénes, par rapport & la population de référence. Les
patients souffrant de schizophrénie ont une espérance de vie moyenne inférieure de 9 4 12 ans
a celle de la population générale, soit une diminution d’environ 20 % (48,282). La
schizophrénie est associée a un taux de mortalité prématurée qui est 2 a 4 fois plus élevé que
celui observé dans la population générale (28,55,238,246,470). Cette augmentation de la
mortalit¢ chez les schizophrénes est connue de longue date. Elle était déja décrite par

Kraepelin, Bleuler ou d’autres auteurs (43,275,339,340).

L’excés de mortalité est expliqué par une augmentation du risque de suicide (prévalence
estimée entre 4 et 10 %), en particulier chez les jeunes patients masculins aprés 1’annonce du
diagnostic, et surtout par un nombre plus élevé de mort par causes naturelles (28,41,66,307).
La mortalité par causes naturelles touche non seulement les patients chroniques hospitalisés a
long terme (48,201), mais aussi ceux vivant a ’extérieur de I’hopital, & leur domicile ou en
appartement thérapeutique (13). Elle caractérise davantage les patients avec une longue
évolution de la maladie mentale (bralet00). FElle est plus élevée chez les patients

schizophrénes fumeurs que les non fumeurs (57).

En 2000, Brown et ses collaborateurs ont étudié la mortalité d’une cohorte de 370 patients
schizophrénes suivis pendant 13 ans (57). Sur ces 370 patients, 73 % sont décédés de causes
naturelles et 24 % de causes non naturelles (suicide ou accidents). La mortalité, quel que soit

la cause du déces, est 3 fois plus élevée chez les sujets schizophrénes qu’en population
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générale. Elle diminue avec 1’age. La mortalité par causes non naturelles explique 33 % de
I’excés de mortalité, alors que celle par causes naturelles en représentent les 2 tiers (63 %).
Les déces par causes naturelles sont 2 fois plus élevés chez les patients qu’en population
générale. Environ 80 % de ces décés sont secondaires & des pathologies néoplasiques,
cardiaques ou respiratoires. Les proportions de chacune de ces affections sont les mémes que
celles observées dans la population générale. A I'inverse, 1a mortalité suite & un accident
vasculaire cérébral ou un diabete est plus élevée chez les sujets schizophrénes qu’en
population générale. Brown a également comparé les ratios de mortalité des patients
schizophrénes avec ceux de sujets contrles appartenant a la classe sociale la plus défavorisée.
La mortalité¢ dans la population souffrant de schizophrénie reste significativement élevée,
suggérant que les désavantages sociaux n’expliquent pas & eux seuls I’excés de mortalité.
L’auteur conclut que la surmortalité naturelle des patients schizophrénes est surtout
secondaire au tabagisme. Cependant, le retentissement de 1’alimentation et de l’activité

physique sur la mortalité et la morbidité n’a pas été évalué.

En France, Casadebaig et ses collaborateurs ont suivi 3470 patients schizophrénes de 1993 a
1999 (73,74,75). La mortalité toutes causes confondues est 4,5 fois plus importante chez les
patients que dans la population générale. Elle est 5,4 fois plus élevée dans la population
féminine présentant une schizophrénie, comparée a la population contrdle féminine. Dans la
population masculine, elle est 4,3 fois plus fréquente chez les hommes schizophrénes. En ce
qui concerne la mortalité par causes naturelles, elle est 2,5 fois plus importante chez les
patients que dans la population générale. Elle est plus élevée chez les femmes schizophrénes
(risque 3,5 fois plus élevé de décéder de causes naturelles par rapport a la population générale
féminine) que chez les hommes schizophrénes (risque 2,2 fois plus €levé). Les patients
décédés de causes naturelles sont généralement ages de plus de 45 ans, leur premidre
hospitalisation date de plus de 10 ans. Ils présentent également une pathologie somatique

comorbide traitée.

Toujours en France, Bralet et son équipe ont suivi 150 patients schizophrenes chroniques
(durée moyenne de 14,8 ans depuis le premier épisode) hospitalisés ou suivis en ambulatoire.
Le taux de mortalité dans la cohorte est 3,8 fois supérieur a celui de la population frangaise.
Les déces par causes naturelles sont surreprésentés par rapport aux suicides, respectivement

76,93 % pour 23,07 %. Les pathologies cardiaques (23,08 %) (essentiellement les infarctus du
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myocarde), respiratoires (7,7 %), infectieuses (7,7 %) et les cancers (15,34 %) sont les

comorbidités les plus fréquemment responsables de déceés (76,292).

En conclusion, les comorbidités physiques représentent 60 % des déces prématurés dans la
population schizophréne (282). Ce taux augmente progressivement depuis quelques années, et
plus particulierement pour les maladies cardio-vasculaires (48,75). Le risque de décés suite a
des pathologies considérées comme « évitables ou soignables » est 4 & 5 fois plus élevé que
dans la population générale (57). Il est extrémement important au regard de la qualité des

systemes de soins et de prévention (339,340).

5.1.2. Morbidité

Les données sur la prévalence des pathologies physiques dans la population présentant des
troubles schizophréniques sont relativement rares. En effet, ces patients sont généralement
exclus des études médicales et les patients schizophrénes avec des comorbidités somatiques

sont également exclus des enquétes psychiatriques (310).

Les sujets atteints de schizophrénie présentent des taux €levés de comorbidités médicales
(142,178,238,432). Les différents travaux ont montré que 40 a 80 % des patients
schizophrénes ont des pathologies somatiques associées (145,238,270,272). Cependant,
I’ensemble de la littérature confirme 1’absence de dépistage et la sous-estimation de ces
pathologies chez les malades mentaux (98,111,138,224,266,273). Selon les études, 45 4 53 %
des comorbidités physiques ne sont pas diagnostiquées et traitées (122,270,279,495). Elles
évoluent alors jusqu’a un stade avancé (495). Des examens de dépistage en routine a

I’admission des patients permettraient cependant d’en détecter 90 % (198,270).

Les pathologies physiques comorbides rencontrées chez les sujets souffrant de schizophrénie
sont les mémes que dans la population générale. Il s’agit principalement des pathologies
cardio-vasculaires, respiratoires, infectieuses et du diabéte. Cependant, leur prévalence et leur
gravité seraient plus importantes (48,118). Leur taux augmente avec 1’age (145,178). Samele

et ses collaborateurs ont évalué la fréquence des pathologies physiques comorbides chez 89
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patients présentant un premier épisode psychotique (414). Ils démontrent que, des le début de
la maladie mentale, les patients présentent 2 fois plus de maladies somatiques que les sujets

contrdles.

En 2000, Aquila a évalué les pathologies comorbides de 32 patients schizophrénes vivant en
appartement thérapeutique et bénéficiant d’un traitement par antipsychotique atypique depuis
au moins 1 an (21). L’obésité touchait 59 % des patients, I’hypercholestérolémie 31 %,
Ihypertension artérielle 25 % et le diabete 16 %. Les facteurs de risque tels que le tabagisme

(62 %) et les abus de substances (69 %) ont été évalués, mais pas les apports alimentaires.

Plus les patients schizophrénes présentent de comorbidités somatiques, plus ils estiment avoir
une mauvaise santé physique et en sont insatisfaits. Cette donnée souligne que ces patients ont

la capacité d’évaluer raisonnablement leur état de santé et en sont affectés (118).

5.1.3. Facteurs explicatifs

Une association entre schizophrénie et pathologies organiques parait évidente mais les

données sur cet exces de mortalité et de morbidité manquent (4,60,92,104,217,224,271).

Les anciens auteurs tel que Kraepelin, en 1919, estimaient que la surmortalité des patients
schizophrénes était favorisée par une alimentation déséquilibrée et le peu de coopération des
patients dans le traitement des maladies intercurrentes (275). De mé&me, Bleuler en 1950,
affirmait que la surmortalité des patients résultait des « conséquences indirectes de la
psychose : refus de nourriture, tuberculose et autres maladies résultant d’une mauvaise

hygiéne de vie » (43).

De nos jours, ’ensemble des études épidémiologiques ont montré que I’augmentation de la
mortalité et de la morbidité associé a la schizophrénie est due a une mauvaise santé physique.
Les recommandations nationales et internationales reconnaissent maintenant 1’importance de

la santé physique au méme titre que la santé mentale dans la prise en charge de la
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schizophrénie (16). Cette altération de la santé physique peut &tre expliquée par un certain

nombre de facteurs.

Premiérement, ’hygiéne de vie des patients schizophrénes joue probablement encore
aujourd’hui un réle essentiel dans 1’exces de mortalité et de morbidité. L’ ensemble des études
a montré que les patients ont davantage de mauvaises habitudes alimentaires, une plus forte
consommation tabagique et sont moins actifs physiquement que la population générale. Ces

facteurs favorisent le développement de comorbidités physiques et la surmortalité

(28,57,93,117,145,199,252,282,315).

Ensuite, les services de soins médicaux pourraient &tre moins adaptés ou accessibles pour les
patients schizophrénes que pour les sujets sans pathologies mentales. Il a ét€ démontré que les
patients bénéficient de soins somatiques moins adéquats que la population générale,
favorisant ainsi 1’absence de  dépistage et de traitement des maladies somatiques
(238,382,477). Ce manque d’acces aux soins est lié aux patients eux-mémes et a
I’environnement médical.

Les sujets schizophrénes ont souvent une perception différente de leur corps et n’en
percoivent pas toujours les besoins physiologiques (48). Ils sont moins 2 méme de
reconnaitre, d’analyser et d’exprimer leurs symptomes physiques
(4,116,142,197,217,241,272,293,310).

D’autant plus qu’il a été démontré que les patients schizophrénes ont une plus grande
tolérance a la douleur que les sujets contréles (12). Certains ne se plaignent de leurs
symptémes physiques uniquement lorsque la douleur est devenue sévére et la maladie a atteint
un stade avancé (293). Les patients sont également parfois plus réticents a consulter d’autres
médecins que leur médecin psychiatre (116). Enfin, leur mauvaise compliance aux traitements
psychotropes ou somatiques peut contribuer a I’augmentation de la morbidité (55,238).

Les médecins, psychiatres ou non, ont probablement leur part de responsabilité dans la haute
prévalence de la morbidité chez les patients schizophrénes. Les psychiatres ont tendance a
privilégier uniquement la santé mentale de ces patients (4,6,270,273). Ils privilégient une
approche laissant la plus large place a la dimension psychologique, au risque de sous-estimer
les symptdmes organiques. Du fait de la réglementation, ils prescrivent seulement les
traitements en rapport avec leur spécialité et assument peu le reste des soins (178). Les
médecins somaticiens ont souvent le méme comportement. De plus, de nombreux cliniciens

estiment que les douleurs des patients schizophrénes sont généralement psychosomatiques. Ils
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sont réticents & les prendre en charge car ils pensent que ces patients sont difficiles & traiter
(55,61) ou, plus simplement, ils ne sont pas a 1’aise avec les sujets psychotiques. Certains
médecins pensent également que vouloir modifier I’hygi¢éne de vie des patients schizophreénes
est une «cause perdue d’avance» et peut entralner une exacerbation des symptOmes

schizophréniques (245).

Enfin, d’autres hypothéses controversées ont été mises en avant pour expliquer I’importante
mortalité et morbidité chez les sujets atteints de schizophrénie :

-Pexistence d’une vulnérabilité génétique ou biologique des schizophrénes & certaines
pathologies physiques (29,200,238) ;

-le processus de désinstitutionnalisation favorisé en psychiatrie durant plusieurs années.
Certains auteurs estiment que la réduction du nombre de lits est associée & une augmentation
du taux de mortalité par causes naturelles, notamment par pathologies cardio-vasculaires et
par causes non naturelles (199,419). Néanmoins, plusieurs auteurs n’ont pas trouvé de
corrélation positive entre I’augmentation du taux de mortalité dans la population schizophréne
et la réduction du nombre de lits (204,411) ;

-les psychotropes, et plus particulierement les antipsychotiques. Ces molécules sont associés a
une prise de poids et une augmentation de la prévalence des pathologies cardiaques ou
métaboliques (20,454). Cependant, leur impact sur la mortalité et la morbidité est loin d’&tre

établi (28,55).

11 est difficile de déterminer la part de chaque facteur dans ’excés de mortalité et de morbidité
chez les sujets souffrant de schizophrénie. D’autant plus que les études analysant la mortalité
ou la morbidité de la population schizophréne prennent souvent en compte comme unique
parametre le type de traitement antipsychotique et sa posologie.

Les conséquences directes des habitudes alimentaires et des autres facteurs liés & I’hygiéne de
vie sont rarement analysées. Cependant, comme dans la population générale, les apports
alimentaires, le tabagisme et D’activité physique jouent un rdle primordial dans le
développement de 1’obésité, des pathologies cardio-vasculaires, de certains cancers... Les
déséquilibres alimentaires majeurs, que nous avons mis en évidence chez les patients
schizophrenes, représentent donc un facteur de risque essentiel du développement de
comorbidités et de surmortalité chez ses patients.

Nous allons donc énumérer les principales affections comorbides observées chez les sujets

atteints de schizophrénie et favorisées par leurs mauvaises habitudes alimentaires.
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5.2. Surcharge pondérale

5.2.1. Epidémiologie et classification

L’obésité représente actuellement un grave probléme de santé publique. Elle correspond 4 un
syndrome complexe, résultant d’un bilan énergétique positif : les apports alimentaires sont
supérieurs aux dépenses. Elle est donc la conséquence de perturbations de la réglilation
physiologique du comportement alimentaire, qui permet normalement d’ajuster parfaitement
les apports aux dépenses et de maintenir un poids stable. On reconnait 1’existence chez
certains individus d’une prédisposition génétique (génes de susceptibilité) favorisant le
développement d’une surcharge pondérale. Cependant, les facteurs environnementaux (exces
d’apports énergétiques avec rations riches en lipides et en glucides, sédentarité...) sont la
cause essentielle de I’importante prévalence de I’obésité dans la population générale. On peut
facilement imaginer que les mauvaises habitudes alimentaires observées chez les patients
schizophrénes jouent également un rdle essentiel dans la fréquence de I’excés de poids dans

cette population. Néanmoins, d’autres facteurs ont été incriminés ...

D’apres le « National Heart, Lung and Blood pressure Institute » (NHLBI), le surpoids
correspond a un IMC compris entre 25 et 29,9 kg/m2 et I’obésité a un IMC supérieur a 30
kg/m? (22). 11 existe 3 classes d’obésité définies par le NHLBI (annexe 4).

Dans la population générale, 1’obésité est inversement corrélée a la classe sociale (9). Sa
prévalence est plus élevée chez les femmes que chez les hommes (31).

Aux Etats-Unis, environ 55 % des adultes sont en surpoids (22). La moitié de ces sujets est
obése. En France, la fréquence du surpoids et de I’obésité a fortement augmenté au cours des
derni¢res années. En 2006, 30 % des adultes étaient en surpoids et 12,4 % obéses (45,157).

L’obésité concerne 16 % des enfants et adolescents (5).

La prévalence de l’exces de poids chez les sujets atteints de pathologies mentales est
particulierement importante (22,94,105,151,179,223,436). Les études montrent que 1’obésité
est 2 a 3 fois plus élevée chez les patients schizophrénes qu’en population générale

(16,119,251,305,491). L’exces de poids touche 40 a 62 % des patients schizophrénes, et est
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particulieérement présent chez les femmes (7,186,332,412). Il est également extrémement
répandu chez les adolescents et adultes jeunes schizophrénes, qui sont davantage en surpoids
ou obéses que la population générale appartenant a la méme tranche d’age (458). L’ampleur
du probléme de I'obésité et des prises de poids chez les sujets schizophrénes est donc

incontestable (75).

Dans son étude portant sur 183 patients schizophrénes, Coodin conclut que seulement 26,8 %
des patients ont un IMC dans les limites de la normale, contre 48 % des sujets contrdles (94).
Les taux d’obésité dans la population masculine et féminine souffrant de schizophrénie sont
respectivement de 44 % et de 41 %.

L’étude francaise de Casadebaig, réalisée en 1997 et portant sur 3470 patients schizophrénes,
retrouve une obésité 1,7 fois plus fréquente dans la population masculine présentant une
schizophrénie, comparée a la population contrdle masculine. Dans la population féminine, elle
est 2,2 fois plus élevée chez les femmes schizophrénes (74). Ainsi, 39 % des hommes
schizophrenes et 51 % des femmes sont en surpoids ; 1’obésité concerne 9 % des hommes et
23 % des femmes. Ces taux restent significativement supérieurs méme lorsque les auteurs
comparent la prévalence de 1’obésité chez les patients a celle retrouvée dans la classe sociale
la plus défavorisée. Cette donnée met en évidence que la population souffrant de

schizophrénie représente un groupe particulierement a risque de surpoids ou d’obésité.

Le surpoids ou ’obésité concerne davantage les patients suivis en ambulatoire ou dans les
structures hospitaliéres (appartements thérapeutiques, hopital de jour) que les patients
hospitalisés (234,412). Philippe et ses collaborateurs, dans son étude portant sur des patients
schizophrénes francais, retrouvent 4 facteurs particuliérement associés a une augmentation du
risque d’obésité (383) :

-la durée de la maladie (maladie évoluant depuis plus de 10 ans)

-le sexe féminin

-un bas niveau d’études

-I’4ge.

Le risque de surcharge pondérale serait plus important chez les sujets souffrant de
schizophrénie que les sujets contrdles, méme en I’absence de prescription d’un traitement
antipsychotique (8). Il n’existe pas de corrélation entre la sévérité de la symptomatologie

schizophrénique et le poids.
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Plusieurs hypothéses sont envisagées pour expliquer la forte prévalence de I’obésité chez les
patients schizophrénes. La moins bonne hygiéne de vie des patients, notamment leur
alimentation trop riche en graisses et en sucres, représente la principale cause de leur excés de
poids (62,157,353,426,444). Leur manque d’activité physique représente un facteur de risque
supplémentaire. Cependant, les traitements psychotropes, des facteurs génétiques ou

neurobiologiques pourraient également jouer un role (468).

5.2.2. les multiples complications de I’obésité

5.2.2.1. Complications somatiques

L’obésité, si elle n’est pas a proprement parler une maladie, peut dans certains cas étre
considérée comme telle eu égard a ses effets sur la santé globale de I’individu (39). L’excés
de poids a de lourds impacts sur la santé et ’ensemble des organes. La littérature a montré un
lien entre surcharge pondérale et augmentation de la mortalité et de la morbidité (113). La
mortalité¢ augmente proportionnellement avec I’IMC (24). Elle est significativement plus
¢élevée pour les individus en surpoids ou obeses, particulierement ceux avec une obésité
sévere (460). Les sujets obéses ont un taux de mortalité 12 fois plus élevé que ceux avec un
IMC normal (365). L’obésité est une des principales causes de mortalité dans les pays
développées (22,115). Elle serait également liée a 61 % des diabétes de type II, 4 34 % des
cancers utérins, a 30 % des pathologies des voies biliaires, a 24 % des pathologies ostéo-
articulaires, a 17 % des pathologies coronariennes et des hypertensions artérielles, et & 11 %
des cancers du colon et du sein (24). Plusieurs auteurs ont démontré que, comme dans la
population générale, I’exces de poids chez les patients schizophrénes est associé a des risques

majeurs pour leur santé (115,446).
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Les complications physiques potentielles de 1’obésité sont (39,50) :

-cardio-vasculaires : hypertension artérielle, insuffisance coronarienne, risque d’accidents
vasculaires cérébraux, maladies thrombo-emboliques et troubles du rythme & 1’effort.
-métaboliques : insulinorésistance, diabéte de type II, dyslipidémie avec hausse des LDL-
cholestérol, des triglycérides et baisse des HDL-cholestérol, hyperuricémie.

