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Introduction
Le délire se rencontre souvent dans le cadre des

troubles psychotiques. Cependant, personne n’a

jusqu’à présent réussi à formuler une définition

complète et concluante du délire. On a toutefois

noté une évolution, depuis une vision dans laquelle

on distingue fondamentalement le délire des

convictions normales, vers une vision dans

laquelle on considère l’existence d’un continuum

entre les convictions normales et le délire. 

Une constante que l’on retrouve dans la plupart

des définitions du délire est l’importance accor-

dée au fait que les personnes délirantes ne sont

pas tentées de modifier leurs convictions, même

si elles sont confrontées à des arguments contrai-

res. Ce caractère non corrigible serait typique du

délire (De Bleeker, et al. Neuron 2004:9(5):

suppl). L’importance qui est accordée à cette 

propriété implique que l’on parte du fait que les

individus non psychotiques adaptent leurs convic-

tions lorsqu’ils sont confrontés à des arguments

contraires. Mais des études ont démontré que

même des individus non malades raisonnent 

souvent de manière rigide. 

Des études expérimentales ont p.ex. démontré

que les gens présentent un “biais de confirma-

tion”, c.-à-d. qu’ils sont surtout tentés d’être

attentifs aux preuves qui étayent leurs idées exis-

tantes, comme l’a magnifiquement formulé

Goethe “Was man weiß man siehs” (1, 2).

Lorsque des personnes sont confrontées à des

données ambiguës, elles acceptent sans esprit

critique les preuves qui confirment potentielle-

ment ces données, tandis que les preuves qui les

infirment potentiellement sont évaluées de

manière très critique. Ceci fut notamment

démontré dans l’étude de Lord et al (3). Dans

cette étude, les partisans et adversaires de la

peine de mort ont été confrontés à deux études

présentées comme authentiques, dont les

conclusions soutenaient ou récusaient leurs

points de vue. Lors de la lecture de ces études,

les participants devaient évaluer sur une échelle

la qualité des études et la solidité de leur propre

conviction. Tant les partisans que les adversaires

de la peine de mort pensaient que l’étude qui

confirmait leur point de vue était mieux réalisée

et plus convaincante que l’autre étude. En outre,

après la lecture de ces deux études, les opinions

des partisans et des adversaires s’avéraient encore

plus éloignées les unes des autres par rapport 

au début de l’étude.

Par ailleurs, il s’avère que les personnes exagé-

raient également leur propre capacité de juge-

ment (over-confidence ou assurance excessive).

Dans une expérience de Fischhoff et al (4), des

volontaires devaient répondre à des questions

de fait. Les sujets affirmaient être sûrs à 100%

de réponses, qui s’avéraient fausses dans 80%

des cas. Selon Einhorn et Hogarth (1), une telle

“assurance excessive” est la conséquence des

difficultés qu’éprouvent les personnes à utiliser

des arguments de disconfirmation dans des cir-

constances non expérimentales. En outre, les

arguments de disconfirmation ne sont pas

encodés dans la mémoire, ce qui fait que les

personnes ne se rappellent que les situations

dans lesquelles leurs jugements sont confir-

més (5). Ceci peut, à son tour, amener ces per-

sonnes à croire plus fort à la validité de leurs

propres jugements. 

Il existe également peu de doute quant au fait que

nos convictions exercent une influence sur la

sélection, le stockage et l’interprétation des infor-

mations pertinentes. Cela ne signifie pas pour

autant que les convictions ne peuvent pas chan-

ger. L’apparition ou non d’une modification de la

conviction dépend de la solidité de la conviction et

de celle de l’information de disconfirmation (6, 7). 

Les fortes convictions des patients schizophrènes

seraient liées au système dopaminergique. 

La transmission dopaminergique occupe une

place importante au sein du système de récom-

pense, ce qui fait que l’inhibition de ce système

peut entraîner une diminution de la motivation et

de l’impulsion. Ceci implique que la dopamine

est fortement impliquée dans la signification don-

née aux expériences et à la récompense qui y est

liée. Le délire et les hallucinations peuvent être

considérés comme la conséquence d’une aug-

mentation de l’activité d’une partie du système

dopaminergique, qui est probablement associée

à une sensation accrue de certitude quant à cer-

tains concepts et à l’expérience de perceptions

sensorielles sans stimulus externe (8).

Bien qu’il puisse donc exister une base neurobio-

logique aux fortes convictions des patients schizo-

phrènes, le caractère non corrigible du délire

semble cependant moins anormal qu’on ne le

supposerait sur la base des définitions. Il se peut

également que ce caractère non corrigible ne soit

pas la caractéristique la plus centrale d’un délire.

Dès lors, de nombreuses recherches ont été

menées sur d’autres mécanismes cognitifs qui

seraient typiques des patients délirants.

Théories plus anciennes
sur la formation 
et le maintien du délire
Dans les théories plus anciennes, on peut 

globalement distinguer cinq conceptions de 

l’apparition d’un délire. 

Le délire primaire 

En premier lieu, on affirme que le délire est la

conséquence d’une pathologie organique.

