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  Introduction


  
    

  


  
    Le chapitre des troubles de l’humeur occupe une place considérable dans l’ensemble des troubles mentaux, aussi bien par leur fréquence élevée que par la souffrance, le handicap et les séquelles au niveau individuel, ainsi que par leur coût socio-économique pour la communauté. Il s’agit de la pathologie mentale de loin la plus fréquente et qui semble en augmentation constante dans les sociétés modernes, en particulier occidentales.

  


  
    Ce chapitre comporte deux grandes catégories de troubles que l’on distingue formellement depuis une trentaine d’années ; d’une part, les troubles unipolaires de l’humeur caractérisés par la récurrence d’épisodes dépressifs ; d’autre part, les troubles bipolaires définis par la récurrence d’épisodes de manie ou d’hypomanie, alternant le plus souvent avec des accès de dépression ou survenant sur un fond dépressif.

  


  
    L’unité de ce cadre nosographique est constituée par le concept de l’humeur, souvent désignée par les médecins de langue française par thymie (mood en langue anglaise), fonction neuropsychique gravement perturbée par les dysrégulations de la pathologie dépressive ou maniaque.

  


  
    La compréhension et les définitions de ces états pathologiques ont été considérablement renouvelées par le développement de la psychopharmacologie dans la seconde moitié du xxe siècle, avec la découverte de médicaments dits thymorégulateurs (le Lithium dès 1949), les neuroleptiques (ou médicaments antipsychotiques) à partir de 1952 (Chlorpromazine) et surtout les médicaments antidépresseurs, tels que l’Imipramine en 1957 et les imao (inhibiteurs de la mono-amino-oxydase) un peu avant. Plusieurs dizaines de molécules ont vu le jour depuis. Plus récemment, le développement des neurosciences est venu confirmer l’existence de dysfonctionnements ou même d’atteintes cérébrales liés à ces troubles de l’humeur, en révélant les perturbations de la neurotransmission au niveau des connexions synaptiques et les altérations endocriniennes. Plus récemment encore, l’imagerie cérébrale fonctionnelle a permis de visualiser les modifications cérébrales concomitantes de ces pathologies.

  


  
    Cela n’invalide pas pour autant les différents modèles de compréhension psychopathologique. Il y a eu en effet de nombreuses interprétations de ces troubles, insistant sur telle ou telle dimension psychologique dont la perturbation représente une hypothèse explicative et une cible pour les psychothérapies. C’est donc dans une perspective bio-psychosociale intégrative et même philosophique que l’on doit considérer ces problèmes.

  


  
    Il existe de nombreux ouvrages consacrés à la dépression, beaucoup moins à la manie et à la pathologie bipolaire, malgré l’intérêt croissant qu’elles suscitent. Le débat reste ouvert en ce qui concerne l’unité des troubles de l’humeur, certains spécialistes restant partisans d’une conception unitaire représentée par le modèle de la maladie ou psychose maniaco-dépressive de Kraepelin, proposée au tout début du xxe siècle ; et les autres qui, dans le dernier tiers de ce même xxe siècle, ont apporté beaucoup d’arguments en faveur de l’opposition entre maladie dépressive récurrente (unipolaire) et le trouble bipolaire (maniaco-dépressif). L’importance de cette distinction n’est pas simplement académique : la compréhension et surtout la prise en charge thérapeutique sont différentes pour ces deux pathologies. Par exemple, les médicaments antidépresseurs représentent le traitement majeur des dépressions récurrentes unipolaires, alors qu’ils sont maintenant considérés comme possiblement nocifs et aggravants pour les troubles bipolaires. La question n’est pas complètement réglée actuellement. Cette monographie tente de faire le point de la situation actuelle de ces deux pathologies.

  


  
    L’Organisation mondiale de la santé (oms ou who), en collaboration avec la Banque mondiale et l’Université Harvard, a conduit une large étude sur le “ fardeau global des maladies et des blessures ”. Dans tous les systèmes de classement des causes majeures de handicap, la dépression majeure unipolaire se retrouve au premier rang, suivie au sixième ou neuvième rang par les troubles bipolaires. D’ailleurs, comme le tableau ci-dessous le montre, sur les dix principales causes mondiales de handicap, cinq sont représentées par des troubles mentaux.

  


  
    On calcule en millions de daly (Disability-Adjusted Life Year) le nombre d’années perdues de vie en santé normale (soit par mort prématurée ou par handicap majeur). Au total, on estime leur nombre à 1,38 milliard pour le monde entier chaque année. 10,5 % des nouveaux cas sont dus à des morts et des maladies psychiatriques, ce qui est la même proportion que les maladies cardio-vasculaires (9,7 %), ce qui est plus que les cancers (5,1 %). Dans le “ monde développé ”, la proportion des maladies psychiatriques monte à 22 %. Sur les 472,7 millions de daly dus à un handicap, on voit que les maladies psychiatriques occupent de loin la première place. Au moins 66 millions de personnes dans le monde souffrent de dépression majeure unipolaire ; 18 millions, de troubles bipolaires. On est là à l’étiage des estimations, car de nombreux pays n’ont pas de statistiques.

  


  
    En outre, les projections sur les vingt années à venir prévoient que les troubles mentaux, et en particulier les troubles de l’humeur, vont augmenter considérablement, représentant un problème croissant de santé publique, mais aussi un problème financier dû à la perte de productivité liée au handicap et aux frais des prises en charge thérapeutiques.

  


  
    
      Tableau 1 - Causes principales de handicap (daly) (oms - Banque mondiale - Harvard, 1990)
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    De nombreuses personnes ont raconté leur expérience de la dépression et, plus rarement, celle des oscillations maniaco-dépressives. Nous en mentionnons plusieurs à la fin de cet ouvrage. Rien ne remplace les récits du vécu subjectif des troubles de l’humeur, débarrassés du jargon médical pourtant indispensable pour les professionnels de la santé mentale.

  


   


  

  Chapitre I


  Qu’est-ce que l’humeur ?


  
    

  


  
    Il est de tradition en France de reprendre la définition proposée par Jean Delay dans son ouvrage classique consacré aux Dérèglements de l’humeur (1946) :

  


  
    « Cette disposition affective fondamentale, riche de toutes les instances émotionnelles et instinctives, qui donnent à chacun de nos états d’âme une tonalité agréable ou désagréable, oscillant entre les deux pôles extrêmes du plaisir et de la douleur. L’humeur est à la sphère thymique qui englobe toutes les affections ce qu’est la conscience à la sphère noétique qui englobe toutes les représentations, elle en est à la fois la manifestation la plus élémentaire et la plus générale. La base de la vie affective est faite d’une échelle d’humeur comme la base de la vie représentative d’une échelle de consciences. »

  


  
    Cet auteur opposait les sujets « cyclothymes » (hyperactifs) et les « schizothymes » (hypo- ou aréactifs) ou encore l’ « hyperthymie » et l’ « hypothymie ». Ce recentrage sur l’affectif a été longtemps débattu. Ainsi, au xixe siècle, on défendait encore l’origine primitivement intellectuelle (c’est-à-dire liée à un déficit de la raison) des troubles mentaux (monomanies et troubles du jugement).

  


  
    Dans les actuelles classifications internationales des troubles mentaux (le dsm-iv-tr américain de 2000, compatible avec la cim-10 de l’oms datant de 1993), le chapitre des troubles de l’humeur rassemble « des troubles dont la caractéristique principale est une perturbation de l’humeur ». Dans le glossaire des termes techniques, l’humeur est définie comme « une émotion globale et durable qui colorie la perception du monde ». Les exemples courants d’humeur sont la dépression, l’élation, la colère et l’anxiété. Contrairement à l’affect qui se réfère à des fluctuations de l’ « atmosphère » émotionnelle, l’humeur se réfère à un climat émotionnel plus global et plus stable. Les différents types d’humeur sont les suivants :

  


  
    
      	
        l’euthymie : humeur « normale » qui implique l’absence d’euphorie ou de dépression ;

      


      	
        l’humeur dysphorique : humeur à totalité désagréable, telle que tristesse, anxiété ou irritabilité ;

      


      	
        l’humeur élevée (euphorique) : sentiment exagéré de bien-être, d’euphorie ou d’élation.

      

    

  


  
    Le mot latin humor désignait une substance liquide élaborée par un corps organique, en particulier humain. La médecine hippocratique fondait sa théorie de la physiologie du corps et de la maladie sur l’équilibre ou le déséquilibre des quatre humeurs fondamentales : la bile jaune, la bile noire, le sang et le flegme. La mélancolie était due à un excès de bile noire d’origine splénique (c’est-à-dire venant de la rate). Quant au mot « thymie », provenant de tumos (cœur, affectivité), il désigne l’humeur, la disposition affective de base.

  


  
    Selon German Berrios, historien de la psychiatrie à Cambridge, l’affectivité et l’humeur ont eu du mal à s’établir comme faculté psychologique et comme concept dans la psychopathologie. Il était de tradition d’attribuer l’aliénation mentale (et ses avatars ultérieurs comme les monomanies) à un trouble du jugement, à une faillite de la raison. À la suite des philosophes et psychologues écossais au xviiie siècle, on avait distingué trois facultés psychiques majeures : la faculté affective (les émotions), les fonctions intellectuelles et la volition (on désignait alors par « volonté » le comportement et ses motivations). Cette répartition tripartite reste en filigrane derrière les représentations actuelles du psychisme. Selon les écoles de pensée, on insiste sur les émotions et l’affect comme primum movens des perturbations mentales ; c’est schématiquement la position des psychanalystes (bien qu’intriquée avec les motifs pulsionnels), Freud s’étant affronté intellectuellement toute sa vie avec l’affect (André Green). En revanche, la psychiatrie classique a conservé très longtemps le modèle des troubles mentaux comme représentant une faillite de la régulation rationnelle de la vie émotive. Plus récemment, le développement de la psychologie cognitive a repris les intuitions précédentes avec le modèle du traitement de l’information, en particulier pour la « restructuration cognitive » dans les états dépressifs. Ce domaine de l’humeur recouvre plusieurs concepts voisins : les émotions, les sentiments, les affects, ou encore les passions.

  


  
    Les neurosciences développent actuellement, sur la base de recherches empiriques, avec les observations de l’éthologie et l’expérimentation animale, les mécanismes de régulation des émotions et des sentiments. Ce domaine, aujourd’hui en expansion, porte le nom évocateur de « neurosciences affectives » (Panksepp, Davidson et al.). Davidson et al. (2003) commencent leur ouvrage par des « définitions de travail » de divers phénomènes qui font l’objet de la recherche dans ce domaine. Il y a, selon Sherer et Peper, six phénomènes affectifs majeurs :

  


  
    
      	
        l’émotion : épisode bref de changement coordonné, cérébral, végétatif et comportemental facilitant la réponse à un événement interne ou externe significatif pour l’organisme ;

      


      	
        le feeling : représentation subjective des émotions ou de l’un de ces constituants ;

      


      	
        l’humeur (mood), définie comme un état affectif diffus, habituellement de moindre intensité que l’émotion, mais d’une durée considérablement plus longue. Les états de l’humeur ne sont en général pas associés avec les signes expressifs qui accompagnent l’émotion ;

      


      	
        les attitudes : des croyances, des préférences et des dispositions à l’endroit d’objets et de personnes relativement durables et de coloration affective ;

      


      	
        le style affectif : renvoie à des dispositions stables qui biaisent la perception des personnes et des objets avec une qualité émotionnelle particulière et aussi de l’humeur ;

      


      	
        le tempérament : style affectif évident dès les débuts de la vie et qui serait ainsi déterminé par des facteurs génétiques.

      

    

  


  
    Tous ces phénomènes se chevauchent et ne peuvent représenter des modèles conceptuels (constructs) « orthogonaux ». Cependant, dans tous ces ouvrages, on voit bien que sont souvent confondus émotions, sentiments et humeurs. Les « sentiments » sont des phénomènes conscients et donc spécifiquement humains (en français comme en anglais), alors que depuis Darwin (1872) repris par Eckman (1967) les émotions sont animales et universelles. L’expression faciale des émotions serait reconnaissable à travers toutes les cultures.

  


  
    Nous croyons utile de distinguer hiérarchiquement dans les fonctions neuropsychiques : 1 / les émotions ; 2 / l’humeur et 3 / les cognitions conscientes. L’humeur jouant un rôle de stabilisation venant limiter et réguler les embardées émotionnelles. C’est sa défaillance que visent à suppléer les traitements dits « régulateurs de l’humeur ».

  


  
    On est là aussi dans le domaine des passions, qui ont longuement occupé le champ de la psychiatrie avant la lettre. Elles ont connu leur apogée conceptuel de modèle explicatif au xviie siècle pour laisser la place à la raison et aux sensations (Georges Cabanis, Rapports du physique et du moral, 1801). Ce concept est trop flou, confondant motivation, pulsion, désir, addiction, but et engagement affectif fort, raison de vivre, abandon passif, etc. (Bourgeois et Haustgen, 2006). Elles ont retrouvé brièvement, avec Philippe Pinel, Alexander Crichton et Étienne Esquirol, leur rôle privilégié d’explication des troubles mentaux, pour finalement disparaître, au profit de l’affectivité et des émotions. Quoi qu’il en soit, on considère que l’affect est dispositionnel, il constitue un tonus émotionnel d’arrière-plan relativement constant.

  


  
    On peut créer de toutes pièces des états d’humeur modifiés. Les cas les plus impressionnants correspondent aux interventions neurochirurgicales à la base du cerveau : les électrodes venant stimuler certaines régions très localisées créent instantanément par stimulation électrique soit d’intenses vécus proprement mélancoliques, soit des états d’extase bienheureuse et réversibles dès que la stimulation cesse (le cerveau étant insensible à la douleur, les interventions peuvent laisser les sujets non anesthésiés conscients et capables de verbaliser leur vécu).

  


  
    Expérimentalement, un régime alimentaire dépourvu de tryptophane (précurseur de la sérotonine) induit une déplétion en tryptophane cérébral et un état dépressif caractérisé dû à un abaissement de la sérotonine, réversible dès que cette carence est corrigée.

  


  
    Certaines substances injectées dans la circulation induisent rapidement un état dépressif ; d’autres, au contraire, un état d’euphorie. Les toxicomanes connaissent bien ces manipulations biochimiques. Les dérivés opioïdes (l’opium, la morphine, etc.) créent une détente et un état de bien-être (comme leur équivalent biologique naturel, les endorphines) en même temps malheureusement qu’une dépendance physiologique et psychologique. L’administration aiguë d’héroïne créée un flash. L’administration de cocaïne provoque une intensification intellectuelle et sensorielle suivie d’un crash ou descente dépressive. Il en va de même pour les produits apparentés aux amphétamines-like.

  


  
    Enfin, des manipulations purement psychologiques peuvent provoquer un état de tristesse apparenté à un état dépressif et, de façon plus difficile, un état d’euphorie.

  


  
    Le thermostat moral et la température de l’âme (Deniker, 1987)

  


  
    Pierre Deniker, élève et successeur de Jean Delay, créateur avec ce dernier de la psychopharmacologie moderne (ayant reçu pour cela le prix Lasker ou « petit Nobel »), a repris et développé les conceptions du maître de Sainte-Anne : « Dans son acception médicale moderne, l’humeur comprend l’ensemble des dispositions instinctives et affectives qui forment le fond de la vie mentale. Elle fournit tout l’éclairage et la coloration de l’activité psychique. Chez le même sujet elle influe sur le plan intellectuel, sur l’agilité – ou le ralentissement – de la pensée et de la mémoire. Quant aux sentiments, c’est elle qui incline à l’optimisme ou au pessimisme, qui fait voir la vie en rose ou en noir. Les instincts – l’appétit, le sommeil, la sexualité – sont inhibés ou au contraire stimulés. Même l’attitude sociale dépend de l’état de l’humeur avec soit l’allant, la gaieté, la sociabilité, soit la timidité, la crainte et le retrait social. A priori, il est difficile de croire que l’ensemble de ces dispositions soit déterminé par un simple mécanisme nerveux, par un dispositif de régulation physiologique. Et, pourtant, c’est exactement le cas... L’humeur reste insensible tant qu’elle demeure normale et équilibrée. On peut par exemple se référer à la comparaison avec un chauffage central muni d’un thermostat d’ambiance. Quand celui-ci fonctionne correctement, les habitants ne remarquent même pas qu’ils vivent à une température agréable. Mais, si le mécanisme se détraque, ils vont se mettre à frissonner ou alors à étouffer et, dès lors, ils s’inquiéteront. » Comme il y a une thermorégulation corporelle, il y a une véritable régulation de la « température de l’âme », toutes deux régulées par l’ « hypothalamus ». Remarquons ici que les « troubles de l’humeur » se traduisent en espagnol par trastornos del estado de animo (troubles de l’état d’âme).

  


  
    Selon Deniker, « l’école française implique, pour la première fois, les structures diencéphaliques pour rendre compte de l’efficacité spectaculaire des ect (électro-convulsivo-thérapie) dans la psychose maniaco-dépressive et la fonction régulatrice de l’humeur ». Tous les travaux ultérieurs ont confirmé le rôle central du diencéphale (thalamus-hypothalamus, cerveau intermédiaire) ou centrencéphale dans la régulation de la vie instinctivo-affective. On cite à ce propos le grand neurochirurgien Harvey Cushing : « Là, dans cette petite zone médiane et archaïque de la base du cerveau que pourrait cacher l’ongle du pouce, se dissimule le ressort essentiel de la vie instinctive et affective que l’homme s’est efforcé de recouvrir d’un manteau, d’une écorce, d’un cortex d’inhibition. » Se trouvait ainsi confirmé le modèle de Dide et Guiraud qui avaient repris au début du xxe siècle l’antique notion de horme au sens de Mourgue et von Monakow, c’est-à-dire l’ardeur vitale globale ou l’ « élan vital » bergsonien. Le système hormothymique, dynamique, hors conscience claire, se décompose, selon Guiraud, en :

  


  
    
      	
        composantes hormiques, dynamisme instinctuel des besoins vitaux ;

      


      	
        thymiques, éprouvés subjectifs, spécifiques, agréables ou désagréables ;

      


      	
        effectrices (ossitiques), c’est-à-dire réalisatrices.

      

    

  


  
    Entre le « cerveau humide » des hormones et le « cerveau câblé » du système nerveux central il y a un hiatus. La relation entre les deux est assurée par les connexions du « système veineux porte » entre le cerveau et l’hypophyse antérieure, parcouru par les messagers chimiques, les stimulines telles que le trh, le crf, le lh-rh qui vont déclencher la sécrétion de tsh (thyroïde), l’acth (cortico-surrénales), l’arch (glandes génitales), etc.

  


  
    Rappelons que l’on distingue, selon le modèle darwinien de l’évolution des espèces animales, trois cerveaux humains phylogénétiquement superposés :

  


  
    
      	
        le diencéphale (cerveau primitif, végétatif) ;

      


      	
        le système limbique (cerveau animal archaïque dit reptilien), en connexion étroite avec les neurones du système olfactif (d’où le nom de rhinencéphale) ;

      


      	
        le troisième cerveau, avec l’écorce des hémisphères cérébraux, en particulier le cortex préfrontal qui est très développé dans l’espèce humaine.

      

    

  


  
    Un dernier point essentiel avant d’envisager les différents troubles de l’humeur : deux siècles après Pinel et Esquirol et tous les travaux des écoles franco-germaniques puis anglo-saxonnes de psychiatrie, il reste à convaincre une grande partie du public que la dépression n’est pas une « mollesse de l’âme », comme Lacan se plaisait encore à le dire. Ce n’est pas une complaisance d’un sujet qui se laisse aller. On ne s’abandonne pas à la dépression ( « souvent il n’est d’autres ressources que le plaisir d’être triste » ), on est noyé par elle, emporté au fond. De la même façon, on n’est toujours pas convaincu que les troubles du comportement, les excès, les aspérités caractérielles et même certains délits ne sont pas dus à la mauvaise volonté, à l’indiscipline, à la mauvaise éducation, mais qu’ils peuvent être liés au tempérament morbide bipolaire, à un accès d’excitation ou d’irritation hypomane ou maniaque. Quand intégrera-t-on les données des connaissances déjà anciennes de la psychopathologie à notre compréhension d’autrui et à nos expertises ? Quand cesserons-nous de stigmatiser et sanctionner, plutôt que de comprendre et soigner ?