-respiratoires : insuffisance respiratoire, syndrome d’apnée du sommeil et inaptitude physique
a effort.

-néoplasiques : risque potentiellement majoré d’apparition de cancer du sein, de I’endometre,
des ovaires, du colon et de la prostate.

-orthopédiques et rhumatologiques : aggravation des processus arthrosiques et notamment des
gonarthroses, coxarthroses et lombalgies. |
-hépato-biliaires : stéatose hépatique, lithiase biliaire.

-endocriniennes : infertilités, dysovulations, hypogonadisme masculin et dystrophie ovarienne
polykystique.

-cutanées : intertrigo mycosique et hypersudation.

-rénales : hyperfiltration glomérulaire, protéinurie.

Les conséquences somatiques de 1’obésité sont plus fréquentes chez les patients schizophrénes
qu’en population générale (147,407,408). Certains auteurs affirment méme que les sujets
schizophrénes seraient particuliérement plus sensibles aux conséquences physiques de la
surcharge pondérale, notamment a 1’apparition de troubles métaboliques (insulinorésistance et
dyslipidémies) (128,396). Elles seraient significativement responsables de 1’augmentation du
taux de mortalité (186).

5.2.2.2. Complications psychologiques

Outre les conséquences somatiques, la surcharge pondérale entraine également, dans la
population générale, de nombreuses répercussions psychosociales : diminution de 1’estime de
soi, repli sur soi, dépression, sentiment de culpabilité, souffrance liée aux discriminations et a

I’exclusion (86)...Cette altération de la qualité de vie induite par I’excés de poids, voire les
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conséquences des tentatives répétées de restriction pondérale, doivent également &tre prises en
considération dans la population souffrant de troubles schizophréniques (39).

Cependant, le point de vue des patients schizophrénes sur leur poids, ainsi que les
conséquences psychologiques de leur surcharge pondérale, ont recu une attention

limitée(115,443).

Allison a étudié les conséquences d’une prise de poids, quelle que soit son étiologie, sur la
qualité de vie des sujets atteints de schizophrénie (11). Les patients décrivent une diminution
de leur qualité de vie et de leur vitalité directement liée a la prise de poids. Ce sont les patients
avec les IMC les plus ¢élevés qui ressentent la plus importante dégradation de leur qualité de
vie et de leur santé physique. D’autres études confirment que les patients schizophrénes
vivent péniblement une prise de poids ou une surcharge pondérale (42,443). Ils sont
généralement inquiets par rapport au changement de leur apparence, leur difficulté a se
mouvoir, leur fatigabilité et leur difficulté a s’habiller voire parfois & devoir renouveler leur
garde robe sans aucune satisfaction (467,469). Ils ressentent également de la tristesse, un
sentiment d’injustice voire de honte par rapport a leur image corporelle. Ils craignent de sortir
et d’affronter le regard des autres. Certains ont des difficultés de réinsertion ou d’embauche

professionnelle qu’ils attribuent & un rejet lié & leur apparence physique (250,467).

Ainsi, contrairement aux idées regues, la majorité des patients avec un excés de poids ont
conscience de leur état physique et désirent perdre leurs kilos superflus (333). Ils indiquent
qu’ils ont déja fait des efforts pour maigrir et se plaignent de 1’absence de programmes
structurés pour les aider (444). Plus I'IMC des patients est élevé, plus leur qualité de vie est

dégradée et plus ils souhaitent mincir (115,443).

Strassnig a évalué le bien-étre social, émotionnel de 143 patients schizophrénes, ainsi que leur
perception de leur propre poids (446). Il a également analysé leurs pratiques diététiques pour
maigrir. Les hommes schizophrénes ont un IMC moyen de 30,8 (+/- 7,3) et les femmes de
35,1 (+/- 8). Sur 118 patients en surpoids ou obeses, 83 % estiment avoir un excés de poids et
17 % avoir un poids normal. Ainsi, les patients obéses apprécient leur propre poids de facon
assez juste: ils ont conscience qu’ils sont «trop gros ». Cepéndant, des différences
significatives de perception de poids existent selon le sexe. Les hommes schizophrénes ont
davantage tendance & mal évaluer leur poids que les femmes. En fait, sur les 20 patients en

surpoids qui considérent avoir un poids normal, 18 sont des hommes et 2 des femmes. De
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plus, plusieurs patients masculins avec un IMC normal estiment devoir perdre du poids. A
I'inverse, les femmes schizophrénes ont une perception assez juste de leur poids quel que soit
PIMC. Des différences similaires au niveau du sexe ont été retrouvées dans d’autres études
(349). Les hommes schizophrénes en surpoids n’estiment pas avoir un excés de poids et ne se
sentent pas concernés par la nécessité d’en perdre (44,80,100). Davantage de femmes
schizophrénes obéses ou en surpoids que d’hommes, expriment donc le désir de perdre du
poids. Elles utilisent différentes mesures pour maigrir. Par exemple, elles ont tendance a
sauter des repas, ne pas manger, utiliser des médicaments délivrés sans ordonnance,
consommer des laxatifs ou se faire vomir. Environ, 70 % des femmes schizophrénes utilisent
ces méthodes mauvaises pour la santé afin de perdre du poids, 60 % suivent un régime
alimentaire. Quel que soit le sexe, 30 % des patients utilisent des pratiques inappropriées
voire dangereuses pour maigrir et 80 % respectent un régime alimentaire équilibré. L’exercice
physique est rarement rapporté comme moyen pour perdre du poids. Moins de la moitié des
patients (45 %) pratiquent une activité sportive. Seulement 34,4 % des patients suivent des
recommandations adaptées pour maigrir et stabiliser leur poids. Ces recommandations

reposent sur un régime alimentaire équilibré et I’exercice physique.

Archie a également réalisé une étude sur 101 patients schizophrénes en surpoids. Parmi ces
patients, 68 % sont préts a changer leurs habitudes alimentaires et 54 % a faire de ’activité
physique afin de perdre du poids (23). Les patients désirant changer leur alimentation, sont

également volontaires pour pratiquer de I’exercice physique.

De plus, comme les sujets schizophrenes, les personnes souffrant d’obésité sont victimes
d’une certaine stigmatisation et discrimination. Notre culture les assimile a des sujets « qui
mangent mal, qui mangent trop », « qui sont paresseux et non productifs » ou « qui ont des
problemes psychologiques » (417). Ainsi, le risque est que le retrait social et 1’exclusion des
patients schizophrénes soient renforcés par leur obésité (24,58,279,309). A ce sujet, quelques
auteurs n’hésitent pas a incriminer les médecins psychiatres d’une certaine permissivité a
I’égard de l’obésité de leurs patients (152). En effet, I’obésité permettrait au sujet
schizophréne d’accéder a une différence plus tolérable et reconnue que celle due 4 la
pathologie mentale, d’oll une certaine ambivalence ou inactivité de la part de quelques
cliniciens a traiter le surpoids, notamment lorsque la symptomatologie psychotique est

améliorée.
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Enfin, des études suggérent que la surcharge pondérale pourrait favoriser chez les patients
schizophrenes le développement d’un syndrome dépressif (399). Certains auteurs suggérent
méme que les modifications corporelles liées a 1’obésité pourraient avoir une incidence sur le
fonctionnement psychique des patients et aggraver voire entrainer des symptomes

schizophréniques (augmentation du repli ou du délire) (1,157,245).

5.2.3. Role des antipsychotiques

Les traitements antipsychotiques, plus particuliérement les antipsychotiques atypiques,
favorisent une prise de poids a des degrés différents (annexe 6) (8,10,321,405,430). Elle se
produit chez 50 % des patients sous administration chronique d’antipsychotiques (31). Les

causes de cette prise de poids seraient multifactorielles (283,287,463).

La prise de poids durant un traitement par clozapine ou olanzapine est significativement plus
élevée que celle observée sous halopéridol ou rispéridone (31,231). Elle est particuliérement
importante pendant les 12 & 16 premicres semaines de traitement, mais méme aprés 6 mois
d’antipsychotiques, le poids peut continuer a augmenter (265). Les femmes schizophrénes
sous traitement ont plus de risque de développer une obésité que les hommes (31). Outre le
sexe, les autres caractéristiques potentielles qui placeraient les patients a haut risque de prise
de poids sont un IMC normal ou faible avant traitement (IMC inférieur a 25), un 4ge jeune et
étre « naif » aux antipsychotiques (263,486).

Cependant, les comportements alimentaires des patients semblent étre le meilleur facteur
prédictif d’une prise de poids sous traitement antipsychotique (22,489). En effet, les patients
schizophrénes recevant des antipsychotiques atypiques et bénéficiant de regles hygiéno-
diététiques préventives, ont une prise de poids limitée voire inexistante, et ce,
indépendamment du traitement prescrit (21).

De méme, l’amélioration des symptomes négatifs de la schizophrénie grice aux
antipsychotiques, permettrait d’augmenter la motivation des patients & choisir une
alimentation saine et de lutter contre une surcharge pondérale. Cet point de vue reste
cependant théorique (283,287). D’autres études n’ont pas retrouvé de corrélation significative

entre les variations de poids et la variation des symptomes psychiatriques (64,65,180).
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Les travaux portant sur des patients schizophrénes n’ayant jamais recu de traitement
antipsychotique, montrent des taux de surpoids ou d’obésité significativement supérieurs aux
sujets contrdles (7,456). Les études réalisées avant 1’introduction des antipsychotiques
mentionnent €galement que les sujets schizophrénes ont une fréquence accrue de surcharge
pondérale (453). Ces données prouvent que la forte prévalence de 1’obésité dans la population
présentant une schizophrénie résulte non seulement de 1’effet des psychotropes, mais de leur
style de vie et de leurs mauvaises habitudes alimentaires (401).

Des facteurs physiologiques et génétiques ont également été incriminés pour expliquer la forte
prevalence de I’obésité dans la population souffrant de troubles schizophréniques (10,457).
Ainsi, plusieurs études ont mis en évidence que les patients schizophrénes ont une dépense
énergétique de base inférieure a celle de sujets contrbles (229,353). Ce résultat est
indépendant du traitement ou de 1’état psychiatrique du patient. Les patients présenteraient

donc une vulnérabilité & prendre du poids (390).

Enfin, on peut souligner que l’introduction des antipsychotiques et leurs effets secondaires
(prise de poids, anomalies métaboliques...) ont permis i I’ensemble de la communauté
médicale de prendre conscience des problemes de santé physique des patients souffrant de
schizophrénie et de I’importante prévalence de I’obésité dans cette population. Ainsi, ces
molécules ont paradoxalement amélioré le suivi somatique des patients schizophrénes, ne
serait-ce que par les recommandations de surveillance du poids, du calcul de 'IMC... De
méme, le recours a des examens biologiques est plus fréquent (97). Ces différentes notions et
difficultés rencontrées chez les sujets psychotiques étaient, jusqu’a ces derniéres années, le

plus souvent ignorées.
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5.2.4. Conséquences sur la compliance

La majorité des patients en surcharge pondérale, que celle-ci soit consécutive au mode de vie
et/ou aux psychotropes, ne vont pas remettre en cause leurs habitudes alimentaires. IIs vont
rendre le traitement uniquement responsable de leur prise de poids et étre tentés de I’arréter
(265,392). Fakhouri indique que, parmi les patients schizophrénes ayant pris du poids suite &
un traitement antipsychotique, plus de 70 % décrivent cette prise de poids comme
« extrémement pénible ». Ainsi, la détresse psychologique et la diminution de la qualité de vie
consécutives a la surcharge pondérale, interférent avec la compliance au traitement
(11,71,150,378,446,481).

Perkins estime que, parmi les patients traités par neuroleptiques conventionnels, 40 % arrétent
leur traitement pendant la premiére année et 75 % dans les 2 ans (11). Une des causes les plus
alléguées de non adhérence est la prise de poids. D’autres études confirment cette donnée
(498,501).

Suite 4 une prise de poids, les patients schizophrénes obé&ses ou en surpoids sont 13 fois plus
demandeurs que leur traitement antipsychotique en cours soit arrété. Ils sont 3 fois plus non
compliants que les patients avec un IMC normal (93,332). Plus les patients ont un IMC élevé,
plus ils expriment un mal-étre consécutifs a leur poids et moins ils sont compliants aux

psychotropes (481).

De nombreux auteurs insistent sur la nécessité d’évaluer les habitudes alimentaires des
patients lorsqu’un traitement antipsychotique est instauré. Le risque de prise de poids doit leur
étre expliqué, ainsi que 'intérét de modifier ses apports alimentaires afin d’éviter une rupture

des soins puis une rechute (148).

En conclusion, D’obésité ou le surpoids dans la population présentant des troubles
schizophréniques est un probléme de santé publique majeur qui nécessite une prise en charge
rigoureuse afin de réduire la morbidité et la mortalité chez ces patients. Cependant, la
surcharge pondérale n’est souvent pas pris en compte et devient le centre d’attention des soins

uniquement quand les comorbidités liées au poids sont apparues (255). Des programmes de



84

prévention destinés tout particuliérement aux sujets schizophrenes doivent étre mises en place
(101).

5.3. Autres conséquences somatiques

5.3.1. Maladies cardio-vasculaires

Les pathologies cardio-vasculaires sont les affections les plus fréquemment associées a la
schizophrénie. Elles participent & 'importante mortalité et morbidité observées dans la
population atteinte de schizophrénie (72,200,201,302,461).

Plusieurs études épidémiologiques ont démontré que la mortalité d’origine cardio-vasculaire
des patients schizophrénes est 2 a 3 fois plus élevée que celle dans la population générale
(risque relatif de déces augmenté de 33 %) (6,41,54,145,352). Elle augmente avec 1’age et est
identique dans la population masculine ou féminine souffrant de troubles schizophréniques

(130).

Les patients sont le plus souvent victimes de pathologies cardiaques ischémiques (infarctus du
myocarde et d’angine de poitrine) : elles représentent la cause naturelle de décés la plus
fréquente chez les hommes et les femmes schizophrénes (48,216). Plus des deux tiers des
sujets atteints de schizophrénie, comparés approximativement a la moiti¢ dans la population

générale, déceédent de pathologies cardiaques coronaires (213).

De plus, la prévalence des pathologies cardio-vasculaires est particulierement importante dans
la population souffrant de schizophrénie. La fréquence des accidents vasculaires cérébraux est
1,5 fois plus élevée chez les sujets schizophrénes qu’en population générale (145). Dans son
étude portant sur 482 patients psychotiques, Filik rapporte que les patients présentent
davantage d’angine de poitrine que les sujets contrbles (146). Le taux d’infarctus du
myocarde est 5 fois plus élevé chez les patients schizophrénes traités que dans la population
de référence (130). A ce syjet, il a ét€¢ démontré que les sujets schizophrénes présentent un

seuil plus élevé de la douleur méme lors d’un infarctus du myocarde (124). Seulement 18 %
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des patients rapportent une douleur lors d’une attaque cardiaque comparés & 90 % des sujets

contrdles.

Dixon et ses collaborateurs ont évalué I’ensemble des comorbidités somatiques chez 719
sujets souffrant de schizophrénie avec une moyenne d’age de 43 ans (118). Ils ont trouvé que
19,3 % des patients présentaient une hypertension artérielle. Le taux d’hypertension sur la vie
entiere est de 34,1 %. La prévalence actuelle des pathologies cardiaques dans la cohorte est de
11,6 % et celle sur la vie entiére de 15,6 %. Ainsi, la fréquence de ’hypertension et des
pathologies cardiaques dans cet échantillon est la méme que celle retrouvée dans une cohorte

de personnes agées de la population générale.

L’¢tude CATIE (Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness) retrouve une
prévalence de I’hypertension artérielle de 27 % dans une large cohorte de patients
schizophrénes traités, comparés a 17 % dans la population générale (320). La méme étude, en
prenant en compte les différents facteurs de risque cardio-vasculaires, établit que le risque
coronarien a 10 ans est beaucoup plus élevé chez les patients que chez les sujets contrdles (9,4
% versus 7,4 % pour les hommes et 6,3 % versus 4,3 % pour les femmes). Les résultats de
I’étude CATIE sont concordants avec des données antérieures (175).

McCreadie a également évalué le risque de pathologies cardio-vasculaires sur 10 ans de 102
patients schizophrénes en fonction des différents facteurs de risque et de leurs habitudes
alimentaires (316). Il démontre que les patients ont significativement un risque
particulierement augmenté de présenter une coronaropathie dans les 10 ans comparés aux
sujets contrdles. Ce risque est de 10,5 % pour les hommes schizophrénes (6,4 % dans la
population contrdle) et de 7 % pour les femmes (4,1 % dans la population contrdle). Il en est
de méme en ce qui concerne le risque d’accident vasculaire cérébral dans les 10 ans (risque de
4,2 % pour les hommes schizophreénes versus 2,3 % pour les sujets contrdles et 3,8 % pour les
femmes versus 2 %). McCreadie estime que I’importante mortalité d’origine cardio-vasculaire
chez les patients schizophreénes est principalement associée & leur alimentation déséquilibrée,

pauvre en acides gras poly-insaturés, en fruits et Iégumes (317).
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Dans la population générale, plusieurs facteurs de risque cardio-vasculaire sont identifiés
(248) : |

-age : homme de 50 ans ou plus, femme de 60 ans ou plus ou ménopausée

-surpoids

-tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans

-sédentarité

-antécédents familiaux

-hypertension artérielle : pression artérielle systolique > ou égale a 140 mmHg, pression
arterielle diastolique < ou égale a 90 mmHg

-diabete de type 11 ;

-dyslipidémies :

triglycérides > ou égal a 1,50 g/L,

LDL cholestérol > ou égal a 1,60 g/L,

HDL cholestérol < a 0.40 g/L chez les hommes et 0.50 g/L chez les femmes.

Ces facteurs de risque cardio-vasculaire, notamment 1’obésité, le tabagisme, I"hypertension

artérielle, les dyslipidémies et le diabete, sont surreprésentés chez les patients schizophrénes

(97,242,315,316,360,365).

En 1996, Kendrick et ses collaborateurs ont évalué la fréquence des facteurs de risque cardio-
vasculaires dans une petite cohorte de patients schizophrénes (255). Ils concluent que les
patients ont davantage de facteurs de risque et donc un risque élevé de développer des
pathologies cardio-vasculaires. Ils indiquent également qu’ils bénéficient peu de soins
somatiques ou de mesures préventives afin de diminuer ce risque. En 2003, McCreadie a
étudié ’hygiéne de vie des patients schizophrenes et a confirmé un taux plus élevé de facteurs
de risque cardio-vasculaire que dans la population générale (316). De méme, Filik a étudié
482 patients psychotiques de 1999 a 2002 (146). La prévalence des facteurs de risque est
significativement plus élevée. Malgré ces données, les patients schizophrénes consultent
moins souvent leur médecin généraliste (2,3 consultations par an) que la population de
référence (4,8 consultations par an). Une autre étude a démontré que les patients hypertendus
ou diabétiques consultent moins souvent un médecin somaticien que les sujets diabétiques ou
hypertendus mais sans pathologie mentale (98).

