e Nwh”“'-' N
2 | BUE) Lyon 1

http://portaildoc.univ-lyon1.fr

Creative commons : Paternité - Pas d’Utilisation Commerciale -
Pas de Modification 2.0 France (CC BY-NC-ND 2.0)

)

BY-NC-ND

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/2.0/fr

CANOT
(CC BY-NC-ND 2.0)



UNIVERSITE
N

CIA

UNIVERSITE CLAUDE BERNARD LYON 1

ANNEE 2020 N° 79

TROUBLES DE I’HUMEUR ASSOCIES AUX MALADIES

CEREBROVASCULAIRES : REVUE DE LA LITTERATURE

THESE D’EXERCICE EN MEDECINE

Présentée a I’Université Claude Bernard Lyon 1
Et soutenue publiquement le 06 Mai 2020
En vue d’obtenir le titre de Docteur en Médecine

Par

Sophie CANOT
Née le 28 juillet 1990 a Lyon (69)

Sous la direction du Docteur Mathieu HERRMANN

ACCOMPAGNER
CREER

PARTAGER

CANOT
(CC BY-NC-ND 2.0)



UNIVERSITE CLAUDE BERNARD LYON 1

Président

Président du Comité de Coordination des Etudes
Meédicales

Directeur Général des services

Secteur Santé :

Doyen de ’'UFR de Médecine Lyon Est

Doyenne de I’UFR de Médecine Lyon-Sud Charles
Mérieux

Doyenne de I’Institut des Sciences Pharmaceutiques
(ISPB)

Doyenne de I’UFR d’Odontologie

Directeur de I’Institut des Sciences et Techniques de
Réadaptation (ISTR) Directrice du département de
Biologie Humaine

Secteur Sciences et Technologie :

Administratrice Provisoire de I’UFR BioSciences
Administrateur Provisoire de I’'UFR Faculté des Sciences
Et Technologies

Directeur de I’'UFR Sciences et Techniques des Activités
Physiques et Sportives (STAPS)

Directeur de Polytech

Directeur de 'IUT

Directeur de I’Institut des Sciences Financiéres Et

Assurances (ISFA)

Pr Frédéric FLEURY

Pr Pierre COCHAT

M. Damien VERHAEGHE

Pr Gilles RODE

Pr Carole BURILLON

Pr Christine VINCIGUERRA
Pr Dominique SEUX

Dr Xavier PERROT

Pr Anne-Marie SCHOTT

Pr Kathrin GIESELER

Pr Bruno ANDRIOLETTI

M. Yannick VANPOULLE

Pr Emmanuel PERRIN
Pr Christophe VITON

M. Nicolas LEBOISNE

2

CANOT
(CC BY-NC-ND 2.0)



Directrice de I’Observatoire de Lyon Administrateur
Provisoire de I’Institut National Supérieur du Professorat
et de I’Education (INSP¢)

Directrice du Département Composante Génie Electrique
et Procédés (GEP)

Directeur du Département Composante Informatique

Directeur du Département Composante Mécanique

Pr Isabelle DANIEL

M. Pierre CHAREYRON

Pr Rosaria FERRIGNO

Pr Behzad SHARIAT TORBAGHAN

Pr Marc BUFFAT

3

CANOT
(CC BY-NC-ND 2.0)



UNIVERSITE

El

Professeurs des Universités — Praticiens Hospitaliers

Faculté/ {((

N

| llde Médecine

Faculté de Médecine Lyon Est
Liste des enseignants 2019/2020

Classe exceptionnelle Echelon 2

BLAY
BORSON-CHAZOT

COCHAT
ETIENNE
GUERIN
GUERIN

MORNEX
NIGHOGHOSSIAN
NINET

OVIZE

PONCHON
REVEL

RIVOIRE
THIVOLET-BEJUI
VANDENESCH

Professeurs des Universités — Praticiens Hospitaliers

Jean-Yves
Francgoise

Pierre

Jérome
Claude
Jean-Francois

Jean-Francois
Norbert

Jean

Michel
Thierry
Didier
Michel
Francgoise
Francois

Classe exceptionnelle Echelon 1

BOILLOT
BRETON
CHASSARD
CLARIS
COLIN
D’AMATO
DELAHAYE
DENIS
DOUEK
DUCERF
DURIEU

FINET

Olivier
Pierre
Dominique
Olivier
Cyrille
Thierry
Frangois
Philippe
Philippe
Christian
Isabelle

Gérard

Cancérologie ; radiothérapie

Endocrinologie, diabéte et maladies métaboliques ;
gynécologie médicale

Pédiatrie

Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliere
Réanimation ; médecine d’urgence

Biologie et médecine du développement et de la
reproduction ; gynécologie médicale
Pneumologie ; addictologie

Neurologie

Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
Cardiologie

Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Radiologie et imagerie médicale

Cancérologie ; radiothérapie

Anatomie et cytologie pathologiques
Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliere

Chirurgie viscérale et digestive

Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
Anesthésiologie-réanimation ; médecine d’urgence
Pédiatrie

Epidémiologie, économie de la santé et prévention
Psychiatrie d’adultes ; addictologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Radiologie et imagerie médicale

Chirurgie viscérale et digestive

Meédecine interne ; gériatrie et biologie du
vieillissement ; médecine générale ; addictologie
Cardiologie
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GAUCHERAND
GUEYFFIER

HERZBERG
HONNORAT
LACHAUX
LERMUSIAUX
LINA
MERTENS
MIOSSEC
MORELON
MOULIN
NEGRIER
OBADIA
RODE
TERRA
ZOULIM

Professeurs des Universités — Praticiens Hospitaliers

Premieére classe

ADER
ANDRE-FOUET
ARGAUD
AUBRUN
BADET
BERTHEZENE
BERTRAND
BESSEREAU
BRAYE

CHARBOTEL
CHEVALIER
COLOMBEL
COTTIN
COTTON
DEVOUASSOUX
DI FILLIPO
DUBERNARD
DUMONTET
DUMORTIER
EDERY
FAUVEL
FELLAHi
FERRY
FOURNERET
GUENOT
GUIBAUD

JACQUIN-COURTOIS

JAVOUHEY
JUILLARD

Pascal
Francois

Guillaume
Jérome
Alain
Patrick
Bruno
Patrick
Pierre
Emmanuel
Philippe
Claude
Jean-Francois
Gilles
Jean-Louis
Fabien

Florence
Xavier
Laurent
Frédéric
Lionel
Yves

Yves
Jean-Louis
Fabienne

Barbara
Philippe
Marc
Vincent
Francois
Mojgan
Sylvie

Gil
Charles
Jérome
Charles Patrick
Jean-Pierre
Jean-Luc
Tristan
Pierre
Marc
Laurent
Sophie
Etienne
Laurent

Gynécologie-obstétrique ; gynécologie médicale
Pharmacologie fondamentale ; pharmacologie
clinique ; addictologie

Chirurgie orthopédique et traumatologique
Neurologie

Pédiatrie

Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
Bactériologie-virologie ; hygi¢ne hospitalicre
Neurochirurgie

Rhumatologie

Néphrologie

Endocrinologie

Hématologie ; transfusion

Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
M¢édecine physique et de réadaptation
Psychiatrie d’adultes ; addictologie
Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie

Maladies infectieuses ; maladies tropicales
Cardiologie

Réanimation ; médecine d’urgence
Anesthésiologie-réanimation ; médecine d urgence
Urologie

Radiologie et imagerie médicale

Pédiatrie

Biologie cellulaire

Chirurgie plastique, reconstructrice et esthétique ;
Brtlologie

Meédecine et santé au travail

Cardiologie

Urologie

Pneumologie ; addictologie

Radiologie et imagerie médicale

Anatomie et cytologie pathologiques

Cardiologie

Gynécologie-obstétrique ; gynécologie médicale
Hématologie ; transfusion

Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Génétique

Thérapeutique

Anesthésiologie-réanimation ; médecine d urgence
Maladie infectieuses ; maladies tropicales
Pédopsychiatrie ; addictologie

Neurochirurgie

Radiologie et imagerie médicale

Meédecine physique et de réadaptation

Pédiatrie

Néphrologie
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JULLIEN
KODIJIKIAN
KROLAK SALMON

LEJEUNE

MABRUT
MERLE
MICHEL
MURE
NICOLINO
PICOT
PONCET
RAVEROt

ROSSETTI
ROUVIERE
ROY

SAOUD
SCHAEFFER
SCHEIBER

SCHOTT-PETHELAZ

TILIKETE
TRUY
TURIJIMAN
VANHEMS
VUKUSIC

Professeurs des Universités — Praticiens Hospitaliers

Seconde Classe

BACCHETTA Justine
BOUSSEL Loic
BUZLUCA DARGAUD Yesim
CALENDER Alain
CHAPURLAT Roland
CHENE Gautier
COLLARDEAU FRACHON Sophie
CONFAVREUX Cyrille
CROUZET Sébastien
CUCHERAT Michel
DAVID Jean-Stéphane
DI ROCCO Federico
DUBOURG Laurence
DUCLOS Antoine
DUCRAY Francgois
FANTON Laurent
GILLET Yves

Denis
Laurent
Pierre

Hervé

Jean-Yves
Philippe
Philippe
Pierre-Yves
Marc
Stéphane
Gilles
Gérald

Yves
Olivier
Pascal

Mohamed
Laurent
Christian
Anne-Marie
Caroline
Eric

Francis
Philippe
Sandra

Dermato-vénéréologie

Ophtalmologie

Meédecine interne ; gériatrie et biologie du
vieillissement ; médecine générale ; addictologie
Biologie et médecine du développement et de la
reproduction ; gynécologie médicale

Chirurgie générale

Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Epidémiologie, économie de la santé et prévention
Chirurgie infantile

