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Troubles 
bipolaires

Au moins 2 critères (dont 1*)  parmi les 5 suivants
 Idées délirantes*

 Hallucinations*

 Discours désorganisé*

 Comportement désorganisé

 Symptômes négatifs

Evolution des symptômes depuis au moins 1 mois

600 000 (France)



INTRODUCTION
Tr

o
u

b
le

s 
p

sy
ch

ia
tr

iq
u

es
 s

év
èr

es

Schizophrénie

Troubles 
bipolaires

Trouble de l’humeur d’évolution cyclique
Alternance de
• Périodes d’élévation de l’humeur (excitation / 

euphorie / irritabilité)
• Périodes dépressive.
TB I  : au minimum 1 accès maniaque ou mixte,
TB II : au minimum 1 EDM et un épisode hypomaniaque

1 600 000 (France)
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QUEL VIEILLISSEMENT POUR LES 
PERSONNES AVEC TROUBLES 
PSYCHIATRIQUES SÉVÈRES ?



POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ?

Mortality in schizophrenia: 30-year
nationwide follow-up study

Tanskanen A, Tiihonen J, Taipale H. M ortality in schizophrenia:
30-year nationwide follow-up study.

Objective: Recent reportssuggest that themortality gap between
personswith schizophrenia and thegeneral population is increasing. We
investigated themortality, ageat death, and causesof death among
personsdiagnosed with schizophrenia and thegeneral population in
Finland during 1984–2014.
Methods: All personswith schizophrenia in Finland were identified
from hospital dischargeregister, and compared with theFinnish
population aged 16 years and older during 1984–2014, based on data
from Statistics Finland. Ageat death and standardized mortality ratio
(SMR) werecalculated for each follow-up year.
Results: M ean ageat death increased from 57.6 years in 1984 to
70.1 years in 2014 in persons with schizophrenia, and from 70.9 to
77.5 years in thegeneral population. All-causeSMR remained stable
during the follow-up (2.6 in 1984 and 2.7 in 2014). A major changewas
observed in SM R for suicideswhich decreased from 11.0 in 1984 to 6.6
in 2014 ( 40%). TheSMRsfor cardiovascular and cancer deaths
showed increasing trends.
Conclusion: The longevity of persons with schizophrenia is improving
at approximately thesamerateas thegeneral population but suicide
rateshavedeclined substantially. However, there is still a major
disparity in mortality compared with general population.
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Signi cant outcomes

• Suicide prevention has been successful among persons with schizophrenia, resulting in a 40%
decrease in thestandardized mortality ratio for suicide in thepast 30 years.

• The standardized mortality ratio reveals that the mortality gap between persons with schizophrenia
and thegeneral population isstable and not widening.

• Nonetheless, suicide is still a more common cause of death and mean age at death is 7 years earlier
among persons with schizophrenia ascompared with thegeneral population.

Limitations

• This study included only individuals with schizophrenia treated in hospital care.

• Treatment and diagnostic practices (i.e., International Classification of the Diseases) have changed
during the follow-up of this study.

Introduction

A recent literature review proposed that the gap
between expected longevity between persons with
schizophrenia and the general population was
widening in the Western world (1). This is some-
what unexpected due to the introduction of newer,

better tolerated antipsychotics, advances in medi-
cal care, and accumulating knowledge of the dis-
ease. A recent study from the UK showed that the
risk of death for persons with schizophrenia in
comparison with the general population has
started to increase in recent years in a mixed

1

Acta Psychiatr Scand 2018: 1–8 © 2018 John Wiley & SonsA/S. Published by John Wiley & SonsLtd
All rights reserved
DOI: 10.1111/acps.12913

ACTA PSYCHIATRICA SCANDINAVICA

Mortality in schizophrenia: 30-year
nationwide follow-up study

Tanskanen A, Tiihonen J, Taipale H. M ortality in schizophrenia:
30-year nationwide follow-up study.

Objective: Recent reportssuggest that themortality gap between
personswith schizophrenia and thegeneral population is increasing. We
investigated themortality, ageat death, and causesof death among
personsdiagnosed with schizophrenia and thegeneral population in
Finland during 1984–2014.
Methods: All persons with schizophrenia in Finland were identified
from hospital dischargeregister, and compared with theFinnish
population aged 16 yearsand older during 1984–2014, based on data
from StatisticsFinland. Ageat death and standardized mortality ratio
(SMR) werecalculated for each follow-up year.
Results: M ean ageat death increased from 57.6 years in 1984 to
70.1 years in 2014 in persons with schizophrenia, and from 70.9 to
77.5 years in thegeneral population. All-causeSMR remained stable
during the follow-up (2.6 in 1984 and 2.7 in 2014). A major changewas
observed in SM R for suicideswhich decreased from 11.0 in 1984 to 6.6
in 2014 ( 40%). TheSMRs for cardiovascular and cancer deaths
showed increasing trends.
Conclusion: The longevity of persons with schizophrenia is improving
at approximately thesamerateas thegeneral population but suicide
rates havedeclined substantially. However, there isstill a major
disparity in mortality compared with general population.

A. Tanskanen1,2, J. Tiihonen1,2,3,
H. Taipale

1,2,4

1Department of Clinical Neuroscience, Karolinska

Institutet, Stockholm, Sweden, 2Department of Forensic

Psychiatry, Niuvanniemi Hospital, Universityof Eastern

Finland, Kuopio, Finland, 3Center for Psychiatry

Research, StockholmCity Council, Stockholm, Sweden

and 4School of Pharmacy, Universityof Eastern Finland,

Kuopio, Finland

Key words: schizophrenia; death; mortality; suicide

Heidi Taipale, School of Pharmacy, University of Eastern

Finland, POBox 1627, FIN-70211Kuopio, Finland.

E-mail: heidi.taipale@uef.fi

Accepted for publication May 16, 2018

Signi cant outcomes

• Suicide prevention has been successful among persons with schizophrenia, resulting in a 40%
decrease in thestandardized mortality ratio for suicide in thepast 30 years.