Ainsi, I’augmentation de la mortalité et de la morbidité cardio-vasculaire dans la population

souffrant de schizophrénie résulte de I'importante prévalence des facteurs de risque
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(55,145,175). 1ls sont retrouvés 1,5 a 5 fois plus souvent chez les patients schizophrénes qu’en
population générale. Filik insiste sur la nécessité de prévenir le développement de 1’obésité
dans la population atteinte de troubles schizophréniques, car elle représente le facteur de
risque principal de la .morbidité et mortalité cardio-vasculaires. Le surpoids est en effet 1i¢ de

fagon prouvée a ’augmentation du risque de coronaropathie et d’hypertension artérielle (386).

L’alimentation joue un rdle majeur dans la prévention et le traitement des pathologies cardio-
vasculaires (303). En effet, elle influence de nombreux facteurs de risque comme la surcharge
pondérale, ’hypertension artérielle, le diabéte et ’hypercholestérolémie. Afin de limiter la
survenue de pathologie cardio-vasculaire, plusieurs conseils diététiques sont recommandés :
-limiter les exces caloriques et plus particulierement les graisses saturées dans les plats préts a
consommer, les viennoiseries, charcuteries,

-consommer des produits riches en antioxydants (fruits et 1égumes),

-limiter les apports en sel qui favorise ’hypertension artérielle (les produits préparés sont
riches en sodium),

-assurer une meilleure répartition des lipides (augmentation des acides gras Omega 3, respect

du rapport Omega 6/Omega 3 4 5).

Comme nous [’avons démontré, ces différentes recommandations alimentaires ne sont pas
respectées par les sujets schizophrénes. Leurs mauvaises habitudes alimentaires paraissent
donc directement responsable de la prévalence des facteurs de risque, de la mortalité et de la

morbidité cardio-vasculaire.

De plus, les apports alimentaires en vitamines B6, B9 et B12 représentent un facteur
important dans la prévention des pathologies cardio-vasculaires. En effet, ’homocystéine est
un acide aminé présent dans I’organisme et méthylé grace a [’action d’enzymes qui sont sous
la dépendance des vitamines B9, B6 et B12. Il est admis qu’une augmentation méme modérée
de I’homocystéinémie représente un important facteur de risque cardio-vasculaire indépendant
des autres facteurs habituellement cités (474,483). Kemperman a analysé la concentration des
vitamines B et de "homocystéine chez 61 patients schizophrénes (254). Il conclut que 28 %
des patients présentent une hyperhomocystéinémie, comparés & 2 % des sujets contrdles.
Concernant la concentration en vitamine B12, 28 % des patients présentent un déficit, contre
3 % dans la population contréle. L.’ augmentation du taux d’homocystéine est directement liée

a des carences alimentaires en vitamine B : une supplémentation alimentaire en vitamine B
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permet de corriger ’ensemble des anomalies (19,291,344,450). L’homocystéine serait
également impliquée dans les pathologies neurodégénératives comme la maladie d’alzheimer

ou dans des affections psychiatriques, notamment la schizophrénie (300,313).

Au-deld de IP'impact sur le risque cardio-vasculaire de I’hygiéne alimentaire, les
antipsychotiques peuvent plus ou moins favoriser 1’émergence de pathologies cardio-
vasculaires. En effet, Les antipsychotiques sont susceptibles d’influer sur plusieurs facteurs de
risque comme la prise de poids, le diabéte et les dyslipidémies (214). Le risque de survenue
de ces anomalies est plus important avec certaines molécules qu’avec d’autres (annexe 6).
Cependant, le role des antipsychotiques dans la morbi-mortalité cardio-vasculaire est mal
défini et reste a éclaircir. Ainsi, Enger a démontré que le risque d’infarctus est inversement
corrélé a la durée d’exposition aux antipsychotiques. Plus les patients ont pris ces molécules
sur une courte période, plus ils risquent de présenter un infarctus (130). Ces résultats
suggerent que la forte prévalence et la surmortalité dues & I’infarctus du myocarde chez les
sujets schizophrénes pourraient davantage refléter leur mauvais style de vie (alimentation
déséquilibrée, tabagisme, sédentarité...) que les effets secondaires des antipsychotiques
(130,167).

D’autres études sont nécessaires afin de déterminer le role de 1’alimentation, de 1’hygiéne de

vie et des traitements dans 1’exces de mortalité dans la population schizophréne.

5.3.2. Maladies métaboliques

Les anomalies métaboliques sont particulierement fréquentes chez les sujets atteints de
schizophrénie. Elles favorisent le développement de maladies cardio-vasculaires et
contribuent & raccourcir leur espérance de vie (343). Les troubles métaboliques
particuliérement associés a la schizophrénie sont :

-les anomalies glucidiques (insulinorésistance, intolérance au glucose et diabéte) ;

-les anomalies lipidiques (hypertriglycéridémie, hypercholestérolémie, déficit en acides gras
essentiels) ;

-le syndrome métabolique.
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5.3.2.1. Intolérance au glucose et diabéte

-Classification et épidémiologie

Le diabéte de type II ou non insulinodépendant est la forme la plus fréquente du diabéte sucré.
Il correspond, par définition, & une carence absolue ou relative en insuline. Il débute par une
diminution de la sensibilité périphérique & 1’insuline (insulinorésistance), entrainant un
hyperinsulinisme réactionnel permettant ainsi de maintenir la glycémie dans les limites de la
normale. Puis, ce mécanisme compensateur s’épuise, conduisant A I’apparition d’un
hypoinsulinisme et d’une hyperglycémie. Le diabéte de type II évolue insidieusement, & bas
bruit et de fagon quasi asymptomatique jusqu’a ce que soient au premier plan les
complications somatiques (atteintes coronariennes, rétiniennes...). Cette pathologie
silencieuse doit donc étre dépistée chez les sujets contrdles ou schizophrénes, avant
1’apparition de complications parfois irréversibles.

Le diagnostic de diabéte est posé si la glycémie & jeun est supérieure a 1,26 g/L a 2 reprises.
Pour une glycémie comprise entre 1,10 et 1,26 g/L, on parle d’intolérance au glucose. Une
intolérance au glucose augmente le risque de développer un diabéte ou d’étre atteint d’une

affection cardio-vasculaire (annexe 7).

La prévalence du diabéte dans la population générale varie d’un pays & un autre. Aux Etats-
Unis, elle est de 5,1 % (202). Elle augmente de fagon réguliére depuis les années 1990 avec
une augmentation de 70 % pour les sujets 4gés de 30 a 39 ans. En France, ¢lle varie de 2 4 3

%.

L’ensemble de la littérature indique une augmentation du diabéte de type II chez les patients
atteints de schizophrénie (49,302). En fonction des études, sa prévalence dans la population
souffrant de troubles schizophréniques est 2 & 4 fois plus importante que dans la population
générale (16,119,256,294,304,343,448). Ainsi, la prévalence sur la vie entiére du diabéte de
type II chez les patients schizophreénes varie de 13 a 15 % aux Etats-Unis, et de 9 4 19 % dans

les autres études internationales (295,394).
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En 2000, Dixon a évalué la prévalence du diabéte de type II dans une large cohorte de patients
schizophrénes américains (n=719), avec une moyenne d’age de 43 ans et bénéficiant d’un
traitement antipsychotique (119). Il retrouve une prévalence sur la vie entiére de 15 %,
largement supérieure a celle de la population générale, ou la prévalence est de 1,2 % pour les
sujets de moins 44 ans et 6,3 % pour ceux de plus 45 ans. Les femmes schizophrénes ont 2,1
fois plus de risque de développer un diabéte que les hommes. Les patients diabétiques
possedent un plus grand nombre de comorbidités somatiques comme 1’hypertension artérielle,
les pathologies cardiaques, les accidents vasculaires cérébraux et les problémes de vision. La
probabilité de développer un diabéte augmente avec 1’age, le sexe féminin et 1’appartenance a
certaines ethnies.

L’étude frangaise de Casadebaig et ses collaborateurs retrouvent un risque 4 fois et 2 fois plus
élevé chez les hommes et les femmes schizophrénes de développer un diabéte qu’en
population générale (74).

Comme dans la population générale, la prévalence du diabéte chez les patients schizophrénes
est corrélée de fagon négative avec le statut socio-économique et le niveau d’études (119). 1l
en est de méme pour la fréquence des complications diabétiques et la qualité des prises en

charge thérapeutiques (466).

Cependant, I’évolution torpide et silencieuse du diabéte ainsi que sa non-détection
systématique laissent a penser que la prévalence du diabéte et de ’intolérance au glucose dans
la population souffrant de schizophrénie est probablement plus élevée encore que celles
énoncées dans la littérature (77,110,402,424,448). Cohen et ses collégues ont réalisé de fagon
systématique a 200 patients schizophrénes néerlandais des examens de dépistage du diabéte
(89). Ils ont démontré que 14,5 % des patients présentaient un diabéte et 7 % une
hyperglycémie a jeun (glycémie entre 1,10 et 1,26 g/l). La prévalence du diabéte dans la
population contrdle est de 1,5 %, soit 10 fois inférieure a celle des sujets schizophrénes. Parmi
les patients diabétiques, la moitié n’avait pas €té dépistée et ignorait le diagnostic. La forte
association entre diabéte et schizophrénie était indépendante du traitement ou du type
d’antipsychotique. Une autre étude a indiqué que plus de 30 % des sujets schizophrénes
présentaient un diabéte ou une intolérance au glucose (90). La majorité des patients n’avait
pas conscience de ces problémes médicaux. Ces données doivent davantage mobiliser les
cliniciens a réaliser des examens de dépistage a I’ensemble de leurs patients schizophrénes.

En effet, il faut savoir qu’un homme de 40 ans avec un diabéte mal traité et des glycémies non
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équilibrées, a une espérance de vie diminuée de 12 ans. Une femme voit son espérance de vie

diminuée de 14 ans (81).

-Facteurs étiopathogéniques

11 existe plusieurs facteurs de risque de développement de diabéte, dans la population générale
ou schizophréne, notamment 1’age, l’inactivité physique et la surcharge pondérale
(79,91,222). Un sujet avec un IMC supérieur a 35 a 40 fois plus de risque de développer un
diabéte qu’un sujet avec un IMC de 25 (91). Notons que c’est 1’obésité abdominale qui

représente le déterminant majeur dans le risque de survenue d’un diabéte de type IT (81).

Les raisons de I’augmentation de la prévalence du diabéte dans la population présentant une
schizophrénie restent mal connues (77).

Bushe affirme que la prise de conscience par de nombreux cliniciens que les traitements
psychotropes pouvaient entrainer le développement d’anomalies glucidiques, a permis une
augmentation de la prescription d’examens de dépistage. Ceci expliquerait 1’apparente
augmentation de la prévalence du diabéte rapportée depuis les 10 derni¢res années (63).

Néanmoins, cette théorie parait peu vraisemblable.

Certains auteurs estiment que le taux élevé de diabéte chez les sujets schizophrénes est la
conséquence directe de leur mode de vie inapproprié avec une mauvaise hygiéne alimentaire,
ainsi que de la forte prévalence de facteurs de risque tels que la sédentarité, 1’obésité ou le
surpoids (262,335,427). Les patients schizophrénes ont une alimentation riche en graisses et
en sucres. Il est reconnu qu’une consommation réguliére et significative d’aliments & hauts
index glycémiques (sucre, confiseries, viennoiseries, chocolat...) entralne une
msulinorésistance et le développement d’un diabéte de type II (301). De méme, une
consommation élevée de graisses saturées conduit & une augmentation de la résistance a
I'insuline (398). Les sujets schizophrénes présentent également une prévalence élevée de
I’obésité, de la sédentarité et un faible niveau scolaire. Ces éléments favorisent

I’augmentation de ’incidence du diabéte et de ses complications (57).
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Les traitements antipsychotiques, plus particulicrement les antipsychotiques atypiques, ont
également été fortement incriminés dans I’importante association entre schizophrénie et
diabéte de type II (339,341). Cependant, leur role dans le développement du diabéte est loin
d’étre défini. Les études publiées avant I’introduction de ces molécules montraient déja une
importante prévalence des anomalies du métabolisme glucidique chez les sujets
schizophrenes. Elles suggéraient que la schizophrénie pouvait étre un facteur de risque de

développement du diabete (47,154,155,215,269,298).

Des études plus récentes confirment cette hypothése. En 1996, Mukherjee a trouvé une
prévalence du diabéte de 15,8 % dans une cohorte de patients schizophrénes italiens (343). Ce
taux est significativement supérieur a celui retrouvé dans la population générale (2-3 %). La
fréquence du diabéte est significativement plus élevée chez les patients ne recevant pas
d’antipsychotiques que chez ceux sous traitement. Elle augmente avec I'dge (0 % de
diabétiques parmi les patients de moins de 50 ans, 12,9 % parmi ceux agés de 50-59 ans, 18,9
% parmi ceux agés de 60-69 ans), puis diminue progressivement 2 partir de 70 ans.

Dans son étude portant sur des patients schizophrénes traités par antipsychotiques
conventionnels ou atypiques, Sernyak rapporte une prévalence du diabéte de 18 % (424). Elle
augmente avec I’Age et est la plus élevée avec les patients agés de 60 a 69 ans (plus de 25 %
de diabétiques). Elle ne varie pas entre les patients recevant des antipsychotiques atypiques ou
conventionnels.

Ryan a réalisé une étude avec des patients jeunes (moyenne d’4ge de 33,6 ans) présentant leur
premier épisode schizophrénique (407). Tous ces patients n’avaient jamais recu de traitement
antipsychotique auparavant. Ce travail permet ainsi d’identifier les effets directs de la maladie
mentale et de ’hygiéne de vie sur le métabolisme glucidique. Plus de 15 % des patients
présentaient déja une intolérance au glucose. Le taux était de 0 % chez les sujets contrdles.
Ces résultats laissent supposer que la schizophrénie elle-méme est un facteur de risque
indépendant de développer un diabete de type II. Les patients schizophrénes pourraient étre
naturellement prédisposés a développer un diabéte, méme en I’absence de psychotropes, et
doivent étre considérés comme un groupe 4 haut risque. D’autres études ont confirmé que les
patients naifs de traitement présentent davantage d’hyperglycémie, d’intolérance au glucose et
d’insulinorésistance que des sujets contrbles (16).

Suite & ces résultats, les auteurs suggerent que des facteurs génétiques communs jouent un
role majeur dans la forte association entre schizophrénie et diabéte de type II. D’autres

données appuient cette hypothése. Des études ont démontré que 18 & 30 % des patients
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schizophrénes possédaient des antécédents familiaux de diabéte de type II, comparés a 4,6 %
des sujets controles (82,125,341,429). Les patients schizophrénes et leurs apparentés

apparaissent &tre prédisposés au développement du diabéte de type II.

Ainsi, les 2 pathologies auraient des mécanismes étiopathogéniques communs, partageant des
facteurs génétiques et environnementaux (63,184). Les patients schizophrénes seraient
génétiquement prédisposés au développement d’un diabéte de type II. De plus, ils présentent
de nombreux facteurs de risque augmentant le risque de survenue d’anomalies glucidiques ou
de leurs complications (183). Ces facteurs sont principalement liés a 1’hygiéne de vie:
mauvaises habitudes alimentaires, tabagisme, sédentarité... Le risque d’apparition de diabéte
se voit encore augmenté par certains antipsychotiques, en particulier avec la clozapine et
I’olanzapine, et dans une moindre mesure avec la rispéridone. Le risque est d’autant plus
grand que le patient présente une surcharge pondérale avant traitement et/ou qu’apparait une

prise de poids au cours du traitement (192,119).

Cavazzoni s’est plus particulierement intéressé au diabéte de type Il apparaissant aprés
Pinstauration d’un traitement antipsychotique. Suite a son étude, il suggeére que ces cas
particuliers de diabete se développent préférentiellement chez les patients présentant, avant
I’instauration des psychotropes, des anomalies glucidiques ou un nombre important de
facteurs de risque de diabete comme la surcharge pondérale et 1’age (77). Jin rapporte
également que, parmi les patients ayant développé un diabéte aprés la prescription d’un
antipsychotique, 84 % étaient en surpoids avant I’instauration du traitement, 42 % avaient des
antécédents familiaux et 49 % appartenaient a une ethnie a risque (hispanique ou africaine)
(239). Cependant, certains auteurs rappellent qu’un diabéte peut apparaitre suite a
I’instauration d’un antipsychotique, méme chez des patients avec un IMC normal et n’ayant
pas pris de poids avec le traitement (208,267,268). Ainsi, les antipsychotiques augmenteraient
le risque de développer un diabéte dans la population schizophréne par un mécanisme

indépendant de la prise de poids (174).
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-conséquences du diabéte de type II

Le diabéte entraine des complications micro et macrovasculaires qui sont significativement
associées a la morbidité et & la mortalité dans la population générale (203,207). Les
complications macrovasculaires sont les plus fréquentes. Elles comportent les
coronaropathies, les infarctus du myocarde et les accidents vasculaires cérébraux. Le diabéte
de type II augmente de 2 & 4 fois le risque de développer une maladie cardio-vasculaire
(infarctus du myocarde et accidents vasculaires cérébraux) (17). On estime que 60 & 75 % des
diabétiques décedent de pathologies cardio-vasculaires (435). Les complications
microvasculaires correspondent a des atteintes rétiniennes, rénales et I’apparition de
neuropathies. Les complications du diabéte dans la population souffrant de schizophrénie

n’ont pas été étudiées.

Certains auteurs suggérent que les anomalies du métabolisme du glucose favorisent
Papparition de troubles cognitifs (331). Cependant, cette hypotheése n’est confirmée par

aucune étude.

Le diabéte est une maladie chronique qui nécessite une auto-surveillance importante pour sa
gestion. Les dysfonctionnements cognitifs, mnésiques et sociaux retrouvés couramment chez
les patients schizophrénes font que les sujets schizophrénes diabétiques ont des difficultés

pour comprendre, retenir, organiser et étre des acteurs actifs dans le traitement de leur diabéte

(4).

En conclusion, I'importante prévalence du diabéte ou de I’intolérance au glucose chez les
patients schizophrénes dépend de multiples facteurs. Outre des facteurs génétiques favorisant
les anomalies intrinséques du métabolisme glucidique, le style de vie des patients, plus
particuliérement leurs habitudes alimentaires avec une forte appétence pour les produits
sucrés, représente un facteur de risque majeur. Les antipsychotiques favorisent également la
survenue d’anomalies glucidiques. Néanmoins, des conseils sur 1’hygiéne de vie, et plus

particuliérement sur les vertus d’une alimentation équilibrée et de 1’activité physique, doivent
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étre donnés aux patients puisqu’ils restent le moyen le plus efficace de prévenir I’apparition

du diabéte ou de ses complications.

5.3.2.2. Anomalies lipidiques

La majorité des études retrouve une élévation des triglycérides et du cholestérol total, plus
particulierement du LDI-cholestérol qui possede un fort pouvoir athérogéne, chez les patients
schizophrénes. Le HDL-cholestérol, qui représente un facteur de protection cardio-vasculaire,
est souvent retrouvé en concentration insuffisante (annexe §8). L’ensemble de ces éléments
contribue a augmenter la morbidité et la mortalité d’origine cardio-vasculaire dans la

population présentant une schizophrénie.

L’augmentation des anomalies lipidiques chez les patients schizophrénes résulte de plusieurs
facteurs.

Tout d’abord, leur ration alimentaire riche en cholestérol et en graisses saturées favorise le
développement d’une hypercholestérolémie avec une augmentation du LDL-cholestérol et un
déficit en HDL-cholestérol. Dans son étude portant sur 102 sujets schizophrénes, McCreadie
indique que 74 % des patients présentent une hypercholestérolémie (316). Il retrouve une
corrélation positive entre I’augmentation du cholestérol, la diminution du HDL-cholestérol, le
tour de taille et le nombre de portions de fruits et légumes consommeés.. Il conclut que les
anomalies lipidiques des patients sont directement liées & leur alimentation déséquilibrée
(riche en graisses saturées, pauvre en fruits et 1égumes) et a 1’obésité.

