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LISTE DES ABREVIATIONS

AVC; Accident vasculaire cérébral

ACT; Acceptation and commitment therapy
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AD; Antidépresseur.

ADN ; Acide désoxyribonucléique

ANDEM ; Agence nationale pour le développement de I’évaluation médicale (France).
ATCDs :antecedents

BDNF; Brain derived neurotrophic factor

BZD; Benzodiazépines.

CRF ; Corticotropin releasing factor

CPFDL; Cortex préfrontal dorsolatéral.

CIM-10 : Classification internationale des maladies. 10 éme édition.

CRP; C reactiveprotein

DBT; Dialectal behavior therapy.

DCI:Dénomination commune international

DSM IV-TR: Diagnostic and statistical Manual of mental disorders, 4eme edition, texte revise.
DSM5: Diagnostic and statistical Manual of mental disorders, 5 éme edition.
ECG:;Eléctro-cardiogramme.

ECT;Electroconvulsivothérapie.

EDC : Episode dépressif caractérisé

ESPT,; Etat de stress post traumatique

GnRH; Gonadotrophin Releasing Hormone

HPA; Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien

HRSDouHAM-D (Hamilton rating scale for depression)

HTA ; Hypertension artérielle.

IC ; Intervalle de confiance

IMAO,; Inhibiteur de la monoamine oxydase

IL ; Interleukines

IMC ; Indice de masse corporelle

INF ; Interféron

IRM ; Imagerie par résonnance magnétique



ISRS ; Inhibiteur spécifique de la recapture de la sérotonine
ISRNA ; Inhibiteur spécifique de la recapture de la noradrénaline
MADRS; Montgomery asberg depression rating scale
NA ; Noradrénaline

NMDA ; N-méthyl-D-aspartate

OMS : Organisation mondiale de la santé

OR ; Odds ratio.

rTMS; Stimulation magnétique transcranienne répétitive.
SEP ; Sclérose en plaques.

SIDA ; Syndrome d’immunodéficience acquise

SNV ; Stimulation du nerf vague

TAG: Trouble anxiété généralisée

TCC ; Thérapies cognitives et comportementales

tDCS ; Transcranian direct current stimulation
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TIP; Thérapies interpersonnelles

TNF ; Tumor necrosis factor
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TP : Trouble panique

TS : Tentative de suicide

TUS ; Trouble de 1’'usage de substances

TSH us; Thyroid stimulating hormone. Ultra sensible.
VHC ; Virus de I’hépatite C.

VIH ; Virus d’immunodéficience humaine

5-HTT ; 5 Hydroxytryptophane transporter
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INTRODUCTION.

La dépression est un trouble psychiatrique complexe. Il s’agit d un probléme de santé publique caractérisé
par sa fréquence et sa tendance a la récidive et a la chronicité. Sa présentation clinique est protéiforme. Elle
est pourvoyeuse d’un handicap et est classée au 2°™ rang parmi les pathologies invalidantes. Elle requiert
un diagnostic précoce et une prise en charge adaptée et personnalisée. Cette pathologie impacte
considérablement la qualité de vie. [1, 2,3].

Classée dans le chapitre des “’troubles de I’humeur définit comme « une disposition affective de base qui
donne a chacun de nos ¢états d’ame une tonalité agréable et désagréable oscillant entre les deux poles du
plaisir et de la douleur » par Delay. [1].

Malgre sa fréequence, elle demeure méconnue [4]. Il y a discordance entre les perceptions de cette maladie
entre le grand public et I’approche médicale psychiatrique qui la définit clairement a travers des critéres
cliniques caractéristiques.

Les patients dépressifs présentent un fléchissement et un ralentissement des fonctions psychomotrices
associés a une tristesse pathologique constituant un symptéme cardinal. [5].

Dans sa forme typique, le diagnostic peut étre posé sans difficultés. Cependant, parfois elle peut revétir un
aspect trompeur dans certaines formes symptomatiques ou évolutives.

Le risque évolutif majeur est le passage a 1’acte suicidaire. Ainsi 1’évaluation de ce risque est impérative
lors de tout examen d’un patient dépressif.

Le pronostic a long terme est déterminé par la fréquence des rechutes ou des récidives avec une possible
évolution vers 1’uni polarité ou la bipolarité.

HISTORIQUE, ETYMOLOGIE ET EVOLUTION DU CONCEPT.

L’étymologie du terme dépression dérive du latin depressio. [6].

Galien (131-211apr. J.-C.) Décrit la mélancolie comme un état associant ; I’affliction, la tristesse profonde
et I’éloignement des choses les plus cheres.

Au IXe siecle, le médecin arabe Ishaqg ibn Imrén de Bagdad écrit un Traité de la mélancolie dans lequel il
la décrit avec précision (lenteur, immobilité, mutisme, troubles du sommeil, anorexie, agitation, anxiété,
tristesse, risque de suicide...) [7].

Dans son corpus traduit en francais par Emile Lettré, le célebre médecin de Cos, Hippocrate au Ve siécle
av. J.-C., dans sa théorie des humeurs, renvoie la mélancolie a son étymologie grecque qui signifie « bile
noire ». Le terme, composé de « noire » (« mélas ») et de « bile » (« kholé ») [8].

En 1885, Emmanuel Régis définit la dépression comme un état inverse de I’excitation qui consiste en une
réduction de I’activité générale allant de troubles mineurs de la concentration a une paralysie totale [9].

Le concept d’« états dépressifs » est décrit par Emil Kraepelin. Ces états, selon lui englobent la mélancolie
simple, la stupeur, la mélancolie sévere, la mélancolie fantastique et la mélancolie délirante [10]

L’histoire de la mélancolie nous renseigne que ce trouble, décrit dés 1’Antiquité, est réduit dans les
classifications a un adjectif synonyme de gravité dans les classifications syndromiques (DSM et CIM)
alors qu’il demeure un concept essentiel pour la psychopathologie psychanalytique ou phénoménologique.

[7]1.
Le passage de la mélancolie d’un trouble de I’intellect a une pathologie des affects et des émotions
constitue un véritable changement de paradigme au milieu du XIXe siécle.

Ainsi, en 1800, Pinel, on a ainsi décrit des « mélancolies » gaies, euphoriques, orgueilleuses.
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Il écrit en décrivant le délire mélancolique « C’est quelquefois une bouffissure d’orgueil et 1’idée
chimérique de posséder des richesses immenses ou un pouvoir sans bornes. C’est d’autres fois 1’abattement
le plus pusillanime, une consternation profonde ou méme le désespoir » [11].

Eléve de Pinel, Etienne Esquirol (1772-1840), remplace en 1819 le terme mélancolie par celui de
« lypémanie » . Ce terme signifie étymologiquement « folie triste ». Il met ainsi en exergue I’importance
de la composante affective de la mélancolie. [42].

L’aliéniste belge Joseph Guislain (1797-1860) en 1833, met 1’accent sur le trouble de I’humeur
caractérisant la mélancolie et introduit ce faisant la notion de douleur morale comme un vécu émotionnel
fondamental. A ce sujet, Il écrit : « Primitivement, I’aliénation mentale est un état de malaise, d’anxiété, de
souffrance : une douleur, mais une douleur morale, intellectuelle ou cérébrale, comme on voudra
I’entendre. Dire que I’aliénation mentale est un trouble du jugement, de la raison, serait une proposition
erronée : ce serait prendre un symptome secondaire pour le phénomene fondamental. Beaucoup d’aliénés
ne déraisonnent point » [12].

En 1883, I'éléve d’Esquirol, Jules Baillarger (1809-1890), fondateur de la revue Annales médico-
psychologiques, il y publie dans le premier numeéro un article sur la mélancolie stuporeuse ( ou passive)
dans lagquelle prédomine le ralentissement moteur comme une forme de la lypémanie de son maitre . [13].

Jean Pierre Falret a décrit en 1850, dans la premiere de ses lecons cliniques faites a la Salpétriere sur la «
direction a imprimer a I’observation des aliénés », un « état général d’exaltation et de dépression dans les
maladies mentales ».

Il a réuni déja la plupart des symptdmes de la dépression, dans ses dimensions intellectuelle, psychomotrice
et affective : « Un malade se présente a vous avec une lenteur extréme dans la succession des idées, une
grande anxiété, une absence compléte d’énergie dans la volonté ; il n’a qu’un nombre d’idées trés restreint
[...]. Indifférent ou inattentif a tout ce qui I’entoure, privé de tout sentiment d’affection pour les personnes
anciennement aimées, incapable de prendre la plus simple décision, et n’ayant méme pas la force de porter
atteinte a une vie qui lui est a charge, tout, dans la nature et dans son entourage, lui semble péle et décoloré.

En 1853, Jules

Baillarger dans un article sur la classification, Il écrit : « J’emploie le mot de mélancolie pour renfermer
tous les cas de dépression des facultés intellectuelles et morales » [14].

Une année apres, il emploie le terme dépression dans le titre de sa communication sur la folie a double
forme [15].

La paternité du terme dépression reste difficile a attribuer, puisque Falret était le premier a 1’utiliser en
lecons cliniques et Baillarger le premier a le publier dans un article.

On retrouve dans les travaux de Baillarger et de Falret les racines du trouble bipolaire et de la dichotomie
unipolaire/bipolaire de la dépression.

Le 31 janvier 1854, Baillarger lit devant I’Académie de médecine un mémoire sur ce qu’il appelle la « folie
a double forme » [15]. Une période de dépression est suivie, sans intervalle libre, d’une période
d’excitation. Les deux périodes composent un acces de la maladie.

Au fur et a mesure de la description du futur trouble bipolaire au milieu du XIXe siécle, la sémiologie de
la mélancolie s’est ¢loignée des idées délirantes de la tristesse et des perturbations de ’humeur et inclut
plutot I’inhibition et le ralentissement psychomoteurs, désignés par le terme générique de dépression.

Durant la décennie 1870, le terme de dépression commence a apparaitre dans les certificats médicaux, avec
en général 1’épitheéte mélancolique. [42].
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Apres ’apparition du terme de la dépression quelques auteurs aliénistes reviennent dans leurs descriptions
de la maladie a la mélancolie, a I’'image de Jules Cotard et Ernest Charles Lasegue.

Jules Cotard (1840-1889) a decrit en 1880 la melancolie anxieuse et le délire des négations (ou de
négation) en 1882.

Laségue (1816-1883) décrit en 1881 la melancolie perplexe. Une forme de meélancolie avec inhibition
prédominante. [42].

La méme année 1881, Benjamin Ball (1833-1893) isole une forme de dépression réactionnelle. 1l parla de
torpeur intellectuelle plut6t que les idées délirantes de la mélancolie.

Son tableau est proche de la future dépression d’épuisement : « Il est des malades qui, soit aprés une
émotion violente, soit aprés une perturbation profonde de la santé, soit apres une fatigue intellectuelle
portée au-dela des justes limites, tombent dans un état de prostration mentale qui semble abolir
momentanément leurs facultés [...]. La tristesse, d’ailleurs modérée, que présentent ces malades est
motivée et justifiée par le sentiment de leur impuissance ». [16].

Dans ses lecons cliniques de la Salpétriere Jules Séglas (1856-1939), établit au début des années 1890, les
caractéristiques du délire mélancolique [17].

En 1897, Séglas réévalue le délire mélancolique de Cotard, c’est sous sa plume que ce délire mélancolique
devient le syndrome de Cotard. [18].

Pierre Janet décrit en 1909 les « périodes de dépression » de ses malades psychasthéniques, au cours
desquelles sont associés ; lenteur, aboulie, indécision, troubles du sommeil et de 1’appétit, symptomes
physiques [19].

Des travaux francais étudient pendant la décennie 1930, les états qui seront qualifiés plus tard de dysthymie
ou de tempérament dépressif.

A la suite des travaux de Karl Abraham sur la dépression névrotique et le deuil (1912), Sigmund Freud
publie en 1917, le texte fondateur de la lecture psychanalytique des dépressions, « Deuil et mélancolie »,
dans lequel il rapproche et oppose les mécanismes de ces deux états.

Les phénoménologues (Binswanger, Minkowski, Tellenbach) en essayant de reconstruire le monde du
patient, ont étudié et théorisé la psychopathologie des troubles maniaques et mélancoliques [7].

La découverte des antidépresseurs (Imipramine) dans les années 1950, fait suite a celle des neuroleptiques.
A coté des électrochocs, ces psychotropes permettent de traiter la dépression d’une maniére médicale. [7].

Nosographie de la dépression et dichotomie endogene —réactionnelle.
En 1954, Henri Ey a classifié les mélancolies en typiques et atypiques.

La « crise  mélancolique typique » peut revétir la forme de la mélancolie dépressive ou de la mélancolie
anxieuse. Les formes atypiques se subdivisent, quant a elles, en formes

- symptomatiques,
- évolutives (vers la démence, les schizophrénies, les délires chroniques et les états névrotiques),

- étiologiques (mélancolie d’involution ou survenant dans le cadre d’affections neurologiques). [20].
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La disparition de la distinction endogéne-psychogéne.

En définissant la folie maniacodépressive, Kraepelin individualise un groupe de troubles de I’humeur dits
endogenes et dont « I’endogénicité » repose sur deux critéres principaux :

Le cours autonome et I’évolution périodique des acces.

Cependant, en 1913 il apporte la précision que les acces de la maladie peuvent étre déclenchés par des
facteurs psycho-environnementaux. Par conséquent le seul critere distinctif restant est celui de la
périodicite.

Certains auteurs ont néanmoins cherché a identifier des critéres cliniques d’endogénicité permettant
d’identifier dés le premier acces un état dépressif endogene d’une dépression psychogene :

intensite de la symptomatologie dépressive,

qualité particuliére de ’humeur,

de I’anhédonie,

du ralentissement ou présence de symptdmes somatiques (asthénie, anorexie, perte de poids, insomnie)
ou encore les fluctuations nycthémérales de la symptomatologie. [21].

De ce fait, deux groupes de dépressions ont longtemps été distingues :

les dépressions endogenes (s’intégrant dans une maladie maniacodépressive ou une dépression récurrente)
et les dépressions psychogeénes.

Mais cette distinction est aujourd’hui discutée voire remise en cause.

Les conceptions actuelles des troubles de I’humeur, comme le reflétent les classifications internationales,
distinguent essentiellement deux types de troubles dépressifs : 1’épisode dépressif majeur (ou caractérisé)
et la dysthymie. [21].

Cette distinction repose sur des critéres d’intensité (moindre pour la dysthymie), et particulierement de
durée et d’évolution.

Le statut de la dysthymie est toujours discuté (trouble névrotique a expression dépressive, trouble de la
personnalité, trouble atténué de I’humeur, etc.).

Jean Delay et Pierre Pichot remarquent au début des années 1960 qu’il existe une double classification des
états dépressifs, syndromique (dépressions stuporeuse, anxieuse, délirante) et étiologique (dépressions
réactionnelle, névrotique, endogéne, d’involution). [22].

La dépression dans les systéemes classificatoires internationaux.

En charge de préparer la publication du DSM 111, R. [23] Spitzer qui conduit la task force de I’American
Psychiatric Association, propose une critériologie diagnostique unique pour 1’épisode dépressif qualifié en
anglais, de « major », ¢ est-a-dire, caractérisé.

La publication en 1980 du DSM-III [24] marque I’avénement de 1’unicité conceptuelle de 1’épisode
dépressif, fondée sur une différence de degré de sévérité et sur une identité d’essence.

La dépression réactionnelle (qui figurait dans la premiére version du DSM) a disparu. En revanche, les
caractéristiques mélancoliques reprennent les signes cliniques de I’endogénéité.

La CIM-10, en 1992, met I’accent sur les critéres d’intensité symptomatique et de durée des épisodes
dépressifs.

Certaines des orientations de ces classifications actualisent des preoccupations anciennes des auteurs
francais. La plupart des critéres de 1’épisode dépressif figurent déja chez Falret.

En 1988, le DSM-I111-R modifie subtilement cette conception de méme que le DSM-IV.

Le terme « mélancolie » devient dans le DSM-IV « caractéristiques mélancoliques» permettant de spécifier
un « épisode dépressif majeur » : il représente un critere de gravité. Il en est de méme pour les
spécifications de ’EDC dans le DSM 5 qui maintient les caractéristiques mélancoliques.
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Ii- EPIDEMIOLOGIE.

Selon I’organisation mondiale de la santé, plus de 350 millions de personnes a travers le monde sont
chaque année concernée par la dépression.

Les troubles dépressifs sont de loin les troubles psychiatriques les plus fréquents dans la population avec
une prévalence de 9%. [25] cette prévalence est variable selon les études.

