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Summary

Schizophrenia and pain reactivity

Introduction > Medical practitioners do not for a long time pay

enough attention to patient’s pain. This approach is in the line of

society feelings. Pain was long consider to be a contingency to

withstand as showed in Christian’s bible or Stoicism’s principle.

Changes in mentality appear in present times. It Seems obvious that

for sociological and scientific reasons pain’s care in medical and

psychiatric disorders is now an important subject. Recent research in

autistic disorders suggest that insensitivity observed in autism is not

and analgesic phenomenon but a different behavioural reactivity to

pain.

Prevalence of schizophrenic disorder is from 0.5 to 1%. It is also a

complex disorder that has defied decades of concerted efforts to

uncover its origins and attenuate its symptoms. The most promising

hypotheses suggest that neurodevelopmental impairment increases

the risk of later schizophrenia. Most of recent researches in this topic

did focus to trait or state markers. According to the vulnerability

models of schizophrenia, trait marker are clinical, psychological,

physiological, anatomical or cognitive impairments found in patients

with schizophrenia during all the course of the illness and even

before the onset. Several lines of evidence (case report, epidemio-

logical studies, experimental studies) suggest that patients with

schizophrenia shows a relative insensitivity to physical pain. We will

Résumé

Introduction > La réactivité à la douleur chez les patients schi-

zophrènes est fortement suggérée par la pratique clinique et des

études de cas, en particulier dans la littérature historique. Il n’existe

pas de consensus sur les mécanismes en cause.

Méthode > Nous avons utilisé les moteurs de recherche Medline/

Oldmedline nous permettant d’identifier 50 articles que nous avons

classés en 3 groupes :
� 30 articles cliniques ou épidémiologiques ;
� 15 articles expérimentaux ;
� 5 revues de la littérature.

Résultats > L’analyse de la littérature ne permet pas de conclure à

une réelle analgésie chez les schizophrènes mais plus sûrement à un

mode d’expression différent de la douleur, en lien avec la pathologie.

Cependant, des études expérimentales intégrant électrophysiologie,

aspect neurovégétatif et comportement sont nécessaires.

Les hypothèses seront discutées ainsi que les implications pratiques

de ce phénomène. Cette discussion permettra de dégager et de

proposer de nouvelles perspectives de recherche.

tome 37 > n811 > novembre 2008
doi: 10.1016/j.lpm.2008.05.013



Author's personal copy

La médecine occidentale s’est intéressée récemment à la
douleur. Le corps médical ne prenait pas suffisamment en
compte la douleur qui n’était qu’un signe d’alerte secondaire
à la maladie. La douleur est souvent considérée comme re-
levante des contingences nécessaires de la vie, qu’il nous faut
supporter car elles nous sont imposées. Les stoïciens nous ont
légué leur approche philosophique qui peut être illustrée par les
propos d’Epictète : « Supportes et abstiens toi ! ». Pour la
religion catholique, la souffrance fait partie intégrante de la
condition humaine depuis le péché originel et la supporter,
comme l’a fait le Christ sur la croix possède une valeur rédemp-
trice qui permettrait d’atteindre le paradis.
La douleur renvoie l’entourage à une certaine culpabilité,
culpabilité de ne pas ressentir la douleur et d’être impuissant

à la soulager. Cette culpabilité entraîne un mécanisme de
dénégation ou de banalisation de la douleur qui peut aboutir
à sa non prise en considération tant sur un plan humain que
thérapeutique. Le sentiment d’impuissance, ainsi que la cul-
pabilité et les mécanismes de dénégation ou de banalisation
qui en résultent, apparaissent parfois d’autant plus marqués
chez les médecins, infirmiers et personnels hospitaliers con-
frontés à la douleur, que cette impuissance remet en question
leur fonction même de soignant.
Les changements de mentalité et leurs conséquences quant à la
façon d’appréhender la douleur dans notre société, ont été
spectaculaires en quelques années. Des formations universi-
taires et des unités spécialisées en soins palliatifs ont été
créées. Leur objectif est de traiter la douleur des patients avec
des maladies dîtes incurables ou qui sont en fin de vie. Le fait
que la médecine, et la psychiatrie en particulier [1], porte un
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review and critic the scientific literature in this specific topic. We will

see if datas are relevant with the neurodevelopmental hypothesis

and vulnerability models.