• The standardized mortality ratio reveals that the mortality gap between persons with schizophrenia
and thegeneral population isstable and not widening.

• Nonetheless, suicide is still a more common cause of death and mean age at death is 7 years earlier
among persons with schizophrenia ascompared with thegeneral population.

Limitations

• This study included only individuals with schizophrenia treated in hospital care.

• Treatment and diagnostic practices (i.e., International Classification of the Diseases) have changed
during the follow-up of this study.

Introduction

A recent literature review proposed that the gap
between expected longevity between persons with
schizophrenia and the general population was
widening in the Western world (1). This is some-
what unexpected due to the introduction of newer,

better tolerated antipsychotics, advances in medi-
cal care, and accumulating knowledge of the dis-
ease. A recent study from the UK showed that the
risk of death for persons with schizophrenia in
comparison with the general population has
started to increase in recent years in a mixed

1

Acta Psychiatr Scand 2018: 1–8 © 2018 John Wiley & SonsA/S. Published by John Wiley & Sons Ltd
All rights reserved
DOI: 10.1111/acps.12913

ACTA PSYCHIATRICA SCANDINAVICA

Surmortalité X2
Wahlbeck, 2011

Espérance de vie
8 à 10ans 
inférieure 

Suicidalité
CV++

Cancer

Hausse de 
l’espérance de 

vie
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from hospital discharge register, and compared with theFinnish
population aged 16 years and older during 1984–2014, based on data
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(SM R) werecalculated for each follow-up year.
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POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ?

Femme, 25ans
Episode délirant avec 

hallucinations acoustico-
verbales, persécutoires

Premier épisode 
psychotique 

inaugural d’une 
schizophrénie

DFT génétique

Encéphalite 
auto-immune

Hétérogénéité
étiologique



POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ?

Bleuer, 1972: Ciompi, 1980

Fonction de 
Physiopathologie

Nombre de 
rechute

33 à 50% 
d’évolution 
favorable

Prise en soins
Milieu

Niveau de 
stimulation

Hétérogénéité
de l’évolution



POURQUOI 
N’EN SAIT-ON 
(PRESQUE) RIEN 
?

Syndrome

délirant PA

Pathologies 
psychiatriques 
caractérisées

Vieillissement de la 
schizophrénie et des 

troubles schizoaffectifs
(début vers 15-25ans)

Pathologies 
psychiatriques de 
révélation tardive

Syndromes délirants 
d’apparition tardive

Schizophrénie 
d’apparition tardive 

(>40ans)

Psychose d’allure 
schizophrénique très 

tardive  (>60ans)
Psychose paranoïaque

Episode dépressif avec 
symptômes 

psychotiques

Symptôme 
neuropsychiatrique de 

maladie neuroévolutive / 
désafférentation 

sensorielle / confusion

Diagnostic de 
TNC à 5ans dans 

50% des cas

Hétérogénéité
en fonction de 
l’âge de début



POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ? VIGNETTE CLINIQUE

Femme de 62 ans adressée pour avis psychiatrique pour troubles du 
comportement dans le cadre d’une psychose chronique

En consultation: 
Instable, logorrhéique, 

irritable, propos diffluents 
et répétitifs, stéréotypies 

gestuelles

Présentation déficitaire : 
apathique, incurie, 

tendance hyperphagique
Syndrome dysexécutif 

comportemental



POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ? VIGNETTE CLINIQUE

35 ans
Episode dépressif réactionnel à une rupture sentimentale.

35  à 50 ans 
RAS

50 à 60 ans 
Hospitalisation en psychiatrie pour « décompensation psychotique » suivie de 

plusieurs autres hospitalisations jusqu’à l’âge de 60 ans (TS par IMV et 
défenestration, EDM, etc…)

Depuis l’âge de 60 ans
Diminution de l’autonomie et des habilités pour la vie quotidienne

Syndrome 
dépressif/trouble de 

personnalité 
émotionnellement 

labile

Bipolarité

Psychose chronique

Psychose Déficitaire



2014 2016

DFT Probable

POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ? VIGNETTE CLINIQUE

Evaluation 
neuropsychologique 

difficile
Troubles attentionnels ++, 

syndrome dysexecutif
Perturbation de la mémoire 

épisodique
Aphasie anomique, 

possible perte des concepts

Imagerie cérébrale

IRM: discrète atrophie 
frontale gauche

PET-Scan: Hypo-
métabolisme gauche



Aggravation des SNP: hospitalisation en UCC

POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ? VIGNETTE CLINIQUE

P tau totale:  523   (N < 315)
P tau : 84     (N<54)
A β42: 680   (N < 770)

MA biologique



POURQUOI N’EN SAIT-ON (PRESQUE) 
RIEN ? VIGNETTE CLINIQUE 2

Femme de 70ans adressée en hospitalisation

Accès maniaque : 
mégalomanie, insomnie, 

excitation 
comportementale

Pas d’atcd psy, mais 
tempérament 

hyperthymique

Excellente réponse au 
valproate

MMSE = 28/30
IRM ?



EVOLUTION CLINIQUE ?

Evolution de la schizophrénie à 
début précoce

Rémission complète 29%

Sympt résiduelle 28%

Forme persistante sévère

Décès prématuré suicide
13%

Autres causes de décès
prématuré

 Enkystement/diminution du syndrome délirant

 Prédominance/majoration de la symptomatologie négative

 Réactivation aigue possible
 Changement des habitudes/ritualisation

 Modification inadaptée du traitement

 Comorbidité neurodégénérative ou confusion

 Rémission 

Tableau clinique classique de la schizophrénie (syndrome délirant, 
dissociatif, symptômes négatifs avec trouble des interactions sociales)



EVOLUTION CLINIQUE ?