Jaspers (9) est le principal représentant de cette

opinion, qui implique que le délire ne repose pas

sur des mécanismes psychologiques. Ceci ôterait

tout sens aux recherches en la matière 

(De Bleeker, et al. Neuron 2004:9(5):suppl). 

Les théories psychanalytiques

Au sein de la psychanalyse, on observe surtout

un lien entre l’affect et le délire. Dans le cadre de

cette approche, le délire est le plus souvent 

rattaché au mécanisme de projection. Le délire

est alors considéré comme la projection externe
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des désirs, conflits ou angoisses personnels. 

Le délire reflète donc un état interne inconscient

(souvenirs, affect, fantasmes) qui est attribué à

une source externe (10-13). 

Les théories psychanalytiques sur le délire ont

l’inconvénient d’être difficiles à tester empirique-

ment, mais elles ont le mérite d’avoir fixé l’atten-

tion sur quelques thèmes importants pour la

compréhension du délire. 

- Le contenu d’un délire est lié aux inquiétu-

des qui existaient déjà avant le développe-

ment du délire. Pour Freud, le délire est

une tentative de reconstruction, de guéri-

son. La construction du délire est alors le

troisième temps d’un processus dont Freud

essaie de saisir le propre. Le premier

temps se génère à partir d’un moment de

fixation dans l’histoire du développement

de la libido. Un mécanisme spécifique 

d’éviction (ou refoulement originaire) y 

correspond dans un deuxième temps.

Celui-ci consiste en un refoulement radical

de la libido. Dans un troisième temps, le

temps du retour du refoulé, cette libido est

à nouveau investie, le monde (extérieur) qui

avait été supprimé avec le retrait de la libido

est reconstitué. Tel est le produit du travail

du délire.

- Le délire a une fonction anxiolytique. Ainsi,

Freud affirme que le “paranoïaque aime son

délire comme lui-même”. Ce propos renvoie

au caractère défensif du délire, à la manière

dont il permet au paranoïaque de refouler

une pensée insupportable.

- La personnalité du patient contribue à la 

formation du délire. 

En outre, la psychanalyse a permis que le délire

ne soit plus considéré comme une entité inac-

cessible pour une approche psychologique,

comme Jaspers et ses partisans l’avaient avancé.

Suite à l’intervention de la psychanalyse, le délire

n’est plus considéré comme le pur symptôme

d’une pathologie organique.

La perturbation 
de la perception

Le délire est parfois considéré comme le résultat

des conclusions logiques du patient, sur la base de

sensations ou perceptions organiques modifiées. 

Maher (14, 15) affirme que les patients délirants

souffrent d’anomalies primaires de la perception.

L’individu recherche alors une explication à cette

perception anormale, ce qui entraîne le dévelop-

pement du délire, qui naît sur la base des méca-

nismes cognitifs normaux (voir aussi 16). 

Les patients s’accrocheraient notamment à leur

délire en raison du caractère anxiolytique que

présente l’explication d’expériences étranges.

Maher affirme que deux observations étayent sa

théorie. D’une part, le délire existe dans une

grande diversité d’affections, tant médicales que

psychologiques, ce qui implique selon lui que le

délire a une fonction adaptative et qu’il est secon-

daire à l’agent pathogène. Par ailleurs, Maher

remarque que parmi la population normale, des

convictions irrationnelles peuvent être déclen-

chées dans des circonstances anormales. 

• Une perte d’audition, par exemple, peut

entraîner des idées paranoïdes (17).

• Des recherches ont démontré que les pres-

tations des patients schizophrènes sont

moins bonnes que celles des sujets témoins

au niveau de tâches dans lesquelles on éva-

lue la reconnaissance visuelle. Ces problè-

mes seraient à la base du syndrome de

Capgras, dans lequel les patients sont

convaincus qu’une personne connue, 

familière, a été remplacée par un inconnu

qui lui ressemble physiquement (18, 19).

L’explication de Maher est plausible chez les

patients chez qui on peut détecter une perception

sensorielle anormale et qui présentent une patho-

logie sous-jacente connue. Si ce n’est pas le cas,

sa théorie est moins convaincante. Certains déli-

res surviennent en effet sans qu’il soit question

de perceptions anormales, comme Chapman 

et Chapman l’ont démontré (20). 

Chapman et Chapman ont analysé la théorie de

Maher sur le rôle des expériences anormales

dans la genèse d’un délire. Si le délire est effec-

tivement une interprétation logique d’expériences

anormales, des expériences similaires doivent

dès lors entraîner des convictions ou délires com-

parables. Or, les recherches ont démontré que

les sujets réagissaient à des expériences compa-

rables par des convictions qui variaient de “nor-

males” à “délirantes”. En outre, les expériences

anormales ne semblent pas nécessaires à la

genèse d’un délire. Certaines personnes dévelop-

pent en effet des convictions anormales ou déli-

rantes en réaction à des expériences qui ne sont

pas considérées comme anormales par la majo-

rité de la population. Chapman et Chapman ont

tenté d’expliquer les conclusions déraisonnables

des patients schizophrènes au moyen d’un méca-

nisme qu’ils appellent “biais cognitif” (cognitive

slippage). Les patients délirants limitent l’infor-

mation qu’ils utilisent pour tirer une conclusion,

négligent les arguments contraires ou ne leur

donnent pas suffisamment de poids. De telles

erreurs de raisonnement existent également chez

des individus non délirants (p.ex. politiciens,

scientifiques), mais elles sont beaucoup plus

marquées chez les personnes délirantes. Pour

Chapman et Chapman, l’erreur de raisonnement

des patients délirants consiste à se concentrer

fortement sur les stimuli très marqués et à 

négliger les stimuli plus faibles. 