Methods > An OLDMEDLINE/MEDLINE query was performed to

identify 50 articles relevant to our subject. 9 were case report or

case series, 21 were clinical or epidemiological studies, 15 were

experimental studies and we also found 5 previous review.

Results > Clinical and experimental data strongly suggest a

decrease of Behavioural Reactivity to Pain (BRP) but there is a

lack of argument to prove a real analgesia. Because schizophrenia is

a severe decease with impairment in communication and social

skills it may be very difficult to affirm that the insensitivity to pain

does really exist for patients. It seems inappropriate at this point to

speak about insensitivity or analgesia. We could hypothesis that the

decrease of BRP is less a consequence of analgesia than a different

way to express emotion in general and pain in particular. It is well

known that patients with schizophrenia show communication and

thinking impairment, not adapted social skills and also a lack of

body representation. However, this decrease of behavioural

response seems to be frequent and may be explore by objective

research protocol to understand if patients don’t feel pain or

probably don’t express pain by adapted social skills.

Furthermore, decrease of BRP may take place in a comprehensive

theory of schizophrenia. in the line of stress-vulnerability model.

Impairment or lack of behavioural pain reactivity could induce an

increasing anxiety level for patient with vulnerability to schizo-

phrenia and a higher risk of onset of the pathology.

We may argue that pain stimuli would conduct to a nociceptive

stress witch couldn’t discharge by usual ways of regulation and

behavioural expression of pain. Exploration and interview about

pain reactivity in vulnerable to schizophrenia subjects could be

interesting to increase a the amount of information in a vulnerability

check-up. Further studies in this axis may be useful to test this

hypothesis.

O Bonnot, S Tordjman
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intérêt aux prises en charge privilégiant les soins indépendam-
ment de la guérison, participe à l’évolution des mentalités vers
un abandon de la « toute puissance médicale » au profit du
soulagement et du bien être du patient. En lien direct avec la
douleur, des unités de traitement de la douleur existent dans
les hôpitaux et interviennent de façon transversale, souvent
même au lit du malade, pour soulager les souffrances physi-
ques. La difficulté est non seulement d’accueillir la souffrance
de l’autre, mais aussi de la dépasser, de ne pas figer le
symptôme, et d’aider le patient à exister autrement qu’à
travers une identité de « sujet souffrant ». Ces services et
les formations universitaires qu’ils dispensent témoignent de
l’émergence d’une nouvelle spécialité médicale autonome
centrée sur la douleur. Accompagnant ce mouvement, il existe
depuis 1998 un plan gouvernemental de lutte contre la douleur.
Le plan de la période 2002–2005 mettait en avant la prise en
charge et la reconnaissance de la douleur chez l’enfant.
La définition, donnée en 1976 par l’Association internationale
pour l’étude de la douleur (IASP) fait le lien entre le phénomène
physiologique de la douleur et sa traduction comportementale
et psychologique : « La douleur est une expérience sensorielle
et émotionnelle désagréable associée à un dommage tissu-
laire présent ou potentiel ». Cette définition authentifie l’ex-
istence de douleur sans cause physique. La part subjective de la
douleur est reconnue aussi bien au niveau de la perception que
du vécu émotionnel de l’individu.
L’apparente insensibilité à la douleur observée chez les en-
fants autistes relèverait moins d’une réelle analgésie en-
dogène que d’un mode d’expression différent de la douleur