Vieillissement d’un trouble bipolaire de survenue précoce
 Peu de modification clinique avec le vieillissement

 Intensité des symptômes notamment maniaque serait moindre (discuté)

 Plus d’épisodes mixtes ? (discuté)

 Virage dépressif plus fréquent au décours d’un épisode maniaque

Bipolarisation tardive d’un trouble dépressif récurrent
 Peu de différence sur la présentation clinique de la manie (intensité moindre ?)

Evolution cognitive ?



EVOLUTION COGNITIVE ?

Troubles 
cognitifs quasi-
systématiques

Schizophrénie > 
Trouble bipolaire

Variabilité 
interindividuelle 

++

Associés 
handicap 

social/niveau de 
fonctionnement



EVOLUTION COGNITIVE ?

Risque TNC
x4,24

TNC 5,6ans plus 
jeune

Variable fonction 
des troubles et 
étiologie TNC

n=1 700 000 ; 1928-1967
Suivi 30ans



EVOLUTION COGNITIVE ?

A 66ans TNCM 
27,9% (SZ) vs 

1,3%

A 80ans 
70,2% (SZ) vs 

11,3%

Prévalence à 
66ans (SZ) 

équivaut à celle 
à 88ans

n=8 011 773 ; 66+



OR = 2,96

Systematic Review Or M eta-Analysis

Risk of dementia in bipolar disorder and the
interplay of lithium: a systematic review and
meta-analyses

Velosa J, Delgado A, Finger E, Berk M , K apczinski F, de Azevedo
Cardoso T. Risk of dementia in bipolar disorder and the interplay of
lithium: a systematic review and meta-analyses.

Objectives: To assesswhether bipolar disorder (BD) increases the rate
of dementia and whether lithium is related to a lower risk of dementia
in BD.
M ethods: A total of 10 studies (6859 BD; 487 966 controls) were
included in the meta-analysis to test whether BD is a risk factor for
dementia. In addition, fivestudies (6483 lithium; 43 496 non-lithium)
were included in the meta-analysis about the potential protective effect
of lithium in BD.
Results: BD increases the risk of dementia (odds ratio (OR): 2.96 [95%
CI: 2.09–4.18], P < 0.001), and treatment with lithium decreases the
risk of dementia in BD (OR: 0.51 [95% CI: 0.36–0.72], P < 0.0001). In
addition, secondary findings from our systematic review showed that
the risk of progression to dementia is higher in BD than in major
depressive disorder (M DD). M oreover, thenumber of mood episodes
predicted the development of dementia in BD.
Conclusion: Individuals with BD are at higher risk of dementia than
both the general population or those with M DD. Lithium appears to
reduce the risk of developing dementia in BD.
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Summations

• The diagnosis of bipolar disorder increases the risk to develop dementia almost three-fold.

• Treatment with lithium decreased the risk for dementia by 49% in individuals with bipolar disor-
der compared to controls/non-lithium treated people with BD.

• Dementia can be seen as an endpoint of bipolar disorder staging model.

Limitations

• There isa possibility that publication bias may have potentially inflated our results.

• The majority of the evidence comes from registry-based studies that have several limitations such as
data collection, reliability of diagnosis, selection bias, and confounders.

• Additional studies are needed to understand the pathophysiology of BD that leads to cognitive dete-
rioration, brain abnormalities, and to the development of dementia.
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Systematic Review Or M eta-Analysis
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Cardoso T. Risk of dementia in bipolar disorder and the interplay of
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of dementia and whether lithium is related to a lower risk of dementia
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included in the meta-analysis to test whether BD is a risk factor for
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Results: BD increases the risk of dementia (odds ratio (OR): 2.96 [95%
CI: 2.09–4.18], P < 0.001), and treatment with lithium decreases the
risk of dementia in BD (OR: 0.51 [95% CI: 0.36–0.72], P < 0.0001). In
addition, secondary findings from our systematic review showed that
the risk of progression to dementia is higher in BD than in major
depressive disorder (M DD). M oreover, the number of mood episodes
predicted thedevelopment of dementia in BD.
Conclusion: Individualswith BD are at higher risk of dementia than
both thegeneral population or those with M DD. Lithium appears to
reduce therisk of developing dementia in BD.
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OR = 0,5

Systematic Review Or M eta-Analysis

Risk of dementia in bipolar disorder and the
interplay of lithium: a systematic review and
meta-analyses

Velosa J, Delgado A, Finger E, Berk M , K apczinski F, de Azevedo
Cardoso T. Risk of dementia in bipolar disorder and the interplay of
lithium: a systematic review and meta-analyses.

Objectives: To assesswhether bipolar disorder (BD) increases the rate
of dementia and whether lithium is related to a lower risk of dementia
in BD.
M ethods: A total of 10 studies (6859 BD; 487 966 controls) were
included in the meta-analysis to test whether BD is a risk factor for
dementia. In addition, fivestudies (6483 lithium; 43 496 non-lithium)
were included in the meta-analysis about the potential protective effect
of lithium in BD.
Results: BD increases the risk of dementia (odds ratio (OR): 2.96 [95%
CI: 2.09–4.18], P < 0.001), and treatment with lithium decreases the
risk of dementia in BD (OR: 0.51 [95% CI: 0.36–0.72], P < 0.0001). In
addition, secondary findings from our systematic review showed that
the risk of progression to dementia is higher in BD than in major
depressive disorder (M DD). M oreover, thenumber of mood episodes
predicted the development of dementia in BD.
Conclusion: Individuals with BD are at higher risk of dementia than
both the general population or those with M DD. Lithium appears to
reduce the risk of developing dementia in BD.
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• Additional studies are needed to understand the pathophysiology of BD that leads to cognitive dete-
rioration, brain abnormalities, and to the development of dementia.
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Systematic Review Or M eta-Analysis

Risk of dementia in bipolar disorder and the
interplay of lithium: a systematic review and
meta-analyses

Velosa J, Delgado A, Finger E, Berk M , K apczinski F, de Azevedo
Cardoso T. Risk of dementia in bipolar disorder and the interplay of
lithium: a systematic review and meta-analyses.