Pédiatrie

Parasitologie et mycologie

Chirurgie viscérale et digestive

Endocrinologie, diabéte et maladies métaboliques ;
gynécologie médicale

Meédecine Physique de la Réadaptation

Radiologie et imagerie médicale

Biostatistiques, informatique médicale et
technologies de communication

Psychiatrie d’adultes et addictologie

Biologie cellulaire

Biophysique et médecine nucléaire
Epidémiologie, économie de la santé et prévention
Neurologie

Oto-rhino-laryngologie

Radiologie et imagerie médicale

Epidémiologie, économie de la santé et prévention
Neurologie

Pédiatrie

Radiologie et imagerie médicale

Hématologie ; transfusion

Génétique

Rhumatologie

Gynécologie-obstétrique ; gynécologie médicale
Anatomie et cytologie pathologiques
Rhumatologie

Urologie

Pharmacologie fondamentale ; pharmacologie
clinique ; addictologie
Anesthésiologie-réanimation ; médecine d’urgence

Neurochirurgie
Physiologie
Epidémiologie, économie de la santé et prévention
Neurologie
Médecine légale
Pédiatrie
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GLEIZAL Arnaud
GUEBRE-EGZIABHER Fitsum
HENAINE Roland
HOT Arnaud
HUISSOUD Cyril
JANIER Marc
JARRAUD Sophie
LESURTEL Mickaél
LEVRERO Massimo
LUKASZEWICZ Anne-Claire
MAUCORT BOULCH  Delphine
MEWTON Nathan
MEYRONET David
MILLION Antoine
MONNEUSE Olivier
NATAF Serge
PERETTI Noél
POULET Emmanuel
RAY-COQUARD Isabelle
RHEIMS Sylvain
RICHARD Jean-Christophe
RIMMELE Thomas
ROBERT Maud
ROMAN Sabine
SOUQUET Jean-Christophe
THAUNAT Olivier
THIBAULT Héléne
VENET Fabienne
WATTEL Eric

Professeur des Universités

Classe exceptionnelle

PERRU

Olivier

Professeur des Universités - Médecine Générale

FLORI
LETRILLIART
ZERBIB

Marie
Laurent
Yves

Professeurs associés de Médecine Générale

FARGE
LAINE

Thierry
Xavier

Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
Néphrologie

Chirurgie thoracique et cardiovasculaire
Médecine interne

Gynécologie-obstétrique ; gynécologie médicale
Biophysique et médecine nucléaire
Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliére
Chirurgie générale

Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Anesthésiologie-réanimation ; médecine d urgence
Biostatistiques, informatique médicale et
technologies de communication

Cardiologie

Anatomie et cytologie pathologiques
Chirurgie vasculaire ; médecine vasculaire
Chirurgie générale

Cytologie et histologie

Pédiatrie

Psychiatrie d’adultes ; addictologie
Cancérologie ; radiothérapie

Neurologie

Réanimation ; médecine d’urgence
Anesthésiologie-réanimation ;

médecine d’urgence

Chirurgie digestive

Gastroentérologie

Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Néphrologie

Cardiologie

Immunologie

Hématologie ; transfusion

Epistémiologie, histoire des sciences et techniques
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Professeurs associés autres disciplines

BERARD
LAMBLIN

Professeurs émérites

BAULIEUX
BEZIAT

CHAYVIALLE

CORDIER
DALIGAND
DROZ
FLORET
GHARIB
LEHOT
MARTIN
MAUGUIERE
MELLIER
MICHALLET
MOREAU
NEIDHARDT
PUGEAUT
RUDIGOZ
SINDOU
TOURAINE
TREPO
TROUILLAS

Maitres de Conférence — Praticiens Hospitaliers

Hors classe

BENCHAIB

BRINGUIER

CHALABREYSSE

GERMAIN

KOLOPP-SARDA

LE BARS
NORMAND
PERSAT
PIATON

SAPPEY-MARINIER
STREICHENBERGER
TARDY GUIDOLLET

Annick
Géry

Jacques
Jean-Luc
Jean-Alain
Jean-Francois
Liliane
Jean-Pierre
Daniel
Claude
Jean-Jacques
Xavier
Frangois
Georges
Mauricette
Alain
Jean-Pierre
Michel
René-Charles
Marc
Jean-Louis
Christian
Jacqueline

Mehdi

Pierre-Paul
Lara
Michele

Marie Nathalie

Didier
Jean-Claude
Florence
Eric
Dominique
Nathalie
Véronique

Pharmacie fondamentale ; pharmacie clinique
Meédecine Palliative

Cardiologie

Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Pneumologie ; addictologie

Meédecine légale et droit de la santé
Cancérologie ; radiothérapie

Pédiatrie

Physiologie

Anesthésiologie-réanimation ; médecine d’urgence
Urologie

Neurologie

Gynécologie

Hématologie ; transfusion

Médecine générale

Anatomie

Endocrinologie

Gynécologie

Neurochirurgie

Néphrologie

Gastroentérologie ; hépatologie ; addictologie
Cytologie et histologie

Biologie et médecine du développement et de la
reproduction ; gynécologie médicale
Cytologie et histologie

Anatomie et cytologie pathologiques
Pneumologie

Immunologie

Biophysique et médecine nucléaire
Meédecine et santé au travail
Parasitologie et mycologie
Cytologie et histologie

Biophysique et médecine nucléaire
Anatomie et cytologie pathologiques
Biochimie et biologie moléculaire
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Maitres de Conférence — Praticiens Hospitaliers

Premicére classe

BONTEMPS
CHARRIERE
COZON
ESCURET
HERVIEU
LESCA
MENOTTI
PHAN
PINA-JOMIR
PLOTTON
RABILLOUD

SCHLUTH-BOLARD
TRISTAN
VASILJEVIC
VLAEMINCK-
GUILLEM

Matitres de Conférences — Praticiens Hospitaliers

Seconde classe

Laurence
Sybil
Grégoire
Vanessa
Valérie
Gaétan
Jean
Alice
Géraldine
Ingrid
Muriel

Caroline
Anne
Alexandre
Virginie

BOUCHIAT SARABI Coralie
BUTIN Marine
CASALEGNO Jean-Sébastien
CORTET Marion
COUR Martin
COUTANT Frédéric
CURIE Aurore
DURUISSEAUX Michaél
HAESEBAERT Julie
HAESEBAERT Frédéric
JACQUESSON Timothée
JOSSET Laurence
LACOIN REYNAUD  Quitterie
LEMOINE Sandrine
MARIGNIER Romain
NGUYEN CHU Huu Kim An
ROUCHER BOULEZ  Florence
SIMONET Thomas
Maitre de Conférences

Classe normale

CHABOT Hugues
DALIBERT Lucie
LECHOPIER Nicolas
NAZARE Julie-Anne

Biophysique et médecine nucléaire
Endocrinologie

Immunologie

Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliére
Anatomie et cytologie pathologiques
Génétique

Parasitologie et mycologie
Dermato-vénéréologie

Biophysique et médecine nucléaire
Biochimie et biologie moléculaire
Biostatistiques, informatique médicale et
technologies de communication

Génétique

Bactériologie-virologie ; hygi¢ne hospitaliére
Anatomie et cytologie pathologiques
Biochimie et biologie moléculaire

Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliére
Pédiatrie
Bactériologie-virologie ; hygiéne hospitaliére
Gynécologie-obstétrique ; gynécologie
Réanimation ; médecine d’urgence
Immunologie
Pédiatrie
Pneumologie
Médecin de santé publique
Psychiatrie d’adultes ; addictologie
Neurochirurgie

Bactériologie-virologie ; hygiene hospitaliére
M¢édecine interne ; gériatrie ; addictologie
Néphrologie

Neurologie

Pédiatrie

Biochimie et biologie moléculaire

Biologie cellulaire

Epistémiologie, histoire des sciences et techniques
Epistémiologie, histoire des sciences et techniques
Epistémiologie, histoire des sciences et techniques
Physiologie
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PANTHU Baptiste Biologie Cellulaire
VIGNERON Arnaud Biochimie, biologie
VINDRIEUX David Physiologie

Maitre de Conférences de Médecine Générale

CHANELIERE Marc

Maitres de Conférences associés de Médecine Générale

DE FREMINVILLE Humbert
PERROTIN Sofia
PIGACHE Christophe
ZORZ1 Frédéric
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Le Serment d'Hippocrate

Je promets et je jure d'étre fidéle aux lois de I’honneur et de la probité dans I'exercice de la Médecine.
Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans discrimination.

J'interviendrai pour les protéger si elles sont vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité.

Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de I'hnumanité.

Jinformerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne

tromperai jamais leur confiance.
Je donnerai mes soins a l'indigent et je n'exigerai pas un salaire au dessus de mon travail.

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés et ma conduite ne servira

pas a corrompre les meeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement la vie ni ne provoquerai

délibérément la mort.

Je préserverai l'indépendance nécessaire et je n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je

perfectionnerai mes connaissances pour assurer au mieux ma mission.

\

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses. Que je sois couvert

d'opprobre et méprisé si j'y manque.
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COMPOSITION DU JURY

Président du Jury :

Monsieur le Professeur Thierry D’AMATO

Membres du Jury :

Monsieur le Professeur Nicolas GEORGIEFF
Monsieur le Professeur Pierre KROLAK-SALMON
Monsieur le Docteur Jean-Michel DOREY

Monsieur le Docteur Mathieu HERRMANN
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REMERCIEMENTS

Aux membres du jury,

Monsieur le Professeur Thierry D’AMATO,

Je vous remercie de me faire I’honneur de présider ce Jury. Votre disponibilité et votre soutien
pour ’organisation de ma soutenance, malgré vos impératifs professionnels que je sais
nombreux, ont été des plus précieux. Je tiens a vous exprimer toute ma gratitude pour votre
engagement aupres des étudiants ainsi que pour la qualité de la formation professionnelle que
nous avons regue. Je suis treés heureuse que vous m’ayez offert I’opportunité de prendre un poste
en qualit¢ d’Assistante Spécialiste au sein de votre podle. Pour tout cela, je vous suis

profondément reconnaissante.