  


  
    Les perturbations de l’humeur sont difficiles à mettre en mots. L’affect, l’humeur sont des vécus beaucoup plus que des pensées, que le sujet et les autres tentent de conceptualiser et de verbaliser. Les artistes, les poètes, qui souffrent souvent eux-mêmes de ces troubles, perçoivent et décrivent beaucoup mieux les états d’âme douloureux ou perturbés. Actuellement, les critères diagnostiques et les échelles d’évaluation aident à les objectiver et même à les mesurer. Mais c’est le patient lui-même qui connaît de l’intérieur ces expériences et, quand il peut les raconter, les dire, un premier pas est déjà franchi dans l’abord thérapeutique.

  


  


  

  Chapitre II


  Les dérèglements de l’humeur


  
    

  


  
    Naguère désigné comme « troubles affectifs » (affective disorders), ce chapitre nosographique est désormais intitulé « troubles de l’humeur », indiquant un recentrage sur les troubles de l’humeur proprement dits, probablement plus faciles à définir et à délimiter, renvoyant tous les « troubles anxieux » à un chapitre spécifique. En France, thymie est synonyme d « ’humeur » et théoriquement distincte de l’anxiété dans ses différentes formes pathologiques.

  


  
    Dans la seconde partie du xxe siècle, l’approche des troubles affectifs a été bouleversée par l’introduction de thérapeutiques efficaces dans ce domaine. Après l’ect (électro-convulsivo-thérapie ou Ellectroshoc des Italiens Cerletti et Bini, 1938), la découverte de nombreux médicaments antidépresseurs, à partir de 1957, avec l’Imipramine et les imao (inhibiteurs de la mono-amino-oxydase) puis la mise au point du traitement par Lithium dans les années 1960, suivis d’autres traitements thymorégulateurs. Tout cela a stimulé la recherche clinique, neurobiologique, psychopharmacologique et psychothérapique et contribué au développement des neurosciences.

  


  
    L’unité de ce chapitre nosographique tient à plusieurs facteurs :

  


  
    
      	
        la validité de quelques regroupements syndromiques (un syndrome est un ensemble de symptômes reliés entre eux par des liens forts, donc considérés comme apparentés) ;

      


      	
        l’origine supposée d’un trouble fondamental de la fonction thymique, c’est-à-dire de la régulation des affects (positifs ou négatifs), de la douleur psychique ou du plaisir et de la joie ;

      


      	
        les perturbations biologiques communes et la génétique (antécédents familiaux similaires) ;

      


      	
        enfin, la relative spécificité des médicaments de l’humeur.

      

    

  


  
    On attribue la paternité du concept de troubles affectifs (1895) à Henry Maudsley (1835-1918), le père fondateur de la psychiatrie anglaise moderne, qui a donné son nom au célèbre Institut de recherche psychiatrique de Londres. Dans cette tradition, les troubles affectifs concerneraient plutôt les aspects extérieurs, alors que les troubles de l’humeur concerneraient les aspects internes.

  


  
    Les troubles affectifs constituaient un chapitre majeur de la troisième édition du classement dsm (1980) et le titre de certains livres tel que celui du Britannique Eugen Paykel (1982). Les troubles affectifs incluaient l’ensemble des symptômes dépressifs et anxieux, ainsi que les états d’excitation maniaque. Cette expression a donc été remplacée par celle de « troubles de l’humeur ».

  


  
    Les Anglo-Saxons parlent de nervous breakdown (rupture ou effondrement dépressif). On doit en distinguer les réactions compréhensibles telles que la tristesse, la démoralisation, le découragement, l’abattement liés à des événements et des situations pénibles, etc. Ici les symptômes ne sont pas encore fixés, l’humeur reste mobilisable, et malgré l’humeur morose ou triste le sujet peut encore fonctionner. La limite cependant reste floue, et l’on a dû ajouter la catégorie nosographique des « troubles de l’adaptation avec humeur dépressive (et/ou anxieuse) », limitant à six mois ce type de réaction affective. Cette réaction affective est liée à un événement de vie ou à une situation de vie particulièrement éprouvante.

  


  
    L’humeur de la plupart des personnes oscille autour d’une ligne de base moyenne, en fonction de l’état de l’organisme, de la situation externe, des événements de vie et de l’anticipation ainsi que de la disposition et du tempérament propre du sujet. Chez certains, il n’y a pratiquement pas de modification de l’humeur, qui reste constante. À l’opposé de ces sujets à humeur égale, il y a ceux dont l’humeur varie plus nettement tout en restant dans des limites normales. Par contre, dans les dérèglements pathologiques de l’humeur, celle-ci fait des écarts importants avec des hauts et des bas, et l’on est alors dans le domaine de l’excitation maniaque ou hypomaniaque, ou de la dépression.

  


  
    Avec le Suisse Jules Angst, on peut distinguer trois « spectres » dans le domaine des pathologies de l’humeur : le spectre purement dépressif, lorsque le patient ne souffre que d’épisodes dépressifs récurrents ; le spectre maniaco-dépressif, lorsqu’il voit alterner des épisodes dépressifs et des épisodes maniaques ; et le spectre maniaque pur lorsque, apparemment, il n’y a que des épisodes du type maniaque ou hypomaniaque. Cette dernière éventualité clinique est contestée par de nombreux auteurs mais semble bien exister chez une minorité de patients, essentiellement masculins (cf. tableaux 1 et 2).

  


  
    Le registre de la manie ou de l’hypomanie concerne les états d’excitation avec exaltation de l’humeur, avec, dans les cas les plus typiques, un sentiment de grande euphorie, d’accélération des pensées, de facilité dans toutes les entreprises qui se multiplient, avec effacement et dénégation des difficultés et des tabous, dépassant le cadre des plaisirs et de la joie ordinaire. Le comportement est alors débridé, inadapté, voire dangereux. Dans le cas de l’hypomanie, les limites sont plus incertaines avec la normalité, sauf quand il y a une rupture nette dans le vécu et le comportement avec l’état antérieur. La dépression apparaît comme le négatif de la manie.

  


  
    Par convention, on considère comme pathologiques les états mentaux induisant une souffrance morale, des difficultés d’adaptation sociale, professionnelle, familiale, et surtout sur le plan clinique la présence d’un certain nombre de symptômes suffisamment intenses et en nombre suffisant pour constituer un syndrome (ensemble cohérent et significatif de symptômes), qui resteront présents pendant une durée minimum déterminée. Ces critères varient selon les systèmes nosographiques. La plupart des chercheurs et des cliniciens utilisent désormais l’ensemble des critères proposés par le manuel américain dsm-iv-tr 2000 de l’apa (qui sont compatibles avec les critères de la cim-10 de l’oms 1992) (cf. tableau 2).

  


  
    Un débat continue d’opposer les chercheurs : sommes-nous sur une dimension unique allant de la dépression à la manie séparées au milieu par la normothymie ? Ou s’agit-il de deux dimensions, l’une pour le registre de la dépression (allant de l’euthymie à la dépression profonde) et l’autre représentant le registre de l’hyperréactivité et de l’excitation du registre maniaque ? La deuxième conception permettrait d’expliquer plus facilement par une comorbidité les états mixtes et les états d’excitation dysphoriques qui représenteraient une association de deux maladies distinctes bien que très souvent associées : la maladie dépressive et la maladie maniaque.

  


  


  

  Chapitre III


  Dépression et spectre dépressif


  
    

  


  
    I. De la mélancolie à la dépression


    
      Pendant deux millénaires et demi, le concept hippocratique de mélancolie a été utilisé en médecine. L’excès de bile noire (kholia : bile ; melanos : noire), sécrétée par la rate, était considéré comme la cause de diverses pathologies telles que l’épilepsie, les maladies de la peau et l’état dépressif. « Lorsque tristesse et anxiété persistent, c’est une mélancolie » (aphorisme VI). Le traitement fut longtemps représenté par l’ellébore et le « dégorgement de la ratelle » (Rabelais). À partir des xviie et xviiie siècles, cette interprétation a laissé place à des explications iatrochimiques puis nerveuses et enfin psychiatriques. Dans la seconde partie du xixe siècle, on a introduit le mot « dépression » issu de l’économie et de la médecine, signifiant abaissement fonctionnel, physiologique et psychologique. Il a progressivement été utilisé comme synonyme du mot « mélancolie » (ou « lypémanie ») et a fini par le remplacer totalement, comme en témoigne la cim-10 de l’oms. Le concept de mélancolie est désormais laissé aux artistes, aux littérateurs, aux psychanalystes et même aux philosophes, comme le souhaitait Esquirol, qui avait vainement tenté d’imposer le modèle de la « lypémanie » (monomanie triste), comme l’Américain John Rush avait proposé celui de la « tristimanie ».

    


    
      Plus récemment, toute une série de définitions de la dépression ont été proposées. Nous en citons quelques-unes, témoignant de l’évolution et de la diversité des modèles. Les psychanalystes avaient une conception fondée sur les modèles freudiens. Par exemple, pour Sacha Nacht et Paul-Claude Racamier (1958), la dépression était « un état pathologique, une souffrance psychique et de culpabilité consciente accompagnée d’un abaissement marqué du sentiment de valeur personnelle et d’une diminution non définitive de l’activité mentale, psychomotrice et même des fonctions organiques ». Pour Claude Hollande (1975) : « La dépression s’inscrit dans l’écart entre les performances du sujet et son Idéal du Moi mégalomaniaque qui a gardé les marques de son origine narcissique infantile. Elle s’exprime par une diminution de l’estime de soi, un sentiment d’infériorité au regard d’une instance critique qui accable le Moi. Les sentiments de culpabilité conscients peuvent n’être révélés qu’à l’occasion de l’analyse dans leurs rapports avec les pulsions agressives puissamment refoulées et qui s’expriment de façon privilégiée sur le mode régressif de l’avidité orale. Ils dominent le tableau de la mélancolie qui traduit la régression narcissique avec introjection de l’objet aimé/haï à l’intérieur du Moi. »

    


    
      À partir de 1957-1959, après la découverte des antidépresseurs, on est revenu à une définition plus « médicale » des états dépressifs. Par exemple, Pierre Pichot (1960) proposait une triade symptomatique comportant :

    


    
      
        	
          une qualité particulière de l’humeur : tristesse pathologique, douleur morale, hyperthymie douloureuse, humeur dysphorique ;

        


        	
          une diminution particulière des processus intellectuels et des pulsions instinctuelles (qui correspond à l’inhibition psychique, expression que l’auteur préfère éviter car il n’est plus purement descriptif mais se réfère à un mécanisme pathogénique) ;

        


        	
          une modification de l’activité motrice (le ralentissement psychomoteur ou l’agitation). Le Canadien Lehmann insistait sur trois facteurs représentant un « syndrome clé », observé chez tous les déprimés : perte de l’énergie, perte de l’intérêt et diminution à trouver du plaisir.

        

      

    


    
      Le Canadien Lehmann insistait sur trois facteurs représentant un « syndrome clé », observé chez tous les déprimés : perte de l’énergie, perte de l’intérêt et diminution à trouver du plaisir.

    


    
      Le Suisse Paul Kielholz (1960) décrivait, quant à lui, un « syndrome nucléaire » de la dépression, schématisé dans le tableau ci-dessous. Quatre tableaux cliniques étaient ainsi isolables en fonction des symptômes clés prédominants, « symptômes cibles » de l’Américain Fritz A. Freyhan pour le traitement antidépresseur : les formes avec tristesse et oppression, les formes avec anxiété et agitation, les formes apathiques avec inhibition, et les formes larvées de traduction psychosomatique neurovégétative qualifiée naguère de « dépression masquée ».

    


    
      
        Tableau 4. – Symptômes clés de la dépression (d’après Kielholz, 1975)
      


      
        
          
            	[image: 3]

          

        
      

    


    
      Fondés sur les mécanismes pathogéniques supposés, on a longtemps opposé deux types de dépression :

    


    
      
        	
          les « dépressions névrotico-réactionnelles » supposées liées à une situation conflictuelle, à des événements négatifs ou des conflits interpersonnels, débordant les mécanismes de défense et les ressources adaptatives d’une personnalité vulnérable ;

        


        	
          les « dépressions endogènes » liées à une prédisposition biologique souvent d’origine génétique, avec des antécédents similaires chez les proches parents, se présentant souvent avec le tableau de la mélancolie classique.

        

      

    


    
      Le premier type de dépression était supposé répondre plutôt à une psychothérapie, alors que les dépressions du type endogène étaient une indication de traitement biologique, essentiellement par les médicaments antidépresseurs ou par les ect (électro-convulsivo-thérapie).

    


    
      En réalité, les recherches n’ont pas montré une fréquence significativement plus élevée d’événements de vie, négatifs dans les formes névrotiques dites réactionnelles, que dans les formes endogènes. Il n’en demeure pas moins que la plupart des psychiatres continuent à considérer les dépressions en les positionnant sur l’un de ces deux axes. On observe en effet des dépressions dans toutes sortes de situations, aussi bien au cours de maladies organiques (dépressions dites somatogènes), de pathologies psychotiques, que lors de conflits interpersonnels ou dans des situations existentielles difficiles. Le schéma 2 indiquant cet éventail étiopathogénique a eu beaucoup de succès dans les années 1960-1970.

    


    
      [image: ]
    

  

  
    II. Définitions actuelles des états dépressifs


    
      1. Les échelles de la psychopathologie quantitative : la mesure de la dépression


      
        Il existe de nombreuses échelles d’évaluation de la dépression (rating scales). Elles n’ont pas pour finalité de faire un diagnostic de dépression mais d’en mesurer l’intensité et son changement avec le temps et le traitement. Les plus utilisées sont l’échelle de dépression d’Hamilton (hdrs ou ham-d), celle de Montgomery et Asberg (madrs), la ces-d, la bdi de Beck, etc. La courte échelle epds est un moyen facile de repérer la dépression postnatale.

      


      
        Par convention, il est généralement admis qu’un traitement est efficace lorsqu’il y a une réduction du nombre et de l’intensité des symptômes, supérieure à 50 % du score de ces échelles. Dans certaines études épidémiologiques ou psychologiques, ces échelles sont abusivement utilisées comme de véritables instruments diagnostiques.

      

    

    
      2. État dépressif majeur (edm)


      
        Il est défini actuellement par la présence constante pendant plusieurs semaines (plus de deux semaines) d’au moins cinq symptômes dépressifs clairement identifiables (cf. tableau 4). Deux symptômes sont cardinaux et permettent de différencier deux formes de dépression quand l’un ou l’autre domine le tableau clinique : d’une part, la classique « dysphorie » ou « tristesse pathologique » avec souffrance psychique perceptible ; d’autre part, la perte d’intérêt et de plaisir (qui caractérise la forme anhédonique de dépression). S’y associent des symptômes somatiques ou végétatifs avec perturbation du sommeil, de l’appétit et du poids, qui sont réduits dans la majorité des cas, mais qui peuvent aussi être accrus de façon inhabituelle, modification de la psychomotricité, ralentissement très évocateur, ou agitation ; la fatigue et la perte d’énergie. Les symptômes psychiques concernent les sentiments d’inutilité, de non-valeur (effondrement de l’estime de soi) ou de culpabilité inappropriée, une difficulté à penser et de concentration avec indécision. Enfin, des pensées récurrentes de mort, d’idéation suicidaire ou de tentative de suicide viennent signer la gravité de la dépression. Cet état doit être différencié des symptômes dépressifs observés dans les deux mois qui suivent un deuil et qui, spontanément régressifs, sont supposés être « normaux ».

      


      
        La prévalence (sur la vie) de l’état dépressif majeur est élevée : 10 à 25 % des femmes présenteront un épisode dépressif au cours de leur vie et 5 à 12 % des hommes. La prévalence ponctuelle est de 5 à 9 % pour les femmes et de 2 à 3 % pour les hommes. Plus de la moitié des sujets ayant fait un épisode dépressif auront ultérieurement un ou plusieurs autres épisodes. Par exemple, le risque de récidive est de 90 % quand il y a eu déjà trois edm. D’autre part, 5 à 10 % des sujets présentant un edm développeront par la suite un épisode maniaque (trouble bipolaire type I).

      


      
        Nombre de sujets ne présenteront qu’une rémission partielle, le risque de récidive étant alors augmenté (trouble dépressif majeur récurrent).

      


      
        Il existe indubitablement une vulnérabilité génétique (on retrouve deux à trois fois plus souvent chez les parents des antécédents d’edm et/ou de dépendance à l’alcool). Par ailleurs, les stress psychosociaux sont souvent retrouvés à l’origine du ou des premier(s) épisode(s). Leur rôle dans le déclenchement des épisodes ultérieurs serait moins évident.

      


      
        Un tiers des edm s’inscrit dans l’évolution d’une maladie bipolaire. Il est pour l’instant admis que les tableaux cliniques des dépressions unipolaires et des dépressions bipolaires sont identiques. On verra cependant dans le chapitre V ce qui pourrait les différencier.

      

    

    
      3. La dépression mineure


      
        Ce type d’épisode, qui n’est pas admis par tous les chercheurs, se caractérise par la présence d’au moins deux symptômes caractéristiques de la dépression majeure (mais moins de cinq). Relativement fréquent, il s’observerait en médecine générale et serait associé à de nombreuses affections médicales (par exemple, infarctus du myocarde, cancer, diabète).

      

    

    
      4. La mélancolie


      
        Dans la tradition psychiatrique européenne, la mélancolie était assimilée à un état dépressif grave, toujours délirant (le plus souvent un délire de culpabilité avec auto-accusations), ou un délire de ruine, un ralentissement psychomoteur important pouvant aller jusqu’à la stupeur et la catatonie, un refus alimentaire et une dénutrition, et surtout un risque suicidaire majeur avec dénutrition. Prototype des dépressions endogènes, la mélancolie imposait une hospitalisation en milieu spécialisé et souvent un traitement par ect.

      


      
        Cependant, les experts et les chercheurs n’ayant pu s’accorder sur une définition fondée sur des critères symptomatiques, dans la nouvelle définition dsm-iv la mélancolie a été reléguée dans une forme clinique de la dépression. Seraient typiques de cette forme « mélancolique » : l’anhédonie (perte de plaisir), l’absence de réactivité aux stimuli agréables, une « qualité distincte particulière de l’humeur », une diurnalité (dépression plus grave le matin), le réveil nocturne ou très précoce, des troubles psychomoteurs graves, anorexie et amaigrissement, etc. Ce modèle a disparu de la cim-10.

      

    

    
      5. La dépression hostile


      
        On estime maintenant que 20 % des états dépressifs se présentent avec au premier plan une agressivité, une irritabilité, une hostilité vis-à-vis des autres et de l’interlocuteur, ce qui contredirait l’interprétation psychanalytique d’une agressivité retournée contre soi, et ferait errer le diagnostic vers un trouble caractériel de la personnalité (on n’évoque guère l’état dépressif pour ces personnes si souvent de mauvaise humeur).

      

    

    
      6. La dysthymie


      
        Elle correspond à une humeur dépressive pratiquement constante toute la journée, plus d’un jour sur deux, évoluant au moins depuis deux ans, donnant l’impression que cette humeur maussade fait partie de la personnalité même du sujet. On observe par ailleurs des troubles de l’appétit, du sommeil, une fatigue, un trouble de l’estime de soi, de la concentration et un pessimisme. Ce trouble est fréquent, avec une prévalence d’environ 6 % de la population. Un état dépressif majeur peut venir se greffer sur cette dysthymie. On parle alors de « double dépression ».