L’incidence vie enticre est de 15 % constituant le risque dépressif pendant la vie d’une personne. [1]

Le sexe féminin est plus freqguemment touché par cette pathologie 1,5 a 3 fois plus que le sexe masculin.
[26].

L’influence de 1’age est retrouvée dans les tranches d’age les plus touchées par un épisode dépressif
majeur, ¢’est-a-dire chez le sujet jeune et chez I’adulte d’age moyen (18-44 ans) en remarquant que la
femme est davantage atteinte (4 %) que I’homme (2,3 %). Il en est de méme pour la tranche d’age 45-65
ans : femme 4,8 %, homme 1,9 %. Au-dela de 65 ans, I’écart est également noté chez la femme, 2,3 %, et
chez I’homme, 1 %.[1].

Le statut marital apparait comme un statut social de protection relatif contre la dépression. Le taux de
prévalence dépressive est plus élevé chez les couples séparés ou divorces. 1l se retrouve également chez les
veufs ou les veuves, ce qui, compte tenu de la plus grande longévité des femmes et de leur veuvage plus
fréquent, explique une partie de la prévalence féminine plus élevée. Cependant les personnes qui ne se sont
jamais mariées ont un taux de prévalence dépressive plus bas, ce qui témoigne vraisemblablement de
I’interférence et du réle des conflits conjugaux dans la survenue d’une dépression.

Le statut socioéconomique a été controversé dans les dépressions unipolaires. L’¢tude ECA retrouve
cependant une prévalence 3 fois supérieure de dépression caractérisée chez les personnes au chémage ou
percevant une aide sociale de 1’Etat que chez celles qui ont une activité professionnelle réguliére ou qui
sont économiquement autonomes [1].

Selon la National Comorbidity Survey Replication(NCS-R), la prévalence de la dépression sur la vie
entiere est de 16,2%, elle de 6,6 % sur les 12 derniers mois. [27].

Les résultats de 1’étude EuropéenStudy of Epidemiology of Mental Disorders(ESE MeD) retrouvaient une
prévalence sur la vie entiere des EDC de 12, 8 % et de 3,9% pour la dysthymie.

En France, cette méme étude retrouvait une prévalence des EDC de 6 % au cours des 12 derniers mois et
de 21,4 %sur la vie entiére.

La dépression unipolaire est un trouble fréquent et récidivant. Dans les 2 ans suivant une premiere
dépression, 50 % environ des patients récidivent et 75 % des patients ont des récurrences a plus ou moins
long terme. [1].

Vingt pour cent des dépressions évoluent vers la dysthymie dont prévalence en population générale de
I’ordre de 3 % avec un ratio de 2,5 & 3 femmes pour 1 homme au-dela de 60 ans. [28,29].
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Risque suicidaire et dépression.

Face a un sujet déprimé, 1’évaluation du risque suicidaire est indispensable car la dépression constitue un
facteur de risque majeur de conduites suicidaires. [30].

Le risque suicidaire augmente au fur et a mesure de 1’épisode dépressif et en cas de rémission incompléte.
[31].

Les études relevent de 120 000 a 150 000 tentatives de suicide annuelles en France dont 30 % sont liées a
un état dépressif et 12 000 suicides dont 50 a 80 % sont accomplis par des patients depressifs. Les femmes
font 2 fois plus de tentatives que les hommes.

Les hommes se suicident 2 fois plus que les femmes.
Le suicide est la cause la plus fréquente de déces chez les jeunes entre 15 et 34 ans.
Les patients déprimés ont un risque suicidaire multiplié par 30 par rapport a la population générale [1].

IV-SEMIOLOGIE DU SYNDROME DEPRESSIF TYPIQUE

Un syndrome dépressif est caractérisé¢ par 1’association clinique a des degrés variables de symptomes
émanant du registre émotionnel dominé par ’humeur dépressive, le ralentissement psychomoteur, de
symptomes instinctuels, de I’anxiété, des troubles cognitifs et conatifs et des idées suicidaires [32].

IV. 1.- Humeur dépressive_: fait d’une tristesse profonde associée a un sentiment d’abattement avec
découragement et désespoir caractérisé par son intensité émotionnelle atteignant la proportion d’une
douleur morale [33].

Elle est incontrdlable et peut évoluer vers 1’anhédonie (impossibilité d’éprouver du plaisir dans les activités
ou dans les situations habituelles. Elle est marquée aussi par un sentiment d’épuisement, sensation de
lassitude et d’impuissance ainsi qu’un émoussement affectif et désintérét.

Dans cette situation le déprimé est renvoyé a son passé, son histoire lui montre que du négatif : échec,
impuissance, ratage, auto dévalorisation...etc. cette souffrance vécue ’emmene parfois a élaborer un plan
pour mettre fin & ses jours [34].

Des soucis démuselés, exagérés se montre par I’inhibition, I’inertie, 1’apathie et dans ce cas seul le malheur
est une certitude. Lorsque le pessimisme est externe on voit apparaitre une anesthésie affective (incapacité
a ressentir des sentiments envers les étres chers) d’ou sensation d’une inutilité, culpabilité, et de la honte.

IV.2.- Le ralentissement psychomoteur : c’est une perte de 1’élan vital voir la prostration mais aussi
anesthésie psychique et physique avec inhibition psychomotrice. [35].

L’asthénie psychique se traduit par: diminution de la concentration, baisse de I’attention et de la
mémoire, mémoire de fixation et d’évocation altérée, jugement perturbé, pensées ralenties, idées pauvres
(monoidéisme, anidéisme), des réponses courtes voir laconiques et la bradypsychie dominée par la perte
d’initiative des taches intellectuelle [34].

Le ralentissement moteur est fait de : rareté des gestes avec lenteur, parfois absents. La silhouette est
affaissée, le dos voute, les épaules tombantes, lenteur a la marche, le faciés est peu ou pas expressif voir
figé, la voix est monocorde, monotone faite de paroles rares allant a la lassitude complete [36].

IVV.3.-Troubles cognitifs : le pessimisme et le sentiment d’infériorité influence le contenu de la pensée, le
passé est revisité par le déprimé sera utilisé contre lui-méme, se sentir coupable de fautes qui pourraient
n’avoir jamais €t¢ commises (distorsion du jugement). Dans certaines formes mélancoliques apparait un
délire de damnation et de chatiment divin ainsi que ’idée d’incurabilité et de damnation. L’absence de la
volonté, d’affirmation et d’initiative peut conduire a une négligence corporo-vestimentaire (incurie) ou
I’occupation prolongée du lit (clinophilie).
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IV.4. Troubles conatifs : c’est I’'un des éléments fondamentaux des dépressions qu’il constitue avec
I’humeur dépressive. C’est la diminution des capacités d’efforts et d’initiative avec diminution de la
tendance a agir et une volonté fléchie, associ¢ a I’incapacité de mobilisation intellectuelle, motrice,
affective a I’origine de toute activité [36].

IV.5. L’Anxiété : constamment présente dans la dépression, c’est une crainte d’un danger imminent a
I’avenir qui influence le sujet a déambuler avec une incapacité de la détente et donc une impossibilité de
rester en place. Elle entraine des troubles somatiques comme 1’impression de boule du creux de I’estomac,
une gorge serrée avec difficultés d’avaler, muscles contractés surtout au niveau de la région de la machoire,
des palpitations, sueurs, des difficultés d’endormissement, réveils fréquents, diarrhée...etc.

IV.6. Symptomes somato-instinctuels : précédent souvent 1’installation des symptomes de la dépression
d’ou un risque du retard diagnostic en s’orientant en priorité au c6té somatique. Peuvent toucher différentes
sphéres et se manifester par :

Une perte pondérale pouvant atteindre les 10kg en quelques semaines surtout chez les femmes. A I’extréme
le refus alimentaire pourrait se manifester chez un mélancolique et parfois remplacé par des acceés
boulimiques ou hyperphagiques.

Troubles du sommeil : avec une insomnie quasi constante 85% de type difficulté d’endormissement liée a
I’anxiété ou du type matinale associée a une crainte considérable de passage a I’acte suicidaire. Parfois il
existe une hypersomnie non réparatrice (sommeil refuge). [34].

Troubles de la libido : souvent a I’origine d’une culpabilité envers le partenaire (dysfonctionnement érectile
chez I’homme avec impuissance et anorgasmie ; frigidité et diminution de I’excitation chez la femme) [32].
Troubles cardiovasculaires: liés a I’anxiété avec tachycardie, hypertension, lipothymie, bouffées
vasomotrices ...etc. et liés aussi au ralentissement ; bradycardie et hypotension [32].

Troubles digestifs : constipation, parfois diarrhée, nausées, dysphagie, ballonnement, hypersialorrhée...
[32].

Troubles neuromusculaires : diminution de la force musculaire, rachialgies ou céphalées, paresthésies,
tremblements.

Troubles urinaires : dysurie, pollakiurie anxieuse.

IV.7. Les idées suicidaires : leur évaluation demeure primordiale. Présentes chez 80%des déprimés [34].
Elles sont soit verbalisées, soit minimisées, soit niées. Peut se présenter sous 3 formes : acte réfléchi,
impulsion (raptus) et les équivalent suicidaires (refus alimentaire, automutilation, conduite a risque).

DIAGNOSTICS

V. 1- Diagnostic catégoriel selon le DSM-5.

A la différence du DSM-IV, ce chapitre « Troubles dépressifs » a été séparé du chapitre précédent
« Troubles bipolaires ». La caractéristique commune de tous ces troubles est la présence d’une humeur
triste, vide ou irritable, accompagnée de modifications somatiques et cognitives qui perturbent
significativement les capacités de fonctionnement de I’individu. Ces troubles se différencient entre eux par
leur durée, leur chronologie et leurs étiologies préesumées [24].
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V. 1.1 ; Diagnostic d’épisode.
Les criteres diagnostiques du DSM-5 : [24].

. Au moins 5 des symptdémes suivants ont eté présents durant la méme période de deux semaines et
représentent un changement par rapport au fonctionnement précédent : au moins un de ces symptomes est
soit (1) une humeur dépressive, soit (2) une perte dintérét ou de plaisir.
Remarque : Ne pas inclure les symptdmes qui sont clairement attribuables & une autre condition médicale.

Humeur dépressive présente la plus grande partie de la journée, presque tous les jours, comme signalée par
la personne (p. ex., se sent triste, vide, désespérée) ou observée par les autres (p. ex., pleure). (Remarque :
Chez les enfants et les adolescents, peut-étre une humeur irritable.)

Diminution marquée de l'intérét ou du plaisir pour toutes, ou presque toutes, les activités, la plus grande
partie de la journée, presque tous les jours (signalée par la personne ou observée par les autres).

Perte de poids significative en I'absence de régime ou gain de poids (p. ex., changement de poids excédant
5 % en un mois), ou diminution ou augmentation de I'appétit presque tous les jours. (Remarque : Chez les
enfants, prendre en compte I'absence de l'augmentation de poids attendue.)

Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (observable par les autres, non limités a
un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement intérieur).

Fatigue ou perte d'énergie presque tous les jours.

Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut étre délirante) presque
tous les jours (ne pas seulement se faire grief ou se sentir coupable d'étre malade).

Diminution de I'aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision presque tous les jours (signalée par la
personne ou observée par les autres).

Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires récurrentes sans plan
précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider.

. Les symptdmes entrainent une souffrance cliniquement significative ou une altération du fonctionnement
social, professionnel ou dans d'autres domaines importants.

. L'épisode n'est pas imputable aux effets physiologiques d'une substance ou d'une autre affection médicale.

. L'apparition de I'épisode dépressif majeur n'est pas mieux expliquée par un trouble schizo-affectif, une
schizophrénie, un trouble schizophréniforme, un trouble délirant, ou un autre trouble du spectre
schizophrénique et un autre trouble psychotique.

.1l n'y a jamais eu d'épisode maniaque ou d'épisode hypomaniaque.
Remarque : Cette exclusion ne s'applique pas si tous les épisodes similaires a la manie ou I'hypomanie sont
induits par une substance ou sont imputables aux effets physiologiques d'une autre condition médicale.
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Spécificateurs ;

Le diagnostic est généralement accompagné des spécificateurs de sévérité et d'évolution suivants :
Episode unique ou récurrent ;

Iéger, modéré ou sévére, avec caractéristigues psychotiques ;

En rémission partielle ou en rémission compléte.

Les spécificateurs suivants qui s'appliquent sont aussi ajoutes :

Avec détresse anxieuse ;

Avec des caractéristiques mixtes (présence de certains symptomes de manie/hypomanie) ;
avec des caractéristiques mélancoligues ;

Avec des caractéristiques atypiques ;

avec des caractéristiques psychotiques (délires, hallucinations) congruentes a 'humeur ;
Avec des caractéristiques psychotiques non congruentes a I'humeur ;

Avec catatonie ;

Avec l'apparition péripartum (dépression postnatale ou postpartum) ;

Avec motif saisonnier (dépression saisonniére, épisode récurrent seulement).

V.1.2 ; Diagnostic de trouble
Le diagnostic catégoriel des troubles dépressifs dans le DSM 5 regroupe ;

Le trouble disruptif avec dysrégulation émotionnelle

Le trouble dépressif caractérisé

Le trouble dépressif persistant (dysthymie)

Le trouble dysphorique prémenstruel

Le trouble dépressif induit par une substance/médicament
Trouble dépressif di a une autre affection médicale
Autre trouble dépressif spécifié

Trouble dépressif non spécifié.

V. 2- Diagnostic positif selon la CIM 10 [38].
F 32. Episodes dépressifs

Dans les épisodes typiques de chacun des trois degrés de dépression — léger, moyen ou sévere — le sujet
présente un abaissement de I'humeur, une réduction de I'énergie et une diminution de I'activité. 1l existe une
altération de la capacité a éprouver du plaisir, une perte d'intérét, une diminution de l'aptitude a se
concentrer, associées couramment a une fatigue importante, méme aprés un effort minime. On observe
habituellement des troubles du sommeil et une diminution de I'appétit. Il existe presque toujours une
diminution de I'estime de soi et de la confiance en soi et, fréquemment, des idées de culpabilité ou de
dévalorisation, méme dans les formes légeres. L'humeur dépressive ne varie guere d'un jour a l'autre ou
selon les circonstances et peut s'accompagner de symptémes dits « somatiques », par exemple d'une perte
d'intérét ou de plaisir, d'un réveil matinal précoce, plusieurs heures avant I'heure habituelle, d'une
aggravation matinale de la dépression, d'un ralentissement psychomoteur important, d'une agitation, d'une
perte d'appétit, d'une perte de poids et d'une perte de la libido.

La CIM 10 ajoute le trouble dépressif récurrent et le trouble anxieux et dépressif mixte.

Elle distingue les mémes autres catégories en précisant le degré d’intensité, la présence en fonction du
nombre de criteres présents. Elle précise la présence ou non de troubles psychotiques associés congruents
ou non a I’humeur. Elle note I’existence éventuelle d’un syndrome somatique « mélancolique » ou «
biologique ». [1].
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V. 3. Psychométrie ; Echelles d’évaluation de la dépression :

Permettent une évaluation structurée dans un temps défini avec détermination du niveau de ’intensité de la
dépression. Il existe

Des hétéro questionnaires : cotés par des observateurs externes
Auto évaluation : complétés par le patient eux méme

V. 3.1.HRSD ou HAM-D (Hamilton rating scale for dépression) : le plus utilisé, évalue I’intensité de la
dépression par un clinicien. Il permet 1’évaluation sur le plan pratique de I’évolution sous traitement ou
dans le domaine de la recherche.

La réponse est définie par une diminution du score initial de 50% :

La rémission : correspond a un score inférieur ou égal a 7

Intensité légere : score initial entre 8 et 17

Intensité sévere a modérée : score initial supérieur a 18 [38].

V. 3.2. MADRS (Montgomery Asberg Depression Rating Scale) : son avantage c¢’est qu’il  n’évalue pas
I’anxiété contrairement a ’HAM.

La rémission est définie par un score inférieur a 10 [39].

V. 3.3- BDI (Beck dépression Inventory) : ¢’est un auto-questionnaire (évalue la dépression dans les 15
derniers jours).

Un score [10 - 16] est une dépression légére

Un score [17 - 29] est une dépression modérée

Un score supérieur a 30 est une dépression severe [40].

V.4. Diagnostics différentiels.

La présence de symptémes dépressifs ne doit pas amener automatiquement a un diagnostic de dépression
majeure.