Monsieur le Professeur Nicolas GEORGIEFF,

Je vous remercie de I’honneur que vous me faites en faisant partie de ce Jury. Votre
enseignement ainsi que le semestre pass¢ dans votre service m’ont permis d’enrichir ma

pratique clinique. Veuillez trouver ici, I’expression de toute ma gratitude.

Monsieur le Professeur Pierre KROLAK-SALMON,

Je vous remercie de I’intérét que vous portez a mon travail et d’avoir accepté d’en juger la
qualité en siégeant a ce Jury. Vos compétences sauront enrichir la discussion de manicre

certaine. Je vous prie de bien vouloir accepter ma respectueuse considération.
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Monsieur le Docteur Jean-Michel DOREY,

Je vous remercie de la gentillesse dont vous avez fait preuve en acceptant de participer a ce
Jury. Merci infiniment de m’avoir accompagnée et guidée dans la rédaction de cet article. Vous
vous €tes toujours montré disponible et bienveillant dans la réalisation de ce travail malgré tous
vos impératifs professionnels. Durant mon semestre dans votre service, vous avez su me
transmettre votre intérét pour la psychiatrie du sujet agé et avez toujours pris le temps de me
faire part de vos enseignements. C’est un véritable plaisir d’apprendre a votre contact. Je vous

suis trés sincérement reconnaissante.

Monsieur le Docteur Mathieu HERRMANN,

Je te remercie infiniment d’avoir accepté de diriger ma thése. Que ce soit au cours du semestre
passé sous ta supervision ou durant la préparation de ce travail, tu as fait preuve d’une grande
bienveillance et d’un soutien indéfectible. Je te suis également extrémement reconnaissante
pour la disponibilité dont tu as fait preuve. Je suis trés fiere d’étre la premicre interne que tu

guides dans ce long travail et qu’ensemble, nous ayons pu mener ce projet a bien.
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A ma famille et mes amis,

A mes parents,

Merci d’avoir fait de moi ce que je suis devenue, de m’avoir permis de grandir entourée
d’amour, de joie et de bonheur. Merci de m’avoir toujours laissé le choix de mon avenir sans
aucune pression et avec votre soutien sans condition. Merci d’€tre 1a a chaque moment de ma
vie pour me guider, me soutenir, me consoler, me faire rire et m’encourager. Vous m’inspirez
tous les jours tant dans votre couple que dans vos roles de parents, alors pour cela encore merci.

Cette these vous est trés largement dédiée... Votre fille préférée !

A mes freéres,

Merci mes petits boudins de remplir ma vie de rigolades et de complicité. Merci de m’avoir
permis de grandir sans jamais m’ennuyer (« Aujourd’hui on va manger le chewing-gum par le
nez !! » « Viens, on apprend a Pierre a ne jamais retrouver son chemin s’il se perd !! »). Sans
vous je ne saurais pas aussi bien me défendre, je n’aurais jamais ét€ amenée a simuler un sac
de sable de 50 kg, je n’aurais pas obtenu mon CAP coiffure... Enfin bref, je ne me sentirais pas

aussi utile !

A Jean et Nolan,

Je vous remercie d’étre a mes cotés tous les jours, de me soutenir, de me faire confiance et de
me rendre meilleure. Vous avez, chacun a votre facon, €té un appui sans faille durant la
réalisation de ce travail. Nolan merci d’avoir été si sage et pour les longues siestes que tu as
faites. Jean, tu as su trouver les mots pour me rassurer et me redonner confiance lorsque je
doutais. Tu crois en moi et me donne une force inestimable. Des remerciements ne suffisent pas

a dire a quel point vous étes importants pour moi alors j’espere que vous le savez.
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A Mémé Marcelle,

Merci d’avoir toujours veillé sur moi, d’avoir contribué a ce que je suis devenue et d’étre un
soutien sans faille. Tu n’as jamais hésité a adopter un lapin de plus pour me consoler. Pour ta

générosité, ta force de caracteére et ton courage je t’admire. Merci d’avoir toujours cru en moi.

A Papy et Mamie,

Merci de m’avoir soutenue et encouragée a chaque étape de ma vie. Merci a toi, Papy, de
m’avoir accompagnée dans chaque visite de maison ou d’appartement ainsi que dans les
travaux, de m’avoir aiguillée dans mes choix pour me construire un avenir sans embuche. Merci
a toi, Mamie, d’étre si gentille, prévenante et préte a tout pour nous faire plaisir. Merci de me

répéter souvent que vous étes fiers de ce que je suis devenue.

A tous mes oncles, tantes, cousins et cousines,

Merci pour tous les moments de joie, les fous rires et les repas animés en famille. Merci de

I’enthousiasme et du soutien que vous avez manifesté en vue de ma soutenance de thése.

Cécile, je te remercie pour le réconfort et les encouragements que tu m’as apporté durant la
préparation de cette these (et pour les corrections bien sir !). Tu as toujours une petite attention
pour les personnes qui t’entourent, tu es présente dans les moments importants pour moi et tu

as a cceur de me voir évoluer. Pour cela merci.
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INTRODUCTION

Les pathologies cérébro-vasculaires sont des affections avec une incidence élevée,
croissante avec 1’age. Cette fréquence, ainsi que celle des séquelles en font un probléme de
santé publique, notamment du fait de I’impact fonctionnel pour les patients. Les troubles de
I’humeur secondaires aux pathologies cérébro-vasculaires sont moins connues que les séquelles
motrices mais leur impact sur la qualité de vie et la récupération fonctionnelle des patients a été
démontré. Améliorer la connaissance de ces troubles de I’humeur et de leurs conséquences
pourrait permettre de sensibiliser les soignants et les patients a leur dépistage et favoriser une

prise en soins précoce et adaptée.

D’autres manifestations comportementales peuvent se retrouver dans le contexte des
pathologies cérébro-vasculaires. L’apathie en particulier, est retrouvée avec une fréquence
¢élevée. Elle peut étre associée a la dépression, mais aussi étre isolée et considérée comme un
diagnostic différentiel. Ces liens avec les troubles de I’humeur peuvent provoquer des

difficultés diagnostiques et de prise en charge.

Dans un premier temps nous nous intéresserons a des généralités sur les troubles
cérébro-vasculaires puis nous présenterons sous forme d’un article scientifique, une revue de la
littérature des particularités des troubles de I’humeur secondaires aux atteintes cérébro-
vasculaires. Enfin nous discuterons la place de ’apathie dans ces situations et les liens avec les

troubles de I’humeur associés aux maladies cérébro-vasculaires, en particulier la dépression.

LES MALADIES NEURO-VASCULAIRES

Le terme de pathologie cérébro-vasculaire comprend toutes les atteintes du systéme nerveux
central secondaires a une étiologie vasculaire. Une distinction peut étre faite entre une atteinte
des gros vaisseaux, avec un retentissement clinique brutal et significatif, et une atteinte des
petits vaisseaux cérébraux qui correspond a des lésions cérébrales progressives, responsables
de [Dinstallation insidieuse de symptomes et décelables essentiellement par la neuro-

imagerie.(1) Dans le premier cas, il s’agit d’accident vasculaire cérébral (AVC) constitué
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(hémorragique ou ischémique) ou d’accident ischémique transitoire (AIT) tandis que le second

cas définit la maladie des petits vaisseaux cérébraux.

1. Les accidents vasculaires cérébraux

1.1. Définitions

Les AVC, transitoires ou constitués, sont la conséquence d’un défaut de perfusion du
parenchyme cérébral, a 1’origine de 1ésions tissulaires irréversibles causées par des événements
thrombotiques, emboliques ou hémorragiques.(2) Dans 85 % des cas, les AVC sont d’origine
ischémique soit par thrombose athéromateuse soit par migration d’un thrombus. Dans 15 % des

cas, les atteintes cérébro-vasculaires sont d’origine hémorragique.(3)

Selon les critéres de diagnostic de 1'Organisation Mondiale de la Santé, la définition
classique de I'AVC est la suivante : « signes cliniques a développement rapide de troubles
focaux (parfois globaux) de la fonction cérébrale, qui durent plus de 24 heures ou qui entrainent
la mort sans autre cause apparente que celle d'origine vasculaire ». En outre, 1'Organisation
Mondiale de la Santé définit un AIT comme une « perte focale aigué de la fonction cérébrale
ou monoculaire, dont les symptomes durent moins de 24 heures ». En 2002, I’ AIT a été redéfini
comme « un bref épisode de dysfonctionnement neurologique causé par une ischémie cérébrale
ou rétinienne focale, avec des symptomes cliniques d'une durée généralement inférieure a 1

heure, et sans signe d'infarctus aigu ».(4)

1.2. Epidémiologie

En raison de la taille croissante et du vieillissement de la population mondiale, la charge
mondiale des AVC augmente de fagon importante. Les données épidémiologiques actuelles
indiquent que 17 millions de personnes souffrent d'un AVC chaque année, ce qui représente
une incidence mondiale de 258/100 000 par an. I1 existe des différences entre les pays a haut et
a bas revenu. Les hommes sont 1,5 fois plus touchés que les femmes. Une étude de 'INSERM
estime a environ 140 000 par an, le nombre de nouveaux cas d’AVC en France en 2019.