      


      
        
          Tableau 5. – Critères diagnostiques (symptômes)
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      7. La dépression brève récurrente (dbr) ou « dépression de trois jours »


      
        Cette dépression, dont la réalité et la signification sont encore discutées, n’est pas une forme atténuée car tous les symptômes requis pour un diagnostic d’edm sont présents, ils apparaissent souvent brutalement, mais ils ne vont durer que quelques jours, ce qui les aurait fait méconnaître auparavant. Cette brièveté ne permet pas de la considérer comme un vrai état dépressif majeur. D’ailleurs, son traitement reste à trouver, les antidépresseurs étant le plus souvent sans effet (et peut-être même responsables de l’accélération et de la répétition des cycles dépressifs). En effet, cette dépression brève va se répéter irrégulièrement, au moins 12 fois par an. Le handicap psychosocial serait élevé ainsi que le risque suicidaire. Elle appartient peut-être plus souvent au spectre bipolaire et peut être confondue avec un état limite borderline.

      

    

    
      8. La dépression du post-partum


      
        Elle fait souvent suite au baby blues, fréquent dans les jours suivant l’accouchement. De gravité généralement moyenne, elle peut rester méconnue en raison de la culpabilité, d’une certaine honte, et de la relative atypicité des symptômes : labilité de l’humeur, agitation, trouble du sommeil, anxiété importante, obsessions idéatives, peur de faire mal à l’enfant, difficultés de concentration, sentiment d’incompétence maternelle. Souvent dissimulée par la patiente venant d’accoucher, l’absence de support conjugal ou familial chronicise cet état. On en connaît mieux maintenant les conséquences néfastes sur le développement du nourrisson. Le dsm-iv exige que les symptômes apparaissent dans les quatre premières semaines du post-partum. En réalité, la plupart des auteurs acceptent un délai d’apparition de trois à six mois ou même d’un an. L’absence de support social est considérée comme un facteur de risque majeur. Le retentissement sur l’enfant (retard de développement, vulnérabilité névrotique et dépressive) de cette dépression maternelle est mieux connu et doit être pris en charge.

      

    

    
      9. La dépression saisonnière


      
        Les épisodes thymiques peuvent survenir de façon répétitive à des périodes repérables de l’année, en rapport avec la photopériode (manie au printemps et dépression à l’automne ou en hiver). L’aspect saisonnier concernerait surtout les femmes, avec une hypersomnie, une prise de poids, une appétence accrue pour les hydrates de carbone, etc. La photothérapie est un traitement de choix de cette pathologie.

      

    

    
      10. La dépression atypique (dysphorie hystéroïde)


      
        Contrairement à la tradition française, faisant de la dépression dite atypique une dépression à la limite de la schizophrénie, répondant ainsi à de petites doses de neuroleptiques, la conception anglo-saxonne définit la dépression atypique par la présence de symptômes du registre névrotique, avec réactivité de l’humeur, prise de poids, hypersomnie, sensation de lourdeur (on se sent « plombé ») et intolérance au rejet relationnel (la moindre critique, le moindre désaccord ou une apparente indifférence sont vécus comme des rebuffades humiliantes et blessantes), tout cela altérant durablement le fonctionnement social ou professionnel. Cette catégorie pathologique surtout féminine a été créée pour rendre compte d’une meilleure réponse thérapeutique aux imao (comparée aux tricycliques), ce qui a perdu de sa pertinence avec la mise à disposition des antidépresseurs isrs (cf. infra). On a là une bonne illustration des changements introduits dans les classifications cliniques en raison des réponses différentes selon les médicaments. C’est ce que l’on a appelé les « dissections pharmacologiques ».

      

    

    
      11. Dépressions masquées et équivalents dépressifs


      
        Les dépressions à expression somatique (en particulier céphalées, douleurs, troubles fonctionnels organiques) ont été à la mode. En réalité, on retrouve toujours derrière le symptôme prévalent les autres symptômes de la dépression. L’épreuve thérapeutique positive confirme le diagnostic. Quant aux « équivalents dépressifs », il s’agirait d’épisodes pathologiques quelle qu’en soient la nature et la forme (somatiques, par exemple), qui viendraient s’intercaler dans la succession des épisodes dépressifs proprement dits.

      

    

    
      12. La dépression d’épuisement


      
        On rangeait naguère sous cet expression les conséquences du surmenage, du stress prolongé, et le syndrome de démotivation professionnelle (burn out). C’était la dépression des managers et des ménagères, dans laquelle prédominaient fatigue, découragement, perte de projet et de plaisir.

      

    

    
      13. Le deuil et la dépression


      
        Le deuil [cim-10 (Z63. 4), dsm-iv (V62. 82)] est considéré depuis Sigmund Freud (1917) comme le modèle psychopathologique de la dépression (perte d’objet). Inversement, la mélancolie a été proposée comme un « deuil sans objet » décelable. Il s’agit donc d’une situation non pathologique en réaction à la mort d’un être cher ou « significatif », caractérisée par une réaction dépressive, spontanément résolutive au-delà du 2e mois après la perte. L’ensemble des symptômes d’un edm peut s’observer mais sont exclus la culpabilité, les idées de mort, une perte de l’estime de soi, un ralentissement psychomoteur marqué, une perturbation profonde du fonctionnement psychosocial ou des symptômes psychotiques (hallucinations, idées délirantes, etc.).

      


      
        En réalité, il y a souvent un syndrome dépressif plus durable à traiter comme tel, une anxiété pathologique ou un stress post-traumatique (ptsd du dsm-iv) (il s’agit alors d’une comorbidité). Enfin, on considère maintenant que 20 % des deuils sont compliqués ou « traumatiques », constituant une véritable catégorie psychopathologique qui nécessite un traitement pour éviter une chronicisation et une désadaptation majeure (Bourgeois, 2003).

      

    

    
      14. Les dépressions résistantes


      
        Progressivement, après l’introduction des médicaments antidépresseurs, il s’est avéré qu’un tiers des dépressions ne répondaient pas ou très incomplètement au traitement. On a donc consacré beaucoup de travaux à ce problème des dépressions résistantes et proposé beaucoup de protocoles thérapeutiques, avec association de différents médicaments.

      


      
        Elles sont définies de la façon suivante :

      


      
        
          	
            résistance à l’augmentation des doses adaptées d’antidépresseurs ;

          


          	
            résistance à deux traitements standard (une durée d’au moins six semaines) par deux antidépresseurs d’une famille pharmacologique différente (isrs, tricyclique, imao, etc.) ;

          


          	
            résistance à l’ect.

          

        

      


      
        La dépression comme « voie finale commune ». – La dépression n’est pas une maladie à proprement parler. Il ne s’agit pas d’une « espèce naturelle ». Comme en médecine organique il y a une insuffisance cardiaque, une insuffisance hépatique, rénale, respiratoire, par épuisement des ressources adaptatives et fonctionnelles d’un organe particulier, la dépression représente un effondrement (break down) du fonctionnement psychique, et un dérèglement de son fondement cérébral. L’expérience de la vie prend une autre allure : perte de désir, de projet, d’espoir, de confiance, d’estime de soi, sentiment de vide existentiel, souffrance psychique indicible avec parfois désir de mort, etc. Les causes peuvent en être multiples (cf. chap. IX et X). On observe un syndrome dépressif au cours de maladies organiques, en particulier après les affections virales (par exemple, la mononucléose infectieuse), des maladies hépatiques (hépatite), etc. Il peut s’agir d’une affection lésionnelle du cerveau, en particulier au cours de la maladie de Parkinson ou encore suite à des accidents vasculaires cérébraux. De nombreux médicaments utilisés en médecine peuvent induire une dépression : ce fut naguère le cas pour les premiers anti-hypertenseurs (dépression dans un tiers des cas) ; on l’observe chez plus de la moitié des sujets lors de la prise d’interféron. On a montré que les cytokines étaient responsables d’un « comportement de maladie » aussi bien chez les animaux que chez les humains avec repli sur soi, désintéressement pour l’extérieur, blotissement, perte d’activité et de motivation et sensation de malaise général (comme au cours de la grippe, par exemple).

      


      
        Sur un autre versant, on peut avoir affaire à un épuisement des défenses psychiques, des aptitudes au coping, une démotivation vocationnelle (burn out syndrom), un épuisement existentiel, un deuil, une rupture relationnelle, sentimentale, une perte d’argent, de profession, un déménagement, une perte de projet, d’espoir, de confiance en soi...

      

    
  

  


  

  Chapitre IV


  Manie et hypomanie


  
    

  


  
    I. Le registre de l’excitation maniaque (spectre bipolaire ou maniaco-dépressif)


    
      On est ici à l’opposé de la dépression. Le tableau clinique est dominé par l’excitation, l’élévation de l’humeur, l’accélération de tous les mécanismes et de toutes les fonctions neuropsychiques. Classiquement, l’excitation maniaque est classée dans les troubles de l’humeur. En réalité, l’élévation de l’humeur (euphorie) ne représente qu’un des aspects du syndrome maniaque et l’on insiste maintenant sur les autres composantes que sont l’impulsivité, la désinhibition psychique et comportementale, l’accélération motrice, la fuite des idées, l’accroissement de l’énergie et de la libido avec abolition des règles et des barrières morales et des convenances sociales, etc.

    


    
      Ici, le système de récompense (reward system de James Olds et Peter Milner, 1954), circuit de la base du cerveau dont la stimulation provoque des réactions de plaisir intense, est impliqué, exacerbant donc la recherche et la satisfaction de plaisir (hyperhédonie), à l’opposé de l’anhédonie dépressive. La manie est l’inverse de la dépression qui en est le négatif.

    


    
      1. La manie


      
        Elle se caractérise par une excitation psychomotrice, avec agitation, logorrhée, euphorie, élation, et toute une série de symptômes (cf. tableau 5). D’installation souvent rapide (en quelques jours ou même quelques heures), il y a rupture nette dans le comportement habituel du sujet : ludisme, perte des conventions sociales, levée des tabous et des interdits, désinhibition des instincts, promiscuité sexuelle, familiarité excessive, dépenses inconsidérées, dans une sorte de fête ou d’orgie maniaque, une véritable bacchanale... Si la forme classique euphorique, expansive, avec mégalomanie est facilement reconnaissable, le diagnostic peut errer dans les formes irritables, agressives, violentes ou coléreuses, dont la signification psychopathologique peut rester ignorée. L’agitation peut atteindre parfois le degré de la fureur maniaque. La moitié des épisodes sont proprement délirants avec hallucinations, grandiosité mégalomaniaque, idées de persécution et même parfois d’influence (le malade se croit contrôlé et manipulé à distance, dépossédé de son autonomie et de ses libres décisions), mais ces manifestations psychotiques sont nettement plus fugaces et protéiformes que dans des états schizophréniques.

      


      
        Le plus souvent, dans les formes majeures une hospitalisation en milieu spécialisé s’impose, avec ou sans consentement du patient. Dans ce dernier cas, il s’agit d’un internement (hdt ou hospitalisation à la demande d’un tiers ; ho ou hospitalisation d’office).

      


      
        Il existe une saisonnalité dans la récurrence des épisodes maniaques : le pic de fréquence des épisodes se situe au mois de mai, avec un autre pic plus modeste en automne.

      


      
        On a pu décrire trois stades de gravité croissante dans l’évolution d’un état maniaque (cf. tableau 6). Dans ses formes intenses, la manie représente une urgence médicale et une pathologie grave. Au début du xxe siècle, près d’un tiers des patients hospitalisés mouraient en raison des troubles neurovégétatifs.

      


      
        
          Tableau 6. – Fréquence des différents symptômes de la manie aiguë (en %)(d’après F. K. Goodwin et K. R. Jamison, 1990)
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        Tableau 7. – Les trois stades de la manie (d’après Carson et Goodwin, 1973)
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      2. L’hypomanie


      
        Il s’agit d’une forme atténuée de manie, sans éléments psychotiques. Par définition, l’hospitalisation n’est pas nécessaire. S’il n’y a pas de début rapide avec modification évidente de l’humeur (euphorique ou irritable) et du comportement (avec hyperactivité souvent désordonnée et inefficace), le diagnostic peut être difficile. Une hypomanie au long cours peut être confondue avec la personnalité même du sujet, qui peut être socialement efficace et hyperadapté, gai, sociable et entreprenant. L’hypomanie est proprement pathologique par les initiatives inadaptées, les indélicatesses, certains comportements anti-sociaux et une certaine difficulté à maintenir une activité cohérente. Cinq à 10 % des hypomaniaques développeront ultérieurement des épisodes maniaques francs.

      


      
        Plusieurs ouvrages récents (Kay Redfield Jamison ; John Gartner ; Peter Whybrow) ont recours au concept d’hypomanie (ou même de manie) pour rendre compte des réussites exceptionnelles de certains individus retenus par l’Histoire, en particulier dans le Nouveau Monde : les États-Unis seraient une nation de migrants dynamiques et entreprenants appartenant au spectre de la manie, ce qui expliquerait l’exceptionnelle réussite de ce pays devenu le plus riche et le plus puissant au xxe siècle. Nancy Andreassen, Kay Jamison, parmi d’autres, ont montré de façon convaincante la fréquence élevée des troubles de l’humeur chez les artistes et les créateurs eux-mêmes et chez leurs proches parents.

      

    

    
      3. L’hypomanie brève récurrente


      
        Par convention, le diagnostic d’hypomanie exige une durée minimale de quatre jours de persistance constante des symptômes hypomaniaques. Ils peuvent persister pendant plusieurs semaines et au-delà. Divers auteurs intègrent dans le spectre maniaque des épisodes beaucoup plus courts, de deux jours par exemple, qu’ils qualifient alors d’hypomanie brève récurrente. En effet, ces épisodes brefs sont répétitifs et perturbent la vie et l’adaptation des sujets qui en souffrent.

      

    

    
      4. Les états mixtes et manies dysphoriques


      
        Cette présentation clinique, qui rassemble simultanément dans un même tableau tous les symptômes nécessaires pour porter à la fois le diagnostic d’état dépressif majeur et de manie, pose des problèmes diagnostiques difficiles, car on reconnaît mal une pathologie maniaco-dépressive derrière ces éléments d’excitation, d’accélération, d’agitation de la pensée avec défilement des idées souvent désagréables, et la dysphorie anxieuse. Cinq à 10 % des épisodes maniaco-dépressifs correspondraient à des états mixtes. Par contre, au cours des épisodes maniaques ou hypomaniaques ou bien encore des dépressions agitées, sont fréquemment associés des symptômes dépressifs correspondant au diagnostic de manie ou d’hypomanie dysphorique (cf. tableau 7).

      


      
        
          Tableau 8. – Critères opérationnels du diagnostic de manie dysphorique (md) (d’après S. L. McElroy et al., 1992)
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      5. La cyclothymie


      
        Ce terme est souvent confondu, même chez les médecins, avec l’ensemble des troubles récurrents de l’humeur. Ce diagnostic est désormais limité par une stricte définition. Dans cette pathologie, les symptômes ne dépassent pas le niveau de la dépression mineure et/ou de l’hypomanie (cf. critères présentés dans le tableau 8). En revanche, il s’agit d’une évolution au long cours (au moins depuis deux ans), avec de nombreuses périodes d’hypomanie ou de dépression. Ce trouble perturbe sévèrement l’adaptation sociale, familiale et professionnelle du sujet. Sa prévalence est située entre 0,4 et 1 %. Le risque de développer ultérieurement un trouble bipolaire de type I ou II est de 15 à 50 %. Une fois le diagnostic assuré (diagnostic difficile et parfois confondu avec un trouble de la personnalité, en particulier borderline), il vaut mieux s’abstenir de prescrire des antidépresseurs. Par contre, les stabilisateurs de l’humeur ont un intérêt réel.

      


      
        
          Tableau 9. – Critères diagnostiques des épisodes du spectre bipolaire maniaque
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    II. Le spectre bipolaire élargi et les tempéraments affectifs


    
      Nous entrons ici dans un domaine encore controversé qui fait l’objet de recherches et pour lequel nous n’avons ni données fermement établies ni consensus. Il s’agit cependant d’un champ clinique très important. En effet, ces notions pourront sans doute aider à comprendre plusieurs choses :

    


    
      
        	
          tout d’abord, le comportement habituel de certaines personnes, normales mais un peu « particulières » ;

        


        	
          des ruptures dans le comportement d’un sujet, sans explication plausible et qui paraît donc incohérent et très inhabituel ;

        


        	
          surtout, la vulnérabilité de certains sujets à faire des décompensations de type bipolaire.

        

      

    


    
      À la suite d’Emil Kraepelin, H. S. Akiskal a proposé de revenir à la notion hippocratique de « tempéraments », véritable prédisposition à la fois biologique et psychique qui rend les sujets plus vulnérables et exposés à des épisodes du registre bipolaire. Il propose un style de comportement, d’adaptation à l’existence et de réactivité aux événements qui spécifient ces tempéraments. Cette perspective originale peut éclairer et mieux faire comprendre les individus que la notion beaucoup trop vague de personnalité. Parfois, certains excès et des inadéquations de comportement peuvent être mieux compris par la notion de tempérament, d’autant plus que l’utilisation au moins temporaire de thymorégulateurs pourrait modifier ces comportements désadaptés. Il faut cependant savoir que ces critères descriptifs des tempéraments subaffectifs n’ont pas été réellement validés à ce jour.

    


    
      1. Le tempérament cyclothymique


      
        La limite avec la cyclothymie proprement dite est extrêmement floue. On trouvera ci-dessus les critères de ce tempérament proposé par H. S. Akiskal.

      


      
        
          Tableau 10. – Le tempérament cyclothymique
        


        
          [image: 7]

        


        

      

    

    
      2. Le tempérament hyperthymique


      
        La plupart des cyclothymiques venant demander un traitement sont des déprimés. Un tiers présenteront des états dépressifs majeurs et seront classés dans les bp II. Ceux qui feront essentiellement des cycles hypomaniaques ne seront que 10 %. Le tempérament hyperthymique se caractérise par la survenue de manifestations hypomaniaques chroniques intermittentes (critères dsm-iii).

      


      
        Ces sujets sont souvent des travailleurs acharnés, se chargeant de nombreuses responsabilités sociales, prenant le rôle de leader. Leur désinhibition est souvent productive et leur familiarité plutôt bien tolérée. Par contre, leur discernement limité et leur indélicatesse dans le domaine relationnel, social, sexuel, etc., peuvent créer des difficultés et faire souffrir leurs proches.

      


      
        Le mode d’existence hyperthymique est typiquement représenté par l’extraversion, une grande capacité de travail, mais avec souvent aussi une instabilité importante. Un état maniaque peut être induit par un événement stressant, un traitement stéroïdien, l’usage de psychostimulants, un accouchement, la privation de sommeil, un deuil, etc. Souvent les événements déclencheurs sont produits par le sujet lui-même : « L’événement est le premier signe de l’épisode. »
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      3. Le tempérament dysthymique sub-affectif


      
        Ici encore, les limites avec la dysthymie proprement dite, catégorie dont on a vu la définition plus haut, restent floues. Comme le montre le schéma d’Akiskal (cf. schéma 3), c’est l’apparition d’hypomanie pharmacologique qui viendra révéler la nature bipolaire de cette disposition particulière. Les épisodes aigus sont habituellement chargés d’anxiété et de dysphorie.