Objectives: To assesswhether bipolar disorder (BD) increases the rate
of dementia and whether lithium is related to a lower risk of dementia
in BD.
M ethods: A total of 10 studies (6859 BD; 487 966 controls) were
included in the meta-analysis to test whether BD is a risk factor for
dementia. In addition, fivestudies (6483 lithium; 43 496 non-lithium)
were included in themeta-analysis about thepotential protective effect
of lithium in BD.
Results: BD increases the risk of dementia (odds ratio (OR): 2.96 [95%
CI: 2.09–4.18], P < 0.001), and treatment with lithium decreases the
risk of dementia in BD (OR: 0.51 [95% CI: 0.36–0.72], P < 0.0001). In
addition, secondary findings from our systematic review showed that
the risk of progression to dementia is higher in BD than in major
depressive disorder (M DD). M oreover, the number of mood episodes
predicted thedevelopment of dementia in BD.
Conclusion: Individualswith BD are at higher risk of dementia than
both thegeneral population or those with M DD. Lithium appears to
reduce therisk of developing dementia in BD.
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Summations

• The diagnosis of bipolar disorder increases the risk to develop dementia almost three-fold.

• Treatment with lithium decreased the risk for dementia by 49% in individuals with bipolar disor-
der compared to controls/non-lithium treated people with BD.

• Dementia can beseen as an endpoint of bipolar disorder staging model.

Limitations

• There isa possibility that publication bias may have potentially inflated our results.

• The majority of the evidence comes from registry-based studies that have several limitations such as
data collection, reliability of diagnosis, selection bias, and confounders.

• Additional studies are needed to understand the pathophysiology of BD that leads to cognitive dete-
rioration, brain abnormalities, and to thedevelopment of dementia.
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EVOLUTION COGNITIVE ?

Dementia
Praecox

Démences 
vésaniques

Emil KRAEPELIN              
(1856-1926)

Philippe PINEL
(1745-1826)

file://///upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/c/cd/Emil_Kraepelin_1926.jpg
file://///upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/c/cd/Emil_Kraepelin_1926.jpg
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DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL

Composante 
neuro-

dégénérative

Pathologie 
neuro-

dégénérative
surajoutée

Variant frontal de Dégénérescence Fronto-
Temporale

Début <65ans
25-50% de symptômes psychotiques (DFT 

génétique)
Imagerie initiale sp

Mutations DFT retrouvées dans familles avec Sz/TB
Abaissement PRG sans mutation dans cohortes de 

TB âgé
« Phénocopies » de DFT



COMMENT DIFFÉRENCIER ?

Clinique

Bilan neuro-
psychologique

Autres 
biomarqueurs

Biomarqueurs : 
imagerie



PARTICULARITÉS DE LA PRISE EN SOINS : 
NEUROLEPTIQUES ET ANTIPSYCHOTIQUES

Homme de 73ans adressé en CMP par médecin coordonnateur d’EHPAD pour 
reprise de suivi psychiatrique

Antécédents personnels

Schizophrénie
HTA
HBP



NEUROLEPTIQUES ET ANTIPSYCHOTIQUES : 
VIGNETTE CLINIQUE 

Vers 20ans 
Premier épisode délirant lors de ses études 
d’architecture, hospitalisation, diagnostic de 

schizophrénie paranoïde. 

Halopéridol

20 - 65ans
Habite chez ses parents.

Suivi ambulatoire +/- régulier. Observance fragile

Neuroleptique 
d’action prolongé

65 – 70ans
Décès des parents. Domicile squatté. Evolution 

hébéphrénique. Hospitalisation

Correcteur 
anticholinergique

71ans
Entrée en EHPAD



NEUROLEPTIQUES ET ANTIPSYCHOTIQUES : 
VIGNETTE CLINIQUE 

Présentation frustre. 

Discours peu spontané mais cohérent,  
adapté, sans manque du mot

Absence de symptômes positifs

Quelques conduites stéréotypées, 
isolement social, troubles en cognition 
sociale.

Comportement d’urination fluctuant

Un épisode de chute documenté, 
« mécanique »
Tendance à l’hypotension 
orthostatique

Syndrome akinéto-rigide bilatéral. 
Absence de tremblement

MMSE 22/30



NEUROLEPTIQUES ET ANTIPSYCHOTIQUES : 
VIGNETTE CLINIQUE 

Traitement

Décanoate d’halopéridol 
200mg/4sem

Tropatépine 10mg 2x/j

Ramipril 2,5mg

Quelle iatrogénie ?
Quels risques à baisser la posologie ?

Quels risques à changer de molécule ?



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

X2
Chez 80+

X3
Chez 90+

+ 20 à 30%
Chez la femme

Grande 
variabilité 

interindividuelle

A posologie égale

Modification des concentrations sanguines

Jacobson, Clinical Manual of Geriatric Psychopaharmacology, 2015

Modifications 
pharmacocinétiques 

et 
pharmacodynamiques



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

Métabolique

Cardio-vasculaire

Neurologique

Risque majoré d’effets secondaires



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

Métabolique

Cardio-vasculaire

Neurologique

Méta-analyse, Leucht, 2013

Présence de comorbidités

Importance prévention et mesures 
hygiéno-diététiques



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

Métabolique

Cardio-vasculaire

Neurologique

Méta-analyse, Leucht, 2013 ; Trifiro, 2009; Schneider, 2005

Augmentation du risque de mort 
subite par torsade de pointe 

Augmentation du risque 
d’hypotension orthostatique

Augmentation du risque d’AVC

Comorbidités cardiaques 
Co-prescriptions 

médicamenteuses



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

Métabolique

Cardio-vasculaire

Neurologique

Méta-analyse, Leucht, 2013 ; Trifiro, 2009; Schneider, 2005

Augmentation du risque de syndrome 
extrapyramidal

Augmentation du risque d’AVC

Effet cognitif délétère des 
neuroleptiques de première génération
et antipsychotiques à forte posologie