en rapport avec les troubles autistiques (trouble de la
communication verbale et non-verbale, troubles du schéma
corporel et des capacités de représentation et de symbolisa-
tion) [2]. Ces travaux, et le contexte précédemment évoqué,
ouvrent la voie à l’exploration de la douleur dans d’autres
pathologies psychiatriques.
Il existe des arguments cliniques et expérimentaux en faveur
d’une apparente insensibilité à la douleur des patients schi-
zophrènes. Ce sujet est mal connu, alors même qu’il a des
implications cliniques et théoriques pertinentes en lien avec la
prise en charge de ces malades difficiles ainsi qu’avec la
compréhension de leurs troubles.
Les schizophrénies atteignent 0.5 à 1 % de la population
générale [3–5], et ont un retentissement important sur la
qualité de vie des patients. L’existence parmi les signes cli-
niques d’hallucinations cénesthésiques, d’idées délirantes hy-
pochondriaques, de sensations étranges sur les organes
internes, comme c’est le cas par exemple pour le syndrome
de Cottard, nous interroge sur une possible perturbation de la
perception douloureuse chez les patients schizophrènes. Des
perturbations ont été décrites dans les schizophrénies pour
d’autres perceptions sensorielles telles que l’odorat [3–5], le
goût [6] ou la proprioception [7]. Kraepelin en 1907 [8], puis
Bleuler en 1926 [9], ont décrit une « diminution de la sensibilité
à la douleur » chez les schizophrènes. Kraepelin avait remarqué
que certains patients se brûlaient avec leur cigarette sans s’en
rendre compte. Ces patients pouvaient rester dans des posi-
tions inconfortables, endurer des douleurs importantes sans
montrer de réactions en rapport. Des automutilations seraient
en relation avec la diminution de la sensibilité à la douleur [8].
Eugène Bleuler avait observé une apparente insensibilité à la
douleur chez les schizophrènes au niveau de nombreuses
parties du corps et de la peau [9]. Cette symptomatologie
clinique était considérée comme anecdotique et décrite dans
un souci d’exhaustivité qui caractérisait les écrits de cette
époque.

Méthodes
Pour identifier les articles, nous avons utilisé le moteur de
recherche Medline/Oldmedline de1950 à décembre 2007, en
anglais et en français. Nous avons choisis les mots clefs :
douleur, psychoses, schizophrénie associés aux termes recom-
mandés par l’IASP en lien avec la douleur : hyperalgie, hypoal-
gie, analgésie, allodynie, causalgie, anesthésie douloureuse,
dysesthésie, hypoesthésie, neuropathie, paresthésie, nocicep-
teurs. Les articles ont été photocopiés et lus par les deux
investigateurs. Nous avons lu les titres et résumés des articles
pour éliminer ceux qui ne mentionnaient un mot clef de notre
recherche que brièvement et n’étaient pas en rapport avec
notre sujet. Nous avons classé les articles en 3 groupes : articles
cliniques ou épidémiologiques, articles expérimentaux et re-
vues de la littérature.
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Ce qui était connu

� Les patients schizophrènes semblent avoir un trouble de la

sensibilité à la douleur

� Ce phénomène est observé depuis les premières descriptions

cliniques des schizophrénies mais il est mal connu et ses

mécanismes étiopathogéniques sont inconnus

Ce qu’apporte cet article

� La littérature a confirmé l’existence d’une diminution de la

réactivité comportementale à la douleur mais n’a pas donné

d’argument patent pour évoquer une véritable analgésie

� Aucune étude expérimentale n’a observé conjointement les

réactions comportementales, électrophysiologiques et

neurovégétatives à la douleur dans cette population particulière

� Ce phénomène négligé peut avoir des conséquences physiques et

doit être connu des praticiens

Schizophrénies et réactivité à la douleur

tome 37 > n811 > novembre 2008
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Nous avons analysés les articles en notant les données
suivantes :
� l’existence de données originale dans l’article ;
� le type d’article (cas unique, série, article expérimental) ;
� les articles expérimentaux ont été classés en trois groupes,

ceux qui utilisaient des méthodes de stimulation électriques,

ceux qui utilisaient la chaleur et les autres ;
� les articles cliniques ont été classés en 2 groupes, ceux qui

recherchaient des patients schizophrènes dans des popula-

tions de sujets ayant des douleurs et ceux étudiant

directement des populations de patients schizophrènes.

Le travail a été fait conjointement par les deux auteurs

Résultats
La base Medline/oldmedline a identifié 425 articles. Nous en
avons exclu 361 qui n’étaient pas en rapport avec notre sujet et
13 autres qui étaient des travaux généraux sur la douleur
n’évoquant les schizophrénies qu’à titre d’exemple. Nous avons
identifié 50 articles :
� 30 articles cliniques ou épidémiologiques ;
� 15 articles expérimentaux ;
� 5 revues de la littérature [10–15].