Concernant les AIT, des études sur la population européenne indiquent que l'incidence, varie

22

CANOT
(CC BY-NC-ND 2.0)



de 28 a 59/100 000 par an.(5) Le quart des AVC concerne des personnes de moins de 65 ans,

la moitié des personnes de 65 a 84 ans et un autre quart, des personnes de plus de 85 ans.(3)

On compte chaque année dans le monde 6 millions de déces liés a des AVC.(5),(6) Des
études ont montré que les taux de 1étalité sur un mois apres un AVC vont de 13% a 35%. Le
taux de mortalité est plus élevé dans les pays a faible et moyen revenu que dans les pays a
revenu élevé. Des variations sont également observées selon le sous-type d'AVC avec un
meilleur pronostic pour les patients souffrant d'un AVC ischémique.(5) Pour ce type d’AVC,
le taux de décés a un an est de 20% tandis qu’il s’¢éleve a pres de 55% apres un AVC

hémorragique.(7),(8)

Le nombre de survivants a un AVC a presque doublé entre 1990 et 2010, et concernerait
actuellement 33 millions de personnes. Ce nombre pourrait s’élever a 77 millions d'ici 2030.(5)
Or, chez les patients survivants on peut observer que I’AVC est, dans plus de la moiti¢ des cas,
a D’origine de graves complications.(9) Parmi les complications fréquentes, on retiendra
notamment les déficits sensitivo-moteurs, les troubles neurocognitifs majeurs (2éme cause chez
les plus de 65 ans apres la maladie d’Alzheimer), les troubles thymiques et I’asthénie (plainte
de 35 a 92 % des patients). Ces complications entrainent un risque ¢élevé de ré-hospitalisation
et d'institutionnalisation précoce, avec des conséquences néfastes en termes de colts socio-

économiques. Enfin, 'AVC a un fort impact négatif sur la qualité de vie.(5)

On observe une diminution de l'incidence des AVC dans les pays a revenu €levé, en lien
avec la promotion de la prévention primaire, ce qui n’est pas le cas dans les pays a revenu

moyen ou faible ou I’incidence tend a augmenter.(5)

1.3. Facteurs de risque et prévention

Une étude menée en 2010 par O’Donnell, a étudié les 10 facteurs de risque d’AVC les plus
importants (qui sont retrouvés dans 88,1% des cas). Parmi ceux-ci on trouve I’hypertension
artérielle, le tabagisme, le rapport taille/hanche élevé, la mauvaise alimentation, I’activité
physique réguliere insuffisante, le diabete, la consommation excessive d'alcool, les facteurs
psychosociaux, les pathologies cardiaques et le rapport entre I'apolipoprotéine B et

l'apolipoprotéine Al. L'hypertension tient une place majeure puisqu’elle représente 35 % de
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tous les AVC.(10) Plusieurs de ces facteurs de risque sont modifiables, et la promotion

d’interventions de prévention primaire pourrait étre particulierement bénéfique.

2. Les maladies des petits vaisseaux cérébraux

Une étude portant sur des personnes agées de 60 a 90 ans a révélé que 95% d'entre elles
présentaient des signes de modifications ischémiques des petits vaisseaux a I'IRM
cérébrale.(11) La plupart du temps ces modifications des petits vaisseaux cérébraux n’ont pas
de retentissement clinique mais parfois, les conséquences peuvent étre importantes. Parmi
celles-ci on compte le déclin cognitif, les troubles de la marche ou de I'équilibre, les AVC, les
troubles de ’humeur et le trouble neurocognitif majeur d’origine vasculaire.(12) Le terme
«maladie des petits vaisseaux cérébraux» est un terme générique couvrant une variété
d'anomalies des artérioles du cerveau. On trouve de nombreux autres synonymes dans la
littérature (changements ischémiques microvasculaires chroniques, hyperintensités de la
substance blanche, leucoaraiose...). Dans la plupart des cas, la maladie des petits vaisseaux
cérébraux semble étre une conséquence de l'athérosclérose affectant les petits vaisseaux
sanguins.(12) Ces atteintes vasculaires sont a I’origine de modifications pathologiques dans le
tissu cérébral donnant des aspects radiologiques caractéristiques comme des petits infarctus
sous-corticaux, des infarctus lacunaires, des hyperintensités de la substance blanche, des

microsaignements, des espaces périvasculaires ¢largis et une atrophie cérébrale.(13),(14)

Moderate Severe

Les changements dans la substance blanche dans la maladie des petits vaisseaux cérébraux en 3

stades selon la Classification de Fazekas. (15)
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Certains facteurs de risque de développer une maladie des petits vaisseaux cérébraux
ont été¢ identifiés. Beaucoup chevauchent les facteurs de risque d'AVC. Ils comprennent
I'hypertension artérielle, la dyslipidémie, la fibrillation auriculaire, 1'angiopathie amyloide

cérébrale, le diabéte, le tabagisme et I'age.(16)

3. Place des troubles de I’humeur associés aux maladies cérébro-vasculaires

Les pathologies neuro-vasculaires sont donc fréquentes en population générale, tendent
a augmenter du fait d’un vieillissement de la population et représentent un colit majeur en santé
publique. En effet, lorsque I’atteinte neuro-vasculaire concerne des personnes jeunes, encore en
activité professionnelle, il existe d’importants cofits indirects, notamment lorsque la reprise du
travail est incompatible avec 1’état clinique du patient ou qu’une dépendance dans les actes de
la vie quotidienne persiste.(17)

Par ailleurs, les progres dans la prise en charge des AVC en phase aigué€ ont permis une
diminution de la mortalité a court terme, avec pour corolaire une augmentation des personnes
présentant des incapacités résiduelles chroniques.(18) Les troubles de I’humeur ont une place
particuliére car ils peuvent étre une complication des pathologies neuro-vasculaires mais sont
aussi discutés comme facteurs de risque. Ils concernent environ un tiers des patients survivants
apres un AVC et péjorent le pronostic fonctionnel et vital des patients. Ils ont également un
impact négatif sur la qualité de vie des patients et de leur entourage, et minorent la capacité de
rééducation des patients sur le plan physique et cognitif. (19) Il pourrait ainsi €tre bénéfique de
mieux dépister et prendre en charge les troubles de I’humeur associés aux maladies cérébro-
vasculaires.(20)

Une autre complication a forte prévalence dans les maladies cérébro-vasculaires est
I’apathie. Elle est fréquemment confondue, ou associée, a la dépression, mais avec des
hypothéses neuroanatomiques et neurobiologiques différentes. Il parait intéressant de dissocier
ces deux syndromes, du moins d’un point de vue clinique pour évoquer des pistes de traitements
spécifiques.(21) Nous développerons ces liens dans la deuxieme partie de ce travail de thése
aprés une revue de la littérature centrée sur la description des caractéristiques cliniques,
épidémiologiques, physiopathologiques et de la prise en charge des troubles dépressifs et

maniaques associés aux maladies cérébro-vasculaires.
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TROUBLES DE I’HUMEUR ASSOCIES AUX MALADIES
CEREBROVASCULAIRES : REVUE DE LA LITTERATURE

MOOD DISORDERS ASSOCIATED WITH CEREBROVASCULAR
DISEASE: A LITERATURE REVIEW

AUTEURS

CANOT Sophie, HERRMANN Mathieu, DOREY Jean Michel

RESUME

Les troubles de I’humeur sont des manifestations neuropsychiatriques habituelles des
maladies neurovasculaires (MNV) mais probablement sous-estimés, car intriqués avec les
symptomes neurologiques de ces pathologies. Ils sont a I’origine d’un retentissement majeur
pour les patients ainsi que pour leurs proches. Leur diagnostic est complexe. La
physiopathologie des troubles de I’humeur associés a une MVN n’est pas totalement élucidée,
de ce fait, la prise en charge reste mal codifiée. Cette revue de la littérature vise a mieux décrire
les troubles de I’humeur associés aux MNV, a sensibiliser les professionnels quant a
I’importance du dépistage de ces troubles et a faire un état des lieux des soins et traitements

médicamenteux envisageables.

ABSTRACT

Mood disorders are common neuropsychiatric manifestations of neurovascular diseases
but are probably underestimated because they are intertwined with the neurological symptoms
of these pathologies. They are the cause of major repercussions for patients as well as for their
relatives. Their diagnosis is complex. The pathophysiology of mood disorders associated with
NVM is not fully understood, and therefore the management of these disorders is poorly
codified. The purpose of this literature review is to better describe mood disorders associated
with NVD, to make professionals aware of the importance of screening for these disorders, and

to review the current state of care and drug treatment options.
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MOTS / PHRASES CLES

Stroke, Cerebral small vessel diseases, Depression, Bipolar disorder, Mania

Les troubles de I’humeur associés aux maladies neurovasculaires, en particulier la dépression,

sont sous-diagnostiqués et peu traités.

L’amélioration de leur repérage et de leur traitement pourrait permettre d’améliorer le pronostic

fonctionnel pour les patients.

Les liens entre maladies neurovasculaires, troubles bipolaires et manie sont encore mal connus

au niveau physiopathologique ainsi qu’en ce qui concerne les implications thérapeutiques.