      


      
        
          Tableau 12. – Le tempérament dysthymique sub-affectif
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      4. Le tempérament irritable


      
        On sait depuis déjà longtemps que les états dépressifs peuvent se présenter essentiellement sous le masque d’une irritabilité, avec hyperréactivité aux contrariétés, avec irascibilité. Les Anglais les appellent « dépression hostile » qui, lorsqu’on sait les reconnaître et les rattacher à leur origine dépressive, représenteraient 20 % des formes de dépression. Dans le cadre du « spectre bipolaire », H. S. Akiskal et G. Mallya (1987) ont décrit le tempérament irritable (cf. tableau 12), variante inhabituelle des « tempéraments affectifs » caractérisée par une humeur colérique au long cours. Les épisodes isolés de dépression ou d’hypomanie viendront ponctuer l’irritabilité de base. Ces sujets souffrent beaucoup du fait des nombreuses difficultés relationnelles que suscitent leur irritabilité. Leur adaptation sociale s’en trouve souvent compromise. Ce type est conçu comme un mélange des tempéraments dysthymique et hyperthymique. On retrouve souvent un abus de drogues sédatives et d’alcool. Les tricycliques et les imao tendent à aggraver les troubles. Lithium et Carbamazépine sont des traitements bien préférables. Le diagnostic différentiel se pose souvent avec une hypothétique personnalité limite borderline.

      


      
        
          Tableau 13. – Le tempérament irritable
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          Schéma 3. – Spectre des troubles affectifs du tempérament

        


        
          (d'après H. S. Akiskal)
        

      

    
  

  


  

  Chapitre V


  Le critère évolutif : maladie unipolaire et maladie bipolaire


  
    

  


  
    
      Les troubles de l’humeur s’inscrivent habituellement dans l’évolution de maladies au long cours dans lesquelles on distingue maintenant les « troubles unipolaires » définis par la récurrence d’épisodes dépressifs, et les « troubles bipolaires » caractérisés par les épisodes thymiques dépressifs et/ou maniaques ou hypomaniaques. On désignait autrefois ces pathologies sous l’expression de « psychose intermittente » ou rémittente ou encore de « psychose périodique », avec des « intervalles lucides ».

    


    
      Dans le modèle unificateur proposé par Kraepelin en 1899-1913, se trouvaient rassemblés tous les épisodes dépressifs (encore qualifiés de mélancoliques) et tous les épisodes d’excitation maniaque. Progressivement, il est apparu qu’on avait à faire à deux types de pathologie distincts. On a donc opposé les patients avec récurrence d’états dépressifs et ceux qui alternent états dépressifs et maniaques. Ensuite, ces catégories ont elles-mêmes été progressivement divisées en sous types : bipolaire type I, type II, cyclothymie, etc.

    

  

  
    I. Typologie des troubles bipolaires


    
      1. La maladie dépressive


      
        La répétition d’edm, sans épisode maniaque ou hypomaniaque, fait porter le diagnostic de trouble dépressif majeur récurrent. La stabilité diagnostique au fil du temps est bonne : moins de 10 % des patients de ce type deviennent, au long cours, des malades bipolaires, identifiés par l’apparition d’un virage maniaque, spontanément ou pharmacologiquement induit (il s’agissait alors de « pseudo-dépression unipolaire »).

      

    

    
      2. Le trouble bipolaire type I


      
        Il est défini par la répétition d’épisodes « maniaco-dépressifs » complets. Chez certains patients, on observe presque exclusivement des épisodes maniaques et, chez certains autres, ce sont les edm qui prédominent. On a même voulu isoler un trouble maniaque unipolaire, mais ce modèle a été récusé parce qu’il existerait toujours des périodes dépressives qui peuvent être ignorées de l’entourage, des soignants et du patient lui-même, l’état dépressif mineur ou dysthymie pouvant être considéré comme l’état habituel et la personnalité du sujet. D’autre part, les symptômes dépressifs quand ils consistent essentiellement en un retrait silencieux et modeste, et une apparente inhibition, seront beaucoup mieux supportés par le milieu que l’excitation ou les plaintes dysphoriques.

      


      
        Quoi qu’il en soit, l’essentiel du projet thérapeutique est ici centré sur le traitement de la manie et sur la prévention de ses récidives. Il repose sur les médicaments dits thymorégulateurs. On a longtemps considéré le Lithium comme quasi spécifique de cette pathologie.

      


      
        L’affection commence assez tôt dans la vie, à l’adolescence ou chez l’adulte jeune. Les formes pubertaires et même « pédiatriques » semblent en augmentation. Elles paraissent alors incomplètes, atypiques et restent souvent ignorées. Il faut encore de nombreuses années pour que le diagnostic correct soit posé. Autant d’hommes que de femmes sont concernés par ce trouble, alors que, pour la dépression récurrente unipolaire, le sex ratio est de deux ou trois femmes pour un homme. La prévalence du trouble bipolaire était estimée à 1 % environ. Le dsm-iv donne une prévalence de 0,4 à 1,6 %. La dernière estimation proposée par l’Institut national de la santé des États-Unis (nah) est à 2,6 %.

      


      
        Plus de 90 % des patients ayant fait un état maniaque souffriront ultérieurement d’autres épisodes.

      


      
        Laissée à elle-même, sans traitement, cette forme de trouble bipolaire verra une accélération des cycles avec diminution des intervalles libres. Avant l’introduction du Lithium, l’ensemble des patients bipolaires présentaient, semble-t-il, une moyenne de quatre épisodes sur dix ans.

      


      
        Environ un tiers des patients vont retrouver un fonctionnement normal entre les épisodes, un tiers resteront symptomatiques, les autres conserveront des séquelles et une altération de leur fonctionnement.

      


      
        Curieusement, malgré la multiplication des médicaments thymorégulateurs, il semble que le pronostic (classiquement favorable) des troubles bipolaires soit actuellement considéré comme médiocre.

      


      
        [image: ]
      

    

    
      3. Le trouble bipolaire type II


      
        Il est caractérisé par la récurrence d’états dépressifs majeurs. Il n’y a jamais d’épisode maniaque avéré, mais seulement des épisodes hypomaniaques. Aussi a-t-on pu parler de « trouble bipolaire atténué », ce qui est trompeur car il s’agit d’une pathologie grave et handicapante. Le risque suicidaire est important. Le souci thérapeutique ici est plutôt centré sur le traitement et la prévention de la dépression, avec un dilemme thérapeutique puisque les médicaments antidépresseurs sont déconseillés dans la mesure où ils induisent des cycles rapides, des virages de l’humeur, et compliquent la prise en charge.

      


      
        Cette forme, parfois qualifiée d’ambulatoire (ou atténuée), concerne deux fois plus les femmes que les hommes, elle commence plus tard dans la vie (autour de 30-40 ans). La tendance à la répétition des épisodes est nette avec diminution des intervalles libres. La stabilité diagnostique est bonne, moins de 10 % des troubles bipolaires type II finiront par développer un épisode maniaque complet et entrer donc dans la catégorie des troubles bipolaire type I.

      

    

    
      4. La dépression bipolaire (edm)


      
        La dépression bipolaire est un état dépressif majeur qui ne diffère guère cliniquement de la dépression du trouble dépressif récurrent type unipolaire. Son intensité peut être grande. Pour certains auteurs, elle représenterait près de la moitié de l’ensemble des dépressions observées en clinique dont la nature bipolaire reste encore souvent ignorée. Il y aurait cependant quelques différences sémiologiques, avec plus de ralentissement psychomoteur, de léthargie et de variations nycthémérales, c’est-à-dire au cours des vingt-quatre heures avec habituellement une dysphorie importante le matin et une amélioration progressive au cours de la journée (cf. tableau 14). La prescription des médicaments antidépresseurs doit être ici réfléchie et limitée dans le temps. D’autres options thérapeutiques sont souvent à envisager.

      


      
        
          Tableau 14. – Différences cliniques entre dépression unipolaire et dépression bipolaire (selon W. Z. Potter, 1998, in Bourgeois, 2001)
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        Chez un patient dépourvu d’antécédents personnels ou familiaux d’excitation (hypo)maniaque, il est parfois difficile de repérer la nature bipolaire du ou des épisodes dépressifs. Akiskal et son équipe ont proposé, en 1983, une série d’indices permettant de prédire l’évolution bipolaire type I de ce trouble de l’humeur (cf. tableau ci-dessous). Ces facteurs prédictifs ont été retrouvés par d’autres équipes.

      


      
        
          Tableau 15. – La dépression pseudo-unipolaire : indices prédictifs de bipolarité type I (H. S. Akiskal et al., op. cit., 1983)
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        Ce même Akiskal, avec l’équipe du nimh (1995), a suivi pendant onze ans 555 patients ayant présenté un état dépressif, sans antécédent d’excitation. Finalement 12,5 % d’entre eux se sont avérés bipolaires, 2,9 % bipolaires type I, 9,6 % bipolaires type II. Ainsi, la stabilité diagnostique au fil du temps est bonne comme l’avait déjà montré antérieurement l’étude iowa 500 (Winokur et al.). Les auteurs retiennent les indices suivants permettant de suspecter une bipolarisation ultérieure du type II : 1 / une énergie importante ; 2 / la tendance à la rêverie diurne ; 3 / une sociabilité marquée.

      

    

    
      5. Les troubles bipolaires type III


      
        Il ne s’agit pas d’une catégorie officiellement admise bien que populaire chez les cliniciens. Elle correspond à l’épisode maniaque ou hypomaniaque induit par un traitement antidépresseur ou autre (tel que les corticoïdes, les psycho-stimulants ou les drogues psycho-actives). Si l’épisode persiste au-delà de quelques jours, malgré l’arrêt de la substance responsable, la prise en charge est la même que pour les troubles bipolaires type I ou II.

      


      
        On classe aussi, sous cette étiquette, les patients souffrant de récurrences dépressives sans aucun épisode hypomaniaque, mais ayant des antécédents familiaux avérés de bipolarité, ou présentant eux-mêmes un tempérament (une personnalité) hyperthymique.

      

    

    
      6. Les cycles rapides


      
        15 % des patients bipolaires présentent cette forme clinique définie par la récurrence de plus de 4 épisodes thymiques dans une année. Il s’agit en grande majorité de femmes (80 %). Ils peuvent être associés à une hypothyroïdie, à certains troubles neurologiques (un retard mental, un traumatisme crânien). En réalité, ce sont essentiellement les médicaments antidépresseurs qui paraissent responsables de la plupart des cycles rapides. Ils sont difficiles à maîtriser.

      

    
  

  
    II. Les critères de guérison


    
      Marie-Christine Hardy-Baylé et Véronique Olivier (1998) ont repris les travaux et les critères de la Task Force de la Fondation McArthur (1989). La guérison est définie par consensus comme la résolution d’un épisode affectif avec six mois sans symptômes, retour du bien-être social et du fonctionnement psychologique normal. Un problème reste en suspens : le traitement est-il suspensif ou curatif ?

    


    
      On distingue les critères de guérison symptomatiques, biologiques, psychosociaux :

    


    
      
        	
          Les critères de guérison symptomatiques. – La plupart des études systématisées considèrent comme une amélioration significative la réduction de 50 % des symptômes aux échelles de psychopathologie quantitative, ce qui laisse persister bien souvent des séquelles et un handicap malgré une amélioration nette. Il est rare que le patient soit totalement asymptomatique, ce qui signe une rémission complète. La rechute est définie comme la réapparition des symptômes au cours de la période de rémission avant guérison. Quant à la récidive, il s’agit d’un nouvel épisode survenant après la guérison. Elle impose la reprise du traitement. Les études de maintenance montrent la fréquence des récidives et incitent à prolonger les traitements antidépresseurs.

        


        	
          Les critères de guérison biologiques ne sont utilisés pour l’instant que dans le domaine de la recherche, malgré leur intérêt évident pour décider de la continuation ou non du traitement médicamenteux (en particulier le test de suppression de l’hypercortisolémie par la Dexamétasone ou dst).

        


        	
          Les critères psychosociaux de guérison, en revanche, ont plus d’intérêt. Au-delà des symptômes, on insiste sur l’atténuation des troubles fonctionnels avec retour de l’adaptation psychosociale : travail, activités domestiques et conjugales, sexualité, loisirs. Il existe de nombreux instruments d’évaluation dans ce domaine (gaf ou Global Assessment of Function, EuroQol, Quality of Well-Being ou Quality of Life in Depression Scale ou qlds, etc.). Le niveau d’adaptation fonctionnelle, le bien-être et la qualité de vie sont désormais des critères aussi importants que les symptômes proprement thymiques. Paradoxalement, il y a peu d’étude de l’évolution sous traitement de ces aspects psychosociaux. On observe souvent une guérison syndromique et symptomatique mais non fonctionnelle, avec persistance de troubles dans les activités sociales, travail et loisirs. Sur le plan émotionnel peuvent persister irritabilité, impatience, sentiment d’être déprimé. La qualité du sommeil est un indice sensible de l’amélioration.

        

      

    

  

  
    III. Les facteurs de chronicisation (dépression)


    
      Les suivis naturalistes, prospectifs à long terme, indiquent seulement 53 % de guérison au bout de six mois et, au fil des années, plus de 10 % des patients présentent une dépression persistante qui laisse souvent des séquelles. Seuls 15 % des patients déprimés ont une très bonne évolution. La guérison doit survenir pendant la première année ; elle devient de moins en moins probable par la suite. Selon Keller et al. (in Hardy, Bayle et Olivier, 1998), la probabilité de guérison est de 50 % à 1 an, 28 % à 2 ans, 22 % à 3 ans, 18 % à 4 ans. Après hospitalisation, 20 % des dépressions se chronicisent...

    


    
      On a relevé une série de facteurs de chronicisation :

    


    
      
        	
          Facteurs sociodémographiques : les femmes font des épisodes plus longs et souvent chroniques. L’âge serait aussi un facteur de chronicisation et de résistance accrue aux traitements, ainsi que les revenus faibles et des problèmes conjugaux. Il y a d’autres facteurs de la persistance des dépressions : le statut de veufs, de séparés ou de divorcés ainsi qu’un faible niveau de scolarisation.

        


        	
          Facteurs socio-environnementaux : les études empiriques montrent clairement le rôle déclenchant ou précipitant des événements de vie négatifs, du stress et du manque de support social.

        


        	
          Facteurs psychopathologiques : ils sont de deux ordres :


          Facteurs psychopathologiques : ils sont de deux ordres :


          
            	
              les caractéristiques de l’épisode dépressif : la durée d’évolution avant traitement serait le principal facteur de risque de chronicisation, alors que le nombre d’épisodes antérieurs n’aurait pas d’influence nette ;

            


            	
              le type de dépression : dépression non bipolaire, dépression secondaire...

            

          

        


        	
          Facteurs psychologiques : l’association des troubles de la personnalité ignorés et non traités s’accompagne souvent d’une inobservance thérapeutique, en particulier les personnalités du Cluster B, dramatiques, erratiques, avec propension à la dramatisation, et du Cluster C : personnalités anxieuses et peureuses.

        


        	
          Facteurs thérapeutiques : traitements inadéquats. De nombreux patients (reconnus comme déprimés ou non) ne reçoivent pas de traitement antidépresseur proprement dit ou bien encore à des doses insuffisantes. Il y a souvent inobservance avec irrégularité de la prise médicamenteuse ou bien encore interruption du traitement lorsque le patient se sent mieux.

        


        	
          Comorbidité psychiatrique : attaques de panique, toc, dysthymie, double dépression : évolution chronique...

        


        	
          Comorbidité médicale : maladies cancéreuses, rhumatismales, endocriniennes (hypothyroïdie) (10 à 15 % des déprimés hospitalisés), tumeurs du snc, maladies vasculaires (avc) et dégénératives (Parkinson).

        


        	
          Résistance biologique : malgré un traitement antidépresseur adéquat (dose et durée suffisantes), il y aurait 50 % des dépressions chronicisées selon Keller et al., op. cit. (1986).

        


        	
          Absence de facteur de protection : le soutien social vécu et/ou réel joue un rôle important. Être l’objet d’affection, de soin, d’estime, avoir un réseau de communication et d’obligations mutuelles, avoir un confident (conjoint).

        

      

    

  

  
    IV. Les formes résistantes et les séquelles après épisode aigu


    
      La notion classique d’intervalle libre et du retour à l’état antérieur est actuellement battue en brèche. Une longue étude américaine (Judd et al., in Bourgeois, 2005) sur un large groupe de patients suivis pendant dix ans dans le cadre du nimh révèle que, pendant plus de 50 % du temps, les patients bipolaires conservent des symptômes dépressifs et que la pathologie dépressive reste prévalente chez les patients bipolaires qui font plus d’épisodes dépressifs que d’excitation.

    


    
      Dans une autre étude conduite par Keck et al. (in Bourgeois, 2005), il apparaît que, un an après une hospitalisation pour épisode maniaque, moins de 50 % des patients ne répondent plus aux critères diagnostiques d’état maniaque (ils sont asyndromiques), 28 % seulement n’ont plus aucun symptôme maniaque (ils sont asymptomatiques), et seulement 24 % ont retrouvé une activité psychosociale et professionnelle normale.

    


    
      Ainsi, chaque épisode maniaco-dépressif laisse des séquelles qui vont handicaper le sujet et le rendre vulnérable pour une rechute ou une récidive ultérieure.

    

  

  


  

  Chapitre VI


  Suicides et tentatives de suicide


  
    

  


  
    Bien que le suicide ne soit pas inclus dans l’inventaire des troubles mentaux des classifications internationales, il représente en psychiatrie la menace et l’urgence majeures. C’est l’événement le plus dramatique de la psychopathologie. En France, chaque année, 12 000 personnes au moins se donnent la mort et il y aurait au moins 160 000 tentatives de suicide et para-suicides (c’est-à-dire de gestes auto-agressifs, sans intention de mourir), dont 10 % feront une récidive mortelle dans les dix ans qui suivent. Si la majorité des suicidés sont des hommes (trois hommes pour une femme) et des sujets âgés (au-delà de 50-60 ans), le suicide est devenu la première cause de décès chez les 15-25 ans.

  


  
    Il est admis désormais que 90 % des personnes dont la mort est liée à un suicide souffraient de troubles mentaux, au premier rang desquels une pathologie dépressive, dans 50 à 80 % des cas. En conséquence, un des éléments majeurs de la prévention du suicide réside dans le repérage systématique des symptômes dépressifs par les professionnels de santé et par les proches. Il est démontré aussi que les traitements antidépresseurs contribuent à la diminution des comportements suicidaires comme l’ont montré les études menées dans les pays scandinaves (effet Erikson). Dans l’île de Gotland, en particulier, on a constaté une diminution de 50 % des taux de suicide chez les femmes à la suite de la formation des médecins au repérage et au traitement de la pathologie dépressive. Par contre, il faut se méfier de la prescription des antidépresseurs chez les personnes souffrant de troubles bipolaires ; elles présentent très souvent des symptômes dépressifs dont la nature bipolaire peut restée ignorée, alors que les médicaments antidépresseurs semblent nettement préjudiciables dans ce cas, induisant anxiété, agitation, virage maniaque, dysphorie et états mixtes avec un risque accru de suicide.

  


  
    Il y a deux méthodes pour évaluer le risque suicidaire ou plutôt l’impact des troubles mentaux dans le risque suicidaire :

  


  
    
      	
        le suivi au long cours des patients souffrant de troubles mentaux avérés ;

      


      	
        la pratique des « autopsies psychologiques », rétrospectives, après décès par suicide, par l’étude exhaustive des documents concernant le suicidé et une enquête dans son entourage (ses proches, son milieu de travail, ses dossiers médical et psychologique). Il est avéré que la grande majorité des suicidés souffraient de troubles mentaux : la grande étude de Clare-Harris et Barraclough (1997) confirme que 95 % des suicides sont associés à des troubles mentaux, au premier rang desquels les troubles de l’humeur, les états psychotiques, l’alcoolisme et les toxicomanies.

      

    

  


  
    Il est difficile de prévoir complètement le risque suicidaire (le suicide est un événement statistiquement rare) mais il y a des facteurs de risque. En particulier, la majorité des suicidés ont consulté un médecin dans les jours ou les semaines précédant leur acte fatal, d’où l’importance de rechercher systématiquement un syndrome dépressif et de demander ouvertement au patient s’il a des idéations ou même des projets suicidaires.