Il existe effectivement de plus en plus de preuves

que les patients délirants présentent des biais de

raisonnement et d’attribution, ce qui indique que

leurs processus cognitifs diffèrent systématique-

ment des processus cognitifs existant dans la

population normale (cf. Infra; Les processus de

raisonnement déviants). 

De plus, il n’est pas exclu que la perception 

d’anomalies chez les patients psychiatriques

soit un processus actif, dans lequel le mode

cognitif du patient peut exercer une influence

sur la probabilité d’observation des anomalies
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de perception (cf. infra; Les troubles de 

l’attention et de la conscience).

D’autre part, il existe des preuves récentes indi-

quant que les patients schizophrènes font preuve

d’anomalies dans toutes les modalités de 

perception (21, 22).

Les processus 
de raisonnement déviants

Le délire est fréquemment considéré comme le

résultat de processus d’évaluation erronés (23, 24).

Ainsi, Arieti (1974) suppose que les patients

schizophrènes, et en particulier les patients para-

noïdes, entretiennent leur délire par une causalité

téléologique. On parle de causalité téléologique

si, dans la recherche d’une explication à des 

événements, on suppose que chaque événement

se produit parce qu’il est voulu, soit par la 

personne qui en recherche l’explication, soit par

une autre personne ou une chose, qui est alors

personnifiée. La causalité téléologique est valide

dans de nombreuses situations sociales, histo-

riques et psychologiques. Les patients schizo-

phrènes expliqueraient cependant quasiment

tous les événements par la causalité téléologique.

Tout ce qui se passe est interprété comme étant

la conséquence de la volonté d’une personne. 

Hemsley (25) a affirmé que, chez les patients

schizophrènes, les informations stockées sur les

régularités dans les afférences sensorielles pré-

cédemment observées exercent moins d’influen-

ce sur les perceptions actuelles. Ceci conduirait

au développement du délire. En effet, Hemsley

(26) avance que les personnes sont tentées de

rechercher des explications causales à des évé-

nements inattendus. Pour formuler de telles expli-

cations causales, les personnes utilisent les

informations concernant les régularités obser-

vées auparavant et la contiguïté temporelle. Si la

schizophrénie se caractérise entre autres par une

diminution de l’influence des régularités précé-

dentes, les relations causales anormales 

(c.-à-d. le délire) peuvent alors être formées sur la

base d’une seule coïncidence d’événements (27). 

L’hypothèse “d’immédiateté” de Salzinger (28)

montre une certaine similitude avec la théorie de

Hemsley. Salzinger affirme que le comportement

des patients schizophrènes est contrôlé par la

réaction aux stimuli “immédiats”, c.-à-d. aux sti-

muli pris isolément, donc sans tenir compte du

contexte. Ceci conduit à des erreurs, comme le

délire (29-32). 

Quelques études plus récentes ont étudié de

manière empirique le processus de raisonnement

chez les patients délirants, à l’aide d’un modèle

bayésien du raisonnement (4). Le théorème de

Bayes détermine si la conviction d’un individu

doit diminuer ou augmenter en fonction de nou-

velles preuves. Grâce à ce théorème, on dispose

donc d’une norme pour définir le raisonnement

correct, ce qui était souvent problématique dans

les études antérieures. En outre, ce théorème

permet d’étudier les processus de raisonnement

à l’aide de stimuli neutres par rapport au conte-

nu du délire. Ce qui n’était pas non plus toujours

le cas dans les études préalables. 

Huq et al (33) ont évalué deux hypothèses dans

une expérience typique basée sur ce théorème

(Tableau 1): 

1. l’intensité et la stabilité d’une conviction sont

plus importantes chez les personnes délirantes

que chez les sujets témoins,

Tableau 1: Description de la conception de l’expérience de Huq et al (33) et Garety & Hemsley (34).

Description de l’expérience

Auteur: Huq et al (33)

Conception de l’expérience: On présente aux volontaires deux bocaux contenant des proportions inverses de

perles roses et vertes. 

Bocal A: 85 perles roses et 15 vertes.

Bocal B: 15 perles roses et 85 vertes.

On sélectionne un bocal. Des échantillons d’1 perle sont séquentiellement extraits de ce bocal.

Tâche des volontaires: Sur la base des échantillons, décider de quel bocal proviennent les perles.

Variables dépendantes

1.  Le nombre d’échantillons dont les volontaires ont besoin pour parvenir à une conclusion.

2.  La certitude du volontaire concernant le bocal d’où provient la perle après 1 échantillon.

Description de l’expérience

Auteur: Garety & Hemsley (34)

Conception de l’expérience: 

Condition 1: Identique à Huq et al (33).