Articles cliniques ou épidémiologiques

La littérature chirurgicale concernant la schizophrénie et les
plaintes fonctionnelles douloureuses était abondante. La di-
minution de la réactivité comportementale à la douleur,
fréquemment décrite dans les schizophrénies, était de nature
à retarder les prises en charge thérapeutiques dans le cas
d’urgence chirurgicale, notamment digestive [16]. Les publica-
tions de cas unique étaient les plus nombreuses (patients
schizophrènes ayant souffert d’infarctus du myocarde,
d’ulcères gastriques, de fractures [17], de brûlures [18], ou
encore d’arthrites et de diverses affections abdominales
[16,17,19–24]). Les mêmes cas que ceux décrits par Kraepelin
et Bleuler ont été observés. Ces phénomènes d’apparente
insensibilité à la douleur ont été observés dans les schizophré-
nies adultes aussi bien que dans les formes précoces [25].
Les résultats de ces études de cas unique, dont on pourrait
critiquer la portée du fait de la difficulté à les généraliser, ont
été confirmés par des recherches réalisées sur des groupes de
patients. Dès les années 60, des études ont été menées sur ce
sujet [24,26–29]. Marchand et al, en 1959, rapportaient que la
douleur comme plainte fonctionnelle initiale chez des per-
sonnes ayant un ulcère gastrique perforé était présente chez
95 % d’entres elles, mais seulement chez 37 % des patients
atteints de schizophrénie. Dans le même travail, la douleur
habituellement associée à l’appendicite aiguë n’était observée
que dans 21 % des cas chez les patients schizophrènes [29].
L’infarctus du myocarde, pathologie pour laquelle une douleur
est présente dans 90 % des cas, a fait l’objet de travaux
documentés sur des cohortes de 10 à 30 patients schizophrènes

[24,26,27]. Dans une étude de Marchand et al, 18 % des
patients schizophrènes exprimaient une douleur avec un in-
farctus du myocarde [29]. Il apparaît que les conséquences de
cette absence de plainte somatique chez les patients schi-
zophrènes seraient le plus souvent des retards de prise en
charge entraînant des douleurs plus importantes. Hussard et al
en 1966 a analysé 1 275 examens post-mortem de sujets
atteints de schizophrénie [30]. Dans cette population de taille
importante, un tiers des patients de plus de 40 ans étaient
morts brutalement. Le protocole d’autopsie a mis en évidence
que la cause du décès était le plus souvent l’infarctus du
myocarde, pathologie habituellement très douloureuse. Une
absence de plainte fonctionnelle de type douleur abdominale
ou angine de poitrine avant l’infarctus a été observée. Deux
études sur des populations de taille plus réduite, publiées sous
forme de lettres dans le New England Journal of Medicine se
sont intéressées aux céphalées après ponction lombaire. Les
patients schizophrènes ont été comparés à des sujets contrôles
normaux à l’aide d’échelles visuel-analogiques de douleur.
L’incidence de la douleur et les scores de douleur, quand ils
étaient précisés, étaient plus bas chez les patients schi-
zophrènes que chez les contrôles [31,32]. Parmi les douleurs
exprimées par les patients schizophrènes, les céphalées étaient
plus fréquentes [32–34]. L’étude de Watson a porté sur une
population de 78 patients schizophrènes, mais non apparentés
à un groupe contrôle, et a mis en évidence des plaintes
fonctionnelles concernant des céphalées, suivies de plaintes
de lombalgie et de douleurs des membres inférieurs [34]. Une
étude [35] a été réalisée sur une population de 108 patients
schizophrènes comparée à 100 sujets sains. Les auteurs ont
utilisé un questionnaire descriptif qualitatif et quantitatif por-
tant sur la symptomatologie de céphalées et n’ont pas observé
de différence significative entre les sujets sains et les patients,
même si les patients avaient une nette tendance à ne pas
exprimer leurs plaintes tout en étant, cependant, capables de
les décrire convenablement. Delaplaine et Ifabumuy sur 227
admissions en hôpital psychiatrique ont montré que, bien
qu’une relation significative existe entre plainte fonctionnelle
douloureuse et pathologie mentale (p < 0.01), cette associa-
tion était moins forte pour les pathologies les plus sévères
incluant les schizophrénies [36]. Ces résultats sont similaires à
ceux issus des travaux de Merksey et Evans [37].
Des études se sont intéressées aux personnes se plaignant de
douleur chronique. Dworkin et Calligor ont mis en évidence une
prévalence de plaintes fonctionnelles douloureuses plus faibles
chez les patients schizophrènes que chez les sujets ayant
d’autres pathologies psychiatriques. De plus, la prévalence
de la schizophrénie dans les populations avec des douleurs
chroniques était moins fréquente que l’on ne pouvait s’y
attendre [38]. Une étude avec des résultats inverses concernait
une population ayant des douleurs faciales atypiques, mais
l’effectif du groupe des schizophrènes était de deux patients
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[39]. D’autres recherches ont également rapporté une préva-
lence de plaintes fonctionnelles douloureuses, dans des popu-
lations de sujets ayant des douleurs chroniques, moins
importantes dans les schizophrénies que dans la population
générale ou les autres pathologies mentales, en particulier la
dépression [34,37,40,41].