  


  
    Les tentatives de suicide (ts) sont 10 à 15 fois plus nombreuses que les suicides proprement dits. Il s’agit souvent de « parasuicides », auxquels on a attribué des fonctions : la signification d’un appel, d’une fuite, d’un chantage, d’un évitement, d’un retournement agressif, etc., mais il peut s’agir aussi d’une ferme intention de disparaître. Des moyens employés dépend l’issue de ce comportement. Les actes violents comportent une létalité nettement plus élevée : pendaison, arme à feu, précipitation, noyade, etc. Beaucoup plus fréquentes sont les ingestions médicamenteuses volontaires (imv) par absorption massive de médicaments, en particulier psychotropes. Les antidépresseurs de première génération, les tricycliques et imao, absorbés massivement, mettaient le pronostic vital en jeu. Les nouveaux antidépresseurs (isrs en particulier), même absorbés massivement, font courir beaucoup moins de risques, d’où leur utilisation en première intention dans le traitement (ambulatoire) de la dépression. Au contraire, le Lithium (dont l’usage thérapeutique au long cours prévient le suicide), ingéré massivement, détermine un coma convulsif mortel ou laissant des séquelles neurologiques graves.

  


  
    Pour les troubles bipolaires, le risque suicidaire est élevé : 15 à 20 % de ces patients vont mourir par suicide. Plusieurs études sur de larges échantillons de population en Sardaigne et en Europe du Nord ont montré qu’un traitement régulier par le Lithium diminuait nettement le risque suicidaire. Celui-ci est élevé dans le type I, mais plus nettement encore chez les bipolaires type II. C’est en effet aux symptômes et aux épisodes dépressifs que correspondent cette idéation et ce comportement autodestructeur. L’énergie et l’hyperactivité des éléments d’excitation associées à la dépression dans les états mixtes semblent rendre compte de la fréquence des gestes autodestructeurs et de leur létalité. Si les antidépresseurs ont un intérêt préventif dans la pathologie dépressive unipolaire (dépression récurrente), dans les troubles bipolaires maniaco-dépressifs ils peuvent augmenter la circularité maniaco-dépressives, les états mixtes, ainsi que le potentiel autodestructeur.

  


  
    Dès 1971, Herman Van Praag avait trouvé qu’il existait deux groupes de malades déprimés : une majorité ayant un taux normal de 5 hiaa (5 hydroxy-indolacétylacid, métabolite principal de la sérotonine) dans le liquide céphalo-rachidien (lcr), et une minorité chez qui le taux de ce métabolite de la sérotonine (5 ht) était effondré. Quelques années plus tard (1976), Mary Asberg et l’équipe suédoise du Karolinska confirmaient cette donnée et constataient que, dans leur groupe de malades déprimés, deux patients s’étaient suicidés et qu’il s’agissait de personnes ayant un taux effondré de 5 hiaa dans le lcr. D’autres équipes, scandinaves et anglo-saxonnes, ont retrouvé les mêmes résultats. Cette donnée est désormais établie, mais seulement pour les dépressions unipolaires : ce trouble du métabolisme de la 5 ht correspond à une impulsivité et une agressivité exacerbées, et à des comportements suicidaires violents à risque de létalité nettement accrue. Répétons que cela ne s’applique pas aux troubles bipolaires.

  


  
    La « crise suicidaire » a donné lieu à une conférence de consensus en octobre 2000 (anaes et dgs) qui a proposé quelques recommandations et modèles de conduite à tenir, valables surtout pour les tentatives de suicide, la mort par suicide proprement dite étant très difficile à prédire. On ne peut que donner des facteurs de risque (cf. ci-dessous tableau 16). Par ailleurs, A. Beck et al. ont proposé trois échelles de passation relativement rapide permettant de cibler les risques de comportement suicidaire :

  


  
    
      	
        L’échelle d’idéation suicidaire (ssi) comporte 19 items cotés de 0 à 2. Le score se situe entre 0 et 38. La passation est rapidement faite au cours d’un entretien semi-structuré. Sont évaluées :


        L’échelle d’idéation suicidaire (ssi) comporte 19 items cotés de 0 à 2. Le score se situe entre 0 et 38. La passation est rapidement faite au cours d’un entretien semi-structuré. Sont évaluées :


        
          	
            les idées de suicide ;

          


          	
            la létalité de la méthode envisagée ;

          


          	
            la disponibilité de ces moyens d’autodestruction ;

          


          	
            l’existence d’éléments dissuasifs.

          

        

      


      	
        L’échelle d’intention suicidaire (sis), administrée après une tentative de suicide, évalue le désir de mourir.

      


      	
        L’échelle de désespoir (hopelessness), enfin, s’est avérée prédire 90 % des comportements suicidaires. Beck a proposé en 1974 cette échelle qui a été validée en français par Jean Cottraux. À plusieurs reprises, on a montré son intérêt chez les patients déprimés. Un facteur « désespoir » (hopelessness) a été isolé dans la symptomatologie dépressive. Il a une réelle valeur prédictive pour les comportements suicidaires. L’étude de validité conduite par Martine Bouvard et Jean Cottraux met en évidence un facteur général regroupant 6 items sur 20 correspondant aux sentiments négatifs concernant le futur.

      

    

  


  
    Bien qu’il ne figure pas dans les inventaires internationaux des troubles mentaux (ni dans le dsm-iv, ni dans la cim-10), le suicide représente un risque majeur du domaine de la psychiatrie. Il s’agit d’une urgence. Les médecins et les soignants devraient être entraînés à repérer et évaluer ce risque, les instruments cités plus haut pouvant aider à préciser l’intentionnalité suicidaire. Un certain nombre de facteurs de risque suicidaires sont classiques dans la littérature, récapitulés dans le tableau ci-dessous.

  


  
    Ces indices, retrouvés chez le patient suicidaire, sont ceux recherchés systématiquement dans les études prospectives de prévisibilité du suicide.

  


  


  

  Chapitre VII


  Événements de vie, stress, coping


  
    

  


  
    L’explication du sens commun attribue généralement les épisodes affectifs, plus spécialement les épisodes dépressifs (réactions compréhensibles quoique excessives), à des événements de vie ou des situations particulièrement éprouvantes. Cette interprétation du trouble mental comme une réaction, populaire au début du xxe siècle et développée sur le plan théorique par le Suisse-Américain Adolf Meyer, a été contrebattue par la biopsychiatrie attribuant plutôt les troubles mentaux à une vulnérabilité particulière liée à des anomalies cérébrales, à une prédisposition génétique. Dans les modèles psychanalytiques, « structure métapsychologique » et symbolisme jouent un rôle prévalent. Un nombre important d’études empiriques a réconcilié ces deux approches. On n’oppose plus les dépressions « névrotico-réactionnelles » aux dépressions « endogènes ». On souligne la prédisposition aux réactions dépressives ou expansives liées à la génétique, à l’état cérébral, aux circonstances des premières années de la vie, aux traits de caractère et aux ressources adaptatives et à la « force du Moi » qui peuvent être défaillantes.

  


  
    Le modèle du stress développé par Hans Selye à Montréal (1936), à propos des réactions de l’organisme en réponse à divers types d’agressions physiques chez les animaux d’expérimentation, est devenu populaire dans le grand public et a suscité de très nombreux travaux psychologiques centrés sur le stress d’origine psychosociale. L’usage de ce modèle animal purement physiologique appliqué à la psychologie est métaphorique. Il y a confusion entre biologie des émotions et facteurs stressants proprement dits. Pour Selye, le « syndrome général d’adaptation » à des situations (physiques) ou des agressions préjudiciables pour l’organisme comportait trois stades :

  


  
    
      	
        la réaction d’alarme ;

      


      	
        la phase de résistance ;

      


      	
        un stade d’épuisement.

      

    

  


  
    Ce modèle a paru légitimer pendant un temps la médecine dite psychosomatique. Il a pratiquement été abandonné par les physiologistes au profit des réactions spécifiques à chaque type d’agression, pour être ensuite récupéré par les psychologues et les psychiatres. Il est passé dans le domaine public malgré ses ambiguïtés : on confond souvent stress et facteurs de stress ( « stresseurs » ), facteur de stress physique et situation de stress d’origine psychosociale, mise en tension nerveuse, anxiété anticipatrice ou de performance utilement préparatoire pour certaines épreuves (courbe de Yerkes-Dodge), et débordement émotionnel désorganisateur.

  


  
    Le stress correspond à toute menace de rupture de l’équilibre de l’organisme et de son homéostasie ; ce concept est classique depuis les travaux de Claude Bernard et Cannon. Il indique un changement, éventuellement dangereux, et la nécessité d’une réaction adaptative d’ajustement. Sur le plan psychique, les professionnels utilisent désormais le concept de coping (faire face, stratégie adversitaire) qui désigne la mise en place consciente d’un comportement adaptatif (régulation extérieure en fonction des ressources disponibles et du réseau social). On distingue d’ailleurs « coping centré sur l’émotion » (régulation intérieure) et « coping centré sur le problème » (affrontement grâce aux solutions possibles). Le coping des psychologues recouvre partiellement ou même inclut le concept psychanalytique de « mécanismes de défense du Moi », l’un subsumant l’autre, ou inversement, suivant les conceptions.

  


  
    Le stress est défini par les psychologues de la santé comme « une transaction entre la personne et l’environnement dans laquelle la situation est évaluée par l’individu comme débordant ses ressources et pouvant mettre en danger son bien-être » (Lazarus et Folkman, 1984, dans leur ouvrage Stress et Coping). Il y a d’ailleurs plusieurs échelles d’évaluation de « stress perçu ». Cette conception attribue beaucoup à la conscience et au phénomène d’évaluation (appraisal), de la situation et des ressources disponibles, appréciations primaire et secondaire, etc., de la menace et des ressources d’ajustement possibles. Cela est en contradiction avec les travaux actuels sur l’émotion, en particulier le modèle de Joseph LeDoux, qui distingue un circuit cérébral court, hors conscience, passant par l’amygdale, n’allant pas au cortex cérébral, donc sans appraisal, et un circuit lent passant par l’hippocampe et gagnant le cortex et la conscience. Dès 1980, Robert B. Zajonc avait insisté sur la primauté de l’affect et battu en brèche le modèle de Lazarus. On retrouve cette même adhésion naïve à l’évaluation consciente des menaces et des ressources adaptatives disponibles dans les échelles d’évaluation proposées : stress perçu (PSS, Cohen et al., 1983), stress objectif, échelle de coping, etc. (Paulhan et Bourgeois, 1995).

  


  
    Parmi les événements de vie générateurs de stress, on a voulu établir une hiérarchie indiquant les degrés croissants de gravité. Par exemple dans les dsm-iii et iv (cf. tableau 17). Il y a diverses listes d’événements de vie possiblement pathogènes parce qu’ils supposent une « quantité de changement » importante et sollicitent des ressources adaptatives. L’une des premières et des plus célèbres fut celle employée par T. H. Holmes et R. H. Rahe (1967) en cardiologie. Mais il s’agit là de stresseurs arbitrairement estimés de l’extérieur, ne tenant pas compte de l’impact subjectif, la signification personnelle d’un événement variant d’un sujet à l’autre.

  


  
    G. W. Brown et T. Harris (1978) ont montré empiriquement, dans leur célèbre étude des femmes de la banlieue de Londres (Camberwell), l’impact de quatre facteurs de risque de réaction dépressive :

  


  
    
      	
        séparation précoce de la mère ou mort de celle-ci pendant l’enfance ;

      


      	
        avoir trois enfants de moins de 14 ans au domicile ;

      


      	
        ne pas avoir d’emploi professionnel ;

      


      	
        ne pas avoir de relation intime avec un partenaire masculin.

      

    

  


  
    Quant à l’éprouvé subjectif, les auteurs retrouvaient les sentiments suivants : humiliation (perte d’estime de soi), sentiment d’être pris au piège, en position subordonnée, absence de contrôle, perte du sens de sa valeur personnelle et de son attractivité.

  


  
    La majorité des personnes exposées à des facteurs de stress ne deviennent pas déprimées. Selon Brown et al. (2002), seulement 20 % des femmes exposées à des événements de vie négatifs sévères ont développé une dépression. Tout cela a été reproduit par d’autres études dans d’autres pays (Hébrides, Zimbabwe, Hollande, etc.), les femmes étant beaucoup plus exposées que les hommes.

  


  
    Tracas, soucis, harcèlements. – En contraste avec les événements nettement localisés dans le temps, l’expérience répétitive au long cours des tracas et soucis quotidiens (daily hassles) est génératrice de stress, augmentant le risque de dépression. On a récemment identifié et donné des définitions légales de trois types de harcèlement :

  


  
    
      	
        harcèlement sexuel ;

      


      	
        harcèlement moral (spécialement au travail) ;

      


      	
        harcèlement relationnel (dioxis ou stalking).

      

    

  


  
    Dans le cas du harcèlement moral, on retrouve régulièrement un état de stress avec une forte composante dépressive. On retrouve aussi des antécédents antérieurs de vulnérabilité personnelle et de difficultés défensives adaptatives.

  


  
    Expériences négatives dans l’enfance et risque dépressif ultérieur. – La littérature nous convainc que négligence et abus dans l’enfance laissent des séquelles psychosociales, émotionnelles, cognitives et comportementales chez l’adulte. Le risque de dépression est quatre fois plus élevé quand il y a eu un abus sexuel dans l’enfance. D’autres types d’antécédents infantiles sont souvent retrouvés chez les adultes déprimés : séparation ou perte d’un parent, négligence, désordres familiaux, troubles mentaux des parents, abus physique ou sexuel, etc. Par exemple, il est clairement démontré que la perte de la mère avant 11 ans augmente de façon importante le risque de dépression ultérieure. Non seulement la vulnérabilité est accrue, mais encore la capacité à trouver de l’aide, un soutien social et des relations personnelles est diminuée.

  


  
    Les événements de vie jouent un rôle majeur dans la genèse des troubles mentaux, spécialement quand ils viennent contrarier un projet de vie individuel. L’analyse contextuelle du type Life Events and difficulties schedule (leds) de Brown et Harris a surtout concerné les femmes. Un statut social « inférieur » est facteur de production d’événements et, par ce biais, de vulnérabilité à la dépression. L’absence d’un emploi à l’extérieur du foyer et la présence de plus de trois enfants de moins de 15 ans prédisposent les femmes à une réaction dépressive. Cela rejoint le modèle de la triade dépressive de Beck (cf. infra).

  


  
    Outre la perte précoce de la mère, les événements du type humiliation et confinement (entrapment) sont pathogènes. À l’opposé, la possibilité de confidences avec un intime et le soutien émotionnel actif jouent un rôle protecteur. L’essentiel de la vulnérabilité à la dépression pourrait être une attitude fixant une propension à généraliser les sentiments de désespoir dans une personnalité.

  


  
    Facteurs sociaux, idéologiques et religieux. – Un statut socio-économique défavorisé augmente nettement le risque des troubles de l’humeur, comme d’ailleurs pour la plupart des troubles mentaux. La pratique et l’appartenance à une philosophie, une idéologie (politique ou autre), surtout si elle est activement partagée dans un groupe, a probablement un rôle protecteur, peut-être essentiellement par le réseau de soutien social.

  


  
    On a beaucoup débattu de la religion comme recours et protection antidépressive. Certains pays sont restés très religieux. Une étude sur la prière aux États-Unis d’Amérique du Nord réalisée auprès de 147 sujets a montré que plus d’Américains (88 %) pratiquaient la prière que l’activité sexuelle. Par ailleurs, la fréquentation des offices entretient le réseau social. De plus, la croyance forte à la vie éternelle réduirait les effets négatifs de la détresse du stress professionnel.

  


  
    On a montré que la plupart des épisodes de la maladie dépressive récurrente (unipolaire), même dans les formes les plus endogènes, étaient précédés d’événements de vie négatifs. Ceux-ci peuvent être liés à la contingence ; mais ils peuvent aussi être liés au comportement dépressif lui-même : le retrait social, la morosité, l’anhédonie contrarient et découragent les échanges interhumains et diminuent les chances de relation sentimentale, de rencontres amicales et de réussite professionnelle. Le repli et la résignation créent un cercle vicieux. Il en va de même pour les épisodes bipolaires. Ici, on a d’abord cru que seuls les tout premiers épisodes étaient déclenchés par des stresseurs extérieurs et que par la suite un cercle vicieux auto-entretenu s’installait, indépendant du monde extérieur. On a tout d’abord cru, Kraepelin en particulier, que la plupart des épisodes maniaco-dépressifs sont précédés d’événements de vie, mais aussi que, dans la moitié des cas, ces circonstances sont induites par le comportement du patient lui-même, le sujet hyperthymique pouvant être indélicat, impulsif, instable, prodigue, aventureux.

  


  
    Psychothérapie et psycho-éducation insistent sur la reconnaissance de ces comportements pathogènes sur les prémisses des rechutes liées à ces traits de caractère et ces symptômes prémonitoires d’une rechute.

  


  
    La théorie du « kindling » (R. M. Post, 1983). – Elle prenait pour modèle la « sensitisation » : chez l’animal la répétition d’excitations infraliminaires peut induire au bout d’un certain temps un embrasement neuronal (kindling) et le déclenchement d’une crise épileptique. De façon métaphorique, Post a proposé ce modèle du kindling pour expliquer par une « sensitisation comportementale » l’installation d’un cercle vicieux maniaco-dépressif, la répétition d’événements de vie entraînant une hypersensibilité aux événements extérieurs. De nombreux travaux ont donné des résultats contradictoires, mais il est maintenant admis que le stress joue un rôle déterminant dans l’évolution des troubles affectifs. La valeur explicative du modèle de Post (cf. schéma 7) a été renouvelée par les travaux sur les gènes d’expression (C-Fos et X-Fos) au niveau neuronal.

  


  
    Hygiène de vie et mesures antistress. – Dans les troubles de l’humeur, et plus particulièrement dans les troubles bipolaires, il importe que le sujet évite les dérèglements du rythme veille/sommeil, les stress psychologiques importants, et qu’il mène une vie équilibrée, régulière à l’abri des émotions trop fortes qui le déstabiliseraient. Malheureusement les bipolaires ont souvent une vie aventureuse, chaotique, multipliant les expériences, les projets, les entreprises et les engagements dans de nombreux domaines : professionnel, politique, amoureux, sportif, etc. Ce sont des « chercheurs de sensations », à l’opposé d’une vie routinière et provinciale. D’une façon générale, les techniques de relaxation, les divertissements et les hobbies paisibles, la suspension régulièrement répétée de la tension nerveuse (travail, tâches domestiques, éducatives, etc.), les activités sportives tempérées représentent une bonne prévention du stress et de ses conséquences négatives, permettant aussi d’éviter des solutions néfastes telles que le tabagisme, l’abus de cannabis et autres drogues, d’alcool, de médicaments tranquillisants et hypnotiques, de nourriture, de télévision et jeux vidéo, les aventures sexuelles ou ludopathiques...

  


  


  

  Chapitre VIII


  Épidémiologie : une pathologie fréquente


  
    

  


  
    Les troubles de l’humeur représentent une pathologie universelle. On a beaucoup insisté sur leur fréquence croissante dans la culture occidentale. Certains ont cru pouvoir donner une interprétation sociale et politique au phénomène.

  


  
    Les troubles de l’humeur, spécialement les dépressions, sont en augmentation, mais l’évaluation de leur fréquence exacte dépend évidemment des instruments de repérage et des outils méthodologiques utilisés pour les enquêtes dans la population générale (et non plus limitées aux populations cliniques observées dans les consultations médicales et les hôpitaux). La sensibilisation d’un public mieux informé et l’augmentation de la demande de soins ne suffisent néanmoins pas à expliquer l’augmentation de la fréquence ni le rajeunissement des personnes souffrant des troubles de l’humeur. L’âge de début des troubles paraît en effet de plus en plus jeune.