Des études réalisées dans la population générale ont mis en évidence une corrélation
significative entre surcharge pondérale et augmentation des triglycérides ou du cholestérol
(206). Ainsi, vu la forte prévalence du surpoids ou de I’obésité dans la population souffrant de
schizophrénie, il parait évident de retrouver une fréquence élevée de troubles lipidiques chez
les patients schizophrénes.

Enfin, les psychotropes favorisent la survenue de dyslipidémies. Plusieurs résultats d’études
cliniques et de rapports de cas démontrent que la prise d’antipsychotiques atypiques peut
induire une élévation des triglycérides a des degrés différents (209,321). La clozapine et

’olanzapine sont les deux antipsychotiques les plus souvent cités. Ils entrainent davantage
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d’hypertriglycéridémie que la rispéridone ou 1’aripiprazole (206,295,324,490). Les effets des
antipsychotiques se feraient surtout sur les triglycérides et indépendamment d’une prise de
poids (88,162,334,362,428). Ils n’entraineraient pas d’augmentation du cholestérol (263).
Dans son ¢€tude, Saari précise que les patients sous antipsychotiques ont un risque élevé
d’hyperlipémie indépendamment des habitudes alimentaires, du sexe, de ’activité physique ,

de la consommation d’alcool et de tabac (409).

Outre le taux de cholestérol et de triglycérides, de nombreuses études ont démontré que les
sujets atteints de schizophrénie présentaient des anomalies de la concentration en acides gras
poly-insaturés. Ces acides gras jouent un role majeur dans P’intégrité des membranes
cellulaires et dans la prévention de nombreuses pathologies ( maladies cardio-vasculaires et
inflammatoires, insulinorésistance et cancers) (227,288,449).

Ainsi, ’ensemble des travaux conclut que les patients schizophrénes ont des taux faibles
d’acides  gras  poly-insaturés, inférieurs & ceux des sujets  contrdles
(25,27,170,227,367,499,500). Les acides gras avec les concentrations les plus faibles sont les
acides gras essentiels, 1’acide arachidonique et I’acide docosahexaénoique (27,498).
Kemperman a évalué les concentrations en acides gras de 61 patients schizophrénes (254). 11
démontre que les patients ont des taux élevés d’acides gras saturés et mono-insaturés, mais
des taux faibles d’acides gras poly-insaturés de la série Omega 3 et Omega 6. Une carence en
acides gras poly-insaturés est retrouvée chez 41 % des patients. Ces résultats sont identiques a
ceux d’études antérieurs (373,375). Une supplémentation alimentaire en huile de poisson
permet de corriger les déficits et d’obtenir des concentrations d’acides gras essentiels dans les

limites de la normale.

Les hypothéses envisagées pour expliquer la faible concentration en acides gras essentiels
chez les sujets schizophrénes sont diverses. Certains auteurs ont suggéré que les patients
schizophrénes possédaient des anomalies constitutionnelles du métabolisme des acides gras
poly-insaturés (290,445). Cependant, aucune étude n’a prouvé cette hypothése. Le Fevre
estime que cette association est consécutive a des facteurs génétiques, environnementaux et
diététiques (290).

Kemperman, suite aux résultats de son étude, soutient que I’alimentation et les déficits
d’apports en acides gras essentiels sont uniquement responsables de ces anomalies (254).

Hibbeln et ses collaborateurs ont également évalué les concentrations en acides gras essentiels
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de 87 patients présentant une schizophrénie ou un trouble schizo-affectif (219). Ils ont analysé
les habitudes alimentaires, la consommation d’alcool et de tabac, le traitement psychotrope et
la symptomatologie schizophrénique. IIs concluent que la concentration en acides gras
essentiels est déterminée par les habitudes alimentaires et tabagiques. Ainsi, ces études
montrent que les déséquilibres alimentaires des patients schizophrénes sont responsables de

la fréquence de leurs anomalies lipidiques.

5.3.2.3. Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique a été décrit initialement par I’américain Reaven en 1988, sous le
terme de « syndrome X » ou « syndrome d’insulinorésistance ». Il désignait 1’association de
plusieurs anomalies métaboliques, notamment une hyperinsulinémie, une intolérance au
glucose et des anomalies lipidiques (33,163). Ces troubles biologiques, ayant pour point de
départ I’insulinorésistance, favorisaient la survenue de pathologies cardio-vasculaires.

Le concept de syndrome métabolique s’est ensuite élargi avec ’addition de nouvelles
composantes comme 1’excés de poids, la répartition androide des graisses. ..

A T’heure actuelle, plusieurs définitions du syndrome métabolique ont été proposées (annexe
9) (415). Toutes s’accordent sur les caractéristiques essentielles de ce syndrome (intolérance
au glucose, obésité, hypertension artérielle et dyslipidémie) mais different sur plusieurs détails
et criteres. De fait, les différences de définition rendent difficiles la comparaison de la
prévalence du syndrome métabolique entre pays. La Fédération Internationale du diabéte
(IDF) a proposé récemment une nouvelle définition qui a plusieurs singularités : sa simplicité
la rend adaptée & une pratique clinique, elle considére I’obésité abdominale comme le facteur
indispensable du syndrome métabolique et elle prend en compte les spécificités ethniques
pour définir les valeurs seuils de 1’obésité abdominale (416). Cette nouvelle définition associe

les facteurs suivants :

-I’obésité abdominale est un critére obligatoire. Elle est définie pour une population d’origine
européenne par un tour de taille supérieur ou égal a 94 cm chez I’homme et 80 cm chez la
femme (seuils différents pour les autres continents)

Elle est associée a au moins 2 des 4 facteurs suivants :
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-une hypertriglycéridémie supérieure ou égale a 1,50 g/L (ou traitement spécifique de cette
anomalie)

-un taux de HDL-cholestérol inférieur & 0,40 g/L chez I’homme et 0,50 g/L chez la femme (ou
traitement spécifique de cette anomalie)

-une hypertension artérielle (tension artérielle supérieure a4 ou égale a 130/85 mmHg ou
traitement antihypertensif)

-une glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,10 g/L (ou diabéte de type II diagnostiqué).

La prévalence du syndrome métabolique varie dans la population générale en fonction des
pays et des définitions utilisées (59). Ainsi, dans la tranche d’age de 20 & 25 ans, la prévalence
est de 7 % en France, 24 % aux Etats-Unis et 43 % en Iran (415). La fréquence du syndrome
meétabolique augmente avec I’4ge. Elle varie de 25 a 45 % chez les hommes de plus de 40 ans
en fonction des pays. Aux Etats-Unis, elle est de 44 % dans la tranche d’Age 60-69 ans. Une
étude frangaise indique une prévalence dans la tranche d’age 30-64 ans de 10 % chez
I’homme et de 7 % chez la femme au moment de I’entrée dans I’étude. Trois ans plus tard, les

prévalences respectives sont de 12 et 8 % (415).

Les données sur la prévalence du syndrome métabolique dans la population souffrant de
schizophrénie sont limitées. Cependant 1’ensemble des études confirment que le syndrome
métabolique est fortement associé 4 la schizophrénie. Selon les publications, sa fréquence
varie de 43 a4 60 % (205,416). L’étude CATIE a évalué la prévalence du syndrome
métabolique dans une large cohorte de patients schizophrénes américains (320). Les critéres
utilisés pour définir le syndrome métabolique sont ceux de la NCEP (National Cholesterol
Education Program) (137,214). L’étude retrouve une prévalence de 40 % du syndrome
métabolique dans la population présentant une schizophrénie (51,6 % chez les femmes et 36
% chez les hommes). Les sujets schizophrénes de sexe masculin ont 138 % de risque en plus
de présenter un syndrome métabolique que les hommes dans la population générale. Pour les
femmes, cette probabilité est de 251 %. Ces chiffres restent trés élevés, méme lorsque I’on
tient compte de 'IMC. L’étude conclut que le syndrome métabolique est trés fréquent chez
les patients schizophrénes et représente une importante source de risque de pathologies
cardio-vasculaires, et ce plus particuliérement chez les femmes. Ainsi, ’association entre
schizophrénie et syndrome métabolique représente un probléme de santé publique majeur qui

concerne aussi bien les médecins psychiatres que les somaticiens.
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Le syndrome métabolique est une entité clinique et biologique associée & une augmentation
tres significative du risque de survenue de pathologies cardio-vasculaires et donc & une
augmentation de la mortalité (192). Les sujets qui en sont porteurs ont un risque d’accidents
cardio-vasculaires multiplié par 3 et un risque de diabéte multiplié par 4 (145,415). Le
traitement de ce syndrome a donc pour but essentiel de prévenir la mortalité cardio-
vasculaire. Sa prise en charge dans la population schizophréne est particuliérement importante
puisque ces patients présentent déja une morbidité et une mortalité cardio-vasculaires

nettement supérieures a celles de la population générale.

Comme nous ’avons déja évoqué, 1’obésité abdominale est le critére principal du syndrome
meétabolique. Elle est estimée par le tour de taille qui est un parametre facile & mesurer. Le
périmétre abdominal renseigne davantage sur I’accumulation de la graisse abdominale et le
risque cardio-vasculaire que ’'IMC (112,121).

L’obésité abdominale entraine un risque de diabéte de type II, de pathologies cardio-
vasculaires, de dyslipidémies et de syndrome métabolique, plus important que 1’obésité elle-
méme (236,476). Elle favorise de fagon significative le développement de ces affections
quelque soit I’'IMC du sujet (normal, surpoids ou obése). Elle augmente systématiquement

avec 1’age dans les deux sexes (140).

Différentes hypotheses ont été proposées afin d’expliquer la prévalence élevée du syndrome
métabolique chez les patients schizophrenes.

Tout d’abord, les différents ¢€léments constitutifs du syndrome métabolique (troubles
glucidiques et lipidiques, obésité abdominale) sont plus fréquemment rencontrés chez les
sujets souffrant de schizophrénie (159). Leur apparition est largement influencée par le mode
de vie des patients: alimentation déséquilibrée, sédentarité (351,406)... Les patients
schizophrénes sont donc davantage exposés au syndrome métabolique que la population
générale (504).

Des facteurs neurobiologiques et génétiques semblent également jouer un role. Il a été
démontré que les patients schizophrénes présentent des taux élevés de cortisol suite a des
troubles de la régulation de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (51,85,127,465).
L’¢élévation du cortisol plasmatique augmente la glycémie, la triglycéridémie et favorise
I’accumulation de la graisse viscérale. Ainsi, un taux élevé de cortisol chez les patients
schizophrénes pourrait étre responsable des éléments les plus importants du syndrome

métabolique.
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De plus, plusieurs travaux indiquent que les sujets schizophrénes, indépendamment du
traitement psychotrope, ont davantage de graisse abdominale que la population contrdle.
Thakore a prouvé récemment par tomodensitométrie que I'IMC et la masse de graisse
viscérale sont plus élevés chez les patients schizophrénes n’ayant jamais recu
d’antipsychotique, comparés a des sujets non schizophrénes appariés pour I’4ge, le sexe,
’activité physique, le régime alimentaire, la consommation de tabac et d’alcool (456). La
graisse viscérale est 3 fois plus importante chez les patients que chez les sujets contrdles.
Ryan et ses collaborateurs ont également réalisé une étude avec 26 patients schizophrénes
hospitalisés pour un premier épisode schizophrénique et n’ayant jamais regu de traitement
psychotrope (407). Ils démontrent que ces patients ont 3,4 fois plus de graisse abdominale que
des sujets controles identiques en terme d’age, d’IMC, de sexe, d’activité physique et de
tabagisme. L’alimentation des 2 groupes n’a cependant pas été évaluée. L’obésité abdominale
est corrélée positivement a la triglycéridémie, a la glycémie, et négativement au taux de HDL-
cholestérol. Ces résultats montrent que les sujets atteints de schizophrénie sont prédisposés au
développement de pathologies métaboliques et plus particulierement au syndrome
métabolique (284,355,406,456).

Enfin, depuis quelques années, des études cliniques ont montré que les antipsychotiques, a des
degrés divers, exposaient plus particulierement les patients schizophrénes au développement
d’un syndrome métabolique (391). Une étude met en évidence un risque relatif de survenue de
syndrome métabolique de 3,7 dans une cohorte de sujets schizophreénes traités par rapport a la
population générale. Cependant, le risque est variable selon les molécules et les individus. De
plus, des travaux indiquent que la prévalence du syndrome métabolique chez des patients
schizophrénes non traités reste plus importante que celle dans la population générale (416). Le

lien entre antipsychotiques et syndrome métabolique doit étre éclairci.

5.3.3. Cancers

L’apparition de différents types de cancers est fortement influencée par 1’alimentation (annexe
10) (83). Un bilan énergétique excessif est incriminé dans la survenue des cancers, surtout
lorsque les matic¢res grasses y sont abondantes. Les acides gras saturés ont le plus d’effets

déléteres sur le risque de développement de néoplasies. A ’inverse, certains acides gras
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mono-insaturés et Omega 3 auraient, par leurs propriétés, un role protecteur. Les fruits et
légumes appartiennent au seul groupe d’aliments possédant des vertus protectrices. Ils
contiennent de nombreuses substances (vitamine A, C, E et fibres végétales) capables de
limiter ’apparition des cancers. De plus, 1’obésité représente un facteur de risque important
dans D’apparition du cancer et plus particuliecrement chez la femme. En effet, une
hyperoestrogénie est observée en cas d’obésité chez la femme et favorise la survenue de

cancers hormonodépendants, notamment certains cancers du sein.

Les patients schizophrénes présentent davantage de facteurs de risque de cancers que la
population générale (103). Leur alimentation est particulierement déséquilibrée avec un exces
de graisses saturées et un déficit en fruits et 1égumes. Ils possédent également une forte
prévalence du surpoids, de I'obésité, de la consommation de tabac et d’alcool. Ces données
laissent supposer que les sujets schizophrenes présentent un risque élevé de survenue de

néoplasies, comparés a la population générale.

Cependant, les résultats des études épidémiologiques sur la prévalence des différents types de
néoplasies dans la population présentant des troubles schizophréniques sont contradictoires
(178).

Les premiers travaux réalisés sur ce sujet suggéraient que les sujets souffrant de schizophrénie
présentaient un risque moindre de cancers, comparés a la population générale. Les auteurs ont
alors émis I’hypothése que la schizophrénie pouvait étre un facteur protecteur contre les
tumeurs malignes (461).

Des études plus récentes menées avec une méthodologie plus rigoureuse ont infirmé cette
supposition. Elles concluent que la prévalence des cancers chez les patients schizophrénes ne
montre pas de différence significative avec celle observée dans la population générale
(48,452). L’¢étude francaise de Casadebaig portant sur 3470 sujets schizophrénes suivis de
1993 a 1997 démontre également que les patients ont un risque de mortalité par tumeurs

malignes identique a celui de la population contrdle (74).

Néanmoins, des variations en fonction des différents types de néoplasies sont présentes. Ainsi,
plusieurs auteurs décrivent une augmentation de la prévalence de certains cancers chez les
patients schizophrénes.

Tout d’abord, le cancer du sein est plus fréquent chez les femmes schizophrénes que dans la

population générale féminine (196,201,338). Cette forte association entre schizophrénie et
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cancer du sein n’a fait I’objet que de peu de travaux de recherche. Elle peut étre expliquée par
la prévalence particulierement augmentée de 1’obésité et des déséquilibres alimentaires chez
les patients schizophrénes. Les antipsychotiques pourraient également favoriser Ile
développement de ce cancer puisqu’ils entrainent une élévation de la prolactinémie (103). Des
études supplémentaires sont nécessaires pour appuyer ces hypothéses.

De plus, les sujets atteints de schizophrénie ont un risque particulierement augmenté de
cancers pulmonaires et pharyngés (145,292). Cette augmentation parait essenticllement
consécutive a la forte prévalence du tabagisme dans la population atteinte de schizophrénie.
Enfin, les cancers gastro-intestinaux et pancréatiques seraient plus présents parmi les sujets
schizophrénes que dans la population générale (238). A I’'inverse, le taux de cancer colo-rectal
serait significativement plus faible chez les patients schizophrénes que chez les sujets

contrdles.

La prévention et le dépistage des pathologies néoplasiques, plus particulieérement des cancers
du sein et pulmonaires, ne doivent pas étre négligés chez les sujets souffrant de schizophrénie.
D’autant plus que ces patients ont des chances de survie diminuées de 50 % en cas de cancer

par rapport a la population générale (282).

5.3.4. Ostéoporose

L’ostéoporose se caractérise par une diminution de la masse osseuse avec risque d’apparition
de fractures. Elle dépend de nombreux facteurs: génétiques, hormonaux mais aussi
environnementaux. Il est admis que I’hygiene de vie et la facon de se nourrir ont une
influence significative sur 1’émergence et le devenir de 1’ostéoporose. Une alimentation
insuffisamment riche en calcium et pauvre en vitamine D favorise le processus de destruction
osseuse et l'apparition d’une ostéoporose & partir d’un certain age (195). L’inactivité
physique, la consommation tabagique et alcoolique entrainent également une diminution de la
densité minérale osseuse (69,249). Le dernier élément qui rentre en jeu est le surpoids :

lorsqu’il est présent, il fragilise les os.
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L’ensemble de ces facteurs, et plus particuliérement les déficits d’apports vitamino-calciques,
la sédentarité et 1’obésité, est fréquemment observé chez les patients souffrant de
schizophrénie. Les antipsychotiques, en augmentant la prolactinémie, sont également
réguliérement mentionnés comme facteur de risque d’ostéoporose (232,356). Cependant, leur

impact réel sur la densité minérale osseuse n’a jamais été démontré.

Les données sur la prévalence et le degré de la densité minérale osseuse chez les patients
schizophrénes sont peu abondantes (2,194). Néanmoins, la totalité des études qui se sont
intéressées & ce probleme spécifique, rapporte un taux particulierement important
d’ostéoporose dans la population souffrant de schizophrénie (145,356). Elle touche autant les
hommes que les femmes schizophrénes (178).

En 2005, Hummer et ses collaborateurs ont évalué la densité minérale osseuse de 75 patients
schizophrénes hospitalisés ou suivis en ambulatoire (232). Ils concluent que les patients
souffrent davantage d’ostéoporose que les sujets contrdles. Les hommes schizophrénes sont
plus affectés que les femmes. Les auteurs précisent que méme les patients jeunes ou n’ayant
jamais été traités par antipsychotiques présentent de faible densité minérale osseuse. Ces
données concordent avec celles rapportées dans des études antérieures (194). Il n’existe pas
d’association entre la consommation tabagique, la durée de la maladie, les concentrations de
cortisol, de prolactine, d’hormones gonadotropes ou thyroidiennes et la densité minérale
osseuse. A l'inverse, la concentration en vitamine D est corrélée de fagon positive a la densité
minérale osseuse. Un déficit en vitamine D a été retrouvé chez 50,9 % des hommes et 52,9 %
des femmes. Les auteurs concluent que les mauvais choix alimentaires des patients
schizophrénes avec notamment un déficit en apport calcique et en vitamine, ainsi que la
sédentarité, sont responsables de !’importante fréquence de !’ostéoporose dans cette
population. D’autres auteurs confirment cette donnée et insistent sur la nécessité de mettre en
place des mesures préventives comprenant des informations sur ’activité physique et une

alimentation riche en calcium et vitamine D (232,233,247,297).
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5.3.5. Autres anomalies physiques et biologiques décrites

Peu de travaux rapportent des cas cliniques de dénutrition. Elle semble davantage concernée
les hommes schizophrénes a la phase aigué¢ de la maladie et les patients 4gés. Filik rapporte,
dans son étude portant sur 482 patients psychotiques, 22,5 % de patients agés de plus de 65
ans en état de dénutrition (IMC < 20), comparés & 8,2 % des sujets contrdles (146). Il ne
retrouve pas de patients de moins de 65 ans dénutris. Aucune information sur les causes

possibles de ces cas de dénutrition n’est donnée par 1’auteur.