Articles expérimentaux

Peu d’études expérimentales ont mis en évidence et exploré le
phénomène d’insensibilité à la douleur chez les schizophrènes :
utilisation de stimulations électriques et application de froid
[42], pincements [43,44] ou divers types de pressions [43]. Une
apparente diminution de la sensibilité douloureuse a été ob-
servée. Plusieurs études ont exploré la réaction à la douleur
thermique [43–49], y compris en brûlant légèrement le patient
et en lui demandant ce qu’il ressentait. Les effectifs étaient
souvent faibles, les diagnostiques incertains et les protocoles
méthodologiquement et éthiquement discutables. Certains
travaux plus rigoureux étaient issus de la théorie de la détection
du signal (Signal Detection Theory) [45,50]. Cette approche de
mesure de la douleur distinguait, d’une part, la capacité de
discrimination sensorielle du sujet (à savoir la capacité de
discriminer différentes intensités d’un même type de stimuli
douloureux, comme la chaleur), et d’autre part, l’évaluation
subjective et quantitative par le sujet de son expérience
douloureuse au moyen d’une échelle catégorielle. La capacité
de discrimination sensorielle serait en rapport avec le fonc-
tionnement neurophysiologique, alors que l’expérience dou-
loureuse quantitative auto-évaluée dépendrait de facteurs
psychologiques. La capacité de discrimination sensorielle des
patients schizophrènes serait préservée, alors que l’auto-
évaluation de leur perception douloureuse serait diminuée.
La douleur par stimulation électrique a été la première
méthode d’étude expérimentale du phénomène d’apparente
insensibilité à la douleur dans la schizophrénie, étude menée
par Bender et Schilder en 1930, suivie d’une recherche utilisant
l’électroconvulsivothérapie sans anesthésie [51]. Ils ont
comparé 2 stimulations dans le cadre d’un paradigme de
conditionnement comportemental. Les seuils de douleur ont
été observés plus bas chez les patients schizophrènes que chez
les sujets contrôles et le conditionnement était inopérant.
D’autres protocoles expérimentaux ont mis en évidence une
réduction apparente de la sensibilité à la douleur chez des
sujets schizophrènes, réversible sous naltrexone (antagoniste
des récepteurs aux opioïdes [52]), et présente à différentes
périodes de l’évolution de la maladie [53]. Un travail expéri-
mental de Kudoh et al. [35], mené sur une population de 50
patients schizophrènes appariés à des sujets contrôles nor-
maux, a étudié d’une part, le seuil de perception de la douleur
du sujet à différentes intensités de stimuli électriques et,
d’autre part le niveau de douleur mesuré par le patient à l’aide
d’une échelle visuo-analogique (EVA). Les auteurs ont observé