Plusieurs autres situations cliniques peuvent faire penser a la dépression, mais doivent en étre distinguées.
Ainsi peuvent s’accompagner de symptdmes dépressifs,

V.4.1. Certaines affections médicales en particuliers les affections :
Neurologiques : (maladie de Parkinson, AVC).
Endocriniennes : (hypothyroidie)

Cardio-pulmonaires, métaboliques, tumorales....etc.
V.4.2. L’emploi de substances

Médicaments (réserpine, méthyldopa)
Usage prolongé de drogues (Alcool, stimulants)

Produits toxiques [41].
V.4.3. La dysphorie associée a certains troubles de la personnalité (personnalité limite), les troubles
factices avec symptomes psychologiques prédominants.

33



V4.4. Le de deuil :

Deuil Dépression

1. Affects prédominants Humeur dépressive persistante

Incapacité a anticiper la joie ou le plaisir
Des sentiments de vide et de perte
2. L’humeur dépressive de ’EDC est

2. Humeur dysphorique plus persistante et indépendante de
Quelques semaines pensées ou de préoccupations
Survenant par vagues spécifiques.

Pensées relatives a la personne
décédeée. 3. qui sont différentes de la tristesse fonciére

3. La douleur du deuil peut étre | etde lasouffrance caractéristiques de ’EDC
accompagnée par des émotions et une
humeur positives, 4. Mépris de soi, dévalorisation

4. Estime de Soi préservée

Pensées de mort en général, liées a la | 5. pensées de mort sont centrées sur la

finitude de la vie et a la personne | possibilité de mettre fin a ses jours, a cause

décédée. de sentiments de dévalorisation, d’indignité
ou d’incapacité a faire face a la douleur de la
dépression

o

Tableau 1. EIéments cliniques distinctifs entre la situation de deuil et la dépression. [42]

V.4.5. Les diagnostics différentiels selon le DSM 5 : [24].

V .4.5.1. Episodes maniaques avec humeur irritable ou épisodes mixtes.
Les épisodes dépressifs caractérisés avec humeur irritable au premier plan peuvent étre difficiles a
distinguer des épisodes maniaques avec humeur irritable ou des épisodes mixtes. Cette distinction nécessite
une évaluation clinique soigneuse de la présence de symptdmes maniaques.

V.4.5.2. Trouble de ’humeur dii &4 une autre affection médicale.

Un diagnostic d’épisode dépressif caractérisé est approprié si la perturbation de I’humeur n’est pas jugée,
sur la base des antécédents personnels, de 1’examen physique et des examens paracliniques, étre une
conséquence physiopathologique directe d’une affection médicale spécifique (p. ex. sclérose en plaques,
accident vasculaire cérébral, hypothyroidie).

V.4..5.3. Trouble dépressif ou bipolaire induit par une substance/un médicament.

Ce trouble se distingue du trouble dépressif caractérisé par le fait qu’une substance (p. ex. une substance
addictogene, un médicament, une substance toxique) apparait étiologiquement liée a la perturbation
thymique. Par exemple, un épisode dépressif survenant uniquement dans un contexte de sevrage de la
cocaine serait diagnostiqué comme trouble dépressif induit par la cocaine.

V.4.5.4. Déficit de I’attention/hyperactivité.

Une distractibilité¢ et un seuil bas de tolérance a la frustration peuvent survenir a la fois au cours d’un
déficit de I’attention/hyperactivité et d’un épisode dépressif caractérisé ; Si les critéres des deux troubles
sont remplis, un déficit de I’attention/hyperactivité peut étre diagnostiqué en plus du trouble de I’humeur.
Le clinicien doit cependant faire attention a ne pas faire un diagnostic excessif d’épisode dépressif
caractérise chez des enfants preésentant un déficit de 1’attention/ hyperactivité dont I’humeur est caractérisée
par une irritabilité plutdt que par une tristesse ou une perte d’intérét.
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V.4.5.5. Trouble de ’adaptation avec humeur dépressive.

Un épisode dépressif caractérisé qui survient en réponse a un facteur de stress psychosocial se distingue
d’un trouble de 1’adaptation avec humeur dépressive par le fait que tous les critéres de 1’épisode dépressif
caractérisé ne sont pas remplis dans le trouble de 1’adaptation.

V.4.5.6. Tristesse.

Finalement, des périodes de tristesse font partie de I’expérience humaine. Ces périodes ne doivent pas étre
diagnostiquées comme des épisodes depressifs caractérisés, & moins que les critéres de sévérité (c.-a-d.
cing parmi neuf symptémes), de durée (c.-a-d. quasiment toute la journée, presque tous les jours, pendant
au moins 2 semaines) et de détresse cliniquement significative ou d’altération du fonctionnement, ne soient
remplis.

Un diagnostic « autre trouble dépressif specifié » peut étre approprié pour les sujets présentant une humeur
dépressive avec altération clinique significative qui ne remplissent pas les critéres de durée ou de sévérité.

VI-FORMES CLINIQUES

V1.1-Formes symptomatiques. [43].
V1.1.1- Dépression mélancolique.

Le terme de mélancolie est utilisé depuis plus d’un siécle pour décrire un épisode dépressif caractérisé
d’intensité sévere ayant des caractéristiques quantitatives et qualitatives particulieres.

Du point de vue qualitatif, la mélancolie est remarquable par la gravité des signes cliniques. L’intensité
dépressive est reflétée par la douleur morale intense qui transparait sur le visage du patient (oméga
mélancolique : visage triste dont les sourcils pointent vers I’intérieur du visage), la perte de la capacité a
éprouver du plaisir pouvant aller jusqu’a I’anesthésie affective.

Le ralentissement psychomoteur est majeur, allant parfois jusqu’a la catatonie.
Classiquement, le visage est figé, amimique, les gestes sont rares et peu amples.
Le discours est lent, monotone et peu audible.

Du point de vue qualitatif, la mélancolie se distingue par 1’existence d’une symptomatologie plus
importante le matin que le soir (amélioration vespérale), des insomnies de deuxiéme partie de nuit avec des
réveils précoces, et une perte de poids majeure et rapide.

Enfin, I’existence d’un sentiment de « honte », de culpabilité, d’indignité, d’incurabilité et/ou de ruine fait
poser le diagnostic de mélancolie.

Dans le DSM IV-TR, I’épisode dépressif caractérisé peut se voir attribuer la spécification « mélancolique »

Dans la CIM-10 [44], la forme mélancolique a pratiquement disparu, I’index renvoyant a épisode dépressif
sévere sans symptome psychotique.

V1.1.2- Dépression anxieuse.
Elle associe une réponse anxieuse a la décompensation dépressive.
L’anxiété apparait au premier plan.

Le tableau clinique est alors dominé par une agitation, une instabilité, des ruminations anxieuses, et des
questionnements répétitifs sans réassurance possible.

Des plaintes somatiques et/ou hypocondriaques sont souvent associées et nécessitent la recherche de
I’existence d’idées délirantes sous-jacentes.

Le risque suicidaire est majeur (raptus anxieux).
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V1.1.3. Dépression délirante.

La dépression délirante correspond a un épisode dépressif avec symptomes psychotiques. L’existence
d’une symptomatologie délirante doit étre recherchée devant toute dépression.

Ici, les themes dépressifs sont exprimés de facon délirante.

Classiquement, le délire est associé¢ a un tableau dépressif mélancolique réalisant ce que 1’on appelle une
mélancolie délirante.

Les idées délirantes sont congruentes a I’humeur :

— culpabilité (auto-accusation, faute, péché...) ;

— frustration (malheur, ruine...) ;

— persecution ;

Influence/possession ;

— hypocondrie, caractérisée par impression d’étre atteint d’une maladie incurable, existence d’un
dysfonctionnement d’organe et/ou de viscéres

Criteres de spécification pour caractéristiques mélancoliques (DSM IV-TR). [46].

Spécifier si : Avec caractéristiques mélancoliques (peut s’appliquer a I’épisode dépressif majeur actuel ou
le plus récent d’un trouble dépressif majeur ou a I’épisode dépressif majeur d’un trouble bipolaire II
seulement s’il s’agit de I’épisode thymique le plus récent)

L’un des éléments suivants a été présent au cours de la période la plus grave de 1’épisode actuel : — perte du
plaisir pour toutes ou presque toutes les activités

— absence de réactivité aux stimuli habituellement agréables (ne se sent pas beaucoup mieux, méme
temporairement, lorsqu’un événement agréable survient) B. Trois éléments (ou plus) parmi les suivants :

— qualité particuliére de ’humeur dépressive (c’est-a-dire que I’humeur dépressive est ressentie comme
qualitativement différente du sentiment éprouvé apres la mort d’un étre cher)

— dépression régulierement plus marquée le matin — réveil matinal précoce (au moins 2 heures avant
I’heure habituelle du réveil)

— agitation ou ralentissement psychomoteur marqué

— anorexie ou perte de poids significative

— culpabilité excessive ou inappropriée

On peut retrouver un syndrome de 2 (partiel ou complet) : délire de négation d’organe, idées de damnation,
idées d’immortalité douloureuse, idées d’énormité avec expansion du corps qui pourrait s’étirer jusqu’aux
étoiles.

Dans 5 % des cas, les idées délirantes ne sont pas congruentes a I’humeur. Les mécanismes délirants sont le
plus souvent intuitifs et interprétatifs. Des mécanismes hallucinatoires sont possibles, habituellement
acoustico-verbaux, extrémement angoissants, dénigrants, insultants. Plus rarement, surviennent des
hallucinations intrapsychiques avec automatisme mental et syndrome d’influence

On peut retrouver un syndrome de Cotard (partiel ou complet) : délire de négation d’organe, idées de
damnation, idées d’immortalité douloureuse, idées d’énormité avec expansion du corps qui pourrait s’étirer
jusqu’aux étoiles.

Face a une dépression délirante, que la thématique soit congruente ou non a I’humeur, le diagnostic
différentiel avec un trouble psychotique délirant doit étre fait.
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VI.1. 4- Dépression stuporeuse.
Un accés mélancolique est dit stuporeux lorsque 1’intensité de la souffrance morale est telle qu’elle « fige »
le patient.

Le ralentissement psychomoteur est majeur.
Il apparait seul au-devant de la symptomatologie avec une intensité maximum.

Le patient (quasi) mutique ne s’alimente presque pas, voire plus du tout. Le visage montre un état de «
stupeur ».

Le pronostic vital est engagé a court terme en raison de I’altération de 1’état général et du risque de suicide,
nécessitant une hospitalisation en urgence et le plus souvent un traitement par sismothérapie.

V1.1.5- Dépression catatonique.

La dépression catatonique est une forme rare de dépression ou une dépression stuporeuse s’accompagne
d’un syndrome catatonique.

Cliniquement, s’associent, dans sa forme compléte, une cataplexie (rigidité des membres avec maintien des
attitudes imposes), un négativisme (opposition a toutes les consignes ou sollicitations) et une hyperkinésie
(stéréotypies gestuelles complexes).

V1.1.6-Dépression cognitive et dépression pseudo-déementielle.

Forme de dépression ou les troubles cognitifs sont au premier plan, elle est caractérisée par des troubles
attentionnels et mnésiques importants et invalidants.

Dans les formes les plus séveres, on parle de dépression pseudo-démentielle.
Cette forme de dépression est plus fréquente chez la personne agée, mais non exclusive.

Une désorientation temporospatiale peut également coexister. La recherche d’une étiologie organique doit
étre systématique. L’épreuve thérapeutique par antidépresseurs peut aider au diagnostic différentiel entre
dépression pseudo-démentielle et démence avec symptomatologie dépressive.

VI 1.7- Dépression atypique.

Dans la conception classique [1], les dépressions atypiques sont considérées comme appartenant au champ
psychotique.

Le terme de dépression atypique fait alors référence a un état dépressif assorti de symptoémes du registre
psychotique : trouble du cours de la pensée, incohérence idéique, ambivalence, étrangeté du vécu,
émoussement des affects, activité délirante et/ou hallucinatoire Floride, troubles psychomoteurs de type
agitation catatonique...

Dans la conception anglo-saxonne, les dépressions atypiques sont caractérisees par la persistance de la
réactivité thymique, I’hyperphagie et I’hypersomnie.

Cette forme de dépression serait plus fréquente chez les femmes, serait plut6t résistante aux antidépresseurs
tricycliques et a 1’électro convulsivothérapie, et répondrait plus favorablement aux antidépresseurs de type
IMAOQ (iproniazide, Marsilid®) et aux Thymorégulateurs.
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V1.1.8- Dépression saisonniere.
L’existence d’une relation entre humeur, saison et lumiére est empiriquement connue depuis 1’ Antiquité.

Certains types de dépression sont marqués par une variabilité circannuelle (saisonniére) des symptomes,
avec aggravation dans les intersaisons.

Cliniquement, les depressions saisonnieres ont des caractéristiques similaires avec les dépressions
atypiques (hypersomnie, hyperphagie, prise de poids, diminution de 1’énergie).

Les dépressions saisonniéres surviennent principalement a I’entrée de I’hiver et se rapprocheraient des
mod¢les animaux d’hibernation.

En résumé, la dépression saisonniére est un épisode de dépression majeure dont la principale
caractéristique est de survenir durant la méme période a chaque année : il existe une relation temporelle
réguli¢re entre la survenue des symptomes dépressifs et une période particuliére de 1’année (constitution
d’un état dépressif a ’automne ou en hiver, par exemple).

V1.1.9- Dépression masquée.

Il arrive fréquemment qu’une personne déprimée se présente sous des aspects qui n’ont apparemment pas
de rapports directs avec une souffrance psychologique.

Les plaintes somatiques sont fréquentes chez les patients déprimés, constituant parfois le seul motif de
consultation [45].

Des plaintes du type céphalées, mal de dos, douleurs thoraciques, troubles digestifs, douleurs vagues,
localisées dans les membres, le visage et le corps, insomnie, fatigue, perte de poids et prise de poids
peuvent cacher une dépression.

La caractéristique de ces plaintes est 1’existence d’une rupture avec le fonctionnement antérieur et
I’absence de cause organique retrouvée, méme apres des examens médicaux approfondis.

Souvent, un entretien minutieux retrouve, en arriere-plan, des signes classiques de la dépression associés
aux plaintes somatiques.

V1.1.10- Dépression hostile.

Cette forme clinique est marquée par 1’existence d’une agressivité et d’une opposition au premier plan.
La tristesse et la douleur morale sous-tendent ces manifestations comportementales.

Les acces de colére et I’explosivité sont inhabituels pour le sujet.

La reconnaissance du syndrome dépressif n’est pas toujours facile.

VI. 1.11- Dépression mixte ou états mixtes.

Les états mixtes définis par le DSM IV-TR [46] nécessitent de répondre a la fois aux critéres d’épisode
dépressif (mis a part le critere de durée de deux semaines) et d’acces maniaque.

Il s’agit généralement d’un état d’agitation avec une augmentation de la réactivité émotionnelle, mais avec
une prépondérance d’affects tristes, irritables ou anxieux.

Toutefois, la coexistence de symptomes dépressifs et d’excitation maniaque génére une palette de tableaux
cliniques variables avec toutes les formes de transition de la manie a la mélancolie.

Les états mixtes représenteraient environ 30 p. 100 des états d’agitation.

Dns le DSM 5 les épisodes mixtes ne figurent plus et deviennent une spécification caractéristique mixte
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V1.1.12- Mélancolie souriante.

C’est une forme trompeuse.

La souffrance, bien que vive, est cachée.

Le patient s’efforce de ne rien laisser paraitre et affiche un masque socialise trompeur.

Le discours est marqué par des réponses bréves, laconiques.

Les symptomes somatiques, en particulier 1’asthénie, I’insomnie et la perte de poids sont généralement
présents et leur intensité marquée.

Ils doivent étre systématiquement recherchés.

Comme dans les mélancolies simples, le risque suicidaire est important, majoré ici par la méconnaissance
fréquente du trouble par les praticiens.

L’entourage est généralement une source d’information importante, exprimant leur inquiétude quant aux
changements comportementaux du patient

V1.2. Formes selon I’intensité [1].

L’évaluation de la tristesse, du pessimisme, du désintérét et de la perte de plaisir, de la dévalorisation, des
idées mortiféres, de 1’anxiété et du retentissement familial et professionnel, permet de distinguer des
formes en fonction de I’intensité.

La CIM 10 évalue I’intensité en fonction du nombre de critéres présents.

L’intensité peut étre également appréhendée par des échelles de dépression : échelle de dépression de
Hamilton, échelle de dépression de Montgomery et Asberg, échelle de dépression de Rufin et Ferreri
(HARD).