  


  
    L’épidémiologie distingue donc l’incidence, c’est-à-dire le nombre de nouveaux cas apparaissant chaque année, et la prévalence sur une durée précise, par exemple la prévalence ponctuelle (nombre de personnes souffrant d’une pathologie à un moment donné), la prévalence annuelle (nombre de personnes atteintes pendant une durée d’un an et l’on doit préciser l’année en cause) et la prévalence sur la vie, c’est-à-dire le nombre de personnes ayant présenté le trouble depuis leur naissance, jusqu’au moment de l’enquête. Ces chiffres sont présentés en pourcentage en référence à une population donnée, le plus souvent à une population générale. Les tableaux ci-dessous indiquent la prévalence de la dépression pour la France et d’autres pays.

  


  
    La dépression proprement dite est d’une fréquence élevée, puisque la prévalence sur la vie la situe à près d’un quart de la population générale, les femmes étant deux fois plus exposées que les hommes.

  


  
    Pour les troubles bipolaires, la prévalence sur la vie, pour l’ensemble des troubles bipolaires I et II, est identique chez les hommes et les femmes : 1 à 2 % de la population. La réévaluation récente d’une étude américaine donne le chiffre de 0,9 %. Le site internet du nimh donne le chiffre de 2,6 %. Si l’on considère le « spectre bipolaire », les chiffres sont nettement plus élevés, entre 2 % et 6 % ; on peut considérer que le domaine du trouble bipolaire élargi, source de handicap, avoisine 5 % de la population générale. Il inclut : manie, hypomanie, hypomanie brève récurrente, hypomanie brève sporadique et cyclothymique.

  


  
    Par ailleurs, une partie des dépressions récurrentes s’avère être des troubles bipolaires. On donne encore des chiffres de 5 à 10 % mais il semble s’agir d’une sous-estimation et beaucoup de cliniciens pensent que près d’un tiers des dépressions seraient de nature bipolaire.

  


  
    Dans des populations cliniques, il semblait que la bipolarité touchait plutôt les couches aisées et éduquées de la population. En fait, les enquêtes épidémiologiques de la population générale indiquent plutôt une prédominance chez les personnes peu éduquées et de bas niveau socio-économique qui paraissent méconnaître la pathologie et moins consommer les soins médico-psychologiques. Le statut conjugal a un impact : fréquence plus élevée chez les personnes seules, séparées ou divorcées, veuves ou restées célibataires. Il ne semble pas y avoir de différence entre les races. Par contre, il y a une variation selon les cultures et les pays : prévalence apparemment faible à Taiwan et en Corée.

  


  
    La maladie maniaco-dépressive proprement dite est source de difficultés psychosociales et professionnelles avec un taux élevé d’invalidité. À l’opposé, on affirme encore trop souvent que l’hypomanie et le tempérament hyperthymique procurent énergie, audace, esprit d’entreprise. Cette vision est dangereuse parce qu’elle produit un aveuglement optimiste et pernicieux : elle semblerait inciter à ne voir que des avantages à l’exaltation, à la témérité, à l’hyperactivité et justifier le déni de la maladie, l’inobservance, le désengagement thérapeutique.

  


  
    Pour les troubles associés (comorbidité), l’association la plus forte concerne les troubles anxieux et la surconsommation d’alcool. Les femmes sont deux fois plus exposées que les hommes à la dépression ; par contre, il y a plus souvent d’alcoolisme dans les dépressions masculines. Dans différentes études, il apparaît que la dépression semble diminuer de fréquence quand l’âge augmente. Le risque est plus élevé chez les personnes vivant seules, plutôt en ville qu’à la campagne. Le risque est plus élevé chez les personnes n’ayant pas d’emploi rémunéré.

  


  
    On a longtemps cru que les Africains présentaient rarement des épisodes dépressifs. En réalité, ils sont largement aussi fréquents en Afrique qu’ailleurs, comme l’ont montré dans les années 1930-1940 le Britannique Carother pour l’Afrique orientale et Henri Aubin pour l’Ouest africain, mais la clinique était différente et trompeuse avec souvent des plaintes somatiques prévalentes et des propos projectifs (la sorcellerie et la persécution, par exemple).

  


  
    En ce qui concerne les phénomènes d’excitation maniaque, ils représentent dans les pays en voie de développement la cause majeure d’internement et concernent la majorité des patients hospitalisés dans les trop rares structures de soins spécialisés. L’agitation maniaque, en particulier la fureur maniaque, y est la cause majeure d’hospitalisation sous contrainte.

  


  
    Certaines collectivités humaines semblent relativement préservées pour la pathologie psychiatrique. Par exemple, chez les Amish, communauté religieuse traditionnelle, les troubles mentaux sont beaucoup plus rares que dans les autres populations (1 % seulement). Ce sont les troubles de l’humeur qui sont les plus fréquents. Les facteurs de milieu sont ici protecteurs et seule l’origine génétique doit être mise en cause, en s’appuyant sur les études familiales de pathologies similaires.

  


  


  

  Chapitre IX


  Les troubles associés : la comorbidité


  
    

  


  
    
      Depuis Aristote (problème XXX), on répète que la mélancolie est une affection typique des grandes destinées. Plus précisément, on a rattaché à la maladie bipolaire le tempérament artistique (Andreasen, Jamison, Akiskal). Un certain nombre d’études contrôlées montrent en effet la fréquence élevée des troubles de l’humeur chez les écrivains (les poètes surtout), les peintres, les musiciens. Encore plus frappante est la fréquence élevée de formes graves chez les apparentés de premier degré des personnes qui « réussissent ». Ce mythe (romantique) est dangereux s’il doit inciter à la non-reconnaissance de la maladie et la non-acceptation de l’utilité d’un traitement approprié.

    


    
      Les troubles de l’humeur sont souvent associés à d’autres maladies psychiatriques ou somatiques, et à des perturbations de nombreuses fonctions neuropsychiques autres que l’humeur. On oppose ainsi la « comorbidité dimensionnelle » et la « comorbidité catégorielle ». Pour la première, on insiste sur les modifications (augmentation ou inhibition) de l’estime de soi, de la dimension optimisme-pessimisme, du système inhibition-désinhibition, l’impulsivité représentant l’aspect majeur des états maniaques, de la sensorialité, du vécu et de l’estimation du temps, de l’anticipation, de la mémoire, de la concentration, etc.

    


    
      On développera ci-dessous les aspects de la comorbidité catégorielle, car elle impose de prendre en considération et de traiter spécifiquement ces troubles associés.

    

  

  
    I. Les deuils pathologiques


    
      Le deuil est défini comme une réaction non pathologique à la perte par décès d’un parent ou d’un « autre significatif » avec des symptômes d’allure dépressive, spontanément réversibles en quelques semaines. Par contre, il est admis que près de 20 % des réactions de deuil sont pathologiques en ce sens qu’elles mériteraient un dépistage et une prise en charge en raison de la durée et la souffrance psychique prolongée des symptômes dépressifs et des perturbations psychosociales. Il s’agit essentiellement d’un syndrome dépressif non réversible, de troubles anxieux et d’éléments de nature psychotraumatique (cf. infra). Plus rares, quoique bien connus des cliniciens, sont les « manies de deuils », réactions paradoxales à la perte d’un proche s’exprimant par une excitation avec une libération pulsionnelle et un effondrement des restrictions morales, sociales, une levée des tabous.

    


    
      Certains psychanalystes (Abraham, Torok, Racamier, Fédida) trouvent dans des états de dépressions chronicisées et de blocages existentiels des antécédents de « deuil fixé ou gelé », comme oublié, véritable « crypte » liée à une perte psychologiquement non métabolisée liée à absence d’une dépression maturative. La psychothérapie aide alors à faire un véritable travail de deuil retardé.

    

  

  
    II. Troubles anxieux


    
      La catégorie des troubles affectifs incluait troubles de l’humeur et trouble anxieux, désormais séparés dans les récentes classifications internationales. Ils sont souvent intriqués. Certains auteurs concevaient la dépression comme secondaire à une période prolongée de troubles du type anxiété généralisée (tag), trouble panique, phobique ou autre. Certaines études trouvent jusqu’à 50 % d’antécédent de deuil par perte d’un proche dans le trouble panique. On a voulu expliquer aussi des pathologies du type phobies diverses, agoraphobie, par ces antécédents de deuil liés à un décès, plus ou moins récent.

    

  

  
    III. Traumatismes psychiques et ptsd


    
      L’intérêt renouvelé pour la « névrose d’effroi » et le traumatisme psychique a conduit à la définition d’un trouble « état de stress post-traumatique » (ptsd), ce qui est une assez mauvaise description de l’effraction du psychisme quand les capacités de résilience et de protection (de défense) sont dépassées. Il y a alors des souvenirs récurrents et intrusifs de l’événement (images, pensées, sensations, cauchemars, peurs de la répétition du traumatisme avec sentiment d’irréalité, comportement d’évitement, sentiment de détachement, etc.). Cette pathologie est souvent associée aux troubles dépressifs, anxieux, et à l’abus de substances.

    

  

  
    IV. Abus de substances, alcoolisme et toxicomanie


    
      L’abus d’alcool ou de drogues peut s’ajouter à une pathologie dépressive. Mais c’est surtout dans les troubles bipolaires que plus de 60 % des patients abusent de l’alcool et des produits toxicomanogènes. Très souvent aussi il y a une consommation excessive de somnifères (benzodiazépines, sédatifs et hypnotiques). À l’inverse, les sujets hypomanes recherchent l’énergie et l’excitation des psycho-stimulants et des produits amphétamine-like (cocaïne), alors que les déprimés ont plutôt tendance à recourir aux anxiolytiques, aux calmants et aux sédatifs.

    

  

  
    V. Troubles du comportement alimentaire


    
      La perte d’appétit et les comportements de restriction font partie des critères symptomatiques de la dépression. L’anorexie mentale proprement dite est souvent comorbide avec un syndrome dépressif. Inversement, la boulimie, avec des épisodes d’ingurgitation massive d’aliment (binge eating), est aussi très fréquente.

    

  

  
    VI. Troubles psychotiques


    
      Les principaux symptômes psychotiques sont représentés par des hallucinations auditives, olfactives, cénesthésiques, visuelles ; des idées délirantes et/ou un comportement et un discours très gravement désorganisés.

    


    
      Dans les troubles de l’humeur, il est convenu de distinguer les idées délirantes « congruentes à l’humeur », c’est-à-dire ayant une relative cohérence avec la dépression (le sujet présentant une culpabilité délirante, s’accusant de tous les péchés et de toutes les catastrophes ; un délire de ruine ou un délire mélancolique ; des négations du type « syndrome de Cotard » avec conviction douloureuse d’immortalité, d’énormité, de non-fonctionnement et de non existence des organes) ou avec l’exaltation maniaque (idées de grandeur, de dons et capacités inouïs, de généalogie prestigieuse, d’identification royale ou divine, crise d’exaltation mystique). Les idées délirantes « non congruentes » vont dans un sens inverse.

    

  

  
    VII. Troubles de la personnalité


    
      Au sein des troubles mentaux, on distingue quelque peu artificiellement les syndromes psychiatriques proprement dits (axe I) et les personnalités pathologiques (axe II). La personnalité comporte schématiquement deux versants : 1 / le tempérament au sens hippocratique de constitution et de biologie cérébrale héritée génétiquement ; 2 / le caractère formé essentiellement par et au cours de l’histoire personnelle du sujet (qui fixe l’essentiel des circuits cérébraux à l’âge adulte). La personnalité pathologique est définie comme « un mode durable des conduites et de l’expérience vécue, qui dévie notablement de ce qui est attendu dans la culture de l’individu, qui est envahissant et rigide, qui apparaît à l’adolescence ou au cours de l’âge adulte, qui est stable dans le temps et qui est source d’une souffrance ou d’une altération du fonctionnement ». L’association avec la maladie dépressive récurrente est fréquente. Les conditions qui prédisposent le plus à la dépression sont les personnalités dites dépendantes, évitantes, narcissiques, limites borderline. Ce type d’association serait moins fréquente pour les troubles bipolaires. Cependant certains auteurs considèrent que la « personnalité limite borderline » est, pour la moitié des cas, une forme atypique de trouble bipolaire ; il en irait de même pour la « personnalité narcissique » ou « histrionique » (antérieurement désignée comme hystérique). En réalité, ce qu’on désigne comme « tempérament » sont des formes mineures, atténuées, ou des formes de début de troubles affectifs. La moitié des patients déprimés présentent aussi les critères symptomatiques des troubles de la personnalité. Dans ce cas, les troubles dépressifs durent plus longtemps, répondent de façon moins durable aux antidépresseurs et relèvent plus souvent d’une hospitalisation, d’autant qu’ils impliquent un risque suicidaire plus important (Guelfi et al., 1999). Environ la moitié des dépressions mineures chroniques se développent dans un contexte de personnalité perturbée, ce qui justifierait de réactualiser le concept de « personnalité dépressive » qui avait été défendu par Marcel Montassut (1938).

    


    
      Les personnalités chez qui surviennent les troubles bipolaires seraient plus proches de la population générale, mais assez fréquents seraient les traits associés d’obsessionalité ou même les troubles obsessionnels compulsifs.

    


    
      Ne figurent plus dans les classifications françaises ou américaines les modèles de la « psychasthénie » de Pierre Janet, ni la « neurasthénie » de Georges Beard (qui a été conservée dans la cim-10 de l’oms, parce que la Chine fait un grand usage de ce diagnostic).

    

  

  
    VIII. Maladies organiques : dépressions et manies secondaires


    
      Près de la moitié des malades hospitalisés dans les services de médecine pour affection organique souffrent de troubles psychiques, spécialement de symptômes et de syndromes dépressifs secondaires à l’altération de leur état physique. Certaines de ces affections prédisposent spécialement à la dépression. On citera par ordre de fréquence, pour les affections cérébrales : Parkinson, accident vasculaire cérébral, épilepsies, etc., et, pour les maladies de système : diabète, dysthyroïdie, hypertension artérielle et cardiopathie, insuffisance rénale, hépatique, respiratoire, etc. Peuvent être en cause actuellement les infections par le vih, l’hépatite C et son traitement par interféron, ou par de nombreux virus et bactéries ; plus rares sont les manies secondaires, dont il faut rechercher systématiquement une éventuelle cause organique quand elles apparaissent dans la deuxième partie de la vie.

    

  

  
    IX. Les médicaments dépressogènes ou inducteurs de manie


    
      Les médicaments psychotropes comme les neuroleptiques classiques, par exemple, pouvaient induire des symptômes et des états dépressifs qui disparaissaient à l’arrêt du traitement en cause. Il est possible d’observer parfois les mêmes types de réactions avec les antipsychotiques dits atypiques. En dehors de cette catégorie de médicaments, on signalera l’interféron, les anciens médicaments anti-hypertenseurs, etc.

    


    
      Inversement, des états maniaques ou hypomaniaques peuvent être induits par les « fortifiants », les stimulants, les corticoïdes, et les antidépresseurs, etc.

    

  

  


  

  Chapitre X


  Psychobiologie, génétique et modèles animaux


  
    

  


  
    
      La recherche sur les facteurs prédisposants et les concomitants biologiques de la dépression et de l’excitation occupe maintenant une place aussi importante que les interprétations psychosociales. On a pu démontrer la réalité d’anomalies neurochimiques (en particulier pour les neurotransmetteurs), endocriniennes, structurales, etc. ; les résultats suggèrent qu’il s’agit d’une maladie cérébrale tout autant que psychologique. On trouvera ci-dessous une récapitulation sommaire de ces recherches.

    


    
      On ne rappellera pas ici les différentes composantes de l’encéphale : les trois cerveaux, les aires cérébrales, les innombrables connexions reliant ces dernières, les milliards de synapses. On citera le titre de deux ouvrages essentiels de Joseph LeDoux, The Emotional Brain (1997) et The Synaptic Self (2003) dont un des aphorisme est : « Vous êtes ce que sont vos synapses ». On insiste désormais, au-delà des neurotransmetteurs au niveau de la fente synaptique, sur la « transduction du signal », les « seconds messagers » et la cascade des innombrables molécules qui vont modifier l’expression des gènes et le fonctionnement des cellules nerveuses.

    


    
      On connaît maintenant un nombre croissant de neurotransmetteurs (une cinquantaine ?), qui assurent au niveau synaptique la transmission des influx nerveux : sérotonine (5 ht), noradrénaline (na), dopamine (da), acétylcholine (Ach), gaba, glutamate, etc., avec leurs multiples récepteurs spécifiques postsynaptiques, ces derniers étant eux-mêmes démultipliés en de nombreux sous types (par exemple, il existe une quinzaine de récepteurs 5ht ayant des fonctions différentes).

    


    
      Un produit comme la réserpine induit une déplétion des neurotransmetteurs mono-aminergiques contenus dans les neurones et provoque ainsi un état dépressif expérimental. Ce fut à l’origine de l’hypothèse aminergique des dépressions. À l’inverse, nombre de médicaments antidépresseurs augmentent la présence des neurotransmetteurs dans la fente synaptique et maintiennent ainsi le tonus du fonctionnement cérébral. C’est le cas en particulier des médicaments inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (isrs). D’autres médicaments ont une action plus globale, tels les inhibiteurs de la monoamino-oxydase (imao) qui empêchent cette enzyme de détruire les neurotransmetteurs.

    


    
      Il est admis que la pathologie affective ne représente pas une affection neurodégénérative, mais pendant et entre les épisodes on repère une atteinte de la neuroplasticité et de la résilience cellulaire, aussi bien au niveau des neurones que des cellules gliales dont l’importance est désormais amplement démontrée. La glie joue un rôle crucial dans la migration neuronale (glie radiale), la formation de la myéline (oligodendrocytes), dans les processus inflammatoires (astrocytes et microglie), ainsi que pour la fonction trophique et le métabolisme neuronal (surtout les astrocytes), la synaptogénèse et la neurotransmission.

    

  

  
    I. L’hippocampe et l’amygdale


    
      Cette structure anatomique constitue l’essentiel de l’archicortex limbique, jouant un rôle majeur dans la dépression et le stress. L’importance de son atrophie est corrélée avec la durée totale de la dépression, le nombre de rechutes, et avec le délai avant l’instauration du premier traitement antidépresseur. Dans le trouble bipolaire, on trouve une réduction de la densité et de la taille des neurones non pyramidaux, de la région du cortex dite ca 2, une désorganisation des ensembles neuronaux dans les couches II et III du cortex entorhinal. Les relations entre cortex frontal et hippocampe ainsi que l’équilibre entre ces deux structures concernant la densité neuronale montrent clairement l’importance cruciale de cet ensemble.

    


    
      On a vu l’importance du stress pour rendre compte des troubles de l’humeur, avec ses composantes neuroendocriniennes, la mise en tension de l’axe corticotrope (cortex-rhomboencéphale-hypothalamus-hypophyse-corticosurrénales). À l’élévation initiale de l’adrénaline succède celle du cortisol qui, au long cours, aura une action délétère sur le système nerveux central. Les médicaments psychotropes, particulièrement les antidépresseurs, ont un effet neuroprotecteur et favoriseraient même la neurorégénération. Deux structures cérébrales occupent ainsi une place stratégique dans la physiologie des émotions : d’un côté, l’amygdale dont les neurones afférents ont une conductivité très rapide et court-circuitent le cortex et la conscience (réaction de peur ou d’effroi) et de l’autre l’hippocampe qui est plus tardivement informé des menaces et des émotions qui sont transmises au cortex cérébral, assurant la prise de conscience émotionnelle et éventuellement un comportement adaptatif (un coping).