Au niveau biologique, les études ayant analysé les taux des différents micronutriments chez
les sujets schizophrénes afin d’évaluer leur état nutritionnel et de dépister d’éventuelles
carences, sont rares. On peut citer cependant les travaux de Yanik et ses collaborateurs qui ont
évalué les concentrations plasmatiques de différents oligo-éléments dans une cohorte de
patients schizophrénes (497). Ils retrouvent que les concentrations de cuivre sont
significativement plus €levées chez les patients que les sujets contrdles. A Pinverse, les taux
de fer et de magnésium sont significativement plus faibles chez les patients. Les
concentrations de zinc et de sélénium ne différent pas entre les 2 groupes. Les auteurs n’ont
pas évalué les habitudes alimentaires des patients schizophrénes. Ces résultats sont donc
difficiles a interpréter et nous ne pouvons dire s’ils sont attribuables & des carences
alimentaires ou & des anomalies métaboliques du fer, du cuivre ou du magnésium. Une autre
étude portant sur 30 patients schizophrénes présentant un premier épisode schizophrénique et
n’ayant jamais recu de traitement, met en évidence que les concentrations plasmatiques en
vitamine E de ces patients sont significativement plus faibles que celles des sujets controles
(421). Ces déficits en vitamine E apparaissent étre consécutifs a 1’alimentation déséquilibrée
de la population présentant des troubles schizophréniques (pauvre en huiles végétales, fruits
oléagineux...). La vitamine E joue un rdle d’antioxydant et protége I’intégrité des membranes

cellulaires.

Sur la plan somatique, plusieurs études démontrent que les sujets schizophreénes ont une trés
mauvaise fonction respiratoire dés le début de la maladie mentale (413). Dans son étude
portant sur 482 patients schizophrénes, Filik indique que les patients présentent davantage de

symptomes pulmonaires, notamment de géne respiratoire, que la population de référence
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(146). De plus, leur capacité respiratoire est significativement inférieure a celle des sujets
contrdles. D’aprés 1’auteur, cette diminution est liée a la forte prévalence de 1’obésité,
notamment de 1’obésité morbide (IMC supérieur & 40) chez les patients. La forte

consommation tabagique participe également a I’altération de la fonction respiratoire.

D’aprés I’étude de Goldman réalisée en 1999, I’arthrose et les pathologies de la vésicule
biliaire sont moins présentes chez les patients schizophrénes que dans la population générale
(178). Cependant, 1’augmentation du seuil de la douleur chez les sujets schizophrénes,
notamment en cas de pathologies arthrosiques ou autres affections médicales douloureuses,
pourrait entrainer une diminution apparente de la prévalence de ces troubles (124). Des études
supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ou non ces résultats, et préciser la fréquence

exacte de ces affections dans la population souffrant de schizophrénie.

5.4. Conséquences sur la pathologie mentale

Le role de I’alimentation dans le développement de maladies physiques comme le diabéte, les
pathologies cardio-vasculaires ou le cancer, est maintenant bien connu et démontré. A
I’inverse, la relation entre nutrition et pathologie mentale, notamment la schizophrénie, a fait
I’objet de peu d’études (372,406,462). Cependant, plusieurs auteurs affirment que

I’alimentation a un impact important dans I’évolution de la schizophrénie (374).

Tout d’abord, Christensen en 1988 a indiqué ’existence d’une trés forte corrélation entre une
alimentation riche en graisses, surtout en graisses saturées, et une évolution délétere de la
pathologie schizophrénique (84). En revanche, une consommation importante de graisses
d’origine végétale, provenant des poissons et fruits de mer (acides gras poly-insaturés) est
associée a un pronostic favorable de la pathologie mentale. Ces résultats suggerent que

I’évolution de la schizophrénie est fortement influencée par 1’alimentation.

Plus récemment, Peet a réalisé plusieurs travaux afin de confirmer cette hypothese (374,375).
Il a évalué la ration alimentaire de sujets schizophrenes et la symptomatologie,. ainsi que

I’évolution de la pathologie mentale. Il affirme qu’une consommation excessive de sucres, de
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viande et d’ceufs est associée a& un pronostic défavorable de la schizophrénie. La
symptomatologie serait moins sévere et la réhabilitation psychosociale facilitée avec une
alimentation riche en acides gras poly-insaturés (légumes secs, poissons et fruits de mer),
indépendamment du traitement antipsychotique. Il conclut qu’une consommation élevée de
lipides et de glucides a des conséquences déléteres sur les symptdmes schizophréniques. A
I'inverse, les acides gras Omega 3, plus particuliérement 1’acide éicosapentaénoique (EPA) et
I’acide docosahexaénoique (DHA), permettent d’obtenir une meilleur évolution de la
schizophrénie. Ces deux acides gras ont des fonctions biologiques importantes dans le
systéme nerveux central. L’acide DHA est un composant structural majeur des membranes
cellulaires neuronales. L’acide EPA a des fonctions physiologiques importantes dans 1’activité
neuronale. Le changement de la composition en acides gras des membranes cellulaires
entraine des changements fonctionnels dans [’activité des récepteurs et autres protéines
membranaires.

Pour appuyer ses conclusions, Peet rappelle que, d’apreés 1’Organisation Mondiale de la Santé,
la pathologie schizophrénique a une meilleure évolution dans les pays en voie de
développement que dans les pays industrialisés (493). Les pays en voie de développement
consomment davantage d’acides gras poly-insaturés et moins de graisses saturées que les pays
industrialisés.

Pour Peet, I’association entre alimentation et schizophrénie pourrait étre expliquer par le
facteur neuronale BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) (371). Cette protéine est
nécessaire pour le maintien des cellules dentritiques. Son expression dans le cortex préfrontal
augmente de fagon significative au début de ’age adulte (181,479). Il a été récemment
démontré que ’expression du BDNF est réduite dans le cortex préfrontal des sujets
schizophrenes, laissant suggérer un réle de ce facteur dans le processus de la maladie (480).
Son expression est également diminuée par une alimentation riche en graisses et en sucres
(336). Elle est augmentée par l’activité physique (95). Ainsi, I’alimentation des patients
schizophreénes, davantage riche en lipides et en glucides, pourrait favoriser une faible

expression du BDNF et exacerber la symptomatologie.

D’autres études ont montré que des concentrations faibles en acides gras poly-insaturés
secondaires & des carences alimentaires seraient associés a une évolution et une
symptomatologie schizophréniques plus séveéres (226,134,326,372). Certains auteurs précisent
que les déficits en acides gras essentiels augmenteraient la sévérité des symptomes négatifs

(170,498). Mellor a réalisé une étude nutritionnelle sur des patients schizophrénes
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hospitalisés. Il a trouvé une corrélation significative entre la sévérité des symptdmes et la
consommation alimentaire d’acides gras Omega 3 (327). Les patients qui mangent davantage
ces acides gras dans leur ration alimentaire, auraient des symptdmes moins sévéres. Ils

auraient également moins de dyskinésies tardives.

Cependant, ces ¢études sur la concentration en acides gras chez les patients schizophrénes et
leur corrélation avec le type ou la sévérité des symptdmes ont parfois des méthodologies peu
rigoureuses (143). De plus, quelques travaux ne retrouvent pas de corrélation entre le sous-

type de schizophrénie, la sévérité des symptdmes et la concentration en acides gras essentiels

(219).

Suite a ces données, des études évaluant les conséquences d’une supplémentation alimentaire
en acides gras Omega 3 dans le traitement de la schizophrénie, ont été réalisées. Leur but était
de rechercher si une alimentation adaptée en Omega 3 pouvait améliorer la symptomatologie
schizophrénique et prévenir les décompensations psychotiques (418).

Une premiére étude a consisté a donner de 1’huile de poissons en complément du traitement
antipsychotique a un groupe de patients schizophrénes présenfant des symptdmes résiduels
(327). L’huile de poissons contient principalement de I’acide docosahexaénoique (DHA) et de
I’acide eicosapentaénoique (EPA). Les patients en recevaient respectivement 2 et 1,5
grammes par jour. Aprés 6 semaines de traitement, une réduction significative de la
symptomatologie schizophrénique et des dyskinésies tardives a été observée.

D’autres études ont mis en évidence une amélioration de la symptomatologie schizophrénique
lorsque des acides gras poly-insaturés sont ajoutés & la pharmacothérapie conventionnelle
(129,368,369). En fonction des travaux, les auteurs ont incorporé 1 & 3 grammes d’acide gras
Omega 3 (’acide éicosapentaénoique) a la ration alimentaire, en plus du traitement
antipsychotique (25,370,389). Une étude a utilisé les acides gras poly-insaturés en
monothérapie pour le traitement de la schizophrénie mais la symptomatologie s’est améliorée
de fagon partielle et limitée (369).

Plusieurs travaux n’ont pas montré d’amélioration des symptdmes ou du pronostic
schizophréniques avec une supplémentation alimentaire en Omega 3 (374). Fenton et ses
collégues ont réalisé une étude avec 88 patients atteints de schizophrénie ou d’un trouble
schizoaffectif, présentant des symptomes résiduels malgré un traitement antipsychotique
approprié (144). Pendant 16 semaines, la moitié des patients a regu 3 grammes par jour

d’acide eicosapentaénoique, 1’autre moitié un placebo. A la fin de I’étude, les 2 groupes ne
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présentaient pas de différence au niveau des symptémes positifs, négatifs, thymiques et de la
cognition.

Ainsi, ’utilisation des acides gras Omega 3 dans le traitement de la schizophrénie reste
expérimentale et des études complémentaires sont nécessaires afin d’évaluer le rle précis de

ces acides gras dans 1’évolution de la pathologie mentale.

Certains auteurs indiquent qu’un déficit en vitamine B12 et en folates pourraient également
jouer un rdle dans la symptomatologie associée a un syndrome dépressif ou a la schizophrénie
(381). Quelques études indiquent que la concentration en acide folique est inversement corrélé
aux symptdmes négatifs de la schizophrénie (173). Une supplémentation en folates
permettrait une amélioration de la réhabilitation psychosociale (171). Dans son étude,
Kemperman ne retrouve aucune association entre le taux en acide folique, 'IMC, le

traitement et le sous-type de schizophrénie (254).

Enfin, la surcharge pondérale ou la consommation tabagique pourraient favoriser I’apparition
de décbmpensations schizophréniques. En effet, plusieurs études démontrent que les
concentrations des médiateurs de I’inflammation, comme les cytokines, sont relativement
élevées pendant les phases aigués de la schizophrénie. Ces médiateurs pourraient jouer un rdle
dans I’étiopathogénie de la schizophrénie par I'intermédiaire d’un mécanisme mal défini
(245). Cependant, une élévation des miarqueurs de ’inflammation est également présente chez
les sujets fumeurs ou obéses (314). Ainsi, certains auteurs estiment que des changements dans
Phygiene de vie des patients schizophrenes, comme la perte de poids ou le sevrage tabagique,
pourraient prévenir ’apparition de rechutes et améliorer le pronostic de la pathologie mentale
(245). Cette théorie doit évidemment étre confirmée par des études spécifiques

complémentaires.

5.5. Synthése

L’ensemble de la littérature démontre que la population souffrant de schizophrénie présente
un exceés de mortalité et de morbidité. Certaines pathologies physiques sont particulierement

fréquentes chez les patients schizophrénes et responsables de cette surmortalité. Ainsi, on
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retrouve une prévalence importante de 1’obésité, des pathologies cardio-vasculaires, du
diabete de type II, des anomalies lipidiques et du syndrome métabolique.

Les causes de la forte association entre la schizophrénie et ces comorbidités sont nombreuses
et mal définies. Néanmoins, les comportements alimentaires des patients représentent un
facteur essentiel. En effet, leur alimentation est caractérisée par d’importants déséquilibres qui
sont reconnus pour favoriser le développement de ces pathologies somatiques
(56,118,347,372). |

Ainsi, méme si d’autres facteurs, comme une vulnérabilité biologique, génétique ou les
traitements antipsychotiques, ont un impact sur la santé physique des patients schizophrénes,
leur hygiéne de vie, et plus particulierement leurs habitudes alimentaires, doivent étre
analysées et prises en charge. Cette évaluation doit étre réalisée par les cliniciens pour chaque
patient, dés le début de la pathologie mentale et avant l’installation de comorbidités
somatiques. Ceci est d’autant plus important que ces éléments peuvent bénéficier de
programmes de prévention (323). Le traitement de la schizophrénie doit donc comporter, en
plus de la pharmacothérapie, de la psychothérapie et de la réhabilitation psychosociale, une

évaluation et des conseils diététiques individualisés.
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Fiche récapitulative sur les pathologies physiques trouvées couramment chez les patients

schizophrénes et leur relation avec I’alimentation, les antipsychotiques et la schizophrénie

elle-méme :

Pathologies somatiques

Facteurs étiopathogéniques

Obésité

-rdle démontré de I’alimentation et de la sédentarité
-facteurs physiologiques ou génétiques : faible dépense énergétique
de base (vulnérabilité a prendre du poids)

-antipsychotiques : facteur de risque de prise de poids

Maladies cardio-

vasculaires

-rdle démontré de 1’alimentation, du tabagisme et de I’obésité

-antipsychotiques : role controversé et mal défini

Diabéte, intolérance au

-r6le démontré de I’alimentation, de 1’obésité et de 1a sédentarité

glucose -existence de facteurs génétiques communs entre diabéte et
schizophrénie
-antipsychotiques : facteur de risque de développement du diabéte
Anomalies lipidiques | -rdle démontré de I’alimentation et de 1’obésité

-antipsychotiques : facteur de risque d’hypertriglycéridémie

Syndrome métabolique

-rdle démontré de I’alimentation et de I’obésité
-facteurs neurobiologiques ou génétiques : augmentation de la
graisse viscérale et de la cortisolémie

-antipsychotiques : facteur de risque du syndrome métabolique

Cancers -rdle de la consommation tabagique
-réle de 1’alimentation : & démontrer
-antipsychotiques : réle non défini
Ostéoporose -role démontré de l’alimentation (carence en vitamine D et en

apports calciques)

-antipsychotiques : réle non défini
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6. Stratégies thérapeutiques

6.1. Prévention et surveillance de la santé physique des patients

schizophrénes

6.1.1. Importance de la prévention primaire

Les sujets atteints de schizophrénie ont un risque accru de surcharge pondérale, de
pathologies cardio-vasculaires, d’anomalies glucidiques et lipidiques. Ces comorbidités sont
favorisées par différents facteurs. Cependant, il est démontré que 1’hygiéne de vie des patients
schizophrenes (alimentation déséquilibrée, sédentarité, tabagisme...) joue un rdle essentiel
dans leur apparition et leur développement. Ainsi, I’évaluation du comportement alimentaire
et des autres facteurs de style de vie, de chaque sujet schizophréne, représente un temps
essentiel de 1a prise en charge (232,311).

Cette évaluation doit &tre réalisée le plus précocement possible, avant 1’apparition d’une
surcharge pondérale ou d’autres pathologies somatiques. En effet, les cliniciens doivent
chercher a prévenir la prise de poids ou le développement d’anomalies métaboliques afin de
protéger la santé physique des patients. De plus, il est bien connu, que pour n’importe quel
individu, suivre un régime amaigrissant est une épreuve difficile et frustrante. Ainsi,
I’ensemble des équipes soignantes doit &tre sensibilisé & I’importance de la prévention
primaire (prise en charge des facteurs de risque avant I’apparition des comorbidités

somatiques) (290,282).

Des le début de la pathologie schizophrénique et mé&me en 1’absence de surpoids ou
d’anomalies métaboliques, le comportement alimentaire de chaque patient schizophréne doit
étre analysé. Pour cela, des questions simples peuvent lui étre posées. Elles doivent permettre
d’évaluer sa capacité a réaliser les courses alimentaires ou & cuisiner, les rythmes des prises
alimentaires, les principaux aliments consommés et les déséquilibres alimentaires

(grignotages, consommation excessive de sucres, de graisses...). Cette évaluation doit
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permettre un échange entre le patient et le soignant autour de ’alimentation. Son but n’est
certainement pas de critiquer les habitudes alimentaires du patient, de le culpabiliser, ni de lui
poser des interdits de facon trop rigide, mais de repérer les principales « aberrations » dans
son reégime alimentaire. Ensuite, le clinicien doit discuter avec le patient des principales
erreurs qu’il commet dans son comportement alimentaire. 11 doit I’informer de facon claire et
explicite des risques qu’il encourt et lui donner des conseils afin de corriger ses
« maladresses » alimentaires. Ces conseils doivent &tre spécifiques, adaptés & chaque patient,
simples & mettre en ceuvre et peu nombreux. En effet, il parait illusoire d’énoncer ou de
remettre au patient une série de strictes recommandations sans s’intéresser a son histoire, sa
relation avec I’alimentation, les difficultés quotidiennes qu’il rencontre pour s’alimenter et les
causes potentielles de ses mauvaises habitudes alimentaires. Le but des soignants est donc
d’aider les patients & modifier leur comportement alimentaire en prenant en compte les
différents facteurs liés au patient et a la schizophrénie elle-méme (autonomie, capacités
cognitives, symptomatologie, statut socioéconomique, éducation...), tout en créant une

véritable alliance thérapeutique (211).

L’¢valuation et I’éducation alimentaire des patients schizophrénes sont particuliérement
importantes pendant les hospitalisations. En effet, certains comportements comme le
grignotage, l’appétence pour les produits ou boissons sucrés, sont plus -facilement
identifiables. Des échanges et des conseils préventifs sur I’hygi¢ne alimentaire peuvent étre
plus naturellement donnés sur un mode ludique lors d’activités (repas thérapeutiques, activités
cuisine, sortie sur la marché...). Certains soignants n’hésitent pas a utiliser des « outils
d’éducation » simples pour aider les patients a rééquilibrer leur repas, 4 gérer leurs fringales,
comme (234) :

-un jeu de I’oie sur I’équilibre alimentaire réalisé avec des photos d’aliments ;

-un jeu de cartes ;

-les étiquetages alimentaires ;

-des morceaux de sucre emballés et achetés dans le commerce, des petites plaquettes de

beurre individuelles en carton pour travailler les équivalences.

De plus, les institutions psychiatriques doivent « montrer le bon exemple » en offrant au
quotidien une nourriture saine et de qualité. L’alimentation proposée doit étre diversifiée,
riche en fruits et légumes. Le goliter devrait comporter davantage de fruits, de laitages et ne

pas se résumer, comme c’est souvent le cas, a du pain et des giteaux secs. Certains centres
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hospitaliers spécialisés n’ont pas hésité a limiter les confiseries ou giteaux 2 la cafétéria afin
de prévenir les prises de poids (166).

Enfin avant toute sortie définitive de !’hdpital, les soignants sont dans 1’obligation de
s’assurer que les patients sont capables de réaliser 1’ensemble des étapes associées a
1’alimentation (401). Is doivent étre accompagnés lors des courses alimentaires. Des conseils
doivent leur étre donnés afin de respecter leur budget et d’acheter des aliments diversifiés et
équilibrés. Leur aptitude a cuisiner doit étre évaluée. Des visites a domicile réguliéres doivent
permettre de donner des conseils d’entretien et d’intervenir avant que la cuisine devienne

inutilisable.