INTRODUCTION
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Les maladies neurovasculaires (MNV) sont fréquentes, sous diagnostiquées et se
catégorisent classiquement en deux grandes entités ; les accidents vasculaires cérébraux (AVC)
et la maladie des petits vaisseaux. Les AVC concernent 17 millions de personnes par an dans
le monde. Leur incidence augmente avec 1’age, 75% des cas survenant aprés 65 ans. Chez la
moitié des survivants de graves séquelles motrices, langagiéres ou comportementales vont étre
a Iorigine d’incapacités chroniques altérant I’autonomie de la personne.(1) Le terme « maladie
des petits vaisseaux cérébraux» couvre une variété¢ d'anomalies touchant les artérioles du
cerveau souvent en lien avec l'athérosclérose conduisant a une altération progressive du tissu
cérébral. Elle se manifeste sur I’imagerie sous la forme d’infarctus lacunaires, d’hyperintensités
de la substance blanche ou de microsaignements.(2),(3)

Les perturbations de I’humeur associées aux MNV sont fréquentes, pas toujours bien
identifiées ou prises en considération, notamment en cas de maladie des petits vaisseaux.(4)
Ces symptomes thymiques ne doivent pourtant pas €tre négligés car ils impactent négativement
la qualité de vie des patients, réduisent leur capacité de rééducation, ainsi que leur récupération
fonctionnelle et/ou cognitive.(5)

Les troubles de I’humeur des MNV sont de différentes natures. Il peut s’agir d’un
dyscontrole émotionnel se traduisant par une labilité thymique, de syndromes dépressifs ou
parfois d’états maniaques pouvant prendre 1’allure d’un trouble bipolaire. Leurs
physiopathologie et psychopathologie demeurent mal comprises. Il peut s’agir de la
conséquence directe des lésions vasculaires, en particulier lorsqu’elles sont localisées dans des
régions stratégiques, ou de difficultés d’adaptation propres a 1’individu en particulier en cas
d’AVC avec handicap séquellaire. Dans cette revue de la littérature nous décrirons, dans un
premier temps les caractéristiques cliniques, épidémiologiques, physiopathologiques et la prise

en charge des troubles dépressifs puis, nous aborderons les états maniaques associés aux MNV.

DEPRESSION D’ORIGINE VASCULAIRE
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1. Définition clinique de la dépression d’origine vasculaire

Dans la littérature la dépression post-AVC est classiquement différenciée de la dépression
vasculaire liée a une maladie des petits vaisseaux. Toutefois, beaucoup d’études ont révélé des
similitudes entre ces affections : plus faibles antécédents familiaux et personnels de dépression,
dysfonctionnement exécutif marqué, handicap plus important et plus grande résistance aux

traitements par rapport a la dépression gériatrique non vasculaire.(6),(7),(8)

Dés 1905, Graupp et Kraepelin ont évoqué le possible impact des 1ésions vasculaires sur la
survenue des dépressions tardives en introduisant le concept d’arteriosklerotische depressive
Erkrankungen.(9) A la fin des années 1990 Alexopoulos a réactualis€ ce concept en
individualisant des critéres cliniques permettant de suspecter une composante vasculaire aux
dépressions des sujets agés.(10),(11),(12),(9) Sur le plan nosographique, la dépression
vasculaire est alors considérée comme un sous type de dépression d’apparition tardive.(7) Par
la suite, Krishnan et al. ont affiné la critériologie en ajoutant des ¢léments neuro-radiologiques
a cette définition (Tableau 1).(13) Les I€sions cérébrales associées aux dépressions vasculaires
sont non spécifiques : hyperintensités de la substance blanche, Iésions microvasculaires sous-
corticales, lacunes, micro-infarctus mais aussi atrophie de la substance grise frontale et
temporale en particulier au niveau des hippocampes.(10),(14) La relation causale entre les
modifications cérébrales, les 1€sions associées et la dépression tardive est controversée, puisque
certains sujets avec une charge vasculaire importante ne développent pourtant pas de

dépression.(10)

Tableau 1 : Critéres diagnostiques de la dépression vasculaire d’aprés Steffens et Krishnan.

(13).9)
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Une dépression peut étre de type vasculaire si le patient répond au critére A et a au
moins 1 des 3 critéres B :

A. Dépression majeure survenant dans un contexte clinique ou d’imagerie de maladie
cérébrovasculaire ou de déficit neuropsychologique

B1. Manifestations cliniques incluant une histoire d’AVC constitué ou transitoire, des signes
neurologiques focaux

B2. Imagerie cérébrale montrant des hyperintensités en substance blanche ou grise (score de
Fazekas > 2 ou des Iésions > Smm de diamétre et irréguliéres), des 1ésions confluentes en
substance blanche ou des infarctus corticaux ou sous-corticaux

B3. Troubles cognitifs comprenant une altération des fonctions exécutives (planification,
organisation, abstraction), de la mémoire et de la rapidité de traitement de 1’information

Le diagnostic est appuyé par la présence des signes suivants :
Un épisode dépressif débutant apres 50 ans
Une absence d’histoire familiale de troubles de I’humeur

Une restriction dans les activités instrumentales ou I’autonomie

Il n’existe pas de définition spécifique de la dépression post-AVC, les criteéres diagnostics
ne sont pas différenciés par rapport a ceux de la dépression non vasculaire, comme défini dans
le DSM-5. C’est la présence d’un AVC constitué ou transitoire, et la cinétique d’apparition de

la dépression qui feront évoquer ce diagnostic.

Une apparition apres 1'age de 60 a 65 ans, une absence d'antécédents familiaux de troubles
affectifs, une tendance plus forte a I’anosognosie et un recours plus tardif aux services de santé
mentale sont caractéristiques de la dépression vasculaire. De plus, les épisodes dépressifs ont
une évolution plus insidieuse et souvent chronique. Cliniquement, les troubles cognitifs
comprenant des troubles des fonctions exécutives (indécision, manque de perspicacité, troubles
de la concentration), une réduction de la vitesse de traitement et des troubles de 1’attention, le
manque d'énergie, I'anhédonie, le ralentissement psychomoteur sont plus marqués. Une plus

grande irritabilité et un retrait social sont également caractéristiques.(7)

2. Epidémiologie
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2.1. Dépression post AVC

La fréquence des syndromes dépressifs post-AVC ischémique ou hémorragique est
d’environ 30%.(15),(16),(17) Plusieurs revues systématiques ont suggéré que la dépression se
développe avec une incidence élevée (31%) au cours des premier mois suivant ’AVC, mais
que le risque persiste a distance. Par ailleurs, il a été évoqué un taux de rechute d’environ 30%
a 3 ans chez les patients ayant présenté une dépression post-AVC,(15),(18),(19) avec un risque
de chronicisation du méme ordre a 10 ans.(20),(16) La prévalence de la dépression post AIT

pourrait étre identique a la dépression post AVC.(5)

Une étude menée en 2018 par Grabowska-Fudala et al. a révélé que les survivants
d'AVC thrombolysés ou non présentent une fréquence similaire de symptomes dépressifs, bien
que les patients thrombolysés aient présenté des déficits neurologiques plus graves en phase
aigué. Les auteurs font I’hypothése que si la thrombolyse n'avait pas été utilisée, les symptomes
dépressifs auraient été plus fréquents.(21) Les résultats obtenus sont conformes a une étude de
Weerd et al. qui n'ont pas non plus pu trouver de différences essentielles dans la proportion de

troubles dépressifs 1 an apres I'AVC chez les patients agés traités et non par thrombolyse.(22)

2.2. Dépression vasculaire

La dépression vasculaire n’est pas un diagnostic distinct dans le DSM-5 (10) et a des
définitions différentes selon les classifications, ce qui génére des variations dans les estimations
de sa fréquence. Une étude américaine a utilisé un échantillon national de 16 423 adultes pour
examiner la prévalence dans la population. Dans cet échantillon d'adultes de 50 ans ou plus, la
prévalence de la dépression majeure sans MNV était de 12,2 %. La prévalence de la dépression
vasculaire, définie comme un premier €pisode dépressif a 1’age de 49 ans ou plus, associé a des
facteurs de risque cardiovasculaires, une maladie cérébro-vasculaire ou cardiovasculaire, dans
la population était de 3,4%.(23) Dans une étude épidémiologique coréenne portant sur des
adultes agés de plus de 65 ans, utilisant une définition de la dépression vasculaire basée sur
I'IRM, la prévalence de la dépression a début tardif sans MNV était de 2,36 %, tandis que la
prévalence de la dépression a début tardif avec MNV, définie par IRM, était de 2,40%.(24)
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3. Facteurs de risque

Les antécédents d’AVC, les troubles psychiatriques antérieurs (notamment dépression et
anxiété), la sévérité¢ du handicap physique séquellaire, les troubles cognitifs, les troubles du
langage, I’isolement social induit ou non par la MNV et le manque d’indépendance
fonctionnelle sont les principaux facteurs de risque de dépression dans les
MNV.(25),(26),(19),(27) Par ailleurs, la personnalité, I’expérience subjective de I’AVC, les
stratégies d’adaptation face aux déficits, le style de vie et le soutien social contribuent
significativement a majorer ou minorer le risque de dépression.(28),(29) La survenue d’un AVC
est un événement majeur qui menace le pronostic vital de 1’individu et génére un stress aigu
tant sur le plan métabolique que psychologique. Aussi, la dépression post-AVC peut se

concevoir comme réactionnelle a cette agression, notamment sur un terrain fragilisé.(12)

Le risque de dépression post-AVC est associé a la taille de la 1ésion, a I’existence d’AVC
antérieurs symptomatiques ou non, et a la présence de lacunes ou de Iésions de la substance
blanche.(30),(31),(32) La dépression post-AVC a longtemps été associée a des lésions de
I'hémispheére gauche et notamment du pdle cortico-sous-cortical antérieur gauche.(33)
Cependant, plusieurs études récentes conduites sur de larges populations ont montré que ni la
localisation, ni le type d’AVC ne pouvaient étre considérés comme suffisamment pertinents
pour l'apparition de la dépression post-AVC.(17),(34),(35),(14),(12) C’est la sévérité
symptomatique de I’atteinte initiale qui est le mieux corrélée avec le développement d’une
dépression. Des mécanismes psychologiques (réaction affective d’autant plus importante que
le déficit est sévere) et biologiques (une 1ésion étendue a plus de probabilité de perturber les
régions cérébrales impliquées dans le traitement des états affectifs) peuvent permettre

d’expliquer cela (14), les deux n’étant pas exclusifs.