un seuil de perception de la douleur significativement plus élevé
chez les patients schizophrènes que dans le groupe de sujets
contrôles normaux, ainsi que des scores de douleur postopér-
atoire à l’EVA significativement plus faibles chez les patients
schizophrènes comparés au groupe contrôle. Il existerait une
sensibilité à la douleur réduite dans les schizophrénies.
Une méthode de recherche, mise au point par Willer [54], utilisait
la stimulation électrique. Ce protocole expérimental permettait
de contrôler le biais lié à la subjectivité de la douleur à partir de
l’étude objective du réflexe de retrait nociceptif RIII [54]. La
stimulation électrique était appliquée à l’aide d’une électrode
cutanée au niveau du nerf sural impliquant une réponse réflexe
motrice sur la face postérieure de la cuisse. Des études sur le sujet
sain ont montré que l’amplitude de ce réflexe était proportion-
nellement corrélée au seuil douloureux ressenti par le sujet [55].
Une recherche expérimentale a étudié le seuil nociceptif du
réflexe RIII chez 10 patients schizophrènes comparés à dix sujets
contrôles normaux, et n’a pas mis en évidence de différence
significative entre les 2 groupes de sujets [56]. Il n’existerait pas
d’insensibilité à la douleur dans les schizophrénies, mais plutôt
une diminution de la réactivité comportementale à la douleur
sans atteinte neurophysiologique. Cette hypothèse est d’autant
plus pertinente, que dès 1950, Malmo et al. ont montré qu’une
diminution de réactivité comportementale à la douleur pouvait
être observée chez les patients schizophrènes, mais qu’il appa-
raissait cependant, suite à des stimuli thermiques, une augmen-
tation du rythme cardiaque et de la pression artérielle, reflétant
une réponse neurovégétative [49].
Il existe peu d’études expérimentales sur le sujet, et la plupart
d’entres elles sont limitées par une méthodologie non scien-
tifiquement rigoureuse : petits effectifs, diagnostic non établi
sur des critères précis, absence d’information sur les traite-
ments et sur le phénotype clinique (en particulier aucune
évaluation de la dimension négative de la symptomatologie),
ou encore, pas de recherche des perturbations biologiques ou
neurologiques pouvant entraîner une « analgésie ». La quanti-
fication de la diminution de la réactivité comportementale à la
douleur n’est jamais précisée, ainsi que ses variations en fonction
des différents types de stimuli douloureux. Il est important
d’avoir un groupe contrôle avec une autre pathologie psychia-
trique, de façon à analyser si les résultats sont ou non spécifiques
de la schizophrénie. Il faut s’interroger sur le rôle des traitements
neuroleptiques, qui sont connus pour leurs propriétés analgési-
ques. La plupart des observations ont été faites avant la décou-
verte des neuroleptiques et de plus, il existe des travaux
retrouvant ce phénomène d’apparente insensibilité à la douleur
chez des apparentés de patients schizophrènes [57,58].

Discussion et implications cliniques
Bien qu’aucune recherche, qu’elle soit descriptive ou expéri-
mentale, n’apporte d’explication neurophysiologique à ce
phénomène, on peut discuter quelques hypothèses.
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Hypothèse biologique

Un modèle biologique a été proposé postulant qu’il existerait une
augmentation de l’activité cérébrale des opioïdes (les opioïdes
se caractérisant par leurs propriétés analgésiques) [59], en
particulier des endorphines. Cette hypothèse est à l’origine du
développement d’un axe de recherche important dans les an-
nées 1980, mais les résultats furent décevants et contradictoires
[60]. Une étude a porté sur 3 patients schizophrènes chez qui la
naloxone, antagoniste des récepteurs aux opioïdes, a été donnée
pour bloquer l’activité des endorphines alors qu’une stimulation
électrique était appliquée [61]. La perception douloureuse n’était
efficiente que lorsque la naloxone était administrée.
D’autres hypothèses biologiques ont été soulevées, comme
celle d’un trouble de la régulation du N-Methyl-D-Aspartate
(NMDA) [62,63]. Une étude a montré que les antagonistes des
récepteurs au NMDA avaient un effet analgésique, et inverse-
ment l’administration de NDMA provoquait des hyperalgies
chez l’animal [64]. Si les schizophrènes avaient un problème de
diminution d’activité des récepteurs au NMDA, ils pourraient
avoir une analgésie. Des études ultérieures testant l’hypothèse
d’un trouble de la régulation du NMDA dans les schizophrénies,
sont nécessaires pour étayer cette théorie.

Hypothèses psychopathologiques et implications
cliniques

Des recherches ont suggéré l’existence d’une diminution de la
réactivité comportementale à la douleur chez ces patients
évoquant une analgésie mais sans en avoir nécessairement
les caractéristiques physiologiques. La seule étude objective
d’une atteinte neurophysiologique à partir de la mesure du
réflexe de retrait nociceptif RIII [56], a suggéré qu’il n’y avait
pas de réelle analgésie endogène dans les schizophrénies et
que la sensibilité à la douleur n’était pas altérée. Comme
d’autres travaux de synthèse sur le sujet [10–15] nous n’avons
trouvé aucune recherche expérimentale associant une étude
subjective de la perception de la douleur chez les patients
schizophrènes à une exploration neurophysiologique permet-
tant de vérifier l’intégrité du système nerveux impliqué dans la
douleur. Il semble important d’étudier la sensibilité à la douleur
dans les schizophrénies, en évaluant simultanément la réacti-
vité comportementale à la douleur, les mesures neurophysio-
logiques et les données neurovégétatives (fréquence cardiaque
et respiratoire, sueur, par exemple). Ceci serait une piste de
travail particulièrement intéressante.
L’importance de l’étude de ce phénomène est aussi en lien avec
les nombreuses implications cliniques, étiopathogéniques ou
psychopathologiques. Premièrement, il apparaît nécessaire de
revenir sur le postulat de départ formulé par certains auteurs, à
savoir celui de l’existence d’une insensibilité à la douleur chez les
patients schizophrènes. Les données de la littérature s’accordent
à retrouver une diminution de réactivité comportementale à la
douleur dans les schizophrénies, mais ne prouvent pas l’exis-