La prévention primaire a une place particuliérement importante pour les enfants et adolescents
psychotiques. En effet, I’apprentissage alimentaire se fait dés ’enfance. De plus, les enfants et
les adolescents sont particuliérement sensibles & la publicité qui les ciblent préférentiellement
pour augmenter les ventes de confiseries, gateaux... Cependant, leurs habitudes alimentaires

sont peu évaluées et ne font I’objet que de quelques mesures préventives.

Ainsi, des programmes de prévention centrés sur le comportement alimentaire, spécialement
adaptés aux besoins et aux difficultés de la population souffrant de troubles schizophréniques
doivent étre développés dans chaque service de psychiatrie (55,413). Ils nécessitent la
mobilisation de ’ensemble des médecins, des équipes infirmiéres et l’intervention de
diététiciennes. Chaque intervenant doit avoir conscience des mauvaises habitudes alimentaires
des sujets schizophrénes, des risques qu’ils encourent a plus ou moins long terme et de
Pimportance d’actions préventives précoces (289). Il doit étre capable de fournir des
recommandations diététiques préventives et une éducation a la santé (68,70,146). Aquila
rappelle que des changements dans ’hygiéne de vie des patients schizophrénes sont plus
faciles 4 obtenir quand les symptomes schizophréniques sont améliorés (21). En effet, les
patients présentent davantage d’intérét pour leur santé physique. Ils sont en mesure

d’échanger et de recevoir des conseils sur I’alimentation.

Dans la littérature, on retrouve plusieurs programmes éducationnels pour améliorer I’hygiéne
de vie des patients schizophrénes et de prévenir I’apparition d’une surcharge pondérale ou
autres comorbidités somatiques.

Tout d’abord, Littrell et ses collaborateurs en 2003 ont congu un programme spécialement

destiné aux patients schizophrénes traités par antipsychotiques (296). Ce programme
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comprend 2 modules : « nutrition, bien-&tre et hygiéne de vie saine » et « activité physique ».
Chaque patient regoit un support écrit avec les thémes abordés dans chaque module. Les
objectifs enseignés dans le premier module sont :

-connaitre les problémes de santé pouvant étre évités ou réduits par une hygi¢ne de vie et une
alimentation saines ;

-connaitre les recommandations alimentaires ;

-mettre en place des objectifs réalisables ;

-apprendre a se servir des portions adaptées ;

-développer des systémes qui maintiennent une bonne hygiene de vie ;

-réduire les cofits liés a I’alimentation.

Les objectifs du deuxiéme module sont :
-connaitre des bienfaits de I’exercice physique ;
-initier et maintenir un programme d’activité physique ;

-connaitre les différents types d’exercice réalisable.

Ce programme s’est déroulé sur 4 mois, a raison d’une séance d’une heure par semaine. Les
patients qui en ont bénéficié, ont maintenu leur poids stable tandis que le groupe contrble a
pris en moyenne 4,3 kg. D’aprés Littrell, ce type d’intervention est efficace car les
schizophrénes recoivent des informations claires sur 1’intérét de préférer une alimentation et
un mode de vie sains. Des conseils pratiques et concrets pour améliorer leur hygi¢ne de vie

leur sont également donnés. L’impact a long terme de ce programme n’est pas évalué.

Par la suite, d’autres programmes ont été créés (311). On peut notamment citer un programme
davantage centré sur I’éducation des patients schizophrénes aux bases de la nutrition et du
bien-étre. Ce programme semble relativement diffusé dans les services de psychiatrie en
France. Sa présentation est similaire au programme de Littrell. Il se déroule sur 6 semaines et
comprend 6 ateliers & un rythme de un par semaine. Les différents ateliers sont les suivants :
-atelier 1 : « les groupes d’aliments » ;

-atelier 2 : « le sucre et le gras dans votre alimentation » ;

-atelier 3 : « les repas » pour savoir composer ses principaux repas et les respecter ;

-atelier 4 : « les collations » pour prévoir et bannir le grignotage ;

-atelier 5 : « la maitrise du budget » pour conjuguer équilibres nutritionnel et budgétaire ;

-atelier 6 : « le bien-étre ».
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Ce programme n’a pas fait ’objet d’études.

Pour améliorer le comportement alimentaire des patients schizophrénes, notamment la
consommation de fruits et de 1égumes, McCreadie et ses collaborateurs ont mis en place une
étude originale (317). Ils ont décidé d’offrir gratuitement des fruits et des légumes & 102
patients schizophrénes, vivant dans leur propre logement ou en appartement thérapeutique,
pendant 6 mois. Les auteurs ont choisi ce type d’intervention car elle a permis avec succes
une modification des habitudes alimentaires dans la population générale et chez les sujets
obeses (385,488). De plus, McCreadie estime que le comportement alimentaire des patients
peut s’améliorer si les interventions portent davantage sur leur environnement que sur leur
éducation. Les patients sont divisés en 3 groupes :

-le groupe 1 recoit des fruits et des légumes gratuitement pendant 6 mois (au moins 5 portions
de fruits ou de légumes par jour par patient). Les équipes soignantes leur fournissent
également, pendant le premier mois, des informations sur la planification des repas, 1’achat
des aliments, leurs stockages, leurs préparations et plus particulierement celles des fruits et
des légumes ;

-le groupe 2 regoit uniquement des fruits et des légumes gratuitement (pas d’informations
associées) ;

-le groupe 3 ne regoit pas de fruits et de Iégumes gratuitement.

Une évaluation des apports alimentaires est réalisée avant le début de 1’étude, a la fin de

I’intervention (6 mois), puis 6 et 12 mois apres la fin de I’intervention.

Les résultats montrent que la consommation de fruits et de légumes dans les 2 groupes qui en
recevaient gratuitement, a augménté progressivement deés le début de I’intervention pour
atteindre un maximum a 6 mois, date de la fin de I’intervention. Le nombre de fruits et de
légumes consommeés a été multiplié par 2. Les patients schizophrénes sont donc capables de
manger davantage de fruits et de 1égumes s’ils sont fournis gratuitement. La consommation de
fruits a davantage augmenté que celle de légumes. Les auteurs n’ont pas constaté de
modification des autres habitudes alimentaires des patients (consommation de lipides,
produits laitiers, féculents...).

Cependant, a partir de la fin de I’intervention, on observe une chute de la consommation de
fruits et de légumes dans les 2 groupes. La diminution est plus rapide dans le groupe
bénéficiant de fruits et de 1égumes gratuits sans informations associées. Six mois et un an

apres la fin de intervention, la consommation de fruits et de 1égumes ne differe pas de fagon
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significative entre les 3 groupes. De plus, elle est relativement similaire & la consommation
évaluée avant le début de I’intervention.

McCreadie et ses collaborateurs concluent que leur intervention est inefficace puisqu’elle ne
permet pas une modification des habitudes alimentaires des patients schizophrénes. La
consommation de fruits et de [égumes ne s’est pas améliorée a long terme. Pour expliquer cet
échec, ils mettent en avant plusieurs facteurs comme une durée d’intervention trop courte, le
prix élevé des fruits et des légumes, les faibles revenus des patients... Les auteurs estiment
également que 1’aide apporté sur le choix et la préparation des aliments est non concluante. Ils
en déduisent que les informations données en plus des fruits et des 1égumes gratuits étaient
peut-tre insuffisantes, ou que la maladie mentale elle-méme empéche toute possibilité de
changement du comportement alimentaire.

L’échec a long terme de I’étude de McCreadie nous semble davantage consécutif a 1’absence
d’éducation sur P’hygi¢ne alimentaire. Aucune explication sur l’intérét d’avoir une
alimentation saine, de manger des fruits et des légumes n’est donnée aux patients. De plus,
apres la fin de I’intervention, ces principes éducatifs et des conseils nutritionnels ne sont pas
régulieérement rappelés aux patients.

Ainsi, la modification du comportement alimentaire de la population atteinte de schizophrénie
semble réalisable si les patients regoivent des explications sur I’intérét de telles modifications,

des conseils simples, concrets et des « séances de rappel » régulieres.

En plus des conseils nutritionnels, la consommation tabagique des patients schizophrénes doit
étre évaluée. Ils doivent é&tre informés des conséquences du tabagisme et recevoir des
informations sur les différents modes de sevrage tabagique (110). La méthode la plus efficace
serait ’association entre traitement pharmacologique (substituts nicotiniques) et abord
cognitivo-comportemental avec entretiens motivationnels (439). Il est recommandé de
conseiller l'arrét du tabac a chaque consultation, apres stabilisation des symptomes
schizophréniques et en dehors d’un épisode dépressif (289). Cependant, les soignants
s’intéressent rarement a la consommation de tabac de leurs patients malgré Iefficacité des
traitements de la dépendance nicotinique dans la population souffrant de troubles

schizophréniques (126,161,276,384).

La pratique d’un exercice physique régulier doit également étre encouragée (145,211).
Certains auteurs estiment méme qu’elle doit étre intégrée dans les soins dés le début de la

maladie (401). Les soignants doivent donner aux patients des conseils simples, comme
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préférer les escaliers aux ascenseurs, faire 30 minutes de marche par jour... Ils doivent

également expliquer I’intérét et les conséquences a long terme de I’activité physique.

6.1.2. Dépistage et suivi des comorbidités somatiques

Afin de limiter la morbidité et la mortalité associées a la schizophrénie, les recommandations
actuelles préconisent, en plus de la mise en ceuvre de mesures hygiéno-diététiques, un suivi
régulier de la santé physique des patients (87). Ce suivi apparait étre un moyen indispensable

de controle et d’amélioration de leur santé en général (305).

Les auteurs recommandent de réaliser une anamneése, un examen médical complet et un bilan
biologique standard aux patients schizophrénes, a chaque admission en service de psychiatrie
(68,99,204,218).

Lors du premier entretien, I’histoire médicale compléte du patient doit étre déterminée afin de
découvrir les facteurs de risque personnels et familiaux de diabéte, d’anomalies lipidiques et
d’obéesité. L’évolution du poids, que le patient soit traité ou non par antipsychotique, doit étre
tracée (16,208). Cette anamnése doit permettre également de révéler 1’existence d’autres
problemes médicaux (238).

Ensuite, les cliniciens doivent rester particuliecrement vigilants et rechercher
systématiquement, tout au long du suivi, grice a un entretien structuré et un examen clinique,
’apparition de comorbidités somatiques (178). Ils ne doivent pas attendre que les patients se
plaignent de douleurs ou de symptdmes physiques. Quand un symptéme est découvert, des
efforts supplémentaires doivent étre réalisés afin de poser le diagnostic différentiel. Les
médecins doivent déterminer si ce symptdme est réel ou délirant, organique ou
psychosomatique, consécutif a la maladie mentale elle-méme, au traitement ou a une

pathologie comorbide.

La surveillance du poids représente un point essentiel. Elle concerne ’ensemble des patients
schizophrenes, notamment ceux avec une obésité ou un surpoids léger & modéré (354). Ils
doivent étre sensibilisés au risque de surcharge pondérale et & ses conséquences physiques

(305). Les équipes soignantes doivent les encourager a se peser réguliérement. Néanmoins,
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une plus grande prise de conscience et des avancées sont encore nécessaires. En effet, des
outils simples tels que PIMC et la mesure du tour de taille sont encore utilisés de facon

inconstante dans les services de psychiatrie.

Ainsi, dans chaque unité de psychiatrie, les soins médicaux doivent rester de qualité, que les
patients schizophrénes soient pris en charge a I’hépital ou dans les structures extra-
hospitalieres. D’apres Amaddeo, le déficit de ces soins pourraient expliquer I’excés de
mortalité dans cette population (14).

Les psychiatres ont un rdle important 4 jouer pour permettre une amélioration a court et a long
terme de la santé physique des sujets schizophrénes. Ils doivent avoir connaissance des
comorbidités médicales les plus couramment rencontrées chez ces patients et bénéficier des
avancées scientiﬁques les plus récentes sur ce sujet. Plusieurs auteurs affirment que c’est leur
responsabilité d’apporter un suivi médical, de dépister les pathologies somatiques et de
s’assurer qu’elles soient correctement traitées (119). Ce travail nécessite une collaboration
avec les médecins généralistes et d’autres spécialistes si nécessaire (53). Les psychiatres
doivent veiller a ce que chaque patient soit suivi réguliérement par un médecin généraliste
dont le r6le est indispensable et doit étre privilégié (36,225,496).

Cependant, les patients suivis par leur médecin psychiatre et un médecin généraliste peuvent
étre désavantagés (290). En effet, chaque médecin peut renvoyer a 1’autre la responsabilité de
la prise en charge des soins médicaux et de la prévention des facteurs de risque. La
communication et les échanges entre thérapeutes doivent donc &tre favorisés.

Enfin, on peut regretter 1’absence de stratégies locales et nationales de dépistage, directement
adressées a la population souffrant de troubles schizophréniques. De telles stratégies

pourraient améliorer leur mortalité et leur morbidité (183).

6.1.3. Précautions et surveillance des patients sous antipsychotiques

Les traitements psychotropes actuels représentent un risque supplémentaire pour la santé
physique des patients schizophrénes (305). Vu ces risques, les patients prenant des
antipsychotiques doivent étre contrdlés avant ’instauration du traitement puis surveillés

réguli¢rement. L'« American Diabetes Association » (ADA), I’ « American Psychiatric
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Association » (APA) et I’« American Association for Clinical Endocrinologists » (AACE)
ont publié un ensemble de recommandations pour la prévention, le suivi et le dépistage des
anomalies = métaboliques  pouvant  apparaitre au  décours d’un  traitement
antipsychotique (annexe 11) (16). C’est au psychiatre d’initier ces recommandations et de

s’assurer qu’elles sont parfaitement respectées tout au long du suivi (110).

La visite initiale avant la prescription d’un antipsychotique revét une importance particuliére.
Le patient possédant des facteurs de risque de prise de poids ou de complication métabolique
doit &tre identifié dés le départ grace a une anamnese détaillée. Les facteurs de risque a
rechercher sont notamment l’origine ethnique du patient, les antécédents personnels et
familiaux de maladies métaboliques, ainsi que les autres médicaments psychotropes déja
prescrits (160). En effet, certains traitements, comme les thymorégulateurs, favorisent une
prise de poids (94,425).

Le calcul de 'IMC et du tour de taille doit étre réalisé avant I’instauration du traitement
antipsychotique afin d’identifier les patients a risque de surpoids ou d’obésité.

Outre le contr6le du poids, d’autres mesures doivent étre effectuées avant ’instauration du
traitement ou des que 1’état clinique du patient le permet (annexe 11). Ces mesures sont une
glycémie a jeun, une tension artérielle et un bilan lipidique (cholestérol total, triglycérides,
LDL cholestérol et HDL cholestérol). Elles permettent de déterminer si le patient présente une
intolérance au glucose ou un diabéte, une hypertension artérielle ou une dyslipidémie (22). Si
une de ces anomalies est identifiée, une prise en charge spécifique doit étre immédiatement
initiée. Les psychiatres ne doivent pas hésiter a adresser leur patient a des médecins

spécialistes.

Le risque de survenue de prise de poids, de diabéte et de dyslipidémie est variable en fonction
des différents antipsychotiques (annexe 6). Le psychiatre doit donc choisir la molécule en
tenant compte de son potentiel a induire des anomalies métaboliques, ainsi qu’en fonction de
1’état somatique du patient, de ses différents facteurs de risque et de ses comorbidités (405).
Une véritable analyse bénéfice/risque doit étre réalisée. L’antipsychotique associé & un risque
moindre de prise de poids doit étre choisi et prescrit pour les patients présentant, ou a risque,
de surcharge pondérale. De méme, pour les patients présentant plusieurs facteurs de risque de
diabéte, il est préférable d’initier un traitement antipsychotique avec une molécule favorisant

eu ’apparition d’une intolérance au glucose.
p p
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L’« American Diabetes Association» et '« American Psychiatric Association »
recommandent que I’ensemble des soignants, les patients, ainsi que leur famille soient
informés du risque de prise de poids, de développement de diabéte ou de dyslipidémie,
associé aux antipsychotiques (16). Les médecins, en méme temps qu’ils expliquent a leurs
patients ’intérét d’un traitement antipsychotique, doivent les informer sur la possibilité d’une
prise de poids et les conseiller afin de la prévenir (22). IIs doivent encourager les patients a
changer leur style de vie afin de stabiliser leur poids, a préférer une alimentation équilibrée
pauvre en graisses saturées et en sucres (31,296). A ce sujet, plusieurs auteurs estiment que
I’alimentation des patients est le meilleur facteur prédictif de la prise de poids sous
antipsychotique que le choix spécifique de telle ou telle molécule (21,366). Ils insistent donc
sur le role des cliniciens qui doivent donner des informations, des conseils nutritionnels et
favoriser des changements dans 1’hygiéne de vie du patient, en parall¢le a 1’instauration d’un
traitement antipsychotique (32). Les patients doivent également apprendre a se peser et
surveiller leur poids. Toute variation inhabituelle du poids devra étre rapportée au thérapeute.
Une augmentation d’une unité de 'IMC, que le patient soit ou non en surpoids, indique la
nécessité d’une intervention (305). Le but de ces informations est de créer une alliance
thérapeutique et d’éviter, suite & un prise de poids, tout arrét brusque du traitement et du suivi.
De plus, les patients doivent avoir connaissance des signes cliniques de diabete et de ses

conséquences a long terme s’ils négligent sa prise en charge (16,208).

Aprés 'instauration du traitement antipsychotique, I’APA et ’ADA préconisent de vérifier
I’IMC, le tour de taille, la pression artérielle, la glycémie et le bilan lipidique & des intervalles

réguliers (annexe 11) (16). Leurs recommandations sont les suivantes :

-PIMC : contrle a 1 mois, 2 mois, 3 mois puis tous les 3 mois aprés 1’instauration du
traitement ;

-le tour de taille : contrdle tous les ans ;

-la tension artérielle : contréle & 3 mois puis tous les ans ;

-la glycémie : contrble & 3 mois puis tous les ans ;

-le bilan lipidique (cholestérol total, LDL cholestérol, HDL cholestérol, triglycérides) :
contrdle & 3 mois puis tous les 5 ans si le bilan est normal (contrdle tous les 6 mois si le taux

initial de LDL cholestérol est supérieur ou égal a 130 mg/dl).
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Afin d’assurer la qualité de la prévention et du suivi métabolique, une communication étroite
entre médecin psychiatre et médecin généraliste semble essentielle (214). Chaque patient doit
bénéficier d’un suivi parallele par un médecin généraliste. Ce dernier doit étre informé de

Pinstauration ou du changement de posologie du traitement antipsychotique (110).

Les contrdles doivent étre plus fréquents si le patient présente une surcharge pondérale ou une
anomalie métabolique. De plus, De Nayer estime qu’un suivi plus intense doit étre effectué en

cas de prescription d’un antipsychotique & haut risque d’effets métaboliques (110).

Tout au long de la prise en charge, le thérapeute doit réguliérement donner des conseils

nutritionnels au patient et rappeler ’intérét d’avoir une bonne hygiéne de vie (416).