4. Physiopathologie

4.1. Facteurs neurologiques
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Contrairement aux premieres hypotheses, la dépression post-AVC ne parait ainsi pas avoir
de lien absolu avec la localisation des lésions vasculaires. Elle serait plutot liée aux altérations,
de la connectivité anatomique et/ou fonctionnelle entre les différents réseaux neuronaux.(36)
Les atteints affectant les connexions entre le lobe frontal et les structures sous-corticales
impliquées dans la régulation et le controle émotionnel (notamment les ganglions de la base,
le thalamus et I’amygdale) serait a 1’origine des symptomes dépressifs.(33) L’étiologie de la
dépression post-AVC est, en fait, trés vraisemblablement multifactorielle, relevant du modé¢le

bio-psycho-social, ce qui explique la difficulté a trouver un corrélat neuroanatomique

précis.(14),(37)

4.2. Facteurs neurobiologiques et inflammation

Plusieurs hypotheses convergentes suggerent qu’au-dela des facteurs neurologiques, des
perturbations des mécanismes de régulation biologique participent a la dépression post-AVC :
altérations des systémes monoaminergiques, anomalies de I'axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien (HHS), réduction de la neuroplasticité, dysrégulation de la neurotransmission du
glutamate, exces de cytokines pro-inflammatoires.(6) L’hypothése inflammatoire repose sur
une interaction possible entre les cytokines et les neurotransmetteurs, la neurogenése et I’axe
HHS. Il a ainsi été mis en évidence que 1’augmentation d'IL-6 et de TNF-a étaient associé au

risque dépressif.(38)

4.3. Facteurs génétiques

Des prédispositions génétiques pourraient €galement intervenir. D’une part, les
polymorphismes 5-HTTLPR et VNTR STin2 du géne du transporteur de la sérotonine
(SLC6A4) ont été associés a un risque plus élevé de dépression post-AVC. (6),(40) D’autre
part, des modifications épigénétiques telles qu’un statut de méthylation plus élevé du gene
SLC6A4 et du gene codant pour le BDNF ont également été associés a une augmentation de

I’incidence de dépression post-AVC.(6),(41)
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4.4. Facteurs psychodynamiques

Les aspects émotionnels, plus rarement étudiés dans I’AVC, jouent probablement un
role essentiel dans le cadre de la prédiction du devenir fonctionnel. Le milieu social, I’humeur,
le coping et le soutien social font partie des principaux prédicteurs de la qualité de vie apres un
AVC engendrant une perte d’autonomie.(42) L’adaptation aux séquelles de I’AVC est
envisagée comme une interaction complexe entre 1’évaluation subjective de la situation et les
ressources dont I’individu dispose.(42) Tous les mécanismes psychologiques ne sont pas encore
bien compris mais les patients ayant une bonne estime d’eux-mémes et un sentiment de contrdle
pourraient étre plus optimistes en ce qui concerne leur récupération et donc plus motivés et

impliqués dans la rééducation.(43)

5. Traitement-Prévention

11 est admis qu’une dépression post-AVC non traitée a un impact négatif sur la récupération
fonctionnelle,(14),(44),(45) avec un risque majoré d’institutionnalisation (16) et une
surmortalité dans les cinq ans apres ’AVC.(46) Un dépistage immédiat et une prise en charge
précoce de la dépression pourrait limiter ses conséquences notamment, via une meilleure
participation aux programmes de rééducation.(47) L’intrication fréquente de troubles
cardiovasculaires, de lésions cérébrales, de troubles cognitifs et de symptomes dépressifs laisse
entrevoir un tableau clinique complexe ou chacune de ces perturbations peut faire émerger et

influencer les autres.(14)

La dépression vasculaire augmente la probabilit¢é de résistance au traitement
antidépresseur et de symptomes dépressifs persistants. Une charge importante d”hyperintensités
de la substance blanche (7) et un dysfonctionnement exécutif marqué (48) ont été identifiés
comme facteurs de mauvaise réponse aux traitements. Dans le cadre de 1a dépression post-AVC,
des symptomes dépressifs non séveres ainsi que le sexe féminin, sont des facteurs de meilleure

réponse aux traitements antidépresseurs.(49)
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Le Royal College of Physicians anglais recommande qu'un soutien et des conseils soient
fournis en premicre ligne aux patients présentant des symptomes de dépression légers ou
modérés et que des interventions psychosociales soient envisagées. Ces directives sont
¢galement en faveur d’une augmentation des interactions sociales et des mesures d’hygiene de
vie (exercice physiques, hygiéne du sommeil, diététique...).(15),(7) Par ailleurs, les approches
non médicamenteuses, dont psychothérapeutiques, se sont également révélées efficaces dans la

prise en charge de dépressions post-AVC.(45)

Les recommandations américaines (American Heart Association) (50) et européennes
(European Stroke Organisation) préconisent un traitement pharmaceutique dans la dépression
post-AVC. Il est recommandé de surveiller l'efficacité du traitement et de poursuivre le
traitement antidépresseur pendant au moins 6 mois apres le rétablissement initial. Le choix des
antidépresseurs pour chaque patient se fera en fonction des caractéristiques spécifiques - par
exemple, des antidépresseurs ayant des propriétés sédatives pourraient convenir aux patients
souffrant de troubles du sommeil.(15) Plusieurs essais cliniques ont montré une bonne efficacité
et une bonne tolérance des traitements par inhibiteurs sélectifs de recapture de la sérotonine
(ISRS).(45),(51) L’ utilisation d’antidépresseurs tricycliques a également montré une bonne
efficacité pour les patients atteints de dépression post-AVC, avec toutefois, des effets
indésirables plus élevés, en particulier chez les patients 4gés. Pour ce qui est des inhibiteurs de
recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSNa), nous disposons de tres peu d'études

dans la dépression post-AVC.(52)

Une méta-analyse menée en 2010 a mis en avant une plus grande réduction du risque de
dépression (mais pas de sa gravité) chez les patients traités de fagon préventive par ISRS par
rapport au placebo, aprés un AVC.(53) De plus, Siepmann et al., en 2015, ont constaté que le
traitement par ISRS (citalopram, escitalopram, fluoxetine) avant 'AVC était associé¢ a un
résultat fonctionnel plus favorable a la sortie de I'hopital, une guérison clinique plus précoce et
une meilleure récupération motrice, par rapport a la mise en place d’un traitement par ISRS
aprés 'AVC.(54) Ces résultats n’ont pas été confirmés par un essai clinique randomisé mené
en 2017 (escitalopram versus placebo), ce qui pointe la nécessité¢ de réaliser des études
supplémentaires quant a la capacité des antidépresseurs a prévenir la dépression post-AVC.(55)
De plus, il existe une controverse quant aux risques potentiels d’AVC hémorragiques liés a
l'utilisation d'ISRS. En effet, ces derniéres années, l'association possible des ISRS, qui
possedent une action anti-thrombotique, avec I’apparition d’AVC hémorragiques a été

débattue.(52)
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En seconde intention, la stimulation magnétique transcranienne répétitive pourrait étre
efficace chez les patients déprimés, victimes d'un AVC qui ne répondent pas a un traitement
par antidépresseur.(50) L’¢électroconvulsivothérapie peut également étre utilisée avec succes
dans le traitement des dépressions post-AVC, malgré un risque accru de survenue d’épisodes
confusionnels. Ce risque peut étre atténué par la réalisation d’ECT unilatéraux, du coté de

I’hémispheére non dominant.(45)

MANIE ET TROUBLE BIPOLAIRE D’ORIGINE VASCULAIRE

1. Définition de la manie d’origine vasculaire

Méme si plusieurs études montrent que des épisodes maniaques peuvent apparaitre chez des
patients ayant présenté une MNV, la manie secondaire a des Iésions ischémiques cérébrales ou
post-AVC est relativement rare avec une prévalence estimée a moins de 1%.(56),(57) Certains
auteurs décrivent une apparition simultanée de symptomes maniaques et de signes
neurologiques alors que d'autres décrivent une durée moyenne de 6 mois entre 'apparition de
Iésions vasculaires cérébrales et le développement de symptomes maniaques.(57)

Le profil clinique de la manie post-AVC est similaire a celui de la manie primaire.(15) En
1998, Steffens et Krishnan ont défini la manie post-AVC ou manie vasculaire comme une manie
avec des preuves de pathologies cérébrales vasculaires associées a la fois cliniquement,
radiologiquement, neuro-psychologiquement. Ils ont également proposé des critéres, non

nécessaires au diagnostic, mais devant faire évoquer une manie vasculaire (Tableau 2).(56),(13)

Tableau 2 : Criteres diagnostics de la manie vasculaire d’apres Steffens et Krishnan. (13)

36

CANOT
(CC BY-NC-ND 2.0)



Une manie est de type vasculaire si le patient répond au critére A et a au moins 1 des 3
criteres B :

A. Manifestations cliniques d’épisode maniaque
B1. Signes cliniques évocateurs d'AVC ou d'AIT ou des symptomes neurologiques focaux.

B2. Les résultats de la neuro-imagerie peuvent inclure des hyperintensités ou des infarctus
corticaux ou sous-corticaux.

B3. Atteinte cognitive se manifestant par une perturbation de la fonction exécutive
(planification, organisation...), de la mémoire ou la vitesse de traitement des informations.

Le diagnostic est appuyé par la présence des signes suivants :

Manie d'apparition aprés 50 ans ou modification de I'évolution des troubles de 'humeur apres
le début d'une maladie vasculaire chez les patients dont I'apparition est antérieure a 50 ans

Absence d'antécédents familiaux de troubles de 'humeur.