Condition 2: On extrait toujours 20 échantillons d’1 perle. Les 10 premiers échantillons suggèrent que les 

perles proviennent d’un certain bocal, les 10 derniers échantillons suggèrent que les perles proviennent 

de l’autre bocal.

Variables dépendantes

Condition 1:

1. Le nombre d’échantillons dont les volontaires ont besoin pour parvenir à une conclusion.

2. La chance estimée par le volontaire qu’une perle d’une certaine couleur sera tirée dès le premier 

échantillon.

Condition 2:

1. La chance estimée par les volontaires, après chaque tirage, que les perles proviennent d’un certain bocal.
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2. les personnes délirantes parviennent plus

vite à une conclusion que les sujets témoins.

Dans cette expérience, Huq et al (33) ont com-

paré des patients schizophrènes délirants, des

sujets témoins psychiatriques non délirants et

des sujets témoins non malades. Les patients

schizophrènes nécessitaient significativement

moins de tirages pour prendre une décision que

les sujets témoins et, après avoir tiré le premier

échantillon, ils étaient significativement plus sûrs

du bocal dont la perle provenait. Les résultats de

cette étude suggèrent que, pour une tâche neutre,

les patients délirants ont besoin de moins de

preuves pour parvenir à une conclusion que les

sujets témoins non malades et les sujets témoins

psychiatriques non délirants. Les patients déli-

rants ont également plus de certitude que les

deux autres groupes de patients après la présen-

tation d’un seul élément d’information. Ces résul-

tats sont donc en accord avec l’hypothèse selon

laquelle certains patients délirants au moins pré-

sentent un biais de raisonnement caractérisé 

par des processus décisionnels rapides et 

exagérément assurés.

L’étude de Garety et Hemsley (34) entend, à 

l’aide d’une procédure similaire (Tableau 1),

non seulement reproduire la conclusion de Huq

et al, mais également répondre à deux points

supplémentaires. 

En premier lieu, une comparaison entre des

patients délirants, mais sans autres symptômes

(patients présentant un trouble délirant) et des

patients qui présentent également d’autres symp-

tômes en plus du délire (patients schizophrènes)

peut être informative. En effet, si l’on considère le

délire comme une tentative d’expliquer des expé-

riences anormales via des processus cognitifs

normaux, on peut s’attendre à ce qu’un biais de

raisonnement soit plus fréquent chez les patients

qui ne témoignent d’aucune expérience anorma-

le. Par contre, pour Chapman et Chapman (20),

ce sont les patients schizophrènes qui présentent

un biais de raisonnement. 

Par ailleurs, Garety et Hemsley veulent évaluer

comment les convictions se modifient. C’est pour

cela que l’expérience de Huq et al (33) est 

complétée d’une deuxième condition (Tableau 1). 

Quatre groupes de volontaires ont parcouru les

deux conditions. Deux groupes souffraient de

délire: un groupe de patients schizophrènes et un

groupe de patients présentant un trouble délirant.

En outre, il y avait deux groupes témoins: un

groupe de personnes non malades et un groupe

présentant des troubles anxieux. 

Dans la première condition, les patients schizo-

phrènes et les patients présentant un trouble déli-

rant nécessitaient moins de tirages que les deux

groupes de contrôle. Il n’y avait pas de différence

entre les différents groupes de volontaires en ce

qui concernait la certitude subjective quant à la

couleur de la première perle. Ces résultats confirment

donc les constatations de Huq et al (33).

Dans la deuxième condition, on a observé des dif-

férences dans la réaction des volontaires aux

arguments de disconfirmation. À cet égard, les

deux groupes de patients qui souffraient de déli-

re ne différaient pas. Lorsque ces patients étaient

confrontés aux arguments de disconfirmation,

leur conviction diminuait et ils estimaient moins

probable que les perles proviennent du bocal

qu’ils avaient jusqu’alors indiqué comme le plus

probable. Dans les deux groupes témoins, l’effet

inverse a été observé: la certitude des volontaires

qui appartiennent à un de ces deux groupes

quant à l’hypothèse qu’ils avaient développée sur

la base des échantillons précédents n’était soit

pas modifiée, soit davantage accentuée. 

Les résultats de la première condition de cette

étude confirment la constatation de Huq et al,

selon laquelle les patients délirants parviennent

plus vite à une conclusion que les sujets témoins

(voir aussi: 35-39). Dans ces études, les volon-

taires pouvaient toujours déterminer eux-mêmes

le moment où ils disposaient d’informations 

suffisantes pour tirer une conclusion. Les diffé-

rences entre les personnes délirantes et non déli-

rantes doivent donc potentiellement être

attribuées à des différences dans la récolte des

données, plutôt qu’à des différences de raison-

nement probabiliste. Pour tester cette possibilité,

Dudley et al (36) ont réalisé une expérience selon

le paradigme de Huq, dans laquelle l’expérimen-

tateur déterminait après combien d’échantillons

les participants devaient conclure de quel bocal

provenaient les perles. Dans ces circonstances,

les personnes délirantes généraient des hypothè-

ses correctes, avec un degré de conviction com-

parable à celui des sujets témoins. Ces résultats

suggèrent donc également que les personnes

délirantes présentent une perturbation au niveau

du rassemblement des données (elles cherchent

moins d’informations avant de prendre une déci-

sion) plutôt qu’une perturbation des processus

de raisonnement probabiliste. 