VI1.2.1. Formes légeres :

Elles sont caractérisées surtout par une asthénie physique et psychique avec des idées pessimistes qui
permettent encore une activité professionnelle qui est toutefois réduite ou aménagée. L’évolution vers
I’aggravation est toujours possible et impose un traitement précoce.

V1.2.2. Formes moyennes :

Elles ont une intensité intermédiaire entre les formes légeres et les formes séveres.

VI .2.3. Formes severes :

Elles sont marquées par I’importance de la tristesse, de 1’anhédonie, du désintérét, avec des idées
suicidaires actives et un retentissement social majeur avec une impossibilit¢ d’accomplir 1’activité
professionnelle. La protection du patient s’impose par une hospitalisation en milieu spécialisé.

V1.3. Formes évolutives

VI .3. 1. Dépressions récurrentes bréves :

Elles sont caractérisées par la brieveté évolutive « dépression intermittente de 3 jours ».

Comme le précisent en 1988, Angst [47, 48] et Montgomery en 1989 [49, 50] bien que la sémiologie
dépressive soit complete, cette brieveté ne permet pas de les classer dans les épisodes dépressifs majeurs
qui doivent évoluer depuis au moins 15 jours (DSM IV-TR, 2003).

Les autres aspects sémiologiques caractéristiques sont la sévérité avec un haut potentiel suicidaire et les
récurrences, un ou deux acces mensuels, qui provoquent un handicap socioprofessionnel important.

Ces depressions bréves sont connues de longue date et reconnues par la psychiatrie francaise comme
conséquence, le plus souvent, de difficultés relationnelles d’origine conflictuelle dans un contexte
névrotique ou de troubles de la personnalité [51].
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V1..3. 2. Dysthymie :
La dysthymie, ou trouble dysthymique, est caractérisée par la présence d’une humeur dépressive dont
I’intensité est modérée.

Elle ne comporte pas d’épisode dépressif majeur (critéres diagnostiques du DSM 5). Son évolution est
cependant handicapante [52-53].

Dans le DSM 5, Ce trouble réunit les troubles définis dans le DSM-IV comme trouble dépressif majeur
chronique et comme trouble dysthymique.

L’humeur dépressive présente quasiment toute la journée, plus d’un jour sur deux, signalée par la personne
ou observée par les autres, pendant au moins 2 ans. N.B. : Chez les enfants et les adolescents, I’humeur
peut étre irritable et la durée doit étre d’au moins 1 an. B. Quand le sujet est déprimé, il présente au moins
deux des symptomes suivants : 1. Perte d’appétit ou hyperphagie. 2. Insomnie ou hypersomnie. 3. Baisse
d’énergie ou fatigue. 4. Faible estime de soi. 5. Difficultés de concentration ou difficultés a prendre des
décisions. 6. Sentiments de perte d’espoir

V1..3.3. Dépression chronique :
La dépression chronique correspond a un épisode dépressif dont la durée est égale ou supérieure a 2 ans.

Elle a été reconnue de longue date notamment par Cotard [54] dont le syndrome éponyme constitue a
I’origine I’évolution chronique d’une mélancolie. Elle fut également décrite par Kraepelin.

Une forme fréquente est représentée par un épisode dépressif majeur dont la régression partielle se
prolonge mais différentes formes cliniques de dépression, plus ou moins résistantes aux thérapeutiques,
peuvent devenir chroniques et étre émaillées aussi d’épisodes dépressifs majeurs. La dysthymie est une
forme particuliére de dépression chronique.

VI..4. Formes selon I’age :

VI1..4. 1.Particularités semiologiques de la dépression chez I’enfant prépubére :

Plus que la tristesse, c’est I'irritabilité qui exprime le plus souvent la baisse de I’humeur.
La dépression chez I’enfant s’exprime le plus souvent par :

Des plaintes somatiques
Des troubles du comportement
Une perte de plaisir au jeu

Un certain degré de ralentissement psychomoteur [55].
Elle se distingue par le fait qu’elle :

Prédispose moins a la dépression adulte

A plus de chevauchements avec d’autres troubles

A une prévalence moindre

Est plus fréquente chez le garcon

Est plus fortement associée au dysfonctionnement familial. [56].
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V1..4. 2. Particularités sémiologiques de la dépression chez I’adolescent.

A I'adolescence, la dépression peut prendre sa forme caractéristique, a savoir I’épisode dépressif majeur. Selon le
DSMS5, ’humeur est irritable dans la dépression de I'adolescent.

Mais certaines conduites ou certains symptémes occupent souvent le devant de la scéne : agressivité, passages a
I'acte (fugues, vols), conduites centrées sur le corps (anorexie mentale, obésité, plaintes somatiques), conduites
sexuelles anarchiques, toxicomanie, instabilité, phobie scolaire, accidents a répétition.

Dans ces cas-la, la symptomatologie dépressive peut étre présente et retrouvée si elle est recherchée
soigneusement et nous parlerons de « dépression masquée ».

Lorsque ces conduites ou symptomes semblent isolés et que 1’adolescent se défend vis-a-vis de tout affect
dépressif, nous parlerons « d’équivalents dépressifs ».

De tels symptomes doivent donc systématiquement faire rechercher un syndrome dépressif. [57].
V1.4. 3.particularités sémiologiques de la dépression du sujet age.

Si I’existence de manifestations dépressives dans cette population est fréquente, les signes cliniques et
d’alerte chez le sujet agé peuvent étre trés différents de ceux de 1’adulte jeune. En effet, chez le sujet age,
les manifestations cliniques d’un épisode dépressif sont fréquemment atypiques. Bien souvent, la
symptomatologie demeure fruste bien que les retentissements fonctionnels soient bien réels. Cette situation
aboutit a un sous-diagnostic et a un usage moins fréquent de traitements appropriés que chez les patients
plus jeunes.

Les critéres diagnostiques d’un épisode dépressifs majeur dans le DSM-5 nécessitent la présence de la
tristesse ou de I’anhédonie avec au moins cinq symptomes sur une période de 2 semaines. Les affects
dépressifs, la tristesse de ’humeur et les idées de culpabilité sont peu verbalisés chez le sujet agé alors que
I’anxiété, Iirritabilité et les plaintes somatiques sont plus fréquentes que chez le sujet jeune [58].

Chez les sujets agés, les troubles de la mémoire peuvent étre la plainte principale et ne doivent pas étre
confondus avec des signes d’entrée dans la démence (« pseudo-démence »).

Quand D’épisode dépressif caractérisé est traité avec succes, les difficultés de mémoire disparaissent
souvent complétement,

Cependant, chez certains sujets ages, un épisode dépressif caractérisé peut parfois constituer un mode
d’entrée dans une démence irréversible.

V1.5. Dépression et post partum :

VI1.5.1. Le post-partum blues :

Il s’agit d’une dysphorie transitoire qui apparait chez 50 % des accouchées entre le 3e et le 5e jour et
disparait en quelques jours avec restitutio ad integrum.

Parmi les manifestations trés variées, deux signes principaux sont toujours présents :

* I’hyperesthésie affective (pleurs, irritabilité...) ;

* la dysphorie avec variabilité de I’humeur et passage rapide de la dégressivité a I’exaltation. L’évolution
du post-partum blues mérite une vigilance particuliére. En effet, son aggravation est un indice de risque de
survenue d’une psychose puerpérale. L hyperesthésie affective s’accroit avec irritabilité majeure, anxiété et
retrait relationnel.

La dysphorie s’intensifie ; les manifestations de dépression évoluent vers des phénomenes dépressifs ou les
troubles d’exaltation se renforcent, voire coexistent dans un syndrome mixte qui évoque le risque majeur
de survenue de psychose puerpérale dont la fréquence est maximale le 6e jour, et la prévalence de 2 pour 1
000 accouchements.

En revanche, le post-partum blues n’est pas prédictif de la survenue d’une dépression postnatale [59].
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V1.5.2. Dépression de post-partum précoce typique :

Elle touche environ 10 % des accouchées et survient entre les 2e et 12e mois du post-partum.

La semiologie atypique décrite par Pitt en 1968 [61] et survient dans le premier mois du post-partum,
souvent vers la 3e semaine. Elle entraine une souffrance de la mére d’autant plus importante qu’elle
explique son état par un sentiment trés dévalorisant d’incapacité a étre mére et la relation de la mere avec
son entourage et surtout avec son bébé.

Cet état retentit de facon importante sur la relation mére-enfant. Lorsqu’elle s’accompagne d’idées
délirantes, elle pose le probleme des limites avec la psychose puerpérale dans sa forme mélancolique [60].

Cette dépression est favorisée par I’existence d’états dépressifs antérieurs, personnels ou familiaux.

La dépression postnatale maternelle récidive dans 30 % des cas lors d’une grossesse suivante et hors
grossesse, le risque dépressif serait d’environ 50 %, rejoignant le risque habituel, aprés un premier épisode
dépressif. [61].

Bien que le diagnostic soit délicat, il est important de reconnaitre la dépression postnatale maternelle qui,
méme modérée, doit étre prise en charge avec la méme exigence qu’une dépression caractérisée.

L’objectif est de soulager la souffrance maternelle et d’aider a la relation mére-bébé dont dépend en grande
partie I’avenir de I’enfant [61].

VIl- EVOLUTION.

VIL.1. Evolution de ’épisode dépressif aigu :

VI1.1.1. Evolution spontanée.

Elle se fait vers la guérison avec disparition des symptémes en environ 6 mois, dans la majorité des cas
(80 %).

Les antidépresseurs raccourcissent les délais de guérison a environ 2 a 6 semaines.

Cependant, comme nous le verrons dans les formes cliniques, cette durée peut varier dans certains états
dépressifs de 2 a 3 jours pour les dépressions récurrentes breves, et dépasser 2 ans dans les formes
chroniques.

Pour éviter les redites, les modes évolutifs sont développés dans les formes cliniques.
VI1.1.2. Evolution sous traitement.
VI11.1.2.1. La rémission compleéte :

Est caractérisée par une amélioration telle que le patient ne satisfait plus aux criteres diagnostiques

d’épisode dépressif majeur. Le score total est inférieur ou égal a 7 a 1’échelle de dépression de Hamilton
(HDRS) [62] ou inférieur a 10 a I’échelle de Montgomery et Asberg (MADRS) [63].

VI11.1.2.2. La guérison : correspond a une période de rémission complete égale ou supérieure a 6 mois.

VI11.1.2.3. La rémission partielle : constitue une amélioration clinique telle que le patient ne satisfait plus
les criteres diagnostiques d’un épisode dépressif majeur, tout en souffrant de symptomes discrets. Le score
a I’échelle de Hamilton se situe entre 8 et 15. Elle touche environ 30 a 50 % des patients selon 1’age, la
sévérité de la depression, la précocité du traitement et atteindrait 80 % chez les patients ageés [64].

La rémission partielle est un facteur de risque de rechute et de récidive3a6 fois plus élevé que lors d’une
rémission compléte [65].
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VII1..1.2.4. La rechute : est constituée par la réapparition des symptomes avant la guérison, c’est-a-dire
avant une période asymptomatique égale ou supérieure a 6 mois.

La prévalence des rechutes est de 50 %.
Elle est réduite de moitié par le traitement.

La rechute s’intégre dans un méme épisode dépressif aigu alors que la récurrence correspond a la survenue
d’un nouvel épisode dépressif.

VI1..1.2.5. L’absence de rémission : témoigne d’une résistance au traitement, facteur de passage a la
chronicité.

VI1..1.2.6. La dépression résistante : la résistance a un antidépresseur est jugée aprés 4 semaines d’un
traitement prescrit a doses efficaces. La résistance totale médicamenteuse correspond a 1’absence de
réponse a deux traitements antidépresseurs bien conduits avec deux classes différentes d’antidépresseurs
dont I'une tricyclique, a doses efficaces et durée suffisante avec une bonne observance. Certains auteurs
ajoutent, pour accréditer une résistance totale biologique, 1’échec de la pratique de la sismothérapie. [1].

VI1..1.2.7. Le suicide : I’évolution des états dépressifs comporte un risque de degré variable de passage a
’acte suicidaire. L’évaluation renouvelée du potentiel suicidaire est un point important qui conditionne le
plus souvent I’hospitalisation.

Trente pour cent des tentatives de suicide sont dues a un état dépressif alors que 15 % des déprimés
décédent par suicide. [66].

VI11.1.2.8. Evolution unipolaire.

L’épisode dépressif unique concerne environ 20 a 30 % des patients. Les dépressions récurrentes, c’est-a-
dire a partir de la deuxiéme récidive, touchent 70 a 80 % des patients. Environ 50 % des déprimés
récidivent dans les 2 ans aprés un premier épisode et 75 % des déprimés auront un troisieme épisode
dépressif dans les 10 ans qui suivent. Celui-ci augmente fortement la probabilité d’une récidive qui atteint
87 % dans les 5 ans suivants.

A partir de 65 ans, les récidives, cependant, semblent diminuer mais les rémissions sont davantage
partielles et le passage a la chronicité plus fréquent.

Vingt a 30 % des patients récidivent, quelle que soit la thérapeutique. Environ 40 a 50 % demeurent en
rémission sous placebo.

Trente pour cent des patients atteints de dépression récurrente bénéficient de la thérapeutique préventive.
Ces patients a risque méritent d’étre mieux reconnus [67].

VI1.1.2.9. La dépression chronique : correspond a un état dépressif qui se prolonge sur une période égale
Ou supérieure a 2 ans, spontanément ou en dépit des traitements entrepris.

Elle correspond dans la majorité des cas a la dysthymie ou trouble dysthymique, dépression d’intensité
modérée sans épisode dépressif majeur ou sans symptdme d’un épisode dépressif majeur en rémission
partielle.

VI1.1.2.10. Evolution bipolaire Il : est estimé que 10 % des dépressions unipolaires évoluent vers la
bipolarité [68].
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Fig2. Evolution d’un épisode dépressif. Eisinger P.2008.
VI11.3. Facteurs de risque et pronostiques : [24].
VI11.3. 1.Tempéramentaux.

Le névrosisme (affectivité négative) est un facteur de risque bien connu de développer un trouble dépressif
caractérise, et des niveaux élevés rendent les individus plus a risque de développer des épisodes dépressifs
en réponse a des événements de vie stressants (Kendler et Gardner 2011).

VI1.3. 2.Environnementaux. Les expériences négatives de 1’enfance, particuliérement s’il s’agit
d’expériences multiples de divers types, constituent un groupe de facteurs de risque potentiels pour les
troubles dépressifs caractérisés (Chapman et al. 2004).

VI1.3. 3.Les événements de vie stressants sont bien connus pour étre des facteurs précipitants des
épisodes dépressifs caractérisés mais la présence ou 1’absence d’événements de vie négatifs proches du
début des épisodes ne semble pas fournir des informations utiles pour le pronostic ou le choix du
traitement. Genétiques et physiologiques.

VIL.3. 4.L’héritabilité est d’environ 40 % et le trait de névrosisme est responsable d’une part importante
de cette prédisposition génétique (Kendler et al. 2004).
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VI11.3. 5.Facteurs influengant I’évolution.

Quasiment tous les troubles majeurs non thymiques augmentent le risque pour un individu de développer
une dépression.

Les épisodes dépressifs caractérisés qui se développent dans le contexte d’un autre trouble ont souvent une
évolution plus réfractaire.

Les troubles de ’'usage d’une substance, les troubles anxieux et les troubles de la personnalité borderline
sont parmi les plus fréquents de ces troubles, et la présence de symptdmes dépressifs peut rendre difficile et
différer leur diagnostic.

Cependant, I’amélioration clinique durable des symptomes dépressifs peut dépendre du traitement adapté
des pathologies sous-jacentes.

Les affections médicales chroniques ou handicapantes augmentent également le risque d’épisode dépressif
caractérise.

Des maladies aussi fréquentes que le diabéte, I’obésité morbide et les maladies cardiovasculaires se
compliquent souvent d’épisodes dépressifs, et ces épisodes ont plus tendance a devenir chroniques que les
épisodes depressifs survenant chez des sujets en bonne santé physique.

La clinique permet de reconnaitre des indices défavorables aux thérapeutiques, notamment :

Un retard a la mise sous antidépresseur,

Une durée d’évolution prolongée de I’épisode dépressif,

Une anxiété importante,

La présence d’idées délirantes,

Un état mixte,

Un premier épisode dépressif tardif chez un sujet agé,

Une rémission partielle et la présence de symptdmes résiduels,
Un trouble de la personnalité.