    


    
      Les circuits cérébraux, assurant par les fibres nerveuses et les synapses la transmission de l’information, sont à l’état d’ébauche à la naissance ; ils vont proliférer en fonction des apprentissages et des expériences précoces, en suivant le programme génétique de maturation cérébrale ; ils vont se stabiliser relativement tôt dans la vie de l’enfant, fixant les apprentissages et le style de réaction aux situations, ce sont des facteurs dits épigénétiques. Une fois fixés, il sera plus ou moins difficile de les modifier ultérieurement selon les individus. Une certaine plasticité persiste et permet de mettre en place et de réaliser des modifications adaptatives. Cette neuroplasticité est une cible majeure des recherches actuelles en neurosciences.

    


    
      La découverte des cytokines a permis de mieux connaître les rouages du comportement de maladie. Chez l’animal comme chez l’homme, les cytokines induisent un comportement stéréotypé de repli sur soi, de malaise, d’indifférence au monde extérieur dont un exemple peut être l’état grippal. Par exemple, la prescription d’un médicament tel que l’interféron produit une décharge de cytokines et induit souvent un état dépressif typique de comportement de maladie, corrigé par la prescription d’antidépresseurs typeirss (Dantzer, Capuron et al.).

    


    
      Il y a cinquante ans, deux chercheurs de Montréal (Olds et Milner, 1954) ont décrit le reward system (système de récompense), large circuit cérébral dont l’autostimulation électrique chez l’animal induit un comportement de répétition assimilé à un comportement de plaisir. Ce système hédonique serait défaillant chez les déprimés et rendrait impossible et impensable toute expérience gratifiante, ce qui correspond à la forme anhédonique de la dépression. À l’inverse, dans l’état maniaque, la réactivité de ce système serait exacerbée avec une hyperactivité et une recherche effrénée, mais dommageable à terme, du plaisir. Dans ce domaine du plaisir, on distingue le comportement de recherche, de chasse, pour lequel le transmetteur essentiel serait la dopamine, et le plaisir de consommation dont le médiateur essentiel serait représenté par les endorphines. Rappelons que la dopamine est aussi le transmetteur essentiel du système moteur et que sa carence liée à l’atrophie de la substance noire (locus niger) est la cause du syndrome parkinsonien, caractérisé par une pauvreté et une rigidité motrice. Le traitement majeur est représenté par la L Dopa, précurseur de la dopamine. Plusieurs maladies neurologiques s’accompagnent, comme nous l’avons souligné, d’états dépressifs : la maladie de Parkinson, les accidents vasculaires cérébraux, les tumeurs cérébrales, les démences débutantes, etc.

    


    
      Si l’on réalise pharmacologiquement une déplétion des monoamines neuronales (na et 5 ht), on obtient un état expérimental de dépression, chez les sujets prédisposés. Les médicaments inhibant la recapture de sérotonine empêchent cette dépression. Soulignons ici que les antidépresseurs demandent au moins trois semaines de prescription pour installer leur effet antidépresseur et modifier les fonctionnements cérébraux.

    


    
      On insiste aussi maintenant sur le creb (cyclic adenosine monophosphate [ampc] response element binding protein) et le bdnf (brain-derived neurotrophic factor), qui ont aussi été aussi identifiés comme médiateurs jouant un rôle essentiel dans l’installation des apprentissages et de la mémoire. On passera sur le modèle explicatif impliquant les récepteurs β adrénergiques, 5 ht 2 (raβ) au niveau limbique et du récepteur 5ht 1 : l’augmentation de la transmission dans l’hippocampe au niveau 5ht 1A représente un mécanisme d’action possible des antidépresseurs, ainsi que la régulation négative des récepteurs 5 ht 2.

    


    
      On parle désormais de « cascades de transmissions » allant aux voies d’expression des gènes pour rendre compte de la physiologie et de la prolifération neuronale et gliale. La régulation de l’amp cyclique est influencée positivement par les antidépresseurs.

    


    
      Finalement, ces antidépresseurs agissent sur un certain nombre de gènes, comme par exemple lebdnf qui intervient dans la neurotrophie cérébrale (maintien fonctionnel des neurones). L’abaissement de l’expression dubdnf induit une atrophie et une perte neuronale dans l’hippocampe.

    


    
      Pour les dépressions unipolaires, on peut trouver des images de réduction du volume de l’hippocampe (corrélée à des anomalies de la mémoire déclarative et épisodique), les traumatismes psychiques subis dans l’enfance laisseraient ultérieurement un hippocampe de taille réduite. Les dépressions sévères et d’apparition précoce et/ou laissées sans traitement sont celles qui s’accompagnent le plus souvent de ce type d’atrophie.

    


    
      Au point de vue anatomique, on a signalé aussi une réduction de volume du cortex frontal, en particulier au niveau subgénual.

    

  

  
    II. Les facteurs génétiques


    
      Les facteurs génétiques jouent un rôle important dans la vulnérabilité pour les ruptures dépressives et les accès d’excitation maniaque. Pour les états dépressifs unipolaires, on trouve deux fois plus de parents de premier degré ayant présenté des épisodes dépressifs que chez les sujets de contrôle.

    


    
      Dans les troubles bipolaires, les facteurs génétiques jouent un rôle majeur. En sont la preuve les études d’adoption (enfants issus de parents biologiques souffrant de troubles de l’humeur, élevés par des parents adoptifs sains ou atteints de la maladie, comparés à des enfants adoptés issus de parents biologiques indemnes de trouble de l’humeur). Dans les études de jumeaux, on compare les « vrais jumeaux », dits homozygotes, c’est-à-dire ayant exactement le même patrimoine génétique, et les « faux jumeaux », dits hétérozygotes, n’ayant en commun que 50 % des gènes. On trouve chez les premiers (ayant exactement les mêmes gènes) une concordance de 65 % et, chez les seconds, de 20 % seulement (c’est-à-dire le degré de risque de souffrir d’une pathologie identique).

    


    
      Les apparentés biologiques des enfants adoptés et élevés par d’autres parents présentent dans 31 % des cas un trouble unipolaire ou bipolaire, contre 2 % chez les sujets de contrôle. De multiples régions du génome ont été impliquées dans la recherche de gènes de susceptibilité d’un trouble bipolaire : 18 p 11, 18 q 22, 12 q 24, 21 q 21, 13 q 32, 4 p 15, 4 q 32, 16 p 12, 8 q 24, 22 q 11...

    

  

  
    III. Les modèles animaux


    
      On appelle modèle une représentation simplifiée ; en l’occurrence, un modèle animal de pathologie mentale se focalise sur un comportement et ses composantes biologiques, ce qui limite donc leur utilisation à la psychiatrie biologique et à la psychopharmacologie des troubles de l’humeur, excluant l’éprouvé subjectif de cette expérience affective. Les modèles les plus impressionnants sont représentés par l’évaluation des phénomènes d’attachement et de séparation chez les primates. Harrow et Suomi ont retrouvé les comportements typiquement dépressifs chez les jeunes singes rhésus séparés de leur mère, avec trois phases distinctes :

    


    
      
        	
          un comportement d’agitation et de recherche avec des cris ;

        


        	
          une phase dépressive avec repli, immobilisation, perte de la réactivité ;

        


        	
          soit un état d’inertie (de dépression avec cachexie suivie de mort), soit une récupération lorsque d’autres singes, en particulier une mère suppléante, se chargent du bébé singe.

        

      

    


    
      Cette réaction à la séparation mère/enfant a été observée par René Spitz (1942) dans les orphelinats ; il l’a appelée « dépression anaclitique ». On peut encore l’observer dans certains orphelinats de l’Europe de l’Est : apathie, désintérêt, arrêt du développement psychomoteur, etc. La reprise d’un lien affectif (les nourritures affectives), d’un attachement montre la possibilité de résilience de ces enfants. Par ailleurs, les médicaments antidépresseurs du type tricyclique atténuent la réaction de dépression de séparation.

    


    
      Les pharmacologues ont développé des tests animaux qu’ils considèrent comme des équivalents dépressifs afin de tester le potentiel thérapeutique antidépresseur des molécules. Par exemple, pour le test de la « nage forcée » de Porsolt, une souris est mise dans un bassin et l’on mesure le temps qu’il faudra pour qu’elle renonce à nager et se laisse noyer. Ce temps est allongé par l’administration d’antidépresseur (la dépression étant assimilée au helplessness de la dépression). On peut encore suspendre une souris par la queue...

    


    
      Il y a nettement moins de modèles animaux pour l’excitation maniaque. La privation de sommeil chez les rats peut induire des états d’agitation suivis d’altérations cutanées et somatiques et un état d’épuisement mortel. Les produits psycho-stimulants amphétamines-like créent aussi des états d’agitation que l’on a voulu identifier avec la manie.

    


    
      Ces modèles animaux d’expérimentation révélant les altérations cérébrales (en particulier hippocampiques) dues au stress et à l’hypercorticothisolémie, et leur correction par certains produits, sont utilisés pour la promotion de certains produits pharmaceutiques. Il faut pourtant souligner qu’il n’y a pas superposition complète entre modifications morphologiques artificiellement induites et correction d’un véritable état dépressif empiriquement attesté dans la clinique humaine, un produit supposé correcteur des effets du stress n’a pas automatiquement un effet proprement antidépresseur. On soigne des personnes déprimées et pas des préparations animales expérimentales.

    

  

  
    IV. Conception évolutionniste (psychiatrie darwinienne)


    
      Pourquoi l’espèce humaine souffre-t-elle de troubles de l’humeur ? Pourquoi la sélection naturelle a-t-elle permis le développement des facultés affectives, source de tant de problèmes ? Quels en sont les avantages sélectifs s’ils existent ? L’évolutionnisme est l’antidote scientifique le plus puissant contre le réductionnisme. La souffrance psychique joue peut-être le même rôle protecteur que la douleur physique. Les capacités de variation thymique représentent-elles un phénomène adaptatif de l’espèce ou un épiphénomène ? L’abaissement de l’humeur est probablement une réponse utile et universelle. La fréquence élevée des troubles de l’humeur à un âge de la vie où les phénomènes de sélection sont les plus intenses suggère une valeur reproductive élevée lorsque la maturité sexuelle atteint son maximum, lorsque la compétition pour le statut social et la rencontre des partenaires sont à une période critique. L’abaissement de l’humeur, comme la douleur physique, pourrait être une réponse utile à certaines menaces. La dépression mineure pourrait représenter une utile réaction défensive (sans parler comme Pierre Fédida des « bienfaits de la dépression »).

    


    
      L’abaissement de l’humeur est pratiquement universel dans les situations de perte (possessions, statut, relations, santé, etc.), la tristesse n’est pas forcément associée à la perte d’espoir, à la perte de motivation et d’estime de soi et au sentiment de culpabilité. Il s’agit plutôt d’un retrait temporaire et d’une baisse de régime. On a attribué certains avantages à la tristesse : motivation pour retrouver ou remplacer ce qui a été perdu, mise à l’abri des situations inhérentes, protection des autres ressources, adaptation stratégique, réévaluation de la situation ayant conduit à la perte et réparation. Il y a des situations où la passivité et le retrait permettent la conservation. Dans un conflit, la soumission, le retrait s’accompagnent souvent de rémission.

    


    
      En ce qui concerne l’excitation maniaque, elle est maximum à l’âge de la recherche d’un partenaire et de reproduction. La créativité, l’énergie, l’attractivité sexuelle et la désinhibition maniaque permettent de raccourcir le chemin de la reproduction.

    


    
      Tableau 20. – Récapitulatif des principales conceptions psychobiologiques des troubles de l’humeur
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  Chapitre XI


  Psychopathologie


  
    

  


  
    Au cours du xxe siècle, on a proposé de nombreuses interprétations et explications des états dépressifs en termes de psychopathologie, d’abord en suivant les modèles psychodynamiques de Freud et des psychanalystes, plus tardivement avec une lecture cognitive et comportementale, et enfin des approches centrées sur les relations interpersonnelles et psychosociales. Il y a eu beaucoup moins d’interprétation de l’expérience maniaque. Elles sont pratiquement toutes dues à des psychanalystes mais aussi à une approche phénoménologique.

  


  
    On trouvera en résumé une schématisation de ces interprétations dans le tableau ci-dessous.

  


  
    Les pertes ont longtemps été évoquées comme causes majeures de la dépression. Le deuil, « dépression normale » réactionnelle, en est le paradigme majeur. Toutes les autres pertes sont conçues comme des expériences de deuil. On a ensuite insisté sur le désespoir (hopelessness), en particulier dans les comportements suicidaires dépressifs. À la suite de Seligman s’est développée la notion d’impuissance et résignation apprise (helplessness). Après des expériences répétitives de situations aversives pour lesquelles l’individu ne pouvait exercer aucun contrôle et aucune anticipation, on observe une attitude de résignation : absence de fuite, immobilisation, régression. Chez l’homme comme chez l’animal, quand les événements sont imprévisibles et incontrôlables, il y a un abandon de tout espoir, de tout comportement préventif, adaptatif, etc. L’estime de soi est aussi une autre dimension majeure de la personnalité qui peut être lourdement obérée dans les expériences dépressives, ou pathologiquement exaltée dans les épisodes d’excitation maniaque.

  


  
    La nostalgie au sens propre, espoir et douleur du retour au pays natal éprouvés par les mercenaires et les soldats éloignés de leur mère patrie, a été rangée dans le registre mélancolique. De même pour toutes les formes de mélancolie comme par exemple la mélancolie amoureuse décrite par Ferrand au début du xviie siècle. Le Ishk des Arabes correspond à ce type de maladie d’amour. On attribue à certains peuples cette inclination mélancolique : le spleen des Anglais, la saudade des Portugais, le tsaldes Polonais, le blues des Noirs américains, etc.

  


  
    Il est plus difficile de rendre compte en termes psychologiques de l’excitation maniaque. On a voulu en faire une réaction de protestation et de défense contre l’affect dépressif, une figure de triomphe contre les images parentales et les objets introjectés. Les manies de deuil représentent des tableaux classiques de la psychopathologie, bien que très mal étudiées. Un état maniaque suivrait dans un délai très court la disparition d’une personne, d’un objet, d’une situation significativement importante. Karl Abraham estimait que tout deuil comportait une réaction hypomaniaque avec accroissement de la libido. S’agit-il d’une virtualité humaine universelle ou d’une réaction pathologique a minima chez des sujets prédisposés ?

  


  


  

  Chapitre XII


  Les traitements biologiques


  
    

  


  
    
      C’est dans ce domaine qu’il importe de différencier clairement la maladie dépressive récurrente (unipolaire) et les troubles proprement bipolaires, en particulier du type I. Schématiquement, les premiers relèvent des médicaments antidépresseurs et les seconds des médicaments thymorégulateurs. Mais, dans ce registre bipolaire actuellement inconsidérément élargi, la dépression peut occuper le devant de la scène et la plus grande partie du temps, spécialement dans le type II. Aussi est-on amené à prescrire souvent des médicaments antidépresseurs, à doses plus mesurées et pendant des périodes plus courtes que pour les dépressions unipolaires.

    

  

  
    I. Pharmacothérapie


    
      Les antidépresseurs ont émergé dans les années 1950. Après études contrôlées, c’est-à-dire en double insu versus placebo, et l’obtention en France de l’amm (Autorisation de mise sur le marché), de très nombreuses molécules ont été proposées. Elles ont fait l’objet d’une promotion intensive par les laboratoires pharmaceutiques. Certaines ont été retirées et ont rejoint le cimetière des molécules, laissant parfois des déprimés chroniques, véritablement orphelins de ces molécules qui les stabilisaient (par exemple, les imao A, l’Indalpine, la Nomifensine, l’Amineptine, etc.). De même, les amphétaminiques ne sont plus disponibles, contrairement aux États-Unis où certaines formes de psychasthénie paraissent améliorées par ce médicament (à petites doses contrôlées), malgré les risques d’abus toxicomaniaques. Dans une Union européenne et un monde élargi, il est facile de se procurer des médicaments introuvables dans l’Hexagone, chez les pays limitrophes ou via Internet.

    


    
      Les régulateurs de l’humeur sont en nombre beaucoup plus restreints. Les neuroleptiques classiques et « antipsychotiques atypiques » de la nouvelle génération sont utilisés comme antimaniaques dans les épisodes aigus et certains continuent à être prescrits au long cours comme thymorégulateurs.

    


    
      1. Les médicaments antidépresseurs.


      
        À titre indicatif, on proposera l’inventaire suivant des antidépresseurs sous leur dénomination commune internationale (dci).

      


      
        
          Tableau 23. – Inventaire des antidépresseurs (dci)
        


        
          [image: 15]

        


        

      

    

    
      2. Les thymorégulateurs (ou régulateurs de l’humeur).


      
        Par convention, on réserve le terme de « thymorégulateurs » aux médicaments utilisés dans le trouble bipolaire, à condition qu’ils soient bénéfiques pour un des aspects du trouble bipolaire (manie, dépression, cyclicité, nombre d’épisodes, symptômes sous le seuil) et qu’ils soient « effectifs » dans les phases aiguës et de maintenance du traitement, sans aggraver par ailleurs les autres aspects de la « maladie », ce qui inclurait le Lithium, le Valproate, la Lamotrigine et probablement la Carbamazepine, selon Bowden (2002). Pour ce même auteur, « un nombre important de patients bipolaires sont plus efficacement traités par deux médicaments ou plus ». Sont actuellement utilisés : le Lithium et des anticonvulsivants par ailleurs prescrits pour l’épilepsie : Carbamazépine ; Oxcarbamazépine ; Valpromide ; Divaloproex ; Lamotrigine ; Topiramate ; Gabapentine, etc.

      

    

    
      3. Les autres médicaments.


      
        D’autres types de médicaments sont utilisés dans les troubles de l’humeur. Actuellement, les molécules « antipsychotiques atypiques » font l’objet d’importantes études et sont prescrites dans les phases aiguës et au long cours des troubles bipolaires : Clozapine, Amisulpride, Rispéridone, Olanzapine, Aripiprazole, Quetiapine, etc. Chacun de ces médicaments a ses avantages et ses inconvénients, et tous peuvent déclencher des effets secondaires – signes extrapyramidaux, dyskinésies tardives, anomalies hématologiques graves, somnolence, troubles cardiaques, troubles métaboliques (diabète) et prise de poids importante, etc. –, d’où la nécessité d’un suivi médical régulier. Quant aux neuroleptiques classiques, ils ont été largement utilisés dans les phases aiguës de manie ou de dépression délirante (phénothiazines, butyrophénones avec l’halopéridol, les thioxanthénes, etc.). Les cliniciens utilisent souvent aussi les benzodiazépines dans le traitement d’attaque de la manie (diazépam, clonazépam, lorazépam, oxazépam, bromazépam, chlorazépate, etc.) et dans les états anxieux associés. La documentation accompagnant désormais les boîtes de médicaments comporte une longue liste d’effets secondaires et de complications possibles. Elles effraient nombre de patients qui préfèrent après lecture s’abstenir, ce qui est dommageable quand il s’agit d’une véritable pathologie affective handicapante. C’est au prescripteur d’affirmer l’utilité de la pharmacothérapie, avec une surveillance régulière, malgré les réels inconvénients signalés plus haut (syndrome métabolique et diabète, obésité, syndromes extrapyramidaux et dyskinésies tardives).

      

    
  

  
    II. L’observance thérapeutique


    
      Tous les algorithmes et modèles de prise en charge thérapeutique recommandent la prescription de médicaments psychotropes pour les troubles avérés de l’humeur. Malheureusement, la majorité des patients restent sceptiques quant à l’utilité de la prise médicamenteuse régulière, sinon franchement pharmacophobes. Les médias populaires véhiculent souvent la même idéologie antipharmacologique au profit d’un « écouteurisme » sommaire. Cela est vrai même en France, souvent présentée comme le pays le plus consommateur de ces produits, alors qu’en réalité, si les prescriptions et les achats sont élevés, les boîtes de médicaments inutilisés s’entassent dans les pharmacies (inobservance et nomadisme médical). Dans un pays plus discipliné comme le Royaume-Uni, la campagne Defeat Depression (Paykel et al., 1997) révélait que les antidépresseurs étaient considérés là aussi avec suspicion : 16 % seulement des personnes interrogées estiment que les déprimés devaient recevoir les antidépresseurs, 78 % considérant ces molécules comme des drogues toxicomanogènes. Il apparaît que la majorité des consultants français ont la même attitude négative et la même peur de devenir dépendants ; ils préfèrent « faire un travail » sur eux-mêmes...