Invalidité marquée dans les activités instrumentales ou I’autonomie de la vie quotidienne

Ces criteres ont ensuite ¢té révisés par Wijeratne et Malhi en 2007. Ces derniers définissent
la manie vasculaire comme un épisode maniaque survenant a 1'age de 50 ans ou plus avec des
preuves cliniques d'AIT ou AVC ou 2 facteurs ou plus parmi les facteurs de risques d'AVC
associés a des modifications radiologiques et neuropsychologiques plus importantes que celles

attendues a I'age du patient.(56)

Le principal diagnostic différentiel de la manie vasculaire est le syndrome dyséxécutif
comportemental. En effet, la distinction entre la désinhibition frontale et la manie bipolaire peut
étre difficile dans le cadre d’une MNYV avec atteinte du lobe frontal. En effet, de nombreux
symptomes se chevauchent.(58),(59) Toutefois, la manie peut étre davantage caractérisée par
une humeur élevée et une diminution du besoin de sommeil, plutdt que par un sommeil perturbé.
La présence d'antécédents familiaux de trouble de I’humeur peut également aller dans le sens

d’un épisode maniaque secondaire, révélant une prédisposition bipolaire existante.(60)

2. Physiopathologie

Les mécanismes sous-jacents a la manie post-AVC demeurent trés mal connus. Babinsky a
¢été le premier, en 1892, a décrire une association entre des Iésions cérébrales de I'hémisphere
droit et une élévation de I'humeur.(56) Dans une revue de 2011, Santos et al. confirment la

relation entre la manie post-AVC et les Iésions de 1’hémispheére droit provoquant un
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dysfonctionnement du circuit limbique ventral qui implique le cortex orbitofrontal et baso-
temporal droit, le noyau thalamique dorso-médial et la téte du noyau caudé.(61) Une Iésion
cérébrale affectant un centre de la régulation de I'humeur ou entrainant des déconnexions entre
région cortico-sous-corticales peut €tre a 'origine de trouble de I’humeur. L’implication du
cervelet dans la régulation de I’humeur et I’apparition d’'une manie secondaire a des lésions
ischémiques cérébelleuses est aussi plus récemment évoqué dans la littérature.(56)

En 2012, Keroki et al. ont réalis¢ une étude par tomographie par émission
monophotonique, en phase maniaque puis en phase euthymique, chez un patient ayant présenté
un AVC hémorragique putaminal droit. Il a ét¢é mis en avant une hyperperfusion fronto-
temporale gauche avec une hypoperfusion fronto-temporale droite étendue durant I’épisode
maniaque. Pendant I'état euthymique, ce déséquilibre s’est amélioré, avec la disparition de
l'activité cérébrale accrue dans le lobe préfrontal latéro-inférieur, le cortex insulaire antérieur et
le gyrus temporal supérieur-moyen de I'hémisphere gauche.(62) Cette situation suggere que les
symptomes maniaques apres un AVC pourraient étre causés par un phénomene de libération
contro-lésionnelle.(62),(63) Les emplacements typiques des Iésions cérébrales a I’origine d’une
manie secondaire correspondent aux modeles actuels de trouble bipolaire, qui impliquent
I'hyperactivité des zones cérébrales de traitement des récompenses de I'hémisphere gauche et
I'hypoactivité des régions pré-frontales bilatérales modulatrices d'émotions.(64)

Certaines €tudes, qui se sont intéressées aux hyperintensités de la substance blanche
dans le cadre de maladies bipolaires ont suggéré que les atteintes cognitives rencontrées par
certains individus présentant un trouble bipolaire a début tardif pourraient étre causées par des
atteintes cérébrales vasculaires antérieures. Tashimoto et al., rapportent que contrairement aux
personnes agées avec un troubles bipolaire d’apparition précoce ou aux sujets contrdles, les
individus avec un troubles bipolaire d’apparition tardive sont exposés a des Iésions
hyperintenses de la substance blanche profonde au niveau des régions pariétales, frontales et
des noyaux gris centraux sous corticaux.(65) Ces constats pourraient étre en faveur de ce que
Rihmer et al. en 2010 et Vazquez et al. en 2008 ont suggéré. En effet, ils ont émis I’hypothese
que l'apparition de troubles cognitifs secondaires a des 1ésions cérébrovasculaires réveleraient
une bipolarité latente chez des patients présentant des prédispositions, comme un tempérament
affectif, manifestation subclinique fréquemment précurseur d'un trouble de I'humeur uni ou
bipolaire.(66)

En somme, tous les dommages pouvant étre causés sur les connexions interactives et
réciproques entre le systeme limbique, le cortex préfrontal et le striatum peuvent expliquer la

mauvaise régulation du contrdle émotionnel et les dysfonctions exécutives concomitantes a
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l'origine d'un trouble bipolaire secondaire a une MNV.(67),(14)

3. Traitement-Prévention

Les traitements de la manie d’origine vasculaire sont les mémes que ceux utilisés pour les
patients présentant un acces maniaque sans MNV associée. L’¢limination d’une origine
iatrogene et la normalisation du cycle veille/sommeil accompagnent la mise en place d’un
traitement pharmacologique. L’utilisation de thymorégulateur type antiépileptique est la plus
recommandée chez les sujets agés, le lithium étant pourvoyeur d’effets indésirables.(68) Les
¢tudes observationnelles et les essais contrdlés randomisés ont montré que I'utilisation
d'antipsychotiques était associée a un risque €levé d'événements cérébro-vasculaires chez les
patients atteints de troubles neurocognitifs majeurs et dans la population générale.(69) Les
antipsychotiques sont donc contre-indiqués pour une utilisation au long cours chez des patients
atteints de maladies neurodégénératives et vasculaires du fait d’un risque non négligeable
d’AVC, ce qui peut rendre leur utilisation délicate chez la personne agée en cas de suspicion de

ce diagnostic.(70)

CONCLUSION

En raison de 1’augmentation et du vieillissement de la population mondiale, la charge
mondiale des AVC augmente de facon importante.(71) Or, les troubles de I’humeur associés
aux MNV sont fréquents et ont un impact non négligeable. En effet, ils sont a 1’origine d’un
retentissement majeur sur la qualité de vie du patient et de son entourage ainsi que sur
I’espérance de vie du patient. Développer une meilleure connaissance des équipes soignantes
des troubles thymiques associés aux MNV pourrait permettre de les repérer précocement, de

proposer des soins adaptés et d’améliorer la qualité de vie des patients et de leur entourage.

Toutefois les connaissances actuelles, notamment sur la physiopathologie et les pistes
thérapeutiques efficaces, restent incompletes. C’est pourquoi la mise en place de mesures de
prévention primaire est primordiale afin de limiter I’incidence de ces pathologies et de ce fait,
celle de leurs complications. Ces mesures visent essentiellement a corriger les facteurs de

risques individuels de MNV parmi lesquels on retrouve I’hypertension artérielle, le tabagisme,
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I’obésité abdominale, 1’alimentation non équilibrée, le manque d’activité physique,
la consommation d’alcool, la fibrillation atriale, le diabete, les dyslipidémies ainsi que
les facteurs psychosociaux (stress, dépression, isolement social...).(72),(73) Les mesures
hygiéno-diététiques et la prise en charge de ces facteurs de risque tiennent une place centrale
dans la prévention de I’apparition des MNV. Les mesures de prévention secondaire et tertiaire
ont également une place capitale dans la prise en charge de ces patients, les risques de récidive

et de développer un trouble neurocognitif majeur étant importants.(74)
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DISCUSSION : I’APATHIE, DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DE LA
DEPRESSION DANS LES MALADIES CEREBRO-VASCULAIRES

Les syndromes dépressifs et apathiques peuvent étre confondus étant donné qu’ils
présentent des symptdmes qui se chevauchent. Or, il existe des différences significatives entre
ces deux entités tant sur le plan clinique que physiopathologique, qui expliquent la possibilité
de leur survenue soit de fagon combinée, soit de fagon isolée. Ceci implique donc également

des modalités de prise en charge distinctes.

L’apathie consiste en une réduction de la motivation, une perte d'intérét, une perte
d'initiative, une réduction des comportements dirigés vers un objectif ainsi qu'une diminution
des réponses ¢motionnelles.(21),(22),(23),(24) 11 s’agit d’un syndrome composé de
caractéristiques comportementales, affectives et cognitives.(25) En 2009, des critéres de
diagnostic de l'apathie ont été¢ proposés impliquant une perte de motivation (caractéristique
principale) pendant 4 semaines ou plus, associée a deux autres symptdmes parmi une réduction
des comportements ou des activités cognitives orientées vers un objectif ou une réduction des
émotions. Cette définition implique des déficiences fonctionnelles personnelles, familiales
et/ou sociales.(26) Au sein du DSM-5, I’apathie n’est pas définie en tant que syndrome mais
apparait en tant que symptome d’autres troubles psychiatriques comme la dépression ou la
schizophrénie. Dans le cadre des maladies neuro-vasculaires, les études ont mis en avant une
prévalence moyenne de l'apathie d’environ 30%.(24) Parmi les patients avec un diagnostic
d’apathie, seuls 40% présenteront également un syndrome dépressif.(27),(28) La prise en
compte de I’apathie, non pas en tant que symptome d’une dépression mais en tant que syndrome

a part entiere apparait donc primordial dans le cadre d’une maladie neurovasculaire.