En revanche, I’existence de signes d’endogénéité induisant souvent une sévérité dépressive est un élément
favorable. Ce ne sont que des indices de prédiction relative d’une évolution qui demeure variable. [1].

VIlI- COMORSBIDITES.

VI11.1. Comorbidités somatiques.
Le lien entre la dépression et les troubles somatiques sont bidirectionnels

La comorbidité dépressive augmente les durées de séjours hospitaliers, les consultations et la
consommation de soins (plaintes somatiques et fonctionnelles) [69]

L’existence d’une dépression peut conduire les sujets a ne pas prendre en charge leur trouble somatique
comorbide, voire a abandonner le traitement ou le régime prescrit. Cette attitude peut étre en lien avec une
conduite para-suicidaire, ou plus simplement liée au ralentissement psychomoteur et aux troubles cognitifs
de la dépression [70].

L’association d’une pathologie somatique et d’un trouble dépressif n’est pas rare. Il est classiquement
admis que 25 % de la population des patients hospitalisés en Hopital Géneéral [71] et que 40 % des patients
suivis en médecine générale pour une pathologie chronique souffrent d’une dépression comorbide[72].

La mortalité chez les sujets dépressifs n’est pas liée uniquement aux suicides, mais elle peut étre reliée aux
maladies somatiques associees [73].
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Tableau 2. Dépression et comorbidités somatiques. Evan’s et al.

Trouble somatique Prévalence
comorbide de la dépression (%)

Maladie cardiaque 17-27 %
Maladie cérébrovasculaire 14-19%
Alzheimer 30-50%
Parkinson 475%
Epilepsie
Reécurrente 20-55 %
Controlee 39%
Diabéte
Auto-évaluation 26%
Hétéroévaluation 9%
Cancer 22:29%
HIV/SIDA 5-20 %
Douleur 30-54 %
Obeésité 20-30 %

VI11.1.1. Dépression et syndrome métabolique

Mclntyre et al. Proposent méme de considérer les troubles dépressifs comme des syndromes métaboliques
de type Il [74].

Les résultats d’une étude longitudinale incluant 5 232 sujets suivis pendant 6 ans, montrent que le
syndrome métabolique prédit la survenue de symptéme dépressifs au cours du temps (OR : 1,38, IC 95 % :
1,02-1,96) [75].

Dans la méta-analyse de Vancampfort et al. Fondée sur dix-huit études incluant 5 531 patients avec une
dépression majeure, la prévalence du syndrome métabolique était de 29,7 % (IC 95 % : 25,6-34,1). Dans
cette méme étude, comparé aux sujets sains, les patients avec une dépression majeure avaient un risque
significativement augmenté de syndrome métabolique (23,8 versus 16,7 %, OR : 1,54, IC 95 % : 1,21-
1,97).

les sujets déprimés avaient un risque 1,34 fois plus élevé (études transversales) et 1,52 fois plus élevé
(études prospectives) de présenter un syndrome métabolique comparés aux sujets non déprimes [76] Dans
une étude longitudinale menée chez des hommes adultes au Japon, le nombre de critére positifs au
syndrome métabolique était associé a 1’apparition d’une dépression au cours du suivi [77].

Plusieurs études suggérent que les individus déprimés ayant un syndrome métabolique ont un risque
augmenté d’épisode récurrent et persistant, un plus grand nombre d’épisodes dépressifs et de tentatives de
suicide au cours du temps ainsi qu’un moins bon fonctionnement social [78].
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Hypothese :

La dépression et le syndrome métabolique (et ses composantes) peuvent partager un certains nombres de
facteurs physiopathologiques communs ; en particulier, une sécrétion élevée de cortisol, liée a
I’hyperactivité de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA) ainsi que des perturbations du systéeme
nerveux autonome, des perturbations du systéme immunitaire et des fonctions endothéliales ont été
observées chez les patients dépressifs comme chez les patients ayant un syndrome métabolique [79].

VI11.1.1.2. Diabete et dépression.

Chez les personnes diabétiques, la prévalence des symptémes dépressifs significatifs sur le plan clinique
approche les 30 %, les femmes étant plus touchées que les hommes [80, 81].

Campayo et al, dans une large étude en population générale incluant plus de 3 000 patients, ont montrés
que la prévalence du diabete était significativement plus élevée chez les sujets atteints de dépression
comparés aux sujets non déprimés (19,7 versus 12,4 % respectivement).

La prévalence de la dépression est significativement plus élevée chez les patients atteints de diabétes de
type 2 comparé aux patients non diabétiques (17,6 versus 9,8 % respectivement) [82]

De nombreuses études montrent également que la dépression est un facteur de risque du diabéte de type 2
[83, 84, 85,]. Plusieurs méta-analyses ont examiné comment la dépression pouvait influencer le risque de
survenue d’un diabéte de type 2. En se s’appuyant sur neuf études épidémiologiques prospectives Knol et
al. Ont été les premiers a conclure que la dépression augmentait le risque de diabetes de 37 % [86]

La dépression a été considérée comme étant un facteur de risque indépendant pour le diabete non
insulinodépendant. Il est associé avec une mauvaise compliance, un faible controle de la glycémie, une
augmentation du coQt des soins [87] et une apparition précoce des problemes vasculaires (y compris leur
issue fatale) [88].

VII1.1.1.3. HTA et dépression.

Vancampfort et al, ont montré que la prévalence de I’hypertension chez les sujets avec un épisode dépressif
majeur était de 36,7 % dans une méta-analyse récente incluant plus de 5 531 individus [89].

En termes d’incidence, plusieurs études épidémiologiques longitudinales suggérent que la dépression
pourrait étre un facteur de risque prédictif d’une hypertension incidente [90, 91, 92].

VI11.1.1.4. Dépression et coronaropathie.

Dans une population de sujets coronariens hospitalisés pour décompensation aigue, des auteurs ont
retrouvés des symptomes dépressifs ou une dépression chez 20% d’entre eux. [93].

A T’inverse la présence d’une symptomatologie dépressive est associée a une augmentation du risque de
pathologie coronarienne avec plus d’hospitalisation et de déces. [94,95]

VII1.1.1.5. Dépression et obésite.
Il existe de nombreux arguments indiquant une relation entre la dépression et 1’obésité abdominale ou
I’indice de masse corporelle.
La dépression de I’enfance et de 1’adolescence sont prédictifs de I’obésité a 1’age adulte [96].
De Wit et al observent ainsi que la dépression est associée a un risque augmenté de 18 % d’étre obése, cette
association étant observée uniquement chez les femmes.
Une méta-analyse incluant dix-sept études transversales parmi des adultes en population générale montre
une association positive entre la dépression et 1’obésité (définie comme un IMC > 30 ou un ratio
taille/hanche > 102 cm pour les hommes et > 88 cm pour les femmes) [97]
Luppino et al montrent une relation bidirectionnelle entre la dépression et 1’obésité : les personnes obéses
ont un risque augmenté de 55 % de développer une dépression au cours du temps, alors que les personnes
déprimées ont un risque augmenté de 58 % de devenir obéses [98].
Parmi les hypotheses invoquées pour expliquer la relation entre dépression et maladies métaboliques
L’hyperactivité de 1’axe hypothalamus-hypophyse-surrénalien (HPA)
Des perturbations de la réponse neuro-immuno-endocrinienne
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L’¢lévation de certains marqueurs de I’inflammation (CRP, cytokines, interleukines)

Des « variants génétiques communs » impliqués tant dans les mécanismes de I’inflammation que dans le
systéme sérotoninergique pourraient contribuer a une vulnérabilité commune aux troubles de I’humeur et
aux affections cardiométaboliques [99].

Des comportements déléteéres pour la santé, notamment d’avoir une mauvaise hygiéne de vie : tabagisme,
consommation excessive d’alcool, régime alimentaire déséquilibré, pas d’activité physique et sédentarité.

VII11.1.1.6. Dépression et dysthyroidies.

Les hormones thyroidiennes ont un role important dans les variations de I’humeur, elles sont impliquées
donc dans la psychopathogeénie des troubles affectifs.

a-dans les hyperthyroidies (maladie de Basedow et 1’Adénome toxique) on rencontre rarement un
syndrome dépressif typique. Par contre I’hypovigilance avec hyperactivité n’est pas rare et marque la
« dépression agitée »

B- dans les hypothyroidies (plus de la moitié) des patients avec une hypothyroidie « grade | » développe un
syndrome dépressif qui peut aller de la dépression modérée a la dépression mélancolique [100].

NB : certains auteurs utilisent les hormones thyroidiennes dans le traitement de la dépression résistante en
association aux antidépresseurs ce qui nous montre 1’importance du rapport dépression et dysthyroidie.

VII1.1.1.7. Dépression et cancer.

Cancer La dépression est associée avec un mauvais pronostic. Les facteurs en cause sont 1’annonce du
diagnostic, les traitements (lourds et mutilants), le vécu douloureux du déclin physique [101].

La dépression peut étre également causée par les antimitotiques. Les patients atteints de cancer développent
une attitude de « comportement de maladie » (sicknessbehavior), en relation avec les conséquences du
traitement et de la tumeur (qui diminue 1’appétit, augmente la fatigue, etc.).

La détresse emotionnelle est importante et a été associée avec une diminution de la survie [102].

VI111.1.1.8. VIH /SIDA et dépression.

HIV et SIDA La dépression aggrave 1’état physique et émotionnel des patients atteints par le VIH ou par le
SIDA par augmentation des facteurs de stress.

La dépression, les symptomes dépressifs et les difficultés psychosociales sont associés avec une faible
compliance aux antirétroviraux, a une détérioration du fonctionnement psychosocial, et favorisent une
évolution plus rapide vers le SIDA avec une augmentation des taux de mortalité.

Il a également été montré que les situations de deuil accélerent la progression de la maladie.

En elles-mémes, la dépression et la manie sont des facteurs de risque pour ’infection a VIH, en favorisant
la prise de risque [103].

VI11.1.1.9. Dépression post-AVC.
Fréquence : 20% a 60% des patients hémiplégiques avec environs 38% en moyenne dans les six premiers
mois apres I’AVC.

-survient de fagon précoce dans 80% des cas
- ou survient de facon différée dans 20% des cas

Les FDR d’une dépression post-AVC sont : ’dge jeune, sexe féminin, incapacité fonctionnelle et cognitive,
ATCD de dépression, manque de soutien social et siege frontale gauche de I’AVC »

La physiopathologie de la dépression ici est expliquée par la diminution des neurotransmetteurs au niveau
cerébrale notamment (sérotonine, dopamine et noradrenaline) dans le systeme limbique. [104]

Les deficits moteurs et cognitifs ainsi que les gestes de soins quotidiens trés douloureux ont tendance a
aggraver la dépression jusqu’ & la mélancolie suivie d’un risque élevé de passage a 1’acte suicidaires ou son
équivalent (refus alimentaire et refus de soins).
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VI11.1.1.10. Dépression et sclérose en plaque.

La SEP est a I’origine d’un handicap moteur et un déficit cognitif.

La dépression est associée de facon significative a la SEP dans ses différents stades : avec
-une prévalence de 26% a 65%

-I’incidence annuelle est de 20%

Parmi les hypotheses de la dépression dans la SEP :

A- réactionnelle & la maladie et au handicap

B- déconnexion cortico-sous corticale au niveau des aires de projection du systéeme limbique

Le risque suicidaire est de 7,5 fois plus important que dans la population générale et particulierement

¢levée dans la tranche d’age (40 a 49 ans) et cela durant les 5 premicres années apres le diagnostic. [105,
106].

VI11.1.1.11. Dépression et axe corticotrope.
A-hypercorticisme : « syndrome de cushing »

Pres de 3/4  des patients présentant un syndrome de cushing développent une dépression souvent
« sévere » c’est a dire mélancolique ou avec caractéristiques psychotiques.

L’arrét thérapeutique base de stéroides peut étre a I’origine de 1’apparition de la dépression chez ces
malades.

B-hypocorticisme :

Environs la %2 moitié des patient présentant un hypocorticisme montrent des signes dépressifs a savoir « la
fatigabilité, perte du poids, 1’anorexie...etc. » qui disparaitront aprés une installation d’un traitement
substitutif a base de « glucocorticoides »

VI11.1.1.12. Dépression et hormones sexuelles.

Les hormones sexuelles peuvent influencer 1’activité des neurotransmetteurs (NA, dopamine et sérotonine)
et du fait agit sur ’humeur, la cognition et le comportement

a-troubles dysphorique prémenstruel : la dépression ici atteint 5% des femmes ménopausées associé a
une labilité émotionnelle et de I’anxiété DSM 5.

Plusieurs auteurs rapportent que c’est pendant la «phase lutéale dans la derniére semaine » que les
tentatives de suicide seraient augmentées. [107,108].

b-syndrome prémenstruel : la dépression est traitée dans ce cas efficacement avec 1’administration
d’antidépresseurs sérotoninergiques et par la suppression de I’ovulation par les agonistes de GnRH.

c- dépression du post-partum: selon certaines études 1’apparition de la dépression est secondaire a une
baisse de la progestérone. D’autres la relie a I’accroissement relatif des taux de testostérone, prolactine et
du cortisol ou thyroidiennes.

d- dépression de la ménopause: aménorrhée définitive avec effondrement des cestrogénes qui précipite la
dépression. Le 17B cestradiol a démontré son action antidépressive dans cas.
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VI11.2. Dépression et comorbidités psychiatriques.
VII11.2.1. Dépression et troubles anxieux.

Bien que la dépression et I’anxiété soient deux entités différentes, sur le plan pratique, elles se rapprochent
I’une de I’autre. Cliniquement, il est difficile de rattacher la symptomatologie a 1’une ou l’autre des
pathologies.

La dépression anxieuse constitue une forme symptomatique ou les manifestations anxieuses sont
prédominantes.

La majorité des sujets dépressifs souffrent d’un trouble anxieux. Dans 1’étude ECA, 43 a 50 % des patients
dépressifs souffrent d’un trouble anxieux et 25 % des anxieux présentent des troubles dépressifs [109].

Du point de vue pronostic, il existe une influence réciproque péjorative. [34].

Troubles anxieux Comorbidité sur la vie entiére
Troubles anxieux | Dépression chez les
chez le sujet avec | sujets avec trouble
dépression anxieux

TAG 15-35 % 60-80 %

TP et agoraphobie 20-40 % 30-50 %

Phobie sociale 20-40 % 50-60 %

TOC 5-10 % 55-65 %

ESPT 5-15 % 30- 60 %

Tableau3.Epidemiologie de la comorbidité entre les troubles anxieux et dépression. [110, 111, 112,
113,114].

En tout état de cause, le traitement fait appel aux antidépresseurs (ISRS en premiére intention et
tricycliques en deuxiéme intention) couplés aux TCC. [30].

VI111.2.2. Dépression et schizophrénie.

La dépression dans les troubles schizophréniques peut survenir avant une exacerbation de la maladie, aprés
la guérison d’un épisode aigu, et en particulier lors d’une exacerbation psychotique aigué de la
schizophrénie ou du trouble schizophréniforme (Martin et coll., 1985). L’impact pronostique des
symptdmes dépressifs semble dépendre du stade de la maladie schizophrénique auquel ils se produisent.
[115]

Bartels et Drake [116] ont proposé de diviser les symptémes dépressifs dans la schizophrénie en trois sous-
types, incluant ; — des symptdémes dépressifs secondaires a des facteurs organiques ; — des symptémes
dépressifs non organiques, intrinséques a la clinique de 1’épisode psychotique aigu ; — des symptomes
dépressifs non associés a un épisode dépressif aigu (comme ceux décrits lors des prodromes, ou aprées un
intervalle en période post psychotique). Chez le patient schizophréne, les symptomes dépressifs pouvant
étre observés sont :

L’humeur dépressive, sentiment de désespoir, indignité, culpabilit¢ et idées suicidaires. La
symptomatologie négative comporte le plus souvent un émoussement affectif et un retrait. [117]

Les manifestations psychotiques (dissociation, idées délirantes, voire hallucinations...) vont donner au
trouble dépressif une coloration symptomatique particuliere. Un sentiment de vide, d’anéantissement, des
angoisses de morcellement, des troubles majeurs du cours de la pensée, sont fréquemment rapportés [118].
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Le diagnostic différentiel entre trouble thymique et trouble schizophrénique est parfois difficile lors d’un
épisode aigu, et ce d’autant plus difficile qu’il existe un chevauchement des symptomes négatifs (pauvreté
des affects, émoussement affectif, repli, perte des intéréts, pauvreté du discours...) et dépressifs [119].