Les constatations de la deuxième condition de l’ex-

périence de Garety et Hemsley sont intéressantes,

étant donné qu’elles démontrent que les patients

délirants sont plus vite tentés d’atténuer leur convic-

tion lorsqu’ils sont confrontés à des argument de

disconfirmation (38, 40, 37, 41). Ces résultats

concordent avec ce que suggèrent Salzinger (28) 

et Hemsley (25), à savoir que les patients schizo-

phrènes sont davantage influencés par les stimuli

“immédiats” que par les expériences d’apprentis-

sage précédentes. L’hypothèse de Chapman et

Chapman (20), supposant que les patients schizo-

phrènes accordent surtout leur attention aux stimu-

li marqués et négligent les stimuli moins frappants,

semble également pertinente. 

Sur la base des résultats de ces études, on peut

conclure que les patients délirants sont bel et

bien capables de raisonner en termes probabilis-

tes (42, 36), mais qu’ils présentent une anoma-

lie au niveau du recueil des informations

pertinentes pour l’évaluation de l’hypothèse à 

tester. Il est surprenant que les patients délirants

renoncent plus vite à leurs hypothèses et formulent
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également plus vite de nouvelles hypothèses 

lorsqu’il s’agit de gérer un matériel neutre. 

Les troubles de l’attention 
et de la conscience

Pour Frith (43), un trouble de la conscience est à la

base de l’apparition du délire. Dans sa théorie, la

distinction entre le traitement conscient et incons-

cient de l’information est importante. Il affirme que

les patients schizophrènes enregistrent consciem-

ment des perceptions qui ne sont normalement pas

enregistrées, et qu’ils les interprètent consciem-

ment. L’interprétation de cette information norma-

lement inconsciente entraîne des tentatives

d’explication de ces expériences inhabituelles à 

l’aide de principes de raisonnement normaux.

Selon Frith, le délire, tout comme les troubles de la

pensée et les hallucinations, serait donc le résultat

d’un trouble dans le mécanisme qui contrôle et

limite le contenu de la conscience. 

Plus tard (44), Frith avance qu’un dysfonctionne-

ment du système qui contrôle les actions et leurs

intentions préalables est responsable des symp-

tômes positifs. Ainsi, l’expérience “d’importation”

de pensées découlerait du fait qu’un patient

éprouve des pensées sans être conscient de 

sa propre intention de générer ces pensées. 

De manière similaire, des actions peuvent être

ressenties comme déterminées par des forces

externes lorsqu’un patient n’est pas conscient de

son intention d’agir (45), d’où résulte le fait qu’un

patient ne réussit pas à percevoir des actions

comme la résultante de ses propres intentions.

Cette théorie s’applique au délire relatif aux

actions d’un patient. On sait moins clairement

comment cette théorie peut expliquer d’autres

délires (46).

Partant de cette théorie concernant l’incapacité

des patients psychotiques à contrôler leurs prop-

res actions et les intentions préalables, Frith (47)

affirme que le délire d’interprétation et le délire

de persécution naissent sur la base d’une 

incapacité à se représenter les convictions, inten-

tions et pensées d’autrui (déficit de la théorie de

l’esprit). Partant de cette théorie, les pronostics

sont clairs concernant leur performance à réali-

ser des tâches qui nécessitent des aptitudes liées

à la “théorie de l’esprit” (48). Les patients pré-

sentant des symptômes négatifs, un discours

incohérent, un délire d’interprétation ou de per-

sécution obtiendraient de moins bons scores

pour ces tâches. D’autres patients qui éprouvent

la sensation que leurs actions sont contrôlées par

quelqu’un d’autre qu’eux-mêmes (délire d’influ-

ence) auraient surtout des problèmes au niveau

du contrôle de leur propre état mental et obtien-

draient des scores normaux pour ces tâches.

Plusieurs études ont contrôlé cette hypothèse

(48-54). Les résultats de ces études démontrent

que les patients schizophrènes remportent de

moins bons résultats pour les tâches liées à la

“théorie de l’esprit” que les sujets témoins, tant

psychiatriques que non psychiatriques. Les résul-

tats sont cependant moins univoques en ce qui

concerne la distinction prédite entre les patients

présentant un délire d’influence et ceux présen-

tant un délire de persécution. Seules deux études

(48, 49) ont observé la distinction prédite.

Les preuves étayant l’existence d’une relation

entre les déficits dans la représentation des inten-

tions, pensées et convictions de tiers et l’appari-

tion d’un délire de persécution ne sont dès lors

pas très solides. Cette approche du délire d’inter-

prétation et de persécution n’a cependant encore

fait l’objet que de peu d’études. 