Correcteurs 
anticholinergiques



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

Jacobson, Clinical Manual of Geriatric Psychopaharmacology, 2015

Monitoring plasmatique : normes non fiables chez l’âgé

Diminution du 
nombre

Baisse du taux de 
saturation nécessaire 

pour effet clinique

50-60% vs 65-85%

Modifications au 
niveau des récepteurs 

D2



VIEILLISSEMENT ET ANTIPSYCHOTIQUES 

Jacobson, Clinical Manual of Geriatric Psychopaharmacology, 2015

Adaptation posologie paraît envisageable

Modifications au 
niveau des récepteurs 

D2

Modifications 
pharmacocinétiques et 
pharmacodynamiques



DIMINUTION DE LA POSOLOGIE

Uchida, 2011

13 études, N=1395

Pas d’augmentation du risque de 
rechutes et d’hospitalisations si 

diminution des antipsychotiques  < 50 % 
de la dose d’entretien



BÉNÉFICES SUR LA COGNITION

Amélioration de la cognition, et diminution des symptômes négatifs à 6 mois chez des patients 
stabilisés après diminution de 50% olanzapine ou risperidone
Pas de modification des symptômes psychiatriques.

Takeuchi, 2013 ; Drimer, 2004

N=61, suivi 6mois

Amélioration significative de la cognition après arrêt du biperiden (correcteur anti-cholinergique)
Absence de recrudescence symptômes extra-pyramidaux

N=27, 60+



RELAI NEUROLEPTIQUE VERS 
ANTIPSYCHOTIQUE

Amélioration à la PANSS
Diminution syndrome extra-pyramidal et prescription de correcteur anti-cholinergique

Popović, 2011 ; Wang, 2006  

Efficacy of risperidone versus olanzapine in patients with

schizophrenia previously on chronic conventional

antipsychotic therapy: A switch study

Xiaohong Wang a,1, Robert Savage b, Andrey Borisov a, Jill Rosenberg a,
Bobbi Woolwine a, M elanie Tucker b, Roberta M ay b, Jacqueline Feldman b,

Charles B. Nemeroff a, Andrew H. M iller a,*

a Department of Psychiatry and Behavioral Sciences, Emory University School of M edicine, 1639 Pierce Drive, Suite 4000, Atlanta, GA 30322, United States
b Department of Psychiatry and Behavioral Neurobiology, University of Alabama at Birmingham, AL, United States

Received 17 October 2005; received in revised form 21 M arch 2006; accepted 28 M arch 2006

Abstract

The objective of the study was to examine whether patients with schizophrenia who were judged to be stable on long-term treatment

with conventional antipsychotic medications would further benefit from a switch to an atypical antipsychotic drug. Thirty-six subjects

with schizophrenia spectrum disorder, on conventional antipsychotic medication therapy for at least 2 years, were randomized in double-

blind fashion to risperidone versus olanzapine. Patients were titrated up to 6 mg risperidone or 15 mg olanzapine as tolerated, followed

by tapering and discontinuation of conventional antipsychotic medication. Atypical antipsychotic agents were then administered alone

(monotherapy) for 12 weeks. Efficacy and tolerability were assessed using the Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), Clinical

Global Impression Scale, and Simpson Angus Scale. Body weight was measured at each visit. Both treatment groups exhibited marked

and similar improvement in the total PANSS score from baseline to study endpoint (22 weeks) [risperidone: baseline = 59.3 (SE 3.1), 22

weeks = 44.3 (SE 2.3) (p < 0.001); olanzapine: baseline = 55.9 (SE 3.3), 22 weeks = 46.9 (SE 3.2) (p < 0.001). Both groups also exhibited

significant reductions in PANSS factor scores for positive and negative symptoms and disorganized thoughts. Only risperidone-treated

patients exhibited significant decreases in uncontrolled hostility/excitement and anxiety and depression. Of note, while positive factor

scores exhibited the majority of change within the first 10 weeks, negative factor scores continued to decline significantly in both treat-

ment groups throughout the study. Tolerability assessments did not differ between groups. The results indicate that both atypical anti-

psychotic medications provided significant additional improvement in symptom severity in patients with schizophrenia previously on

conventional antipsychotic agents.

Ó 2006 Elsevier Ltd. All rights reserved.

Keywords: Schizophrenia; Psychopharmacology; Atypical antipsychotic medication; Olanzapine; Risperidone; Randomized clinical trial

1. Objectives

With the advent of atypical antipsychotic medications

that are at least as effective as conventional antipsychotic

drugs with lower rates of extrapyramidal side effects, there

are few patient populations that are not routinely treated

with these agents (Lehman et al., 2004). One population

of patients that clinicians may behesitant to switch to these

newer drugs are patientswith schizophrenia who have been

stable on conventional antipsychotic medications for long

periods of time (Weiden et al., 1997). Such patients may

be especially vulnerable to relapse when medication

regimens are changed. M oreover, patients who have been

on conventional antipsychotics may represent a unique

0022-3956/$ - see front matter Ó 2006 Elsevier Ltd. All rights reserved.

doi:10.1016/j.jpsychires.2006.03.008

* Corresponding author. Tel.: + 1 404 727 8260; fax: + 1 404 727 3233.

E-mail address: amill02@emory.edu (A.H. M iller).
1 Deceased.