    


    
      Ainsi, il importe de savoir quelle est la représentation personnelle de la maladie et les croyances thérapeutiques de chaque patient, de faire un travail pédagogique et d’évaluer la probabilité d’adhérence aux prescriptions. Cette adhérence thérapeutique est un élément majeur du pronostic. L’alliance thérapeutique et la qualité de la relation médecin/malade restent des indices pronostiques essentiels. Le médecin doit s’assurer de la bonne compréhension, de l’insight et de la conscience du trouble et de la régularité de l’observance. L’incohérence et le nomadisme médical sont encore plus graves dans les troubles bipolaires. On sait pourtant que l’arrêt brutal des thérapeutiques induit souvent un rebond de la pathologie, spécialement de la manie.

    

  

  
    III. Les autres traitements « somatiques »


    
      1. L’ect (électro-convulsivo-thérapie).


      
        Elle fut, dès 1938, le premier traitement efficace des dépressions graves et demeure, après une période de désintérêt et de réprobation (l’antipsychiatrie y fut pour beaucoup), une indication de choix dans les dépressions suicidaires, résistantes, cachectiques, et dans les états mixtes ou les manies psychotiques et résistantes aux médicaments.

      

    

    
      2. La photothérapie


      
        L’exposition répétée à une lumière intense peut alléger ou même guérir un épisode dépressif, plus particulièrement lorsqu’il s’agit d’une dépression saisonnière automno-hivernale. Il suffit simplement de se soumettre à une exposition quotidienne de deux heures pendant dix/douze jours d’une lumière de 2 000 à 10 000 lux d’intensité.

      

    

    
      3. Les autres méthodes


      
        Elles restent encore expérimentales. On citera l’agrypnie ou privation de sommeil. Son efficacité a été démontrée dans les dépressions unipolaires (suppression de la deuxième partie de la nuit pendant plusieurs jours), mais les privations de sommeil (comme les vols transméridiens et le « jet-lag ») peuvent induire une excitation et un virage maniaque chez les patients bipolaires. Chez ces derniers, on a montré que le maintien prolongé dans l’obscurité et dans un sommeil avait un effet thérapeutique sur l’accélération et les cycles courts des troubles bipolaires. Cette approche reste encore expérimentale.

      


      
        La tms (stimulation magnétique transcérébrale) semble un procédé prometteur car non invasif, non convulsif, avec stimulation magnétique du cortex préfrontal dorso-latéral droit et gauche. Quant à la stimulation du nerf vague et plus encore la stimulation cérébrale profonde (dbs), elles sont encore en cours d’évaluation.

      

    
  

  


  

  Chapitre XIII


  Les traitements psychologiques


  
    

  


  
    
      L’essentiel des approches qualifiées de « psychosociales » par les Anglo-Saxons concerne les psychothérapies. Parmi plusieurs centaines de modèles de psychothérapies, un nombre restreint de protocoles spécifiquement centrés sur la dépression a fait l’objet d’études empiriques sur leur efficacité à moyen terme. Quant aux troubles bipolaires, en particulier dans le type I, la prise en charge repose essentiellement sur la pharmacothérapie, accompagnée d’une « psycho-éducation ». Il s’agit là d’un sujet sensible comme on a pu le comprendre après la publication du rapport de l’inserm (2003) consacré à l’évaluation de trois types de psychothérapies, ayant finalement déclaré les tcc comme les plus efficaces, d’où d’intenses polémiques médiatiques.

    


    
      Une étude canadienne récente (Mayberg, 2004), en imagerie cérébrale fonctionnelle, pour des dépressions d’intensité moyenne, a suggéré que les modes d’action de l’approche pharmacologique et de l’approche psychosociale (ipt, tcc, les psychothérapies humanistes traditionnelles) concernaient des circuits cérébraux et des mécanismes différents : de la base vers le cortex frontal (bottom-up) avec les antidépresseurs, et inversement du cortex préfrontal vers les structures du centre encéphale (top down) pour les psychothérapies. Il semble que ces dernières méthodes aient un effet plus durable et soient préférées des patients.

    


    
      Il existe plusieurs psychothérapies possibles des états dépressifs. Elles sont indiquées dans les formes ambulatoires de gravité moyenne ou à la sortie des hospitalisations. On peut avec J. Cottraux distinguer plusieurs formes et cadres thérapeutiques : la psychanalyse, les psychothérapies analytiques, l’ipt, les thérapies comportementales, les thérapies cognitives. On y ajoutera les psychothérapies humanistes et existentielles.

    

  

  
    I. Psychanalyse et psychothérapies psychanalytiques


    
      L’approche de la dépression est ici fondée sur le modèle métapsychologique d’un inconscient dynamique, issu des conceptions de Freud, Abraham, Melanie Klein et leurs successeurs : mécanismes de défense, phénomènes transférentiels de la relation patient/psychothérapeute, interprétation des résistances, etc. Pour la dépression sont abordées : l’agressivité contre soi-même, les fixations à la position dépressive du nourrisson, le masochisme, la faillite du narcissisme et de l’estime de soi, l’Œdipe et les identifications précoces.

    


    
      La cure type sur le divan est devenue rare parce que très coûteuse en temps et en argent, et qu’elle implique un certain niveau d’aptitude à la symbolisation et à l’introspection. Beaucoup plus répandues sont, en France en particulier, les psychothérapies dites d’inspiration ou d’orientation psychanalytique (pip et pop), en face-à-face avec un nombre de séances théoriquement limité (une cinquantaine ?). La cible est autant centrée sur les conflits interpersonnels qu’intrapsychiques, sur l’estime de soi, les capacités adaptatives, le masochisme et les comportements d’échec. Sont encore pris en compte les traumatismes et les perturbations des relations précoces (figures parentales), les frustrations et l’ambivalence fondamentale concernant les autres. Pierre Fédida évoque de façon convaincante « les bienfaits de la dépression », c’est-à-dire le repérage et le déblocage des pertes et des deuils gelés (les cryptes) par un travail de deuil à travers une dépression transitoire mais maturative.

    


    
      Il y a une désaffection croissante dans de nombreux pays pour ce type d’approche qui reste néanmoins populaire en France et dans les pays latins.

    

  

  
    II. Les psychothérapies interpersonnelles (ipt)


    
      Ces techniques développées par Klerman, Weissman, Markowitz en Amérique du Nord, se veulent pragmatiques et athéoriques, focalisées sur les relations interpersonnelles (actuelles et passées) et la résolution de problème. Cet inventaire des relations actuelles et passées évalue dans ces interactions les points suivants : autorité, dominance, soumission, dépendance et autonomie, intimité, confiance, manifestations d’affection, sexualité, voisinage, travail, famille, finances, loisirs, religion, etc.

    


    
      Les théories de l’attachement (Bowlby), des réactions aux deuils et aux pertes, celle du stress et des événements de vie, sont appliquées à la dépression avec, en particulier, les modèles de Brown et Harris qui ont souligné dans le vécu dépressif l’importance du sentiment d’être pris au piège, méprisé et dominé. La méthode thérapeutique comporte 12 à 20 séances étalées sur quatre mois, avec un programme et un calendrier standardisés. Les thérapeutes sont formés sur deux années et entraînés au silence, à l’approbation, l’encouragement à l’expression et au traitement du transfert. On reformule et clarifie les croyances et on aide les résolutions de problèmes.

    


    
      Les études contrôlées ont démontré l’efficacité obtenue au bout de plusieurs mois, efficacité accrue par l’association des médicaments antidépresseurs. La prévention des rechutes et des récidives est bonne.

    

  

  
    III. Les thérapies comportementales


    
      Fondées sur le modèle théorique du conditionnement opérant, de la résignation et de l’impuissance apprise (learned helplessness de Seligman en écho au Hilflosigkeitfreudien), elles définissent la dépression comme liée à une « extinction » par perte de renforcement positif, et carence de renforcement social positif (auto-entretien de la dépression). Les deuils, pertes d’emploi, maladies, vicissitudes imprévisibles induisent la résignation et la perte d’initiative. On a montré l’association à cette inhibition comportementale et cet effacement du plaisir (anhédonie) avec une chute de la noradrénaline et du gaba, ainsi que le rôle des structures limbiques, de l’amygdale et de l’hippocampe. L’expérience de la perte du contrôle induit un style cognitif négatif, une attribution causale de type interne globale et stable, le déprimé s’attribuant la responsabilité de l’échec qui est définitif et global (mais on est déjà dans l’approche cognitive présentée infra).

    


    
      La méthode thérapeutique est fondée sur le modèle de l’apprentissage social de Lewinson : à l’excès d’événements aversifs, on va substituer l’augmentation des événements positifs plaisants. Le développement des compétences sociales est centré sur les relations interindividuelles, conjugales, sur la gestion des conflits. Pour la dépression, elles ont pour objectif la prévention des rechutes et des récidives.

    

  

  
    IV. Les thérapies cognitives


    
      En pleine expansion actuellement, elles appliquent pour l’essentiel le modèle d’Aaron Beck (1967), qui insiste sur le traitement de l’information chez le déprimé avec la fameuse triade dépressive : vue négative du passé et du futur, de soi et des autres et du monde. L’inaction, la perte d’emploi, d’un partenaire, etc., ont pour signification la confirmation des vues négatives du dépressif et renforcent les schémas dépressogènes. Le modèle du psychisme comporte des schémas inconscients ou préconscients d’où proviennent des idées dysfonctionnelles négatives et dépressogènes, qui feront l’objet d’une restructuration positive.

    


    
      Ces méthodes thérapeutiques ont montré les résultats positifs dans les états dépressifs, en particulier dans la prévention de rechutes et des récidives. Elles supposent une adhésion et une participation très active du patient à ce modèle et ses techniques, ainsi qu’une formation du thérapeute.

    

  

  
    V. Psychothérapies humanistes et existentielles


    
      Les psychothérapies humanistes se veulent issues de la psychologie humaniste et de la « troisième voie », au-delà de la psychanalyse et du cognitivo-comportementalisme. Elles ont l’optimisme et le dynamisme de la mentalité américaine, inhérents au mouvement du « développement humain » (human growth) et de la « psychologie positive ». Elles renforcent l’estime de soi, l’espoir, l’activité et l’esprit d’entreprise, etc. La logothérapie de Frankl insiste sur la transcendance personnelle, sur le sens de la vie et le projet personnel. Elle fonde sur la philosophie la résilience du sujet.

    


    
      Plus sombres et plus stoïciennes sont les psychothérapies existentielles du type Rollo May, Yalom, dont les bases conceptuelles viennent des philosophies de Kierkegaard, Heidegger, Sartre et leurs successeurs, avec, pour postulats fondamentaux : 1 / nous sommes mortels ; 2 / nous sommes libres (on ne peut pas ne pas être libres et responsables de nos choix) ; 3 / nous sommes inexorablement seuls. Il faut donc affronter ces vérités fondamentales et dépasser l’absurde existentiel dans la relation aux autres, au Cosmos, à soi-même. Dans cette perspective, la dépression est conçue comme une confrontation sans issue avec l’angoisse de mort, de solitude, de l’absurde, et l’absence d’un « sauveur » ou d’un protecteur ultime. Le refus de vivre vient du refus de mourir et du lien symbiotique à la Mère (défense archaïque contre la néantisation). Il s’agit donc plus ici de l’accession à une philosophie de l’existence visant à la maturation, au développement personnel, à la conscience, à la responsabilité, au sens de la vie et au dépassement de soi-même.

    

  

  
    VI. Psychopédagogie et groupes de support et d’entraide


    
      Pour obtenir une bonne alliance thérapeutique et convaincre les patients de commencer et surtout de continuer un traitement, il est important de les convaincre de la réalité de leur maladie et de la nécessité de se soigner. Il y a souvent un déni de la maladie et une recherche sommairement psychologisante de la cause des troubles (comprendre pourquoi et d’où cela vient-il). L’observance dépend en grande partie de cette conscience, de cette connaissance et de l’acceptation de la maladie.

    


    
      La plupart des groupes de patients échangeant leurs expériences et leurs informations, encadrés idéalement par un professionnel de la santé au fait de l’actualité médico-psychologique et thérapeutique, sont bénéfiques. Il y a cependant un risque de communautarisme chez les patients dont l’identité devient presque exclusivement celle d’un patient unipolaire ou, plus typiquement encore, bipolaire, avec enfermement dans ce statut et ce rôle de malade.

    

  

  
    VII. Bibliothérapie


    
      Les patients sont désormais désireux d’avoir des informations sur leur pathologie et ses remèdes et de comprendre ce qu’il leur arrive. Il leur est utile de recevoir des indications sur les meilleurs ouvrages accessibles au public, en accord avec la littérature internationale et les conférences de consensus. On appelle bibliothérapie les ressources de ce type permettant d’accéder au savoir dans ce domaine. Il y a là souvent un effet proprement thérapeutique. Internet joue le même rôle et est souvent consulté par les patients.

    

  

  
    VIII. Les associations de patients et de familles


    
      Réunissant patients, familles et tiers, elles apportent les informations concernant la pathologie, les ressources thérapeutiques et les avancées dans la recherche de la maladie. Elles jouent désormais un rôle politique important de lobbying pour la promotion des thérapeutiques, des structures de soins et de suivis, et pour toutes les mesures législatives réglementaires. Nous citerons quelques-unes d’entre elles : unafam, France Dépression, argos, gamian, le réseau Falret, etc.
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Cyclothymie
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Quatre tableaux cliniques :

1. Tristesse, sentiment d'oppression, abattement.2. Anxiété, appréhension,
agitation anxieuse.3. Ralentissement psychomoteur, baisse du dynamisme,
apathie.4. Symptomes somatiques, dystonie neurovégétative et troubles
organiques fonctionnels (dépression masquée).
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L. Critéres complets d’un syndrome maniaque ou hypomaniaque selon le
DSM-IIIR

11 Présence simultanée de symptomes dépressifs associés*1 / Humeur
dépressivez / Diminution marquée de lintérét ou du plaisir dans presque
toutes les activités3 / Gain significatif de poids ou augmentation de
Tappétits / Hypersomnies / Ralentissement psychomoteurs / Fatigue ou
perte d'énergie7 / Sentiments d'indignité ou culpabilité excessives /
Sentiments de désespoir ou d’étre sans aide9 / Pensées récurrentes de
mort, idées suicidaires récurrentes, ou plans précis de suicide

1L Spectre diagnostique de la manie dysphorique (MD)MD avérée =
présence de 3 symptomes dépressifsmp probable = i présence de 2
symptomes dépressifsmp douteuse mais possible = si un seul symptome
dépressifest présent

* Sont éliminés les symptomes en commun avec la manie (insomnie,
agitation, trouble de la concentrarion).
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Début précoce indéterminé (< 21 ans).
Cycles courts intermittents avec euthymie peu fréquente.

Troubles biphasiques caractérisés par des oscillations brutales d'une
phase a lautre avec manifestation subjective et comportementale.
Manifestations subjectives :2) léthargie alternant avec eutonie ;b)
pessimisme et ruminations alternant avec optimisme et

attitudes insouciantes ;¢) confusion mentale alternant avec une
penséeaiguéer  créative;d) estime de soi incertaine, oscillant
entre une faible confiance e soi et une confiance excessive
mégalomaniaque.

Manifestations comportementales (de meilleure valeur
diagnostique) :a) hypersomnie alternant avec besoin réduit de
sommeil;h) repli introversifalternant avec une recherche sociale
désinhibée;o) restriction de la production verbale alternant avee
logorthée;d) pleurs inexpliqués alternant avec des plaisanteries et
facéties excessives;¢) irrégularité qualicative et quantitative
marquée dans la productivité, associée 3 des horaires
inhabituellement élevés de travail.
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déficitaires e Partention résiduelle, ou de troubles épileptiques
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1. Dépression majeure unipolaire
2. Anémie par déficic en fer
3. Chutes
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5. Pneumopathies obstructives
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6. Troubles bipolaires
7. Anomalies congénitales
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Toutes causes confondues
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Dépression bipalaire
Retrait calme

Ralentissement psychomoreur
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somatiques

Moins de colére

Généralement, le patient bipolaire est moins
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dysphorie. Ilya un plus grand risque pour ce type de
patient de ne pas érre traité et de se suicider.
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Début précoce indéterminé (< 21 ans)

Traits hypomaniaques « sub-syndromiques » intermittents avec
euthymie rare

Courts dormeurs habituels (< 6 heures, méme les week-ends)
Usage excessif du déni

Traits de personnalité hypomaniaques (« scheideriens ») :2)
irricable, gai, trop optimiste ou exubérant;b) naif, trop confiant,
assuré, vantard, emphatique ou mégalomane ;0 vigoureux,
entreprenant, imprévoyant, prodigue, impulsif;d) bavard je)
chaleureu, avide de contact, extraverti ) intrusif, se mélant de
tout;g) désinhibé, avide de sensations, avec promiscuité.
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Etat

‘majeur

Dysthymie

Pendant deux semaines, presque chaque jour : humeur
dépressive et/ou perte de lintérét ou du plaisir
(anhédonie).Plus au moins 4 des symptomes suivants :
perte ou gain de poids, appétit diminué ou augmenté,
insomnie ou hypersomnie, agitation ou ralentissement
psychomoteur, fatigue ou perte d"énergie, sentiments
dinutilité et dévalorisation ou culpabilité inappropriée
(possiblement délirante), diminution de Faptitude
penser, ou 4 se concentrer ou indécision ; pensées
récurrentes de mort, idéation suicidaire ou tentative de

suicide ou plan spécifique pour commettre un suicide
Humeur dépressive pratiquement toute la journée, plus
drun jour sur deux pendant au moins 2 ans (ou humeur
irritable, avec une durée d’au moins 1 an chez les enfants et
les adolescents).Plus au moins 2 des symptémes suivants :
anorexie ou hyperphagie, insomnie ou hypersomnie, baisse
drénergie ou fatigue, faible estime de soi, difficultés de
concentration ou difficultés 3 prendre des décisions,
sentiments de perte d'espoir.Moins de 2 mois sans
symptomes. Aucun EDM au cours des 2 premiéres années (il
peut cependanty avoir eu un EDM antérieur, mais il doit
avoir été en rémission compléte pendant plus de 2 mois
avant le début de la dysthymie. Au-dela de 2 ans, double
diagnostic possible (dysthymie + EDy = double
dépression).Jamais dépisode maniaque, mixte ou
hypomaniaque ou cyclothymique.






OEBPS/Images/14.jpg
Loy
pre—

D Wl

Jrevee

Wty
Devatneg
ACoppen o)
Lplain
F.Ommg

LPlain a
FOng

D smomiye
ey
Prange adl

ey

ACoppen an
st )
e
1Mol

P
sdeass

Pras——"

B Carl )
e

Akl
Meiane 0579






OEBPS/Images/5.jpg
Début précoce indéterminé (< 21 ans)

Dépression intermittente de faible intensité, non secondaire 3 une
pathologie non affective

Hypersomnolence inhabituelle (> 9 heures par jour)

Tendance 3 broyer du noir, anhédonie, inertie psychomotrice (pire le
matin)

Traits (« schneideriens ») de personnalité dépressive:a) sombre
(gloomy), pessimiste, sans humour, incapable de samuser;b) calme,
silencieux, passif et indécis ;0) sceptique, hypercritique et plaintif
3d) préoccupation et ruminations;e) consciencieux et discipliné )
autocritiques, reproches et péjoration de soi-méme ;)
préoccupation pour son inadéquation, les échecs et les événements
négatifs jusqu la jubilation morbide pour ses propres échecs.
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