Une étude réalisée par Newcomer en 2004 a recueilli I’opinion de 300 psychiatres sur leurs
connaissances concernant les effets secondaires des antipsychotiques (350). Il s’avére que la
majorité des psychiatres (82 %) considéraient que leurs patients recevant des antipsychotiques
étaient 4 plus grand risque d’avoir des anomalies métaboliques que le reste de la population
(59 % se déclaraient sensibles au fait que les antipsychotiques étaient susceptibles d’entrainer
une prise de poids et 51 % un diabéte). La plupart avait également conscience de la différence
entre les antipsychotiques dans leur propension a induire ces effets métaboliques. Malgré cela,
tres peu de ces psychiatres suivaient les recommandations concernant la surveillance de la
survenue de troubles métaboliques chez leurs patients. D’autres études montrent que ces

recommandations sont encore insuffisamment suivies (212,380).
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6.2. Prise en charge des patients schizophrénes avec des comorbidités

somatiques

6.2.1. Prise en charge du surpoids et de I’obésité

6.2.1.1. Interventions non pharmacologiques

La prise en charge de la surcharge pondérale, particuliérement dans la population souffrant de
schizophrénie, ne peut se résumer a une approche stricte de limitation de la ration alimentaire
avec suivi de la courbe de poids. Elle englobe plusieurs éléments spécifiques, différents d’un
patient a un autre, qui doivent étre pris en considération. Un amaigrissement ne peut étre
obtenu que dans le respect de I'autre, de son histoire et de sa propre image loin de tout

acharnement thérapeutique.

Les études récentes ont démontré I’'intérét d’associer un régime alimentaire équilibré et la
pratique de I’exercice physique a l'intérieur de programmes d’approche comportementale
(21,30,464). Ces programmes nécessitent une collaboration avec des nutritionnistes et des
diététiciennes.

Les interventions comportementales sont actuellement la technique la plus employée pour
obtenir une perte de poids. Elles permettent une modification des habitudes alimentaires et de
la consommation calorique quotidienne (22). Dans la population atteinte de schizophrénie, de
nombreux auteurs ont crée leur propre programme comportemental et ont étudié son impact
sur un groupe de patients en surpoids ou obeses. La majorité de ces études démontre qu’une
approche comportementale favorise une perte de poids a court terme, quelle que soit la durée
d’évolution de la maladie mentale (62,264,337,379,403,464,478). Cependant, la plupart de
ces travaux sont réalisés sur une période de moins d’un an. Leur efficacité a long terme pour
la stabilisation du poids est donc discutée (22).

Parmi les interventions comportementales, on compte les exercices de dégustation ou les
repas thérapeutiques (166). Leur but est d’apprendre aux patients schizophrénes a manger

lentement dans une ambiance conviviale et calme. Les patients sont incités a décrire,
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apprécier et savourer les aliments. Ils sont également entrainés & reconnaitre les différentes
sensations liées a I’alimentation comme la faim, la satiété (absence de faim) et le rassasiement
(diminution du plaisir gustatif). Les nombreuses situations ou émotions, notamment la
solitude et I’angoisse, s’accompagnant d’exceés alimentaires sans aucune sensation de faim

(« faim émotionnelle ») doivent &tre identifiées.

Vreeland et ses collégues ont réalisé une étude portant sur 31 sujets psychotiques présentant
une surcharge pondérale et suivis en hdpital de jour (473). La moitié des patients a bénéficié
d’un programme comportant des conseils nutritionnels, de 1’exercice et des interventions
comportementales afin de les aider & modifier leur hygiéne de vie. Pour pallier aux déficits
cognitifs, des techniques d’enseignement telles que la répétition ou la réalisation d’exercices
pratiques sont utilisées. Les patients participent a deux sessions de groupe et une session
individuelle de 15 minutes chaque semaine pendant 3 mois. Les sessions de groupe incluent
un enseignement sur l’organisation des repas, la lecture des étiquettes, le contrble des
portions, le grignotage et la reconnaissance des sensations (faim physiologique et faim
émotionnelle). Les différentes techniques comportementales sont utilisées. Les thérapeutes
abordent également les bienfaits et les principes de 1’exercice physique. Les patients sont
encouragés a pratiquer une activité sportive légere ou modérée. Pour les y aider, une marche
ou un cours d’aérobic est organisé une fois par semaine. Lors des sessions individuelles, les
changements de poids et les buts du programme sont discutés avec chaque participant. Les
patients qui ont bénéficié¢ du programme ont perdu en moyenne 2,7 kg. Le groupe contrdle a
continué & prendre du poids (moyenne de 2,9 kg). La variation de poids entre les 2 groupes est
statistiquement significative. Ainsi, les programmes de lutte contre la surcharge pondérale
peuvent étre utilisés avec succes chez les patients pris en charge dans les structures extra-

hospitalieres.

Pendlebury et ses collaborateurs ont crée un programme pour lutter contre la surcharge
pondérale, a base de techniques comportementales, animé par des équipes infirmiéres et des
ergothérapeutes (377). Ils ont évalué pendant 4 ans I’impact de ce programme sur 1’évolution
pondérale d’un groupe de patients schizophrénes obeses ou en surpoids. Cette étude est la
seule a &tre réalisée sur une période de plus d’un an.

Ce programme comporte des sessions de groupe et individuelles qui ont lieu une fois par
semaine, pendant le déjeuner. Ce moment a été choisi car il représente un temps ou les

patients sont plus facilement disponibles et ou des exercices pratiques sont réalisables. Le
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programme est basé sur le volontariat : les patients sont autorisés a suivre autant de sessions
qu’ils le désirent. Ils décident du contenu et de 1’organisation des séances.

Les sessions de groupe incluent des conseils sur I’alimentation, 1’exercice, la motivation,
I’estime de soi et I’organisation des repas. Elles insistent également sur I’importance d’avoir
une hygiéne de vie saine et de manger & des heures réguliéres. Des démonstrations sont
réguliérement données.

Les sessions individuelles abordent les habitudes alimentaires personnelles. Les patients sont
invités & noter ce qu’ils boivent et mangent chaque jour, puis ces données sont reprises afin de
négocier de petits changements dans leur comportement. Aucun support écrit n’est fourni.

Le groupe comportait initialement 80 patients schizophrénes. Cependant, le nombre de
patients a progressivement diminué: seulement 16 patients ont suivi le programme la
deuxiéme année, 7 la troisiéme année et 3 la quatriéme année.

A un an, 95 % des patients ont perdu du poids a différents degrés. Ceux qui ont poursuivi le
programme ont continué a perdre du poids de fagon progressive et réguliére. La perte de poids
est corrélée positivement au nombre de sessions suivies, indépendamment de 1’age et du
traitement. Les auteurs concluent que grace & un programme global, la perte et la gestion du
poids a long terme des patients schizophrénes sont des objectifs réalisables. Ils nécessitent

I’implication des patients et la mise en place d’interventions réguliéres.

Certains cliniciens ont tenté d’appliquer des interventions comportementales largement
utilisées dans la population générale comme le programme Weight Watchers®. Les données
montrent une perte de poids moyenne de 2,25 a 4,5 kg pour les patients schizophrénes obéses

ou en surpoids suivant ce programme (22).

Khazaal et ses collegues insistent sur I’importance des facteurs cognitifs et comportementaux
pour traiter la surcharge pondérale des patients schizophrénes (258). Ils estiment que la lutte
contre le surpoids ou I’obésité passe par une prise en charge des croyances irrationnelles, ou
distorsions cognitives, en lien avec I’alimentation. Cette restructuration cognitive est
particulicrement importante quand un régime amaigrissant est instauré, car elle évite
P’apparition d’une restriction cognitive (485). Il s’agit d’une intention consciente de réduire
ses apports alimentaires dans le but de maigrir. Différentes stratégies peuvent alors étre
utilisées avec des conséquences variables sur le poids, a long terme. Cette restriction peut étre
globale ou cibler des aliments spécifiques qui deviennent tabous, qui ont la réputation de faire

grossir (charcuteries, chocolat, patisseries...). Il peut en découler des préoccupations
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alimentaires excessives, une vision dichotomique des aliments (bons et mauvais), une
frustration (tant d’interdis aimés), et des perturbations de la régulation de ’appétit et de la
satiété. Ce phénomene est associé a une prise alimentaire excessive lors de I’exposition 4 un
pré-repas calorique, a des stimuli associés a certains aliments ou & des émotions négatives.
Des études ont également montré son implication dans le maintien ou ’aggravation de la
surcharge pondérale chez les patients schizophrenes traités (254). Afin de lutter contre le
phénomeéne de restriction cognitive et de corriger les distorsions cognitives, Khazaal et ses
collaborateurs ont crée le module « Apple-pie Group » (258,261). Le but de ce module n’est
pas de faire maigrir mais plutdt d’aider les patients en difficulté par rapport a leur
alimentation et & leur corps, a trouver un équilibre plus satisfaisant dans le cadre, non pas d’un
changement a court terme, mais d’une modification plus durable du comportement en lien
avec la problématique alimentaire. Les techniques utilisées dans le module sont issues et
adaptées des approches cognitives et comportementales. Le module associe un travail de
groupe a des expériences personnelles encouragées entre les séances. Durant les 12 séances de

groupe, le traitement comporte les volets suivants :

-une restructuration cognitive des croyances en lien avec 1’alimentation et leur rapport au
poids, au corps, aux autres et a I’estime personnelle. Les participants sont invités a répondre a
59 questions spécifiques. Les cognitions abordées sont par exemple « les émotions fortes font-
elles grossir ? », « certains aliments font-ils grossir et d’autres pas ? » ;

-un entrainement a la modération des apports alimentaires avec une exposition progressive
aux aliments tabous (la pomme bien avant le chocolat) de maniére 3 les rendre moins
problématiques et un entrainement a la reconnaissance des signaux de satiété. Pour ce faire,
les participants sont amenés & gotter des aliments et a relever de maniére détaillée, en cours
de dégustation, les modifications de gofit. Ils pourront ainsi plus facilement se déterminer
pour poursuivre ou arréter un repas ou une collation ;

-un travail sur 1’acceptation du corps et I’encouragement au mouvement.

Parallélement, les participants sont invités & observer leur comportement alimentaire de
maniere a individualiser leurs objectifs. Pour ce faire, chacun d’entre eux dispose d’un camnet
personnel permettant de relever les mauvaises habitudes alimentaires et de les corriger. De
maniere essentielle, aucun régime n’est prescrit, aucun aliment n’est banni ni prescrit. Les
participants sont amenés cependant & modérer leurs apports alimentaires globaux notamment

par une meilleure attention aux signaux physiologiques de satiété.
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La validité du module est apportée par une étude contr6lée randomisée réalisée avec 61
patients schizophrénes obeéses ou en surpoids, et traités par antipsychotiques (261). Les
participants ont ét¢ attribués au hasard au traitement « Apple-pie Group » durant 12 semaines
ou a un traitement de psychoéducation nutritionnelle breve. A la fin de 1’étude, les patients du
module présentent une perte de poids significative non observée dans le groupe contrdle. Cet
amaigrissement semble se maintenir 3 mois apres la fin du traitement. L’impact du module

reste comparable quel que soit 1’antipsychotique.

La lutte contre la sédentarité représente un point important de la prise en charge de 1’excés de
poids. Cependant, il est difficile de motiver les patients a pratiquer de 1’exercice physique. Il
parait important, pour ne pas les rebuter, de ne pas parler d’activité sportive ou de sport :
notions qui peuvent sembler rébarbatives et douloureuses. Il faut davantage encourager les
sujets schizophrénes a «bouger » en effectuant des actes simples de la vie quotidienne
(prendre les escaliers, marcher) (459). Pendant les hospitalisations, 1’organisation de sorties
ou randonnées permet non seulement de combler ’ennui et toute prise alimentaire
compulsive, mais aussi de faire découvrir aux patients les bienfaits de 1’exercice physique
(166). De plus, le développement de programmes centrés sur 1’activité physique doit &tre

privilégié car ils favorisent le contrdle du poids a long terme (139).

Dans la littérature, plusieurs auteurs citent des interventions, facilement utilisables, pouvant
étre mises en place pour les patients schizophrénes avec une surcharge pondérale qu’ils soient
pris en charge a I’hopital ou dans les structures extrahospitalieres. Ces interventions n’ont pas

fait I’objet d’études et leur impact reste donc a déterminer. Parmi elles, on peut citer :

-la création de consultations individuelles dans les centres médico-psychologiques auprés de
diététiciennes afin de répondre précisément aux questions ou aux attentes des patients en
surpoids ou obeses (234) ;

-la création de groupe pour les patients en hopital de jour ou en appartement thérapeutique
centré sur I’hygiéne alimentaire avec la réalisation d’exercices réguliers (préparation d’un
repas avec un petit budget...) ;

-la réalisation de documents simples spécialement destinés aux patients comme des exemples
de menus équilibrés « petits budgets » avec liste de courses associée, des exemples de

collations possibles en cas de « fringales intenses » (211,234)...
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-la  création d’une équipe interdisciplinaire associant des diététiciennes, des
psychomotriciennes, des soignants, et un médecin psychiatre (468,469). Cette équipe se réunit
une fois par mois et les patients viennent sur la base du volontariat. Les diététiciennes centrent
davantage leur participation sur [’équilibre alimentaire et 1’éducation nutritionnelle. Les
connaissances acquises sont ensuite mises en pratique a [’occasion de dégustation
(consommation de fruits et légumes, de produits laitiers...) et d’ateliers (courses, manger
moins gras et sucrés, les graisses cachées...). Les psychomotriciennes interviennent pour faire
le lien entre le corps et le psychisme, par rapport & I’image corporelle (regard sur son propre
corps, regard de 1’autre)... Elles expliquent également la nécessité de 1’activité physique et
mettent en place des activités adaptées et diversifiées. L’objectif de la psychomotricité est

d’apprendre au patient & aimer son corps ou du moins a « vivre avec » le mieux possible.

Plusieurs types d’interventions se sont montrés totalement inefficaces pour traiter le surpoids
ou I'obésité chez les sujets atteints de schizophrénie. Parmi elles, on retrouve la prescription
d’un régime alimentaire encadré uniquement par le psychiatre, ainsi que la chirurgie (357).
Cependant, en ce qui concerne la chirurgie, certains auteurs affirment qu’elle pourrait
favoriser 1’amaigrissement chez des patients schizophreénes obeses (285). Néanmoins, cette
technique a fait I’objet de peu d’études et reste controversée (404). Elle parait trop intrusive et
expose au risque de décompensations psychotiques.

Il a également été démontré que les patients schizophrénes avec une surcharge pondérale

continuent & prendre du poids s’ils ne bénéficient pas d’interventions spécifiques (135,330).

Enfin, on peut regretter dans les différents programmes pour traiter le surcharge pondérale
I’absence d’interventions sur les problemes associés a la perte de poids. Seul Umbricht, dans
son étude sur l’efficacité d’une approche cognitvo-comportementale chez des patients
schizophrénes en surpoids ou obéses, intégre une session sur «la gestion de la perte de
poids » (464). En effet, un amaigrissement peut entrainer une exacerbation des problémes
affectifs ou psychotiques. De plus, il parait important d’aborder les croyances irrationnelles
sur la perte de poids (attente de gloire, de richesse, de réussite professionnelle ou affective

grace a I’amaigrissement).
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6.2.1.2. Interventions pharmacologiques

Les interventions pharmacologiques incluent le choix initial d’un antipsychotique avec un
faible risque de prise de poids. Si le patient présente un risque de surcharge pondérale ou s’il
prend du poids, plusieurs mesures peuvent étre appliquées. Tout d’abord, la dose minimale
efficace doit étre utilisée. L’impact de chaque traitement somatique ou psychotrope, sur le
poids, doit étre évalué. En cas de prise de poids supérieure ou égale 4 5 % du poids initial, un
changement d’antipsychotique est recommandé, quelle que soit la date d’instauration du
traitement (16).

De méme, pour les patients qui développent une anomalie glucidique ou lipidique sous
traitement, 1’antipsychotique doit étre remplacé par un autre qui est associé 4 un risque
moindre de développement de diabéte ou de dyslipidémie. Les patients doivent étre adressés a

un médecin spécialiste.

Des ¢tudes récentes ont mis en évidence que la prescription de certaines molécules, en plus du
traitement antipsychotique, pouvait prévenir et diminuer la surcharge pondérale. Ces
molécules sont les suivantes (388,404) :

-lorlistat (inhibiteur de la lipase permettant une réduction de 1’absorption intestinale des
graisses) (332) ;

-I’éphédrine et la norépinéphrine (agonistes adrénergiques) (388) ;

-la sibutramine (inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline).
Cette molécule est un suppresseur d’appétit, utilisée avec succes depuis 1997 aux Etats-Unis
chez les sujets obeses (169,332,482). Les études réalisées dans la population souffrant de
schizophrénie sont contradictoires. Certaines ont montré que la sibutramine, accompagnée de
conseils nutritionnels, permettait d’obtenir une perte de poids chez des patients psychotiques
obeses traités par antipsychotiques, d’autres non (210,212). Plusieurs travaux ont également
démontré que la sibutramine pouvait aggraver les symptdémes psychotiques (365). Sa
prescription en association avec des psychotropes reste déconseillée ;

-’amantadine (agoniste dopaminergique). Plusieurs études ont mis en évidence que
I’amantadine, prescrite a un groupe de patients schizophrénes obeses traités par olanzapine,
permettait une stabilisation voire une perte de poids (149,185). Sa tolérance est cependant

discutée : elle pourrait favoriser I’apparition de rechutes schizophréniques (31,404) ;
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-la nizatidine (antagonsite des récepteurs H2 de 1’histamine permettant une réduction de la
production d’acide gastrique). Une étude réalisée en double-aveugle sur 16 semaines, a
montré que les patients traités par olanzapine qui regoivent en plus de la nizatidine a la
posologie de 300 milligrammes par jour, ne prennent que 2,5 kg, comparés aux patients sous
olanzapine et placebo qui en prennent 5,5 (22). Cette donnée nécessite des investigations plus

approfondies (410).

L’ensemble de ces molécules doit &tre prescrit avec prudence. Elles sont réservées a des sujets
schizophrénes obéses ou en surpoids avec des comorbidités et ne parvenant pas a perdre du
poids apreés plusieurs mois d’interventions hygiéno-diététiques (188,209,279,348,484). En
effet, les études sur ces traitements sont peu nombreuses. De plus, ils réduisent le poids par
une action sur le systéme nerveux central qui peut induire une exacerbation des symptdmes
psychotiques (10). Parmi ces molécules, lorlistat pourrait étre le meilleur choix pour les
sujets schizophrénes en raison de son absence d’activité sur le systéme nerveux central
(188,332). Cependant, ces prescriptions restent controversées et ne sont pas autorisées en
France (404). Le choix initial de ’antipsychotique et le changement de molécule en cas de

prise de poids sont les interventions pharmacologiques les plus bénéfiques et les plus sures

(141).

En définitive, on retrouve dans la littérature plusieurs types d’interventions (techniques
comportementales, régime alimentaire équilibré, interventions pharmacologiques...)
permettant de prendre en charge la surcharge pondérale chez les sujets schizophrenes, qu’elle
soit induite par les mauvaises habitudes alimentaires des patients et/ou les traitements
antipsychotiques. L’ensemble de ces approches doit étre connu et pris en considération par les
cliniciens. En effet, les patients et leur famille sont souvent demandeurs d’aide par rapport au
probléme de surpoids et d’obésité (311). Malheureusement, ils regoivent peu de réponses par
les équipes soignantes. Les services de psychiatrie doivent donc développer et mettre en place
des programmes d’aide centrés sur la perte de poids, spécialement destinés aux patients

schizophrénes.
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6.2.2. Prise en charge des autres comorbidités

Il n’existe aucune approche standard pour prendre en charge les patients schizophrénes avec
des pathologies métaboliques comorbides (209). Cependant, en cas de développement d’une

pathologie somatique, les médecins psychiatres doivent respecter certaines régles.