tence d’une réelle analgésie. Nous pouvons faire l’hypothèseque
cette diminution de réactivité comportementale à la douleur
relèverait moins d’une analgésie endogène que d’un mode
d’expression différent de la douleur en rapport avec les troubles
schizophréniques, à savoir des troubles de la communication et
de l’adaptation sociale [65], des troubles de l’image du corps [66]
et certains troubles cognitifs (trouble du cours de la pensée et
troubles liés à la gestion, expression et reconnaissance des
émotions [67]). Les stimuli douloureux entraîneraient un stress
physiologique et psychologique qui ne pourrait se décharger par
les modes habituels de régulation et d’expression comporte-
mentale de la douleur. Un lien peut être fait avec les modèles de
vulnérabilité au stress développés dans les schizophrénies [68].
Succinctement, ces modèles postulent que certains sujets ser-
aient vulnérables à la schizophrénie qui pourrait apparaître suite
à leurs difficultés à faire face à des événements stressants en
interaction avec certains facteurs cliniques, psychologiques, bio-
logiques, électrophysiologies, génétiques ou neuroanatomiques
[69–72]. L’action du stress, ou plus exactement le mode de
réaction du sujet au stress, favoriserait le passage d’un état
vulnérable à un état pathologique [71,73]. Les résultats d’études
montrant une apparente diminution de la réactivité à la douleur
chez des apparentés de patients [58] peuvent permettre de
supposer que la douleur, en tant que stress nociceptif, pourrait
jouer un rôle.
Deuxièmement, le stress pourrait également constituer un fac-
teur de distorsion de la perception douloureuse entraînant une
altération de la réactivité comportementale à la douleur dans les
schizophrénies. Ce phénomène de distorsion de la perception
douloureuse en cas d’anxiété majeure a été décrit en médecine
[74], et apporte un argument supplémentaire au rôle important
des facteurs psychologiques dans la perception douloureuse.
L’existence d’une diminution de la réactivité comportementale
à la douleur dans les schizophrénies, même si elle ne signe pas
une réelle analgésie endogène, peut constituer un facteur de
gravité lors d’accidents, ou de pathologies organiques, dans la
mesure où elle peut induire une augmentation du délai de prise
en charge qui est souvent un facteur important du pronostic.
L’existence d’une réduction de l’espérance de vie chez les
sujets ayant une analgésie congénitale [75] est en faveur de
cet argument. Les décès prématurés observés chez des schi-
zophrènes pourraient être en rapport avec l’absence du signal
de gravité que représente la douleur [75]. Des programmes de
reconnaissance par les patients des situations dangereuses,
ainsi que des lésions externes visibles, tels qu’ils existent pour
les patients atteints d’analgésie congénitale pourrait être d’une
grande utilité pour les patients schizophrènes.

Conclusion
La revue de la littérature n’a pas permis de conclure à une réelle
analgésie chez les patients schizophrènes même si elle a montré
une probable diminution de la réactivité comportementale à la
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douleur. Pour préciser les mécanismes et mieux explorer ce
phénomène, des travaux étudiant simultanément les réactions
électrophysiologiques objectives, les réponses neurovégétatives
et les réponses comportementales seraient utiles.
Il apparaît que la question de la perception et de la représenta-
tion de la douleur dans les schizophrénies est loin d’être un

phénomène anecdotique, tant par ses implications pratiques en
terme de risque vital ou physique, qu’en termes de participa-
tion à un modèle étiopathogénique de vulnérabilité dans lequel
le stress jouerait un rôle essentiel.

Conflits d’intérêts : aucun
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