La dépression post-psychotique se définit comme la survenue d’un EDC aprés un épisode psychotique
aigu. Il s’agit d’une réaction psychologique de perte d’objet du fait de la disparition du délire mais aussi
une réaction traumatique a I’expérience psychotique.

Implications thérapeutiques.
La conférence de consensus de I’ANDEM apporte quelques recommandations [120].

En phase aigué, une adaptation individuelle du choix et de la posologie du traitement antipsychotique et
I’abstention d’antidépresseur sont recommandées. En phase peu évolutive, aucune recommandation ne fait
I’objet d’un consensus en raison de I’hétérogénéité des études dans le domaine.

En cas de dépression post-psychotique, la prescription d’un antidépresseur est justifiée. Au décours d’un
syndrome dépressif « avant-coureur » d’une rechute psychotique, la prescription d’antidépresseur est
fortement déconseillée. Devant le nombre de rechutes a 1’arrét du traitement antidépresseur (les effectifs
des études étaient faibles), il est recommandé de traiter pendant un an. L’électro convulsivothérapie peut
étre indiquée en cas de résistance.

VI111.2.3. Dépression et troubles de la personnalité.

Les interactions entre dépression et troubles de la personnalité sont d'une grande importance et d’un
intérét pratique particulier notamment en termes de symptomatologie (un chevauchement symptomatique
peut étre observé), de diagnostic ou de traitement. Cette association diminue les chances de rémission sous
antidépresseurs.

Cette coexistence peut survenir par hasard tout comme dans certains cas les troubles de la personnalité
prédisposent a la survenue d’épisodes dépressifs. La dépression peut également apporter des modifications
a la personnalite.

La fréquence des troubles de la personnalité chez les patients présentant un épisode dépressif majeur actuel
est élevée : 20 a 50 % chez les patients hospitalisés et 50 a 85 % chez les patients ambulatoires [121]

Bradvik et al ont retrouvé un lien significatif entre les traits de personnalité de type fragile/sensitive et le
suicide chez les patients de sexe masculin souffrant d’une dépression sévere. Chez ces patients,
I’impulsivité, I’hostilité et I’agressivité étaient plus associés au comportement suicidaire.

Pour Corruble et al, les personnalités les plus freqguemment associées a la dépression étaient ; L’antisociale,
I’histrionique, le borderline et la schizotypique. Par ailleurs, Skodol et son équipe ont rapporté de leur coté
une comorbidité plus marquée des personnalités évitante, borderline et dépendante. [122]

Les patients atteints de trouble de la personnalité, comparés a des patients sans trouble de la personnalité,
souffrant de dépression plus sévere, ont un risque de passage a I’acte plus €levé et une réponse aux
thérapeutiques antidépressives de moins bonne qualité. Ces éléments péjorent le pronostic. [1].
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VI11.2.4. Dépression et troubles des conduites alimentaires.

Dans la seule étude menée en population générale, la prévalence vie entiére d’un épisode dépressif majeur
était de 2,6 a 4 fois plus élevée si le sujet etait anorexique [123]. La prévalence vie entiére d’épisode
dépressif majeur chez les patientes anorexiques varie entre 9,5 p. 100 et 71,3 p. 100 selon les études [In 8].
Il est constaté, 1a aussi, que la prévalence vie enticre est plus élevée pour les patients atteints d’anorexie-
boulimie que pour les patients atteints d’anorexie restrictive [124, 125, 126].

Une e symptomatologie proche de I’anorexie mentale chez I’adolescente ou la femme jeune avec perte
d’appétit, aménorrhée, amaigrissement ou une hyperexcitabilité plus qu’une hyperactivité et 1’absence de
déni de la maigreur font évoquer le diagnostic de dépression et instaurer alors une prise en charge le plus
souvent de pronostic favorable. . [1].

La boulimie peut s’intégrer dans un état dépressif atypique avec I’hypersomnie, entrée ou non dans le cadre
d’une dépression saisonnicre. . [1].

Elle peut étre isolée et apparaitre comme le symptome prévalent d’un état dépressif a forte composante
anxieuse. . [1].

Le diagnostic peut étre étayé par des antécédents familiaux de dépression ou 1’absence de freination au test
a la dexaméthasone qui n’a de valeur que positive. . [1].

les conséquences (financieres, isolement social, répercussions professionnelles...) des crises de boulimie,
la honte secondaire aux vomissements, les préoccupations majeures concernant le poids et la morphologie
(majorant le trouble de 1’estime de soi) sont responsables de 1’apparition ou de 1’aggravation des
symptomes dépressifs. De plus, chez ces patients, des fluctuations de I’humeur sont souvent observées ; ces
fluctuations sont liées, la plupart du temps, a ’intensité de la symptomatologie boulimique, avec une
humeur qui se normalise pendant les « accalmies » et qui s’effondre pendant les périodes d’intenses
dérapages boulimiques. [43]

VI11.2.5. Dépression et démence.

Un tiers de personnes avec une pathologie démentielle présentent des symptémes dépressifs
(Lyketsos et al., 2002 ; Maynard, 2000).

Environ 17 % des patients avec une pathologie démentielle présentent une dépression majeure
(Reifler et al., 1982).

Plusieurs études épidémiologiques ont démontré que la dépression est commune dans la maladie
d’Alzheimer (Olin et al., 2002b ; Gilley et al., 2004;0wnby et al., 2006).

Il existe des données tres éparses de la prévalence de la dépression dans la maladie d’Alzheimer. Elles
varient de 2 % a 85 % (Cummings, 2000). Rien que pour les symptémes dépressifs, ces taux fluctuent entre
25 % a 50 % (Vidaetal., 1994 ; Lyketsos et al., 1997 ; Cummings, 2000).

La survenue d’une dépression amplifie les troubles cognitifs des démences. [32].

La dépression chez les sujets déments peut signifier la prise de conscience de la pathologie démentielle ou
encore I’atteinte des circuits neuronaux modulant I’humeur [32].

La pseudo-démence dépressive constitue une forme pseudo démentielle de la dépression. Le test
thérapeutique aux antidépresseurs permet de lever I’ambigiiité diagnostique. [32]
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VI11.2.6. Dépression et stress.
VIIL.2.6. 1. Humeur dépressive et troubles de ’adaptation.

Le trouble de I’adaptation est caractérisé par I’apparition d’une réaction inadaptée, dépressive, ne
satisfaisant pas aux critéres d’épisode dépressif majeur ; il survient dans les 3 mois suivant un ou des
facteurs de stress psychosociaux.

Le diagnostic est retenu sur I’existence, soit d’une symptomatologie dépressive exagérée par rapport a la
réaction « normale » habituellement attendue a la suite de la situation de stress, soit d’un handicap, une
altération manifeste sociale, scolaire ou professionnelle.

La durée est variable en fonction des difficultés d’adaptation du sujet et de la persistance de la situation de
stress.

Elle est de I’ordre de quelques jours a 2-3 mois caractérisant le trouble de 1’adaptation aigu.

Au-dela de 6 mois, on considere que le trouble devient chronique.

VI111.2.6.2. Dépression et état de stress post-traumatique.

Les manifestations dépressives sont impliquées de fagon constante dans la constitution d’un état post-
traumatique. Ces manifestations sont variables dans le temps. [127,128]

Le fait qu’il soit légitimement confirmé qu’EDM et ESPT sont deux pathologies clairement distinctes
n’empéche pas qu’elles puissent partager un déterminisme, une vulnérabilité, voire une étiopathogénie
commune [129].

Environ 50 % des personnes souffrant d’un trouble de stress post-traumatique présentent un épisode
dépressif majeur comorbide [130].

En 1991, Breslau et al. [131], dans un échantillon de 1 007 jeunes sujets de 21 a 30 ans, rapporterent
précisément que les deux troubles les plus comorbides a I’ESPT (lui-méme présent chez 9,2 p. 100 de la
population étudiée) étaient 1’abus de substance et la dépression.

Il demeure important que les cliniciens explorent la piste psychotraumatique chez les patients déprimés, car
cela conditionne la prise en charge, tant sur le plan psychothérapeutique que pharmacologique, 1’objectif
¢tant, bien évidemment, de tenter d’enrayer la souffrance psychologique des sujets soumis a des
événements hors du commun, tout en gardant a I’esprit 1’efficacité des stratégies de soins spécifiques, mais
aussi les actions de prévention secondaires [42].

VIIIL.2.7.Dépression et troubles liés a ’'usage de substances

La comorbidité ou double diagnostic (pathologie duelle récemment) est définie par I’OMS en 1990 comme
la co-occurrence chez un méme individu d’un trouble d’usage de substance —TUS- et d’un autre trouble
psychiatrique.

Un tiers des patients développant une addiction ont un trouble affectif préexistant comme la dépression
[132]. D’une part, la dépression augmente le risque de rechute aprés sevrage ; d’autre part, chez les patients
souffrant d’une dépression majeure, la sévérité et la durée de leurs symptomes sont plus grandes s’ils
souffrent aussi d’une addiction [133, 134]. Des ¢tudes récentes suggerent que 1’étiologie de cette
comorbidité, bien qu’incomprise, reflete un déséquilibre de 1’activation des circuits et des mécanismes de
signalisation de la récompense [135].

Hasin et al. [136] ont estimé a 19,2 % la prévalence des troubles de 1’'usage de substance (abus ou
dépendance) sur I’année chez les participants ayant présenté¢ un épisode dépressif majeur dans I’année,
contre 9,3 % en population générale, soit un risque multiplié par 2,1.

Ces situations de comorbidité sont le quotidien des cliniciens qui traitent des patients présentant des
addictions. De méme, I’interrogatoire sur les consommations de substances devrait étre systématique dans
I’évaluation clinique d’un patient consultant pour dépression. [42].
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Les symptomes secondaires a 1’intoxication chronique ou au sevrage peuvent faire porter a tort le
diagnostic d’épisode dépressif majeur. Inversement, un tableau bruyant de trouble addictif peut masquer un
trouble depressif. Les symptdmes dépressifs sont plus souvent mis en avant par les patients, contrairement
au trouble addictif. [42].

VII.2.7.1. Critéeres du trouble addictif selon Goodman. 1980.[137] Impossibilité de résister a
I’impulsion de s’engager dans le comportement

B. Tension croissante avant d’initier le comportement C.

Plaisir ou soulagement au moment de 1’action

D. Perte du contrdle en débutant le comportement

E. Cing des critéres suivants ou plus :

— préoccupation fréquente pour le comportement ou 1’activité qui prépare a celui-Ci

— engagement plus intense ou plus long que prévu dans le comportement

— efforts répétés pour réduire ou arréter

— temps considérable passé a réaliser le comportement

— reduction des activités sociales, professionnelles, familiales au fait du comportement
— l’engagement dans ce comportement empéche de remplir des obligations sociales, familiales,
professionnelles

— poursuite malgré les problemes sociaux

— tolérance marquée

— agitation ou irritabilité s’il est impossible de réduire le comportement

Plus d’un mois ou de fagon répétée pendant une longue période

VI11.2.7.2. Benzodiazépines (BZD).
Les patients ressentent une amélioration initiale de leurs symptémes dépressifs qui favorise la poursuite de
I’'usage de benzodiazépines, laissant la dépendance s’installer au-dela de quelques semaines.

VI11.2.7.3. Tabac.

Un diagnostic d’EDM vie entiére est posé chez 23,7 p. 100 des fumeurs actuels de tabac et chez 14,6 p. 100
des sujets ayant arréte de fumer [138].

Certains composés de la fumée de tabac, les harmanes et les nor-harmanes, sont des inhibiteurs de la
monoamine oxydase, enzyme de dégradation des monoamines cérébrales (sérotonine, noradrénaline,
dopamine), et participent a I’effet antidépresseur du tabac.

Le tabac en aigu augmente donc les capacités attentionnelles, surtout dans les taches répétitives réclamant
une attention soutenue, et réduit la sensation de fatigue et les symptdmes subjectifs de dépression,
notamment I”’humeur triste.

En chronique, chez les fumeurs dépendants, des troubles attentionnels, une fatigabilité, des symptémes
dépressifs et une insomnie apparaissent des les premiéres heures du sevrage.

Des épisodes dépressifs majeurs d’intensité sévere, parfois accompagnés d’idées et/ou de comportements
suicidaires, surviennent a 1’arrét du tabac chez les patients ayant des antécédents d’épisodes dépressifs
caractérisés et chez les fumeurs les plus dépendants, notamment ceux qui se lévent la nuit pour fumer.

VI11.2.7.4. Cannabis.

Enpopulation clinique de patients consultant pour un trouble li¢ a ’'usage du cannabis, dont la dépendance
durait depuis 8 ans en moyenne, 1’é¢tude de référence francaise retrouvait une forte prévalence de troubles
dépressifs dans les douze derniers mois : 38 % et prés de 60 % sur la vie [139]
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VI11.2.7.4.1. Symptomes dépressifs et syndrome amotivationnel.

Chez certains sujets dépendants du cannabis ou utilisateurs de fortes doses, le cannabis produit
d’importants effets de ralentissement psychomoteur, de troubles cognitifs et d’aboulie connus sous le terme
de « syndrome amotivationnel », qui miment beaucoup des symptébmes du registre dépressif, hormis la
tristesse de I’humeur et les idées suicidaires [42].

Pour un patient dépendant du cannabis et désirant se sevrer, la présence d’un épisode de dépression
majeure, actuel ou passé, ne constitue pas une contre-indication.

Parmi les traitements pharmacologiques d’appoint proposés pour le traitement symptomatique des
symptodmes de sevrage en cannabis, on choisira les antidépresseurs quadricycliques et apparentés pour leurs
propriétés hypnotiques et anxiolytiques sans risque de dépendance (Miansérine ou Mirtazapine). [42].
VI111.2.7.5. Opiacés.

Dans les études en population clinique consommatrice d’opiacés pour des douleurs chroniques, la présence
de symptomes anxieux et dépressifs est fréquente. L’intensité de ces symptomes est retrouvée comme €tant
associée aux doses d’opiacés consommés [140].

La dépression majeure est également associée, dans ces populations, aux antécédents d’overdoses
d’opiacés non létales et a leur nombre. [141]

Un EDM est fréguemment retrouvé chez les sujets dépendants aux opiacés, avec une prévalence vie entiére
variant de 20 a 50 p. 100 selon les séries et plus marquée dans les populations en demande de soins que
pour celles déja engagées dans un programme thérapeutique spécifique. Toutefois, un tableau dépressif
peut persister dans 10 a 20 p. 100 des cas dans le cadre du traitement addictologique. [42].

La grande prévalence de la dépression majeure et des conduites suicidaires est tres bien mise en évidence
dans les cohortes de patients dépendants de 1’héroine.[42]

La dépressivité de I’humeur ne fait pas classiquement partie des symptomes de sevrage en Opiaces.
Néanmoins, les héroinomanes cumulent de nombreux facteurs de risque de dépression :

- grande fréquence des traumatismes dans I’enfance,

- conditions de vie précaires,

- stress multiples (médicaux, notamment VIH et VHC, sociaux, judiciaires)

- et consommations concomitantes de nombreuses substances dont les effets en aigu ou en sevrage peuvent
déprimer I’humeur (alcool et cocaine, par exemple).

Le traitement des épisodes dépressifs majeurs chez les usagers d’héroine passe donc parfois par des
hospitalisations, notamment en cas de risque suicidaire, par 1’optimisation du traitement de substitution
dans I’objectif d’obtenir une abstinence d’héroine, et par le sevrage des autres substances.

En cas de prescription d’antidépresseur, le risque d’allongement de I’espace QT par la méthadone et les
inhibiteurs de la recapture de la sérotonine est a prendre en compte et nécessite une surveillance
électrocardiographique. [42].

VI11.2.7.6. Cocaine.
La prévalence vie entiére de ’EDM varie entre 25 p. 100 et 61 p. 100 chez les patients dépendants a la
cocaine [142],

Le sevrage a la cocaine un véritable crash d’allure dépressive comprenant une dysphorie, une irritabilité,
une bradypsychie, des altérations cognitives (mémoire, concentration...), un ralentissement moteur, une
baisse de I’estime de soi, un désintérét sexuel, une méfiance pathologique (voire paranoiaque), une
hyperphagie, une hypersomnie, une envie d’euphorie cocainique et une bradycardie [143].

Le risque suicidaire est également élevé chez les patients ayant un trouble li¢ a 1’'usage de cocaine et des
antécédents de dépression. Selon 1’étude de Marzuk et al. [144], 20 p. 100 des patients avaient consomme
de la cocaine dans les jours qui précédaient leur déces et la prévalence du déces par arme a feu était deux
fois plus importante chez les usagers de cocaine.
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VI11.2.7.7. Alcool et états dépressifs.