Différents symptômes psychotiques, parmi les-

quels certains délires, proviendraient du fait que

les patients ne sont pas capables de contrôler

leurs propres pensées endogènes, suite à une

anomalie dans les mécanismes de contrôle 

interne (44, 47). Le système nerveux central

opère une distinction nette entre les actions géné-

rées par une cause interne (c.-à-d. les actions

voulues) et les actions générées par une cause

externe (les actions déclenchées par des stimuli

externes). Le système nerveux central opère

aussi une mise à jour des actions qui ont finale-

ment été exécutées, de sorte que nous savons ce

que nous venons de faire et pourquoi. En cas d’a-

nomalie dans ce système de contrôle central, la

distinction entre les actions générées par des

causes internes et externes disparaît, ce qui

implique donc un risque d’attribuer ses propres

pensées, actions, sentiments et impulsions endo-

gènes à une source externe. Ce processus, appe-

lé agnosie autonoétique, peut entraîner certains

types de délires (p.ex. délire d’influence) et d’hal-

lucinations (46). L’agnosie autonoétique a été tes-

tée au moyen de différents paradigmes

expérimentaux (55-57) dans lesquels on a tou-

jours constaté que les patients schizophrènes

présentent une agnosie autonoétique. Étant

donné que ces paradigmes exigent toujours que

les patients conservent les informations sur l’ori-

gine des pensées, actions, etc. pendant un temps

limité, il est vraisemblable que des troubles de la

mémoire de travail soient à la base de cette

forme d’agnosie. 

Théories récentes
Récemment, de nombreuses recherches ont été

menées sur les facteurs qui jouent un rôle dans la

genèse et le maintien du délire de persécution.

D’un point de vue clinique, il existe dès lors un

besoin de modèle explicatif. Le délire de persé-

cution accapare totalement les personnes, est

intrusif, les tourmente, et est lié à des actes de

violence sévères (58-60). Un modèle explicatif

Donnée                Inférence                 Conviction   
         
            

Recherche de  
données  

supplémentaires

Attention  
et perception

Figure 1: Modèle des processus impliqués dans la formation des convictions (61).
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concluant pourrait orienter les recherches futures

sur des traitements pharmacologiques et psycho-

thérapeutiques appropriés pour le délire de 

persécution. 

Un modèle explicatif doit partir des processus qui

sont impliqués dans la genèse des convictions

normales. La figure 1 montre un modèle heu-

ristique des processus impliqués dans le déve-

loppement et le maintien d’une conviction (61).

Ce modèle part de l’hypothèse que, pour pouvoir

donner naissance à une conviction, les événe-

ments doivent être perçus. Lorsqu’un individu

remarque un événement, différentes stratégies

inférentielles vont être utilisées pour déterminer

l’importance et la signification de cet événement.

Ensuite, on recherchera des informations supplé-

mentaires qui confirmeront, infirmeront ou 

adapteront la conviction existante. 

Chaque phase de ce modèle peut donner nais-

sance à des problèmes, lesquels peuvent entraîner

un délire de persécution. 

Le délire de persécution est souvent la consé-

quence d’une interprétation erronée des interac-

tions sociales et des événements. Les personnes

atteintes de délire de persécution sont préoccu-

pées par les intentions des autres. Le délire de

persécution peut, dès lors, être la représentation

d’une perturbation des processus psychologiques

qui jouent un rôle dans la formation et le maintien

de convictions sociales normales. Deux proces-

sus jouent un rôle dans le développement de

convictions sociales normales:

1. la sélection des données sociales dans l’environ-

nement, qui sont pertinentes pour l’individu;

2. l’utilisation de ces données pour déterminer

les intentions des autres vis-à-vis de l’indivi-

du, de sorte à pouvoir y adapter son propre

comportement.

On a proposé quatre mécanismes qui peuvent

perturber ces processus, et de ce fait entraîner

un délire de persécution (Figure 2):

- biais attentionnel;

- biais attributionnel;

- biais de raisonnement “jumping-to-conclu-

sions” (conclusions hâtives);

- déficit de la théorie de l’esprit.

Biais attentionnel 

Les personnes souffrant d’un délire de persécu-

tion préfèrent prêter attention aux stimuli relatifs

à une menace (63, 64) et se souviennent surtout

des épisodes menaçants (65, 66). Il va de soi

que le codage sélectif et l’évocation d’informa-

tions qui sont en relation avec le délire renforcent

la conviction.

Lorsque des patients schizophrènes délirants

regardent des photos qui présentent des situa-

tions sociales neutres, menaçantes ou ambiguës,

ils identifient très rapidement les éléments mena-

çants sur ces images (67). Une fois les éléments

menaçants identifiés, les patients schizophrènes

paranoïaques prêtaient cependant moins atten-

tion à ces éléments que les sujets témoins nor-

maux et les patients schizophrènes atteints

d’autres délires. On ne peut donc pas affirmer

sans plus que la paranoïa provient d’une atten-

tion accrue pour tous les stimuli potentiellement

menaçants. Toutefois, chez les patients para-

noïaques, il est possible que les processus auto-

matiques d’attention soient sélectivement ciblés

sur les stimuli menaçants. Sur la base d’un biais

dans la collecte des données avec conclusions

hâtives, le délire de persécution peut alors être

maintenu. 