JOURNAL OF

PSYCHIATRIC

RESEARCH
Journal of Psychiatric Research 40 (2006) 669–676

www.elsevier.com/locate/jpsychires

N=80
Relai halopéridol/fluphenazine vers 
risperidone

N=36
Relai neuroleptique (>2ans) par 
olanzapine ou risperidone

Amélioration à la PANSS



RELAI DE TRAITEMENT

Traitement avec forte 
affinité D2

Hypersensibilisation 
des récepteurs D2 
par up-regulation

Arrêt brutal

Rechute 
aigue

Résistance 
aux 

traitements

Dyskinésie 
d’arrêt



NEUROLEPTIQUES ET ANTIPSYCHOTIQUES : 
VIGNETTE CLINIQUE 

Diminution halopéridol 
Relai vers olanzapine

15mg
Arrêt tropatépine

Discours (légèrement) plus spontané
Absence de décompensation

Diminution des comportement d’urination
MMSE 26

Limitation risque de chute



STRATÉGIES D’ADAPTATION

Evolution 
déficitaire / 

troubles cognitifs

Mauvaise 
tolérance 

neurologique

Mauvaise 
tolérance cardio-

vasculaire

Mauvaise 
tolérance 

métabolique

Quand ?



STRATÉGIES D’ADAPTATION

Diminution 
posologie

Relai vers 
molécule avec 

meilleur profil de 
tolérance

Eviter FGA
Arrêter 

correcteurs anti-
cholinergiques

Comment ?



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS :
PROBLÉMATIQUES

Troubles du 
comportement

Score total NPI: SCZ = MA
Symptomatologie frontale: SCZ > MA

Syndrome dysexécutif comportemental = apathie + 

désinhibition + irritabilité + perte d’empathie + 
négligence + hyperoralité



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS :
PROBLÉMATIQUES

Troubles du 
comportement

Hétérogénéité et stigmatisation

Evaluation 
individualisée en 

amont

Structures 
adaptées aux 

troubles pas à un 
diagnostic

Organisation 
suivi/conduite à 
tenir en amont



LIEU DE VIE ET PRISE EN 
SOINS : SUIVI 
PSYCHIATRIQUE

Secteurs Adultes

Centre Hospitalier 
Saint Cyr au Mont d’Or

G23
Pôle Turdine Brévenne

G28
Pôle Caladois

G29
Pôle Lyon Monts d’Or

Centre Hospitalier 
Saint Jean de Dieu

G25

G26

G27

Centre Hospitalier 
Le Vinatier

G33

G08

G31

G05

G32

G30

Pôle Est Pôle Centre Pôle Ouest

 

Lamures s/ Azergues
Belleville

Gleizé

Le Bois d’Oingt

Thizy

Villefranche s/ Saône

Monsols

Beaujeu

Anse

Amplepluis

Tarare

L’Arbresle

St Laurent de 
Chamousset

Tassin la Demi Lune

Brindas

Limonest

Ecully

Ste Foy les Lyon

Oullins

St Genis 
Laval

St Symphorien 
s/ Coise Mornant

Yzeron

Givors

Irigny

Condrieu

Feyzin

Décines CharpieuBron

St Priest

St Symphorien d’Ozon

St Fons

Vénissieux

Neuville s/ Saône

Rillieux la Pape

Caluire 
et Cuire

Vaulx en 
Velin

Villeurbanne
9

87

6
5

4

32
1

Lyon 9

Lyon 8

Lyon 7

Lyon 6

Lyon 5

Lyon 4

Lyon 3

Lyon 2

Lyon 1

Secteurs Enfants & Adolescents

 
 

Lamures s/ Azergues
Belleville

Gleizé

Le Bois d’Oingt

Thizy

Villefranche s/ Saône

Monsols

Beaujeu

Anse

Amplepluis

Tarare

L’Arbresle

St Laurent de 
Chamousset

Tassin la Demi Lune

Brindas

Limonest

Ecully

Ste Foy les Lyon
Oullins

St Genis 
Laval

St Symphorien 
s/ Coise Mornant

Yzeron

Givors

Irigny

Condrieu

Feyzin

Décines CharpieuBron

St Priest

St Symphorien d’Ozon

St Fons

Meyzieu

Vénissieux

Neuville s/ Saône

Rillieux la Pape

Caluire 
et Cuire

Vaulx en 
Velin

Villeurbanne
9

87

6
5

4

32
1

Lyon 9

Lyon 8

Lyon 7

Lyon 6

Lyon 5

Lyon 4

Lyon 3

Lyon 2

Lyon 1

Centre Hospitalier 
Saint Cyr au Mont d’Or

I06

I10

Centre Hospitalier 
Saint Jean de Dieu

I11

I12

Centre Hospitalier 
Le Vinatier

I13 I04

I03 I05

 

 
 
 
 

 

Depuis les années 1960, il existe 
un système d’organisation  des 
soins dit de psychiatrie de secteur, 
visant à offri r  aux usagers des soins 
appropriés au plus près de leur 
domicile en assurant une continu i t é 
de prise en charge.

A l’intérieur de chaque département 
français, des aires géographiques 
ont été découpées pour délimiter 
des territoires appelés secteurs 
psychiatriques.

Le département du Rhône est 
découpé en 12 secteurs de 
psychiatrie adultes et 9 secteurs de 
psychiatrie enfants et adolescents 
répartis

 
entre deux centres 

hospitaliers publics (le Centre 
Hospitalier St Cyr au Mont d’Or et 
le Centre Hospitalier Le Vinatier ) 
et un établissement de santé 
privé d’intérêt collectif

 
(le Centre 

Hospitalier Saint Jean de Dieu)

On disting ue deux types de secteurs :

• Les secteurs de psychiatrie 
générale qui accueillent les adultes 
de plus de 16 ans ;

• Les  secteurs de pédopsychiatrie 
pour les jeunes de 0 à 16 ans.

Chacun des trois centres 
hospitaliers dispose de structures 
intra hospitalières - sur le site 
de l’établissement - et    extra   
hospitalières - en dehors de 
l’établissement - permettant une 
prise en charge adaptée à chaque 
projet de soins (hospitalisation 
complète, hospitalisation partielle, 
soins ambulatoires, ateliers 
thérapeutiqu es,  consultation . ..)