La découverte d’une anomalie glucidique ou I’apparition d’une symptomatologie évoquant un
diabéte inaugural (perte de poids, polyurie-polydipsie) doit conduire & une consultation
spécialisée (289). A la suite de celle-ci, seront proposées des régles hygiéno-diététiques
(régime, exercice physique) et/ou un traitement antidiabétique oral. Des programmes basés
sur ’hygiene de vie, spécialement destinés aux sujets schizophrénes diabétiques ont démontré
leur efficacité (322). Le psychiatre doit collaborer étroitement avec le diabétologue afin
d’adapter au mieux la thérapeutique (289). Si le patient est sous antipsychotique, la

diminution de la posologie ou le changement de molécule peut étre envisagé (325).

Pour les patients présentant des anomalies lipidiques, il est conseillé dans un premier temps de
privilégier les mesures hygiéno-diététiques (régime hypolipémiant associ¢ a de ’exercice
physique) (214,289). Une consultation auprés d’un spécialiste doit également étre demandée.
Le traitement antipsychotique doit étre réajusté, voire modifié.

Dans la population générale, il existe plusieurs traitements, notamment les statines, ayant
prouvé leur efficacité dans le traitement des dyslipidémies. Ces molécules peuvent étre
utilisées chez les patients schizophreénes présentant plusieurs facteurs de risque cardio-
vasculaire ou en cas d’échec des interventions hygiéno-diététiques (209). En effet, plusieurs
auteurs ont mis en évidence que ces molécules étaient efficaces dans le traitement des
dyslipidémies chez les sujets schizophrénes sous antipsychotiques. Elles permettent une
diminution significative de la morbidité et de la mortalité (123). Ainsi, De Hert a réalisé une
étude avec 100 sujets atteints de schizophrénie et présentant des anomalies lipidiques séveéres
(107). La moitié des patients a été traitée par rosuvastatine, I’autre non. Aprés 3 mois de
traitement, les triglycérides, le cholestérol total et le LDL cholestérol ont diminu¢ de fagon
significative dans le groupe bénéficiant de la statine. Cependant, malgré ces données, une
étude a démontré que les sujets schizophrenes avec des anomalies lipidiques regoivent moins

de traitement hypocholestérolémiant que les sujets sans pathologie mentale (393).
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En cas de découverte ou de suspicion d’une autre comorbidité physique (ostéoporose,
néoplasies...), le patient doit &tre adressé & un médecin spécialiste afin qu’une prise en charge

rigoureuse et un traitement spécifique soient instaurés.

Les sujets schizophrénes présentant une affection médicale comorbide doivent recevoir des
explications claires et concrétes sur cette affection. 11 doivent également &tre informé du
traitement, des ses alternatives, des risques et des bénéfices (470). Les cliniciens sont donc
tenus de « prendre du temps » avec les patients schizophrénes afin de s’assurer qu’ils ont
parfaitement compris leurs pathologies et le traitement (178). Cette démarche permet de

favoriser la compliance.

Afin d’améliorer la santé physique des sujets schizophrénes, les psychiatres doivent bénéficier
de cours de rappel réguliers sur les comorbidités physiques fréquemment rencontrées dans
cette population (282).

Ils doivent également travailler en coopération avec d’autres médecins spécialistes,
notamment avec les internistes et les endocrinologistes (16,328,459). La prise en charge des
comorbidités somatiques des patients souffrant de schizophrénie nécessite la mobilisation
d’une équipe pluridisciplinaire. Cette approche du patient dans sa globalité, par un travail
pluridisciplinaire, facilite une prise en compte cohérente et adaptée des besoins somatiques et
psychiatriques (145). Un médecin référent de la santé physique du patient doit étre
explicitement défini. Le médecin généraliste est le plus approprié pour jouer ce rble. Chaque
médecin, psychiatre ou somaticien, doit &tre alerté par les symptdmes physiques ou
psychiques du patient (55). I doit davantage s’impliquer dans les soins donnés par 1’autre
spécialité (98). Une bonne communication et des échanges d’informations entre ’ensemble

des cliniciens sont indispensables.

Pour faire face a la forte prévalence des comorbidités somatiques dans la population souffrant
de schizophrénie, une initiative intéressante est développée depuis les années 90 en Amérique
du Nord : des services de médecine interne sont crées a l'intérieur méme d’instituts
psychiatriques (451). Ces services posseédent un plateau technique complet et sont gérés par
des médecins internistes. En France, un seul centre hospitalier psychiatrique est doté d’une
telle structure (237). Ce concept prometteur, permettant un rapprochement entre la médecine

et la psychiatrie, doit étre davantage étudié.
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En conclusion, la prise en charge des patients schizophrénes doit intégrer la prévention, le
dépistage et le traitement des comorbidités somatiques. De telles interventions peuvent
améliorer la santé physique de la population atteinte de schizophrénie et prévenir un certain
nombre de décés prématurés (290,359). Elles sont également nécessaires a la réadaptation et 3

la réinsertion des sujets schizophrénes dans la vie quotidienne (246).
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Conclusion

Ce travail permet de mettre en évidence que les sujets souffrant de schizophrénie présentent
davantage de mauvaises habitudes alimentaires que la population générale.

L’analyse des différentes étapes devant étre réalisées pour s’alimenter de fagon adaptée
montre combien les patients sont dans I’incapacité d’adopter un régime alimentaire équilibré.
Ils éprouvent des difficultés a réaliser leurs courses alimentaires, a entretenir leur cuisine ou a
préparer un repas. Les achats et les prises alimentaires sont le plus souvent spontanés,
impulsifs, en fonction de leur envie et de leur faim.

Les quelques études qui ont évalué les apports nutritionnels de la population souffrant de
troubles schizophréniques donnent des résultats contradictoires notamment sur le plan
quantitatif. Au niveau qualitatif, leurs conclusions sont similaires : 1’alimentation des patients
présente d’importants déséquilibres. Elle comporte peu de fruits, de légumes et de produits
laitiers. Elle est trop riche en lipides, plus particulierement en grasses saturées d’origine

animale. La consommation en acides gras essentiels (Omega 3) est insuffisante.

Ces déséquilibres alimentaires sont présents quels que soient la durée d’évolution de la
schizophrénie, sa symptomatologie ainsi que le traitement pharmacologique. Ils ne varient pas
avec lorigine ethnique du patient ou le contexte culturel. Leurs causes semblent
multifactorielles mais la schizophrénie elle-méme, avec ses troubles des fonctions exécutives

parait jouer un rdle prépondérant.

- Cependant, les travaux réalisés sur le comportement alimentaire des patients schizophrénes
sont peu nombreux. Leur méthode et leur durée d’évaluation sont disparates. Des études
cliniques supplémentaires avec des méthodologies plus rigoureuses sont nécessaires afin de

déterminer précisément les habitudes alimentaires des patients et leurs facteurs prédictifs.

La mauvaise hygiéne de vie, plus particulierement les déséquilibres alimentaires des sujets
schizophreénes, ont un rdle certain sur leur surmortalité et I’importante prévalence de leurs
comorbidités somatiques. Comparés a la population générale, les patients ont une espérance
de vie diminuée de 20 %. Ils souffrent davantage d’obésité, de diabéte, de pathologies cardio-

vasculaires...
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L’influence précise de I’alimentation est difficile a déterminer car d’autres éléments sont
¢galement présents tels que les traitements antipsychotiques, des facteurs physiologiques ou
génétiques liés a la schizophrénie elle-méme. Néanmoins, les habitudes alimentaires des
patients paraissent étre un facteur essentiel. De plus, elles peuvent faire 1’objet d’actions
préventives. Elles doivent donc étre prises en considération par I’ensemble des cliniciens afin
d’améliorer la santé physique des patients schizophrenes et limiter 1’apparition de 1’obésité, de

maladies cardio-vasculaires ou métaboliques.

Ainsi, la prise en charge de la population souffrant de schizophrénie doit é&tre globale. Elle
doit prendre en compte non seulement la santé psychique mais également la santé physique
des sujets schizophrénes. L hygiene de vie, notamment 1’alimentation de chaque patient, doit
étre analysée le plus précocement possible afin de prévenir 1’apparition de comorbidités
somatiques. Ces comorbidités doivent &tre dépistées grace 4 des entretiens et des examens
réalisés régulierement. De plus, I’amélioration de la santé physique des patients nécessite un
travail pluridisciplinaire. Les médecins psychiatres et somaticiens, notamment les
diabétologues et les internistes, doivent apprendre a collaborer et a se réunir autour du patient
schizophréne. Cette perspective permet de sortir de la dichotomie réductrice qui oppose les

professionnels du champ psychiatrique a ceux du champ somatique.

Enfin, certains auteurs insistent sur la responsabilité éthique des médecins psychiatres de
prévenir, de détecter et de traiter les comorbidités somatiques des sujets schizophrénes. En
effet, les médecins ne peuvent actuellement fermer les yeux sur les mauvaises habitudes
alimentaires de leurs patients et laisser s’installer des complications somatiques comme le

surpoids ou 1’obésité.
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ANNEXE 1

Habitudes alimentaires des patients schizophrénes : repas pris sur une
journée d’aprés I’étude de Roick (401)

Patients Population Valeur de p

schizophrénes générale
» Patients prenant un petit déjeuner 82 % 96 % <0.001
» Patients prenant une collation dans la 17 % 29 % 0.001
matinée
» Patients prenant un déjeuner 92 % 88 % 0.086
» Patients prenant un gofiter 47 % 50% 0.475
* Patients prenant un diner 97 % 98 % 0.474
» Patients prenant une collation aprés le 24 % 8% <0.001
diner ou la nuit
» Nombre de repas pris par jour 3.6 3.7 0.113
* Sujets qui mangent irrégulierement 13% 14 % 0.610
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ANNEXE 2

Apports énergétiques recommandés et répartition (83)

Energie 2000 kcalories en moyenne pour la femme

2500 kcalories en moyenne pour I’homme

Protides 15 % des apports énergétiques totaux (AET)

protides animaux /protides végétaux = 1

Lipides 30235 % des AET

acides gras saturés < ou égal a 25 %

acides gras mono-insaturés > ou égal a 60 %
acides gras poly-insaturés > ou égal 2 15 %

(avec un rapport Omega 6/0Omega 3 = 5)

Glucides 50a55% des AET

sucre et produits sucrés < a 10 %

Fibres végétales |30 & 40 grammes par jour

Eau de boisson |1 a 1,5 litre par jour
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ANNEXE 3

Les différents types de lipides (83)

e LE CHOLESTEROL :

-fraction LDL cholestérol : facteur de risque cardio-vasculaire en cas d’augmentation de la
concentration supérieure a la normale

-fraction HDL cholestérol : facteur de protection cardio-vasculaire

e LES TRIGLYCERIDES : facteur de risque cardio-vasculaire en cas d’augmentation de la

concentration supérieure 2 la normale

e LES ACIDES GRAS (AG):

-les acides gras saturés

-les acides gras mono-insaturés

-les acides poly-insaturés : dans cette classe, il existe plusieurs représentants
o les acides gras essentiels Omega 3
o les acides gras essentiels Omega 6

o les acides gras trans (AGT)

Les AGT sont des acides gras insaturés, mais avec une configuration spatiale particuliere, plus
proche de celles des acides gras saturés. Ils augmentent le LDL cholestérol et baissent le HDL
cholestérol. Ils posseédent donc des propriétés athérogenes importantes.

IIs résultent le plus souvent de procédés industriels :

-hydrogénation industrielle des huiles végétales en vue de leur solidification (margarine, pate
a tartiner...). Un grand nombre de préparations alimentaires élaborées a partir de ces matiéres
grasses en contiennent comme certains biscuits, brioches, viennoiseries, mais aussi des pates
feuilletées, barres chocolatées...

-le chauffage des huiles & haute température, que ce soit lors du raffinage afin de les
désodoriser ou lors d’un usage domestique (fritures, beignets...)

La contribution des AGT dans 1’alimentation des francais est estimée a 1,3 % de 1’énergie

quotidienne. L’ effet néfaste des trans sur les maladies cardio-vasculaires se manifeste dés que
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leur apport est supérieur 4 2 % de 1’énergie quotidienne. Les industriels sont invités a baisser

la teneur en AGT de leurs matiéres grasses, sans pour autant les remplacer par des acides gras

saturés.

Famille des acides gras, leurs principales sources alimentaires et leur influence sur le risque

cardiovasculiaire :

Les acides gras essentiels sont en Italique

AG saturés AG mono- AG poly-insaturés | AG poly-insaturés
insaturés Omega 6 Omega 3
Huile végétale |-palme -olive -tournesol -colza
-colza -pépin de raisin -soja
-arachide -mais -noix
-soja
-noix
Autres aliments | -charcuteries -olive -amande -poissons gras
-viande -avocat -noix (sardine, thon,
-beurre, créme | -noisette -germe de blé saumon)
fraiche -cacahuste -noix
-biscuits, -germe de blé
viennoiseries
-plats préts a
consommer
Principaux AG |-Acide (A) -A oléique -A linoléique -A
palmitique -A arachidonique |alphalinolénique
-A stéarique -4
-A myristique gicosapentaénoique
-A
docosahexaénoique
Risque cardio- 1 { * W

vasculaire

* I excés d’apport en Omega 6 est néfaste. Le rapport Omega 6/Omega 3 doit étre de 5




184

ANNEXE 4

Définition de I’Indice de Masse Corporel (IMC) (22)

L’IMC est la mesure du poids en kilogrammes sur la taille en métre carré. Ainsi, on a pu
définir des individus maigres, de poids normal, en surpoids, obé&ses et ceux atteints d’une

obésité dite morbide. L’IMC évalue mieux le statut pondéral de chaque individu que la simple

pesée.
IMC (kg/m?) Statut pondéral des adultes
<a18,5 Maigreur
18,5424,9 Normalité
254299 Surpoids
304349 Obésité stade I
354399 Obésité stade 11
>a40 Obésité morbide (stade III)
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ANNEXE 5

Questionnaire de Wirshing évaluant les connaissances diététiques des
patients schizophrénes (492)

1. Etre en surpoids peut entrainer un diabéte Vrai ou faux
2. Sije prends du poids apres 1’instauration de mon
traitement, je dois I’arréter Vrai ou faux

3. A partir des recommandations alimentaires, quel

aliment dois-je manger plus d’une fois par jour ? Des céréales ou des ceufs
4. A quoi correspond UNE portion de pain ? 1 tranche ou 2 tranches
5. A quoi correspond UNE portion de viande de beeuf ? 1 Big Mac entier ou 1

hamburger avec une seule
tranche de viande hachée
6. L’alimentation type fast food est généralement plus
grasses et caloriques que 1’alimentation que je cuisine
moi-méme vrai ou faux
7. Sije fais de I’exercice physique, je dois courir vite et
longtemps pour en retirer un bénéfice ? vrai ou faux
8. La marche est une activité physique peu chere et facile vrai ou faux
9. Une alimentation équilibrée sans activité physique est
généralement inefficace vrai ou faux
10. Je veux perdre du poids vrai ou faux

11. Je peux manger des petites portions de confiseries ou

giteaux occasionnellement et rester en bonne sante vrai ou faux
12. Les spaghettis sont souvent plus chers que la viande ~ vrai ou faux

13. Manger beaucoup de fruits et légumes peut m’aider 2

me sentir bien vral ou faux
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ANNEXE 6

Risque de survenue d’une prise de poids, d’un diabete, de dyslipidémie en

fonction des molécules (16)

Molécule Prise de poids Diabéte Dyslipidémie

Clozapine +++ + +
Olanzapine +++ + +
Rispéridone ++ ? ?
Quétiapine ++ ? ?
Aripiprazole +/- - -
Ziprasidone +/- - -
Amisulpride +/- - -

+ : augmentation du risque
- : pas d’effet

?: résultats hétérogenes
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ANNEXE 7

Critéres biologiques du diabéte et des troubles du métabolisme du glucose

(136)

Sujet normal

Glycémie a jeun < ou égale 4 1,10 g/L (6,1 mmol/L)

Intolérance au glucose

1,10 g/L (6,1 mmol/L) < glycémie a jeun < 1,26 g/L (7 mmol/L)

Diabéte
Glycémie a n’importe quel moment de la journée > ou égale a 2 g/L (11,1 mmol/L)
ou '

Glycémie a jeun > ou égale 1,26 g/L (7 mmol/L) mesurée & 2 reprises
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ANNEXE 8

Classification des dyslipidémies (137)

Cholestérol total Taux normal <ou égal 4 2 g/LL
Taux limite entre 2,01 et 2,39 g/L
Taux élevé > ou égal a 2.40 g/L

LDL-cholestérol Taux normal <ou égal a 1,30 g/L
Taux limite entre 1,31 et 1,59 g/L
Taux élevé > ou égal 1,60 g/L

HDL-cholestérol Taux normal >3 0,45 g/L. chez ’homme
> 30,55 g/L chez la femme

Triglycérides Taux normal < ou égal a 1,50 g/LL
Taux limite entre 1,51 et 1,99 g/L

Taux élevé >ou égal a2 g/L
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ANNEXE 9

Les différents définitions du syndrome métabolique

Définition par ’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) (415) :

L’élément principal est une intolérance au glucose ou un diabéte (glycémie supérieure ou
égalea 1,10 g/L),

Associé a au moins 2 des anomalies suivantes :

-une obésité abdominale (tour de taille supérieure 3 102 cm chez ’homme et 88 ¢cm chez la
femme)

-une pression artérielle supérieure ou égale a 130/85 mmHg

-une hypertriglycéridémie (taux supérieur ou égal a 1,50 g/L) ouw/et une fraction HDL-
cholestérol basse (inférieure a 0,40 g/L chez I’homme et 0,50 g/L chez la femme)

-une microalbuminurie

Définition par le NCEP ATPIII (National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel III) (137) :

Pour présenter un syndrome métabolique, il faut avoir au moins 3 des critéres suivants :

-une obésité abdominale (supérieure & 102 cm chez ’homme et 88 cm chez la femme)

-taux de triglycérides supérieur ou égal a 1,50 g/

-une fraction HDL-cholestérol abaissée (inférieure 4 0,40 g/L chez ’homme et 0,50 g/L. chez
la femme)

-une pression artérielle supérieure ou égale a 130/85 mmHg ou un traitement antihypertensif

-une glycémie supérieure ou égale a 1,10 g/L ou un traitement insulinique ou hypoglycémiant.
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ANNEXE 10

Risque d’apparition de cancers en fonction de I’alimentation (83)

Diminution du risque (quel que soit le degré de preuve) :

Vitamines, minéraux Aliments

-vitamine C -fruits et légumes
-béta-carotene -céréales complétes
-vitamine E -ail, oignon
-polyphénol -thé vert

-fibres végétales

-sélénium

Augmentation du risque (si apports trop élevés et situation de vie défavorable)
-graisse saturée

-viande « briilée »

-alcool

-produits fumés

-pollution (dioxine)

-surpoids et obésité
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ANNEXE 11

Protocole de surveillance clinique et biologique recommandé lors de

Pinstauration d’un traitement antipsychotique* (16)

Examen 1 mois 2 mois 3mois |Tousles3| Tous les |Tousles5
initial mois ans ans
ATCD + +
personnels
et
familiaux
Poids + + + + +
(IMC)
Tour de + +
taille
Pression + + +
artérielle
Glycémie + + +
a jeun
Bilan + + +
lipidique

* Surveillance a adapter en fonction de 1’état clinique du patient
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