Biais attributionnel 

La théorie d’attribution sociale (68) offre un cadre

pour la compréhension de la manière dont les

individus essaient d’expliquer leur propre com-

portement et celui d’autrui. Les individus nor-

maux montrent un mode d’attribution spécifique

lorsqu’ils essaient d’expliquer les causes des 

événements. Ils sont tentés de s’attribuer les évé-

nements positifs et d’attribuer les événements

négatifs à des facteurs externes.

Les patients souffrant d’un délire de persécution

présentent ce mode d’attribution poussé à l’ex-

trême. Ceci fut démontré entre autres par Kaney

et Bentall (69). Ils ont étudié le mode d’attribu-

tion de sujets paranoïaques et l’ont comparé à

celui de patients dépressifs. Les deux groupes de

patients opéraient des attributions très globales

et stables pour des événements significatifs.

Contrairement aux patients dépressifs, les

patients délirants attribuaient les événements

négatifs à des causes externes et les événements

positifs à des causes internes. De plus amples

études (69, 64, 70-74) ont effectivement démon-

tré que les patients délirants sont tentés de rend-

re d’autres personnes responsables des évé-

nements négatifs et de s’attribuer la responsabilité

des événements positifs.

On a essayé (71, 75) de relier ce mode d’attri-

bution à un sentiment d’autodépréciation. Mais

on n’a pu trouvé aucune preuve manifeste en 

ce sens (72, 62). 
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Figure 2: Biais dans la formation des convictions sociales qui peuvent entraîner l’apparition d’un

délire de persécution (62).

Bruyant 
Données 
sociales

Biais de  
perception 
Encodage sélectif  
des stimuli  
liés à une menace 

Biais inférentiels 
1) conclusions 
     hâtives
2) biais 
     attributionnel 
3) théorie de l’esprit  
    appauvrie

Délire de  
persécution
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Il n’existe dès lors pas de preuves empiriques

solides qui permettraient de considérer le délire

de persécution comme un mécanisme de défense.

On a démontré de manière convaincante que les

patients paranoïaques attribuent les événements

négatifs à des causes externes, mais ceci 

n’implique pas qu’il s’agisse ici d’un mécanisme

de défense.

Le biais de raisonnement
avec conclusions hâtives

Comme nous l’avons déjà abordé plus haut,

plusieurs études ont démontré (33, 34, 36)

que les patients délirants ont besoin de

moins d’informations pour parvenir à une

conclusion que les sujets témoins. Dans le

cas de stimuli émotionnels, ce mode de rai-

sonnement, associé à des problèmes au

niveau du recueil et de l’évaluation du rétro-

contrôle correct peut certainement contribuer

à la formation d’inférences erronées et, par-

tant, à un délire de persécution. Il existe des

preuves (40) que ce biais existe également

préalablement à l’apparition du délire. 

Ceci suggère que ce mécanisme peut jouer

un rôle, non seulement dans le maintien,

mais aussi dans la genèse du délire. 

Le déficit de la théorie 
de l’esprit

Comme nous l’avons déjà dit plus haut, il

existe des preuves effectives étayant l’exis-

tence d’un déficit de la théorie de l’esprit

chez les patients schizophrènes: les patients

schizophrènes ont des problèmes de repré-

sentation des intentions, convictions et pen-

sées d’autrui. Seules deux études (48, 49)

ont trouvé un déficit manifeste de la théorie

de l’esprit chez des patients paranoïaques.

Le déficit de la théorie de l’esprit ne semble

donc pas spécifique aux patients para-

noïaques, mais de plus amples études sont

nécessaires dans ce domaine. 

L’examen par imagerie 

On sait encore peu de choses sur les régions

cérébrales concernées par les composantes

d’attention et d’attribution, qui seraient impli-

quées dans le délire de persécution.

Blackwood et al (76) ont dès lors examiné par

IRM des personnes non malades, afin de voir

quelles régions cérébrales étaient impliquées

dans l’exécution des tâches d’attention 

et d’attribution. 

a. Biais attentionnel

Les volontaires devaient indiquer, pour une série

de propos, s’ils se rapportaient ou non à eux-

mêmes. Ces propos étaient neutres ou mena-

çants. Quatre régions cérébrales se sont avérées

significatives pour la détermination de la perti-

nence des stimuli environnementaux pour l’indi-

vidu, à savoir le cortex préfrontal ventro-latéral, le

cortex orbitofrontal latéral, le striatum et le cingu-

lum antérieur. Par rapport aux stimuli neutres,

l’attention pour les stimuli menaçants activait

une zone plus dorsale du gyrus frontal inférieur

gauche (76).

b. Biais attributionnel

Les volontaires devaient indiquer si les événe-

ments positifs et négatifs étaient la conséquence

de facteurs internes ou externes (autre personne

ou circonstance). Normalement, les personnes

s’attribuent les réussites et elles rendent d’autres

personnes ou le hasard responsable(s) des

échecs (biais attributionnel intéressé). Lorsque

les volontaires prenaient eux-mêmes la responsa-

bilité de l’échec, et considéraient les autres ou le

hasard comme étant à l’origine du succès, on a

constaté une augmentation de l’activité dans le

gyrus précentral gauche. Les auteurs suggèrent

Figure 3: Modèle pour la formation des convictions (les facteurs qui sont impliqués dans la formation du délire sont indiqués en gras) (34).
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dès lors que l’hypoactivité dans la région préfron-

tale gauche accentuerait le “biais attributionnel

intéressé”. 