La dépression est fréquente au cours de 1’alcoolisme avec des chiffres de prévalence de I’ordre de 50 % vie
entiére, variables en fonction des différentes méthodes utilisées [145, 146].

11 existe une addiction (abus ou dépendance) a 1’alcool chez 40 p. 100 de patients présentant le diagnostic
de dépression contre 18 p. 100 de difficultés avec 1’alcool dans la population générale. [43].

Les manifestations dépressives peuvent survenir secondairement a une addiction a I’alcool, mais la
consommation d’alcool peut aussi étre une complication de la dépression.

Ce phénomeéne est décrit dans la 4e édition du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-1V) sous I’appellation « Trouble de I’humeur induit par une consommation pathologique d’alcool ».

I1 correspond a la majorité des situations ou coexistent dépression et abus d’alcool (environ neuf cas sur
dix) [147].

La distinction entre dépression primaire ou secondaire a I’alcoolisme a une importance pronostique
majeure. Dans 80 p. 100 des cas, c’est I’alcoolisme qui précede et entraine les symptomes dépressifs. [43].

En effet, spontanément et sans traitement, I’humeur s’améliore de maniéere plus précoce et plus complete
chez les patients alcooliques présentant une dépression secondaire que chez les sujets présentant une
dépression primaire [148].

VIIL.2.7.7.1. La dépression secondaire a I’alcoolisme.

La distinction entre symptomes dépressifs et symptomes d’intoxication ou de sevrage alcoolique s’avere
compliquée. Certains états psychiques (irritabilité, trouble du comportement, baisse de 1’élan vital,
désintérét, insomnie, amaigrissement) permettent de repérer la survenue d’une dépression chez un patient
alcoolique [148].Certains troubles somatiques (réveils précoces, réveils nocturnes, constipation) sont plus
fréquents dans la dépression secondaire a 1’alcoolisme que dans la dépression classique [148].

VIIL.2.7.7.2. L’alcoolisme secondaire a la dépression.

La principale caractéristique de la dépression primaire a 1’alcoolisme est sa « résistance » au sevrage. Cette
situation est plus fréquente chez le sexe féminin.

Chez les femmes, cette forme est marquée par la fréquence des situations d’abandon, de deuil, de repli
affectif et social. Les alcoolisations sont alors solitaires, culpabilisées et aboutissant souvent a I’ivresse
[148]. En effet, spontanément et sans traitement, I’humeur s’améliore de maniére plus précoce et plus
complete chez les patients alcooliques présentant une dépression secondaire que chez les sujets présentant
une dépression primaire [148]. Une étude américaine de 2008 a porté sur la comorbidité entre
alcoolodépendance et tentative de suicide. Sur 118 patients suivis, 43 p. 100 avaient déja fait une tentative
de suicide. Ces tentatives étaient réalisées sur un mode impulsif pour 62 p. 100 d’entre elles [149].

Inskipp et al. [150] notent que le risque de suicide sur la vie entiere est aussi important chez les patients
déprimés que chez les patients alcooliques (15 p. 100).
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Implications thérapeutiques : Chez le patient alcoolique modérément déprimé, le sevrage peut étre
conduit en ambulatoire. L hospitalisation est indiquée si :

Il existe une dépression sévéere avec un apragmatisme majeur,

Un isolement important, dégradation des relations familiales et professionnelles, précarité.
Un retentissement somatique inquiétant

Et surtout s’il existe des idées, voire des conduites suicidaires.

Une relation thérapeutique doit étre établie et se poursuivre au-dela du sevrage tend a la revalorisation de
I’image de soi et a la restauration narcissique.

Le sevrage en milieu hospitalier ne dure habituellement pas plus de dix a quinze jours, sauf si la dépression
impose de le prolonger I’hospitalisation [151]. Un contrat de sevrage sera passé avec le patient pour définir
la durée de I’hospitalisation et ses objectifs.

La plupart du temps, les symptomes dépressifs du patient alcoolique s’amendent apres le sevrage. C’est
pourquoi un antidépresseur ne doit étre prescrit que 2 a 4 semaines apres le sevrage. [151]

La plupart des études ont échoué a prouver une efficacité des antidépresseurs chez les patients alcooliques
et déprimés. Les antidépresseurs n’améliorent de maniére significative ni la dépression, ni la conduite
addictive. Les taux plasmatiques d’antidépresseurs chez les patients alcooliques sont, par ailleurs, plus bas
a doses égales que chez les patients non alcooliques [152].

Cornelius et al. [153] ont testé la fluoxétine chez 51 patients alcooliques avec un épisode dépressif majeur,
dont 90 p. 100 avec des idées suicidaires. La dose était de 20 a 40 mg par jour pendant 10 semaines. Ils ont
obtenu des résultats significatifs sur les symptomes dépressifs et sur la consommation d’alcool par rapport
au placebo.

Les patients sous fluoxétine ont bu trois fois moins d’alcool. Toutes les études concernant la sertraline
n’ont montré aucune efficacité sur la consommation d’alcool. Les antidépresseurs tricycliques ont été testés
dans cette méme indication.

McGrath et al. [154] ont administré de 1’imipramine jusqu’a 300 mg par jour pendant 12 semaines. La
dépression avait régressé significativement par rapport au groupe placebo, mais la consommation d’alcool
n’avait baissé que chez les patients dont le moral était amélioré. Aucun effet « addictolytique » global n’a
été démontré.

Mason et al. [155] ont utilisé un autre tricyclique, la désipramine. Leur étude conclut a I’efficacité de cette
molécule non seulement sur les symptdmes dépressifs, mais également sur les conduites addictives dans les
dépressions secondaires

Les programmes de soins intégrés développés depuis les années 1990 permettent de prendre en charge de
facon plus globale et plus optimale les deux troubles.

57



VI111.2.8. Dépression et addictions sans substances

Pour Goodman [137], I’addiction comportementale (ou sans substance) se situerait entre impulsion et
compulsion : si I’impulsion implique la recherche d’un plaisir ou d’une gratification immédiate, la
compulsion, le soulagement des tensions et la réduction des affects pénibles, 1’addiction partage, selon les
moments évolutifs, les caractéristiques de I’impulsion et de la compulsion.

Addiction Prévalence de la co- | Auteurs

comportementale occurrence dépressive.

Jeu pathologique 49,62 % Petry NM, STINSON ES,
2005.

Achats compulsifs 85 % McElroy et al.1994.

Addiction sexuelle 40 % KAFKA MP, Prentky
R.1994.

Addiction a internet 10 % Saohira NA, Goldsmith TD,
Keck PE, 2000.

Addiction au travail ou|5% 21. Sprankle J, Ebel H. 1987.

workaholisme

Tableau 4. Dépression et addictions sans substances.
VII11.3. Burn out et dépression.

Les risques psychosociaux ont été definis comme « les risques pour la santé mentale, physique et sociale,
engendrés par les conditions d’emploi et les facteurs organisationnels et relationnels susceptibles
d’interagir avec le fonctionnement mental » [156]. Certains auteurs integrent a ces risques le stress, les
violences internes et externes, le harcélement moral et le burn-out.

Le terme d’épuisement professionnel » a été utilisé pour la premiére fois en 1959 par Claude Veil dans le
Concours médical, mais c’est Herbert Freudenberger, psychiatre et psychanalyste, qui a décrit en 1974.

Sur le plan symptomatique, on peut assister dans un tableau de burn-out a I’apparition de symptomes divers
(céphalées, troubles digestifs, douleurs diverses), mais surtout une grande fatigue/lassitude. Il peut aussi
exister une labilité émotionnelle. Parfois, I'usage de substances ou d’alcool est utilisé « pour tenir le coup
», S0it & visée de performance (amphétamines, cocaine), soit a visée anxiolytique (alcool, benzodiazépines).
[42] .

La notion de Burnout constitue une notion floue et n’est pas reconnue comme entité nosographique. Dans
le DSM-5, (V62.29) other problemrelated to employment, et dans la CIM-10 (Z56), « difficultés liées a
I’emploi et au chomage », catégories peu spécifiques et d’une autre catégorie « surmenage » (Z73), non
spécifiquement liée a I’emploi.

Symptdmes communs entre dépression et burn out :

Troubles du sommeil et de I’appétit,

Troubles de concentration et de mémaoire,

Une grande asthénie,

Une irritabilité,

Une labilité émotionnelle

Et surtout une humeur triste

Et une perte d’intérét ou de plaisir [157].

Le burn out revét parfois un aspect d’euphémisation de la dépression, ce qui permet a 1’employé
d’échapper a la stigmatisation liée a la dépression. [158]
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IX-ETIOPATHOGENIE.

Si la distinction entre dépression endogene, c¢’est-a-dire dans laquelle le poids des prédispositions internes a
I’individu prédomine, et dépression exogeéne, c’est-a-dire dans laquelle c’est au contraire le rdle
d’événements de vie declencheurs qui est prépondérant,

Il n’en demeure pas moins qu’au vu des progrés de la science, les fondements de la dépression sont
multifactoriels, non pas seulement cumulatif mais plutét intriqués. [42]

La dépression peut désormais étre pleinement considérée comme la résultante de la mise en interaction du
patrimoine génétique et son expression phénotypique ainsi que les différents
stress subis [42].

Les nombreux facteurs identifiés comme concourant au déclenchement ou a I’installation d’une maladie
dépressive, peuvent étre divises en trois grandes types: les facteurs
développementaux, les facteurs environnementaux et enfin les facteurs génétiques.

IX.1. Les facteurs développementaux :

A I’age adulte, I'individu réagit aux événements par des modes de réaction ou d’adaptation qui trouvent
leurs origines a 1’enfance et a 1’adolescence au cours du développement cérébral cognitif et émotionnel.
Durant cette période de développement, les expériences manquantes exposent 1’enfant a une vulnérabilité
aux troubles de I’humeur.

IX.1. 1. Evénements traumatiques précoces

Parmi les adultes pris en charge pour un trouble de I’humeur, on retrouvait a I’anamnése une prévalence
d’événements de vie traumatiques dans 1’enfance comme ;

- des pertes parentales précoces,
- des maltraitances physiques
- ou encore des abus sexuels.

Leur survenue durant la période de plasticité neuronale (chez I’enfance et 1’adolescent) impacte le
développement des zones cérébrales impliquées dans la régulation émotionnelle altérante ce faisant leurs
capacités adaptatives qui sont également influencées par des facteurs génétiques.

L’équipe de Bernet[159]avait montré que non seulement les adultes déprimés rapportaient plus souvent que
les sujets témoins, des antécédents traumatiques dans I’enfance, mais que la sévérité du trauma prédisait
25 % de la variance de 1’age de début de la maladie dépressive et de celle du nombre d’épisodes: plus le
trauma rapport était sévere, plus la maladie dépressive se déclarait précocement et plus le nombre
d’épisodes était important.

IX.1. 2. Attachement et vulnérabilité dépressive :

Lors de la premiére année de vie, le style et la qualité des interactions précoces entre I’enfant et la figure
d’attachement primaire ou caregiver (selon John Bowlby, 1960) déterminants dans les capacités
adaptatives a I’age adulte.

L’attachement sécure est défini par des interactions ou le caregiver répond de fagon rapide, adaptée et sur
un mode relativement stable dans le temps.

L’attachement insécure est la conséquence de réponses du caregiver insuffisantes, inadaptées ou encore
instables et imprevisibles.

Pour Bowlby, la présence d’un attachement insécure constitue un facteur favorisant la survenue de
dépressions a 1’age adulte.

Des travaux de recherche ont montré un lien entre les défections du style parentale et la vulnérabilité
dépressive qui semble passer par une dysrégulation consécutive de I’axe hypothalamo-hypophysaire.

La séparation quotidienne de bébés rats d’avec leur mere durant quelques heures induisait chez ces rats
devenus adultes une élévation de la cortisolémie [160].
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1X.2. Les facteurs environnementaux :

Le poids des événements de vie dans la survenue d’épisodes dépressifs a tres tot été mis en évidence chez
certains patients, induisant la classique dichotomie entre dépressions endogénes et exogenes qui a perdu de
sa pertinence actuellement.

1X.2.1. Poids des événements de vie
1X.2.1.1. Les événements de vie comme facteurs déclencheurs des épisodes dépressifs

Les patients pris en charge pour des épisodes dépressifs rapportent en moyenne trois fois plus
d’événements de vie stressants dans les six mois précédant le trouble par rapport a des sujets appariés de la
population générale [161]: chez des patients présentant une vulnérabilité génétique et/ou développementale
a la dépression, les événements de vie stressants semblent donc jouer le réle de déclencheur pour la
survenue d’un épisode dépressif.

1X.2.1.2. Les événements de vie comme facteurs de récurrence des épisodes dépressifs

Outre ce role de facteur déclencheur, plusieurs travaux de recherche ont montré que les événements de vie
stressants étaient également impliqués dans la survenue de récurrence des épisodes dépressifs : une étude
de 2015 montrait ainsi que les événements de vie stressants précoces ou anciens faisaient partie des
prédicteurs de récurrence des épisodes dépressifs chez 194 femmes unipolaires.

1X.2.1.3. Des facteurs nombreux et interdépendants

En 2009, une étude australienne a cherché a mettre en évidence un arbre décisionnel incluant de fagon aussi
exhaustive que possible les facteurs de risque de dépression, sur le modele de I’analyse des facteurs de
risque cardiovasculaires [162] : les meilleurs prédicteurs de la survenue d’un épisode dépressif étaient :

La consommation de toxiques,

Le fait d’étre au chdmage,

Les difficultés financiéres,

Le niveau educationnel bas,

Un mauvais état de santé générale

Et ’existence d’événements de vie difficiles dans les six mois.

En outre et de facon intéressante, ces différents facteurs n’étaient pas seulement cumulables mais
s’avéraient étre intriqués : par exemple, la consommation de toxiques comme un niveau éducationnel bas
étaient associés a un plus fort taux de chémage, lui-méme directement lié a la présence de difficultés
financiéres.

1X.2.1.3. 1.facteurs génétiques.

Le cadre théorique admis pour la physiopathologie de la dépression est celui d’une interaction entre
facteurs de risque environnementaux et facteurs

de risque génétiques

Dans la dépression, 1’héritabilité, c’est-a-dire la part de risque due a des facteurs génétiques, est
relativement faible, de 37 % [163].

Le gene du transporteur de la sérotonine (5-HTT)a lui aussi été étudié. Sa région promotrice, appelée 5-
HTTLPR comporte un polymorphisme avec deux types d’alléles : un alléle long (1) et un all¢le court (s).
L’alléle court est associé a une moindre activité du 5-HTT et donc a une moindre recapture de la sérotonine
depuis la fente synaptique. Cet allele semble lié a un risque accru de dépression et a une sensibilité majorée
au stress [164].

La présence d’événements de vie stressants ou de maltraitance dans I’enfance prédit 1’apparition de
symptomes dépressifs chez les patients porteurs de 1’allele s (homozygotes ou hétérozygotes), mais pas
chez les porteurs de 1’allele I/ homozygotes. Le polymorphisme génétique de ce géne semble donc
moduler I’'impact des événements de vie sur I’apparition de symptomes dépressifs [165].

60



Il existe bien d’autres génes candidats, parmi lesquels le géne de la tryptophane hydroxylase 2 (enzyme
clef de la synthése de sérotonine) [166], de la COMT (qui dégrade les monoamines dans la fente
synaptique) [167], du facteur de transcription CREB [168],de recepteurs de la sérotonine ou de la
dopamine [169].
Les genes de la COMT, du BDNF et CREB semblent influencer la réponse au traitement antidépresseur et
pourraient étre utilisés comme marqueurs prédictifs de la réponse au traitement (revue in [170]).

Des modifications épigénétiques (c’est-a-dire des mécanismes qui modulent 1’expression génique) et
notamment de méthylation de I’ADN ont été rapportées dans la dépression [171].

Les traitements antidépresseurs semblent avoir une action sur la transcription de certains
génes, et notamment semblent stimuler la synthese de BDNF [172].