Information s  pr atiqu es
Répartit

i
o

n

 

du t erritoire du Rhône

Meyzieu

Le dispositif

 

sect orisé 
de Santé Mentale

Prise en charge
Coordonnées

Information s  pr atiqu es
Coordonnées

Centre Hospitalier Le Vinatier
BP 300 69 - 69 678 Bron Cedex
Standard : 04 37 91 55 55
Urgence : 04 37 91 54 90
Courriel : dg@ch-le-vinatier .fr

http

:

//w ww.ch-le-vinatier .fr

Centre Hospitalier Saint Cyr au Mont d’Or
Rue Jean-Baptiste Perret - 69 450 Saint Cyr au Mont d’Or
Standard : 04 72 42 19 19
Courriel : direction @c h- s t-cyr69.fr

http

:

//w ww.ch-st-cyr69.fr

Centre Hospitalier Saint Jean De Dieu
BP 8252 - 69 355 Lyon Cedex 08
Standard : 04 37 90 10 10
Courriel : dg@arhm.fr
 

http

:

// sjd.arhm.fr

Des personnes adultes
Sec-
teurs

Responsable de service Coordonnées Etablissement

G05 Dr Frédéric Scheffler 04 37 91 50 50 CH Le Vinatier

G08 Dr Nicolas Mages 04 37 91 50 80 CH Le Vinatier

G23 Dr Corinne Borello 04 72 42 19 73 CH St Cyr

G25 Dr Jean-Maurice Tarissan 04 37 90 12 41 CH St Jean de Dieu

G26 Dr Raphaële Panaye 04 37 90 11 59 CH St Jean de Dieu

G27 Dr Lionel Reinheimer 04 37 90 11 75 CH St Jean de Dieu

G28 Dr Pierre-François Godet 04 72 42 13 71 CH St Cyr

G29 Dr Louis Clave 04 72 42 19 23 CH St Cyr

G30 Dr Jean-Pierre Salvarelli 04 37 91 50 10 CH Le Vinatier

G31 Dr Félicia Simeon de Buochberg 04 37 91 50 40 CH Le Vinatier

G32 Dr Anne Parriaud-Martin 04 37 91 50 60 CH Le Vinatier

G33 Dr Halima Zeroug-Vial 04 37 91 50 90 CH Le Vinatier

Des enfants et adolescents
Sec-
teurs

Responsable de service Coordonnées Etablissement

I13 Dr Michel Villand 04 72 77 15 20 CH Le Vinatier

I03 Dr Guillaume Cezanne-Bert 04 78 78 85 10 CH Le Vinatier

I04 Pr Nicolas Georgieff 04 72 75 53 20 CH Le Vinatier

I05 Dr Catherine Chauvin 04 37 91 52 50 CH Le Vinatier

I06 Dr Emmanuel Suchet 04 72 42 19 42 CH St Cyr

I10 Dr Monique Chabuet 04 72 42 19 45 CH St Cyr

I11 Dr Nadine Roux 04 78 86 16 45 CH St Jean de Dieu

I12 Dr Marc Zimmermann 04 23 73 79 08 CH St Jean de Dieu
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G28 Dr Pierre-François Godet 04 72 42 13 71 CH St Cyr
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Des enfants et adolescents
Sec-
teurs

Responsable de service Coordonnées Etablissement

I13 Dr Michel Villand 04 72 77 15 20 CH Le Vinatier
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I12 Dr Marc Zimmermann 04 23 73 79 08 CH St Jean de Dieu
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Le dispositif

 

sect orisé 
de Santé Mentale

Prise en charge
Coordonnées

Information s  pr atiqu es
Coordonnées

Centre Hospitalier Le Vinatier
BP 300 69 - 69 678 Bron Cedex
Standard : 04 37 91 55 55
Urgence : 04 37 91 54 90
Courriel : dg@ch-le-vinatier .fr

http

:

//w ww.ch-le-vinatier .fr

Centre Hospitalier Saint Cyr au Mont d’Or
Rue Jean-Baptiste Perret - 69 450 Saint Cyr au Mont d’Or
Standard : 04 72 42 19 19
Courriel : direction @c h- s t-cyr69.fr

http

:

//w ww.ch-st-cyr69.fr

Centre Hospitalier Saint Jean De Dieu
BP 8252 - 69 355 Lyon Cedex 08
Standard : 04 37 90 10 10
Courriel : dg@arhm.fr
 

http

:

// sjd.arhm.fr

Des personnes adultes
Sec-
teurs

Responsable de service Coordonnées Etablissement

G05 Dr Frédéric Scheffler 04 37 91 50 50 CH Le Vinatier

G08 Dr Nicolas Mages 04 37 91 50 80 CH Le Vinatier

G23 Dr Corinne Borello 04 72 42 19 73 CH St Cyr

G25 Dr Jean-Maurice Tarissan 04 37 90 12 41 CH St Jean de Dieu

G26 Dr Raphaële Panaye 04 37 90 11 59 CH St Jean de Dieu

G27 Dr Lionel Reinheimer 04 37 90 11 75 CH St Jean de Dieu

G28 Dr Pierre-François Godet 04 72 42 13 71 CH St Cyr

G29 Dr Louis Clave 04 72 42 19 23 CH St Cyr

G30 Dr Jean-Pierre Salvarelli 04 37 91 50 10 CH Le Vinatier

G31 Dr Félicia Simeon de Buochberg 04 37 91 50 40 CH Le Vinatier

G32 Dr Anne Parriaud-Martin 04 37 91 50 60 CH Le Vinatier

G33 Dr Halima Zeroug-Vial 04 37 91 50 90 CH Le Vinatier

Des enfants et adolescents
Sec-
teurs

Responsable de service Coordonnées Etablissement

I13 Dr Michel Villand 04 72 77 15 20 CH Le Vinatier

I03 Dr Guillaume Cezanne-Bert 04 78 78 85 10 CH Le Vinatier

I04 Pr Nicolas Georgieff 04 72 75 53 20 CH Le Vinatier

I05 Dr Catherine Chauvin 04 37 91 52 50 CH Le Vinatier

I06 Dr Emmanuel Suchet 04 72 42 19 42 CH St Cyr

I10 Dr Monique Chabuet 04 72 42 19 45 CH St Cyr

I11 Dr Nadine Roux 04 78 86 16 45 CH St Jean de Dieu

I12 Dr Marc Zimmermann 04 23 73 79 08 CH St Jean de Dieu
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LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
SUIVI PSYCHIATRIQUE
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Population 65+ 125 498