Un modèle du délire

Sur la base des différentes idées concernant 

la genèse et le maintien du délire, Garety (41, 77)

a développé un modèle visant à expliquer la 

genèse du délire.

Dans ce modèle, l’individu commence avec cer-

taines attentes (1) qu’il a développées sur la base

des processus d’apprentissage antérieurs, de son

état affectif, des caractéristiques de sa personna-

lité, etc. Dans cet état cognitif et affectif, l’individu

est confronté à de nouveaux stimuli (2). 

Cette nouvelle information peut avoir différentes

caractéristiques. Si la nouvelle information est

p.ex. attendue et affectivement neutre (3), elle ne

sera normalement pas traitée plus en détail. 

Par contre, d’autres informations seront traitées

davantage. Ce traitement sera influencé par le

mode de fonctionnement de l’individu (4), qui

peut à son tour également être influencé par la

nature des stimuli présents. C’est ce mode de

traitement qui jouerait un rôle crucial dans la

genèse du délire. Si l’individu ne réussit pas à uti-

liser les régularités apprises précédemment, et

qu’il se concentre fortement sur les stimuli

actuels prédominants, il accordera trop de poids

aux informations situationnelles actuelles, ce qui

entraînera des inférences erronées. Si l’individu

n’est pas capable d’utiliser les phénomènes

récursifs appris précédemment (4a), il apparaîtra

également fréquemment une discordance entre

les événements qui se déroulent effectivement et

ce qui était attendu. Ceci peut entraîner un

niveau accru “d’éveil”, qui peut avoir une influen-

ce sur le mode de traitement. L’interaction entre

le mode de traitement et les informations sélec-

tionnées génèrera une certaine conviction (5).

Lorsque l’information présente est très déviante,

p.ex. suite à un déficit neurologique, on ne pour-

ra pas y trouver une explication “normale”,

même en appliquant des processus de raisonne-

ment normaux (cf. 15). La conviction qui est

développée peut se trouver confirmée par la

réduction de l’anxiété qui en découle (6). 

La conviction exercera également une influence

sur l’état de l’individu, en confirmant ou en modi-

fiant les attentes existantes, et peut-être en modi-

fiant l’état affectif et les caractéristiques de

personnalité plus stables. Si la conviction qui naît

selon ce schéma est nouvelle, idiosyncrasique ou

inhabituelle, on partira à la recherche de preuves

(7). Normalement, on recherche alors des argu-

ments de confirmation. Les attentes qui sont

nées sur la base de la nouvelle conviction exer-

ceront désormais une influence sur la sélection

des informations pertinentes. Ces nouvelles infor-

mations seront évaluées et on traitera les don-

nées pertinentes prédites. De cette manière, la

nouvelle conviction sera renforcée par des confir-

mations répétées. Si une personne a un mode de

raisonnement qui ignore les régularités précé-

dentes et tire des conclusions rapides et assu-

rées, elle s’en tiendra à la nouvelle conviction, sur

la base d’une quantité limitée de preuves. 

La recherche d’arguments de confirmation

étayant les convictions et la négation des argu-

ments contraires n’est en soi pas anormale, mais

elle est plus marquée chez les patients délirants. 

Conclusion
Le délire est fréquent dans le cadre de troubles

psychotiques. Jusqu’à présent, on n’a cependant

pas encore développé de modèle global qui

explique totalement sa genèse et son maintien.

Plusieurs théories ont été avancées au fil des

années. Initialement, on considérait le délire

comme la conséquence d’une pathologie orga-

nique, et une approche psychologique du phéno-

mène était donc jugée dénuée de sens. Les

théories psychanalytiques ont rompu avec cette

philosophie et supposent qu’il existe une relation

entre le délire et l’affect. Le délire est considéré

comme la projection externe des désirs, conflits

et angoisses. Une autre approche considère le

délire comme le résultat des processus logiques

de raisonnement du patient, qui essaie de trouver

une explication plausible à ses sensations ou per-

ceptions organiques modifiées. Ces expériences

déviantes pourraient notamment résulter d’un

trouble au niveau du mécanisme qui contrôle le

contenu de la conscience et qui détermine l’origi-

ne de l’information, qui se situe dans la cons-

cience. Parallèlement, il existe des théories qui

affirment que ce sont précisément les processus

de raisonnement qui sont perturbés chez les

patients délirants. Il s’avère cependant que les

patients délirants ne raisonnent pas aussi bien en

termes probabilistes que les sujets témoins, mais

qu’ils recueillent moins d’informations avant 

de tirer une conclusion.

Récemment, ces mécanismes ont été intégrés

dans des modèles globaux, qui sont actuelle-

ment testés, surtout en ce qui concerne le 

délire paranoïde.
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