Certains symptdmes sont communs aux syndromes apathiques et dépressifs comme
I’anhédonie, la perte d’intérét, le ralentissement psychomoteur ou encore la fatigue. De plus,
lorsque ces syndromes sont associés a une maladie neuro-vasculaire, 1’évaluation clinique peut
s’avérer plus complexe ; comme c’est le cas pour un patient aphasique par exemple. Toutefois,
il existe des arguments cliniques pouvant faire évoquer un syndrome plutot que ’autre. En effet,
le syndrome dépressif correspond a un trouble de I’humeur avec notamment de la tristesse et
des sentiments négatifs tels que la dévalorisation et la culpabilité. Les affects négatifs sont
exacerbés contrairement aux affects positifs. Cela est source de souffrance pour le patient. Par

ailleurs, on retrouve fréquemment des anomalies du rythme circadien (troubles de 1’appétit
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et/ou du sommeil).(22) Le syndrome apathique est, quant a lui, un trouble de la motivation.
L’affect est plutot neutre, émoussé et le patient n’éprouve pas les émotions positives ou

négatives adaptées en réponse a son environnement. Il existe une indifférence affective.

Dans la méta analyse menée par Caeiro et al., les facteurs de risque de développer un
syndrome apathique dans le cadre d’une maladie neuro-vasculaire étaient 1’age avancé, les
antécédents de maladie cérébro-vasculaire, les facteurs de risque cardiovasculaires, la

déficience cognitive et le handicap fonctionnel.(29)

Bien que des études antérieures aient montré des résultats hétérogeénes concernant
I’apparition d’apathie en fonction de 1ésions hémisphériques droites ou gauches, (29) Douven
et al . ont récemment mis en avant qu’aucune association entre I'emplacement, le type ou le

volume de la Iésion vasculaire et le développement de 1’apathie n’était clairement avérée.(21)

Toutefois, plusieurs études menées sur des patients présentant une apathie associée a
une maladie neurovasculaire suggerent que des structures essentielles a la motivation et au
traitement de la récompense sont en cause. Les circuits fronto-striataux qui impliquent
notamment le noyau accumbens et ses connexions avec 1’aire tegmentale ventrale, le complexe
amygdalien et le cortex préfrontal sont au cceur du réseau associé au traitement des
récompenses.(13),(25),(30),(3),(31) Le Heron et al., ont publi¢, en 2018, des résultats similaires
et décrivent le cortex cingulaire antérieur et le striatum ventral comme ayant une place centrale
dans le processus motivationnel et donc I’apparition d’un syndrome apathique dans un contexte
de maladie neuro-vasculaire.(28) Tay et al. soutiennent ces résultats et ont également mis en
avant une implication des régions pariétales-prémotrices associées a un comportement
volontaire dans I’apathie secondaire a une maladie neuro-vasculaire. De plus, les résultats
publiés par ces auteurs sont en faveur de I’hypothese selon laquelle I’apathie pourrait étre un
syndrome de déconnexion provoqué par des altérations microstructurelles de la substance

blanche, secondaire a la maladie des petits vaisseaux cérébraux, reliant les régions importantes

pour la motivation.(32)

Les facteurs neuroanatomiques dans la dépression et I’apathie associés a une maladie
neurovasculaire impliquent des régions cérébrales communes (lobe frontal et noyau gris

centraux).(32),(33),(13) Mais, dans le cadre de la dépression, d’autres mécanismes
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neurobiologiques ont aussi ét¢ mis en cause, avec notamment des dysfonctions des processus
de neuro-inflammation, d’activation de 1’axe du stress et des centres de la régulation de

I’humeur ainsi que de leurs connexions.

L’apathie post-AVC, tout comme la dépression, entrave la récupération fonctionnelle,
(23) impacte la qualité de vie du patient et de ses aidants (25),(18) et majore le risque de récidive
d’AVC et de déces. De plus, I’apathie, mais non la dépression, favorise la survenue d’infarctus
du myocarde chez le sujet agé.(34) Caeiro et al décrivent également une plus grande fréquence
et sévérité des troubles cognitifs et des syndromes dépressifs associés au syndrome apathique
dans le cadre d’une maladie neuro-vasculaire.(29) Etablir le diagnostic de syndrome apathique
pour proposer un traitement adapté permettrait ainsi de limiter les retentissements pour le

patient.

Les connaissances actuelles sur le traitement de 1’apathie associée au maladie cérébro-
vasculaires, suggerent avant tout de diminuer ou d’arréter, dans la mesure du possible, les
médicaments a risque d’effets secondaires favorisant I’apathie (antipsychotiques, ISRS...).(35)
Plusieurs pistes de traitement ont été étudiées pour 1’apathie, principalement dans le contexte
des maladies neurodégénératives. Les résultats concernant les inhibiteurs de
I’acétylcholinestérase (donépézil, galantamine, rivastigmine) et de la mémantine sont
hétérogenes,(22) avec une efficacité au mieux modeste, sans preuve suffisante pour les
recommander chez les patients apathiques.(35),(22) Des agonistes dopaminergiques ont
récemment été¢ suggérés comme autre piste thérapeutique.(25) En effet, les hypothéses
concernant I’implication de la transmission dopaminergique dans les circuits de la motivation
ont suscité des recherches sur I’efficacité des agents qui augmentent la disponibilité synaptique
de la dopamine. Un essai randomisé, controlé avec méthylphénidate, et, dans une moindre
mesure, trois cas cliniques vont dans le sens d’un bénéfice potentiel de ce
traitement.(22),(36),(13) Deux études randomisées, controlées ont comparées ’efficacité des
ISRS et des IRSNa sur le syndrome apathique dans le contexte spécifique de la dépression.
L’amélioration de 1’apathie était significativement plus importante dans le groupe des IRSNa
sans différence au niveau des symptomes dépressifs.(22) Par ailleurs des soins non
pharmacologiques tels que la musicothérapie, les environnements multisensoriels et les
activités centrées sur la vie quotidienne peuvent avoir un effet bénéfique sur I’apathie associée

aux maladies neuro-vasculaires.(22)
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CONCLUSION

Les MNV sont des pathologies fréquentes, notamment chez les sujets agés de plus de
65 ans, soit sous forme d’AVC, soit de maniere plus chronique, sous forme de maladies liées
aux petits vaisseaux cérébraux. L’amélioration des soins prodigués en phase aigué tend a
diminuer le nombre de déces a court terme mais augmente, de ce fait, le nombre de survivants
présentant des séquelles handicapantes tant sur le plan physique que psychique, cognitif ou

social.

Les troubles de I’humeur se retrouvent sous deux formes. Les troubles dépressifs sont,
de loin, les plus fréquents. Ils sont par ailleurs sous-diagnostiqués et plus résistants aux
traitements. Les syndromes maniaques sont plus rares et peuvent nécessiter une prise en charge
comparable a ceux retrouvés dans les troubles bipolaires. Les hypotheses physiopathologiques
sont nombreuses, associant vraisemblablement divers mécanismes. Ces troubles de 1’humeur,
ainsi que le syndrome apathique secondaire aux MNV sont fréquents, impactent la qualité de

vie des patients, péjorent leur pronostic fonctionnel et réduisent leur espérance de vie.

Leur prise en charge thérapeutique est complexe, souvent marquée par une résistance.
Une meilleure compréhension de la physiopathologie des troubles thymiques associées aux
MNV pourrait permettre d’améliorer les prises en charge thérapeutiques et la qualité de vie des
patients. Actuellement les mesures les plus efficaces restent celles de prévention des troubles

neurovasculaires et de leurs complications, qui ont été bien étudiées et sont a encourager.
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CONCLUSIONS

Les maladies cérébrovasculaires sont des pathologies fréquentes, notamment chez les sujets &gés de plus
de 65 ans, soit sous forme d’accident vasculaire cérébral, soit de maniére plus chronique, sous forme de
maladies liées aux petits vaisseaux. L’amélioration des soins prodigués en phase aigué tend & diminuer le
nombre de décés & court ter\me mais augmente, de ce fait, le nombre de survivants présentant des
séquelles handicapantes tant sur le plan physique que psychique, cognitif ou social.

Les troubles de I’humeur se retrouvent sous deux formes. Les troubles dépressifs sont, de loin, les plus
fréquents. Ils sont par ailleurs sous-diagnostiqués et plus résistants aux traitements. Les syndromes
maniaques sont plus rares et peuvent nécessiter une prise en charge comparable a ceux retrouvés dans les
troubles bipolaires.

Les hypothéses physiopathologiques sont nombreuses, associant vraisemblablement divers mécanismes.
Ces troubles de I’humeur, ainsi que le syndrome apathique secondaires aux maladies cérébrovasculaires
sont fréquents, impactent la qualité de vie

leur espérance de vie.

compréhension de la physiopathologie des troubles thymiques associées aux maladies neurovasculaires

pourrait permettre d’améliorer les prises en charge thérapeutiques et la qualité de vie des patients.
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Actuellement les mesures les plus efficaces restent celles de prévention des troubles neurovasculaires et

de leurs complications, qui ont été bien étudiées et sont & encourager.
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Troubles de ’humeur associes aux maladies cerebrovasculaires : revue de la littérature

RESUME

Les troubles neuropsychiatriques, et plus particuliérement les troubles de I’humeur, secondaires
a une maladie neurovasculaire (MNV) sont fréquents et probablement sous-estimés. Ils sont a 1’origine
d’un retentissement majeur pour les patients ainsi que pour leurs proches. Le diagnostic de ces troubles
n’est pas simple étant donné ’intrication fréquentes des symptdmes psychiatriques aux symptomes
neurologiques. La physiopathologie des troubles de I’humeur associés a une MVN n’est pas totalement
¢lucidée, de ce fait, la prise en charge reste mal codifiée. Cette revue de la littérature vise a mieux décrire
les troubles de I’humeur associés aux MNV, a sensibiliser les professionnels quant a I’importance du
dépistage de ces troubles et a faire un état des lieux des soins et traitements médicamenteux
envisageables.
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