EHPAD 65
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LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
SUIVI PSYCHIATRIQUE

EMMI
Equipe 
Mobile 

Médico-
sociale 

Interpolaire
Dr Gelas-

Ample

Evaluation 
pluridisciplinaire 
avec élaboration 

d’un plan 
individualisé

Co-construction d’un 
plan 

d’accompagnement 
intégratif 

personnalisé

Suivi et collaboration 
avec les équipes des 
structures médico-

sociales

Patients stabilisés, hospitalisés au long cours
Présentant un parcours complexe



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS :
PROBLÉMATIQUES

Méconnaissance
Stigmatisation

Troubles du 
comportement

« Culture » des maladies neuro-
dégénératives (MA++)
 Locaux

 Prise en soins 

 Activités

 Résidents (très) âgés

Schizophrénie 
 Pathologie avec le plus faible taux 

d’acceptation sociale (Baromètre de la santé 
mentale, 2009)

 « Double personnalité dangereuse », 
imprévisible…



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS :
PROBLÉMATIQUES

Méconnaissance
Stigmatisation

Troubles du 
comportement

Actions de formation/sensibilisation

Associant
 Formation des équipes IDE et aides-soignants en groupe

 Webinaires pour médecins coordonnateurs/médecins 
traitants

Questionnaire GoogleForm



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS :
PROBLÉMATIQUES

Méconnaissance
Stigmatisation

Troubles du 
comportement

Inadaptation 
modèle  médico-

économique

GIR et dépendance psychique

Ratio soignants/résident

Permanence des équipes soignantes

Accompagnement spécialisé 

PATHOS



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

11 suivis (13,75%) 
5 Sz/troubles 

délirants (6,25%)

Approche inclusive

Travail de réseau avec la psychiatrie de secteur

Réunions de synthèses avec CMP / 3 mois

Référencement IDE CMP
Albert Morlot

Décines



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

Préadmission sous forme de VAD, entrée en plusieurs étapes, 

coordination avec équipe hospitalière

Equipe dédiée
• IDE 
• Psychologue (0,5)
• Psychomotricienne
• Psychiatre (0,2)

Formation des équipes

Inscription dans un travail de réseau avec psychiatrie de secteur

Korian Gerland 
Lyon 7

31 résidents/80
9 psychoses 
chroniques

7TB
5 avec TNC 
comorbides



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

Montvenoux
Tarare

Profils complexes
21% sous Clozapine
33% sous valproate

4% sous Lithium

Conventions avec hôpitaux psychiatriques

Visites de préadmission dans les services

Suivi médical en collaboration MT/psychiatre/neurologue

Personnel transversal (support)
• IDE référente
• Psychologue 
• Psychiatre



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

Montvenoux
Tarare

Approches non-médicamenteuses
• Cadre stable : Binôme fixe attitré à la même unité
• Accompagnement personnalisé et ajusté (synthèse)
• Apaisement en chambre/matériel spécifique
• Activités thérapeutiques individuelles/groupales
• Petites unités

Formation
• Internes : café-échange (psychiatre/psycho/IDE ref) et 

module de formation (psycho/IDE ref)
• Externes : diplômante, conférence



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

Les Quatre Fontaines
Saint Bonnet de Mûre

Unité SEREMA

Unité sécurisée de 21 résidents

Projet en cours de mise en place, ralenti par covid
9 profil 

psychiatrique 
vieillissant
+7 en unité 
classique

dont 3 Sz, 3TB, 
6troubles délirant



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

1er EHPAD « Psychiatrique » français

Sur site du CH Sainte Marie du Puy-en-Velay

Partenariat CH / ARS / Conseil départemental

Professionnels spécifiquement formés

60+
Troubles psychiatriques 

antérieur 
60 places

6 Temporaire
3 Accueil de Jour

EHPAD 
Marie Pia

Puy-en-Velay



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS : 
QUELLES STRUCTURES ?

EHPAD « Psy »
EHPAD avec unité 

spécifique troubles 
du comportement 

EHPAD 
« classique »

EHPAD avec 
accompagnement 

spécifique
Autres 

FAM Aiguilles-Queyras
 Convention CH Le Vinatier depuis 1997

 Visite mensuelle psychiatre (avis, synthèse, formation) + visio si nécessaire

 Hospitalisation pour ajustement thérapeutique 

 Nécessité de pathologie stabilisée

 Procédure d’admission graduée

Domicile

Accueil familial

Âge moyen 60ans
Evolution déficitaire

53 lits FAM
22 lits d’EHPAD



LIEU DE VIE ET PRISE EN SOINS :
PROBLÉMATIQUES

Absence de 
politiques de 

santé publique

Méconnaissance
Stigmatisation

Troubles du 
comportement

Inadaptation 
modèle  médico-

économique

(Future) problématique de santé publique

Hospitalisation prolongée / manque d’aval / 

urgences sur-sollicitées ➞ cercle vicieux classique 

du système de santé…

Réflexion globale nécessaire



CONCLUSION

Suivi individuel 
organisé et 

accompagnement 
équipes

Orientation 
adaptée

Evaluation globale, 
précise

Accueil préparé, 
progressif

Associant gériatrie/psychiatrie

Hôpital/hébergement médico-social

Avec un soutien institutionnel

Face à une problématique de santé publique



Merci pour votre attention

Pour en savoir plus 
DU Psychiatrie de la Personne Agée – Université Claude Bernard

Coordonnateurs : Pr T d’Amato/Dr JM Dorey
marilyn.jinyan@ch-le-vinatier.fr