Polygenicrisk score

Au-dela des études d’association génotype/ phénotype se fondant sur des geénes candidats ciblant des voies
de signalisation d’intérét, les études balayant de fagon plus systématique le génome comme les GWAS
(genomewide association study) ont permis d’attirer 1’attention des chercheurs sur d’autres génes, d’autres
voies de signalisation que celles traditionnellement explorées. Dans leur publication de 2011, Bosker et al.
Passaient a I’épreuve du GWAS cinquante-cing genes candidats décrits par des études antérieures comme
étant associés a la dépression : parmi ces cinquante-cing génes candidats, seuls quatre sortaient de fagon
significative dans leur GWAS : C50rf20 (p = 0,038), NPY (p = 0,034), TNF (p = 0,0034) et SLC6A2 (p =
0,039) [173], avec des degrés de significativité qui ne résistaient pas a la correction pour la multiplicité des
tests, au vu du grand nombre de polymorphismes étudies.

IX.3.- Interactions génes-environnement : la piste épigénétique [45].

Si les études scientifiques de ces trente dernieres années se sont attachées a étudier et a décrire les facteurs
de vulnérabilité a la dépression environnementale, d’une part, et génétiques, d’autre part, les travaux menés
depuis une dizaine d’années ont remis en cause cette vision dichotomique et ce modéle additif qui prévalait
jusque-la (les facteurs environnementaux venant s’ajouter aux facteurs génétiques pour conférer a tel sujet
tel niveau de vulnérabilité),

Pour proposer un mod¢le d’interactions entre les facteurs génétiques et environnementaux : le fait d’avoir
tel polymorphisme de vulnérabilité dépressive ne viendrait pas s’ajouter au risque inhérent a tel événement
de vie stressant, mais au contraire démultiplierait le sur risque dépressif lié au fait de traverser cet
évenement de vie stressant.

Dans cette perspective, la piste de I’épigénétique semble €tre une piste particulierement intéressante.

Ce que I’on appelle 1’épigénétique recouvre les modifications réversibles visant a réguler I’expression
génomique. Cette régulation passe par deux mécanismes principaux : la méthylation d’une part
(essentiellement au niveau des doublets cytosine guanine ou CpG) et les modifications des histones d’autre
part (acétylation, méthylation ou phosphorylation). Ces modifications semblent pouvoir étre transmises
d’une génération a I’autre, avec toutefois un degré de fidélit¢ moindre que pour la transmission génétique.

Dans le cas précis des troubles unipolaires depressifs, les modifications épi - génétiques pourraient
contribuer a explliquer la variabilité qui persiste entre jumeaux monozygotes élevés dans le méme
environnement, ou encore la vulnérabilité accrue des femmes vis-a-vis de la dépression.

Ce champ de recherche reste a approfondir, offrant probablement des perspectives intéressantes.
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I1X.4. Bases neuronales de la dépression

1X.4.1. Anomalies volumétriques dans la dépression

Anomalies volumétriques
L’IRM a permis de mieux connaitre les structures anatomiques impliquées dans la dépression et révelé une
altération de certaines régions cérébrales.

Plusieurs méta-analyses apportent des résultats concordants, mettant en évidence un réseau composé de [
42] :

— I’hippocampe, qui joue un role dans la mémorisation, la régulation émotionnelle et la réponse au stress ;
— I’amygdale, qui est une structure clef dans la genése des troubles anxieux ;

— le striatum, qui agit dans le systéme de récompense et I’apprentissage de procédures ;

— le cortex orbitofrontal, qui intervient dans le traitement des émotions, la motivation et la prise de décision
— le cortex cingulaire antérieur, qui participe au systeme de récompense et aux processus d’inhibition et
d’attention ;

— le cortex préfrontal dorsolatéral, qui a une fonction cognitive, sur 1’attention et la mémoire de travail.

Les anomalies constatées chez les sujets déprimés comparés a des sujets contréles sont :

une perte de volume essentiellement aux dépens de la substance grise,

dans les aires cérébrales citées ci-dessus.

- La différence avec les sujets contrdles est comprise entre 3,35 et 11,91 % selon les régions, avec une
diminution d’environ 5 % du volume hippocampique [174].

A I’inverse, un élargissement du troisiéme ventricule est observé [175].

le volume hippocampique (marqueur état de la dépression) augmentait de maniere significative,

voire se corrigeait parallelement a I’amélioration clinique apres traitement pharmacologique, par élec-
troconvulsivothérapie ou lors d’une rémission spontanée [176, 177, 178, 1179].

Il a ainsi été montré une réduction de volume hippocampique chez ces sujets, indiquant que celle-ci n’est
peut-Etre pas spécifique d’une dépression en cours, mais qu’elle pourrait aussi

refléter une vulnérabilité génétique et biologique [180].

Certaines modifications biologiques, notamment celles de 1’hyperglutamatergie ou ’hyperactivité de I’axe
corticotrope qui stimule la synthése d’hormone de stress comme le cortisol, ont des répercussions
structurales [181].

Implications thérapeutiques

De la méme maniére, une large étude en voxel-basedmorphometry (VBM) intéressant 140 patients
déprimés a mis en Ilumiére certaines régions cérébrales comme le gyrus temporal supérieur et médian dont
le volume avant traitement était corrélé a la réponse a I’antidépresseur [182]. La structure de ces régions,
notamment en couplant leur mesure, pourrait représenter a terme un marqueur prédictif de la réponse au
traitement dans la dépression unipolaire [183]
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Fig 3. Anomalies cérébrales structurales et fonctionnelles chez le patient déprimé [184].

I1X.4.2. Anomalies fonctionnelles lors du mode par défaut

Observées a I’IRM fonctionnelle, des zones médio cérébrales pouvant étre divisées en : un neeud antérieur
(cortex préfrontal mésial et cortex cingulaire antérieur) et un nceud postérieur (cortex cingulaire postérieur,
prénucleus et régions pariétales) montrent a la fois hyperactivité et une hyper connectivité dans la
dépression [185].

Cette hyperactivité est corrigée par traitement antidépresseur par ISRS, IRSNa et antidépresseurs atypiques
comme le bupropion, suggérant une diversité des neuromédiateurs impliqués dans cette région [186].

1X.4.3. Anomalies de la connectivité cérébrale et dépression,

Différents résultats plaident en faveur d’un trouble de connectivit¢ corticolimbique dans Ia
dépression, mais des études sont nécessaires pour les répliquer [187].

L’imagerie par tenseur de diffusion (DTI) a permis de rendre compte de modifications structurales dans la
substance blanche pouvant entrainer des troubles de la connectivité (« syndrome de déconnexion ») dans
les circuits front limbiques et ainsi contribuer a I’émergence de la dépression [188].

Des lésions plus séveres dans les circuits connectant les aires frontostriatale et limbique, en particulier dans
I’hippocampe, ont été observées chez des patients résistants au traitement [189].
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1X.4.4. Hypothéses monoaminergiques [42].
1X.4.4.1. Systeme sérotoninergique.

L’hypothese d’un déficit monoaminergique dans la dépression a émergé dans les années 1950 via la
découverte de D’efficacité¢ des traitements antidépresseurs et I’étude de leurs effets sur les principaux
neurotransmetteurs.

L’hypotheése monoaminergique suggere qu’il existerait, dans la dépression, un hypofonctionnement des
différentes voies monoaminergiques, impliquant la sérotonine, la noradrénaline et la dopamine qui
fonctionnent en interaction, par des mécanismes de régulations mutuelles.

. Ces monoamines agissent comme neurotransmetteurs dans la synapse et modulent différentes fonctions au
niveau cérébral.

La sérotonine régule I’impulsivité, I’humeur, le sommeil, les émotions et certaines fonctions cognitives ; la
dopamine joue un role central dans le systéme de la motivation et de la récompense, régule I’humeur, la
mémoire de travail, I’attention et les fonctions exécutives ; la noradrénaline régule les états d’éveil et
d’alerte et influence le systéme de la récompense [190].

Enzyme MAO
détruisant les
neurotransmetteurs Récepteurs

Monoamine
neurotransmities

Pompe de recaptage
des monoamines

Etat | — Pas de dé . Dépression — Défidence en
R neurotransmetteurs

Fig4.: Hypothese monoaminergique dans la dépression d’aprés stahl [191].

Les études ont mesuré le taux de sérotonine ou de son métabolite, 1’acide 5-hydroxyindole acétique
(5-HIAA), au niveau sanguin, au niveau du LCR ou dans les cerveaux de patients atteints de dépression
dans des études post-mortem.

Les résultats sont hétérogénes, certaines retrouvent une diminution de sérotonine ou de 5-HIAA, tandis que
d’autres non [192, 193].

Les récepteurs de la sérotonine 5-HT ont pour rdle d’inhiber les neurones sérotoninergiques. La
surexpression de certains d’entre eux (comme 5-HT1A ou 5-HT2A), retrouvée dans la dépression, induirait
un déficit de la neurotransmission sérotoninergique.

Le gene du transporteur de la sérotonine (canal intracellulaire qui a pour fonction de recapter la sérotonine
libérée dans la fente synaptique vers les terminaisons présynaptiques) appelé 5-HTT, ou SERT, présente
deux variations alléliques, avec une version

longue (L) et une version courte (S).

L’alléle court est associé une majoration du risque de développer un épisode dépressif dans une situation
stressante, car il ralentit la synthése du transporteur de la sérotonine et réduit la vitesse d’adaptation a un
changement d’environnement des neurones sérotoninergiques.

Les sujets hétérozygotes ont un risque intermédiaire comparés aux sujets homozygotes pour 1’all¢le court et
aux sujets homozygotes pour ’allele long [42].
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1X.4.4.2. Systeme noradrénergique.

Des symptomes retrouvés dans la dépression tels que le ralentissement psychomoteur et les troubles de
concentration sont reliés au systeme de la noradrénaline. [42].

1X.4.4.3. Systeme dopaminergique.

Une méta-analyse sur les études en TEP intéressant des sujets déprimés a conclu a une
diminution des récepteurs D1 dans le cortex frontal (mais pas dans le striatum) et une diminution de
’activité du transporteur de la dopamine (DAT) dans le striatum. [194].

Le DAT pourrait étre un reflet dela diminution de la transmission dopaminergique dans certaines
dimensions cliniques comme I’anhédonie. [195].

1X.4.4.4. GABA.
Le GABA est le neurotransmetteur inhibiteur le plus abondant dans le cerveau.

Une méta-analyse des études en MRS (spectroscopie par résonance magnétique) a montré que les patients
déprimés ont des concentrations de GABA inférieures dans les régions préfrontale et occipitale, venant
conforter des résultats expérimentaux plus anciens. Ce taux semble par ailleurs se normaliser lors d’une
rémission clinique [196].

1X.4.4.5. Glutamate.

Le glutamate est le principal neurotransmetteur excitateur dans le systeme nerveux central. Il
se lie a deux catégories de récepteurs : N-méthyl-D-aspartate (NDMA) et a-amino-3-hydroxy-5-méthyl-
isoazol-4-propionate (AMPA).

Les voies glutamatergiques sont contrebalancées par les voies de 1’acide g-aminobutyrique (GABA), a
I’action inhibitrice.

Un excés de stimulation glutamatergique, produit lors d’un stress, a des effets neurotoxiques.

Le role du systeme glutamatergique dans la dépression ouvre des pistes thérapeutiques, comme la
découverte de I’action antidépressive de la kétamine, un antagoniste des récepteurs NDMA.

L’action de cette molécule est aussi originale de par son délai d’action particuliérement rapide. En effet, en
24 heures, 71 % des patients souffrant d’une dépression résistante sont répondeurs et 29 % en rémission
[197].

Cette molécule pourrait avoir un intérét particulier lorsqu’une réponse rapide est nécessaire,
par exemple en cas de risque suicidaire élevé [198].

La kétamine exercerait enfin une action anti-inflammatoire [199]

La MRS (spectroscopie par résonance magnétique) montre qu’il existerait une diminution du taux de
glutamate dans la dépression, majoritairement dans le cortex cingulaire antérieur et le cortex préfrontal
médian, ce qui est concordant avec les résultats obtenus sur les modifications structurelles [200].
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IX.5. Hypothéses immuno-inflammatoires dépression.

Le systéme immunitaire, en jouant un role d’interface entre le sujet et les stimuli extérieurs, permet a
I’organisme de s’adapter a son environnement.

La dépression est une comorbidité fréquente des maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes, ce
qui présuppose que la dépression est une maladie de I’inflammation. [201].

Les infections virales et bactériennes peuvent étre associées a toute une gamme de symptémes dépressifs :
asthénie, aboulie, ralentissement psychomoteur, troubles cognitifs [202].

L’hypothése selon laquelle la dépression peut s’accompagner d’anomalies de la réponse inflammatoire est
réconfortée par des altérations de la réponse neuro-immuno-endocrinienne. [42].

Il est actuellement établi que la plasticité cérébrale est diminuée par 1I’exposition a un traumatisme ou a des
stress environnementaux ou psychosociaux répétés conduisant ainsi a une vulnérabilité a la dépression
voire peut causer des symptomes dépressifs [203].

Chez des patients atteints de dépression, les cytokines pro-inflammatoires semblent augmentées au niveau
périphérique et central, en particulier I’interleukine 2 (IL-2),
I’IL-6, le tumor necrosis factor a (TNF-a) et I’interféron g (IFN-g), tandis que les cytokines anti-
inflammatoires sont diminuées (IL-4 et IL-10) [42].

La protéine C Réactive (CRP) semble également augmentée [204].

Il y aurait une corrélation entre 1’élévation du taux plasmatique de certaines cytokines et la sévérité de la
dépression, avec une normalisation apres traitement médicamenteux et lors de la rémission clinique [205,
206, 207, 208]. Plusieurs résultats intéressants, montrant 1’élévation de certaines cytokines pro-
inflammatoires (comme le TNF-a ou I’IL-6) chez les sujets déprimés [209]

De plus, les cytokines pro-inflammatoires stimulent 1’axe hypothalamo-hypophysaire (HPA),
ce qui entraine une augmentation de la sécrétion de CRF et d’ACTH. Par conséquent, une augmentation
du taux de cortisol plasmatique, du volume surrénalien, une sensibilité accrue des surrénales a I’ACTH et
une augmentation des glucocorticoides circulants ont-elles
été documentées dans la dépression [210]

Les microglies sont les médiateurs primaires de ces phénomeénes neuro-inflammatoires. Elles montrent des
altérations morphologiques et fonctionnelles secondaires a une exposition au stress, pouvant induire le
développement d’angoisses ou de comportements dépressifs [211]

Certaines études ont proposé 1’utilisation d’agents anti-inflammatoires dans certaines formes de dépression.
La minocycline notamment, un antibiotique du groupe des cyclines, semble une piste prometteuse de par
son effet antidépresseur démontré [212]

Chez I’homme, I’administration d’infliximab, autre anti- TNF-a, chez des patients atteints de
spondylarthrite ankylosante, entrainait une diminution des symptémes anxieux et dépressifs [213]

Les traitements antidépresseurs eux-mémes semblent inhiber 1’activation micro gliale et diminuer la
production de cytokines pro-inflammatoires [42].
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IX.6. Axe hypothalamo-hypophysaire et dépression.

Le role du stress dans le déclenchement de la dépression a €té souligné. La dépression pourrait étre due a
une sensibilité particuliére au stress, due a une dysrégulation de 1’axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien [214]. De plus, de nombreuses données viennent étayer la piste neuro-inflammatoire dans la
dépression [215]. L’activation de la voie du cortisol, tout comme 1’état pro-inflammatoire associé a la
dépression, pourrait avoir des conséquences cérébrales, notamment au niveau de 1’hippocampe, et réduire
la neurogenése adulte. Ce phénoméne pourrait participer au déclenchement et a la pérennisation des
symptdmes dépressifs [216].

IX.7. Modeles psychopathologiques de la dépression.

Plusieurs hypotheses psychopathologiques ont été avancées come facteurs étiologiques possibles de la
dépression.

Si toutes reposent sur des arguments pertinents, aucune ne peut expliquer a elle seule les phénomenes qui
sous-tendent les épisodes depressifs. [30]. 11 s’agit des modéles psychanalytiques, cognitifs et systémiques.

Ces modeles ont marqué 1’évolution des différentes thérapies utilisées dans le traitement de la dépression.
I1X.7.1. Modéle psychanalytique.

Selon le modéle psychanalytique qui s’articule autour du deuil, de la perte et de la culpabilité, le sujet
devient vulnérable a la dépression suite a I’accumulation d’événements de vie négatifs qu’il n’a pas su
« métaboliser ».

En 1917, S. Freud, dans son ouvrage Deuil et Mélancolie, explique la dépression comme un deuil lié a la
perte de I'objet d'amour, cet objet d'amour étant le Moi. K. Abraham poursuit cette idée : une « blessure »
grave du narcissisme infantile, une déception d'amour, occasionnant un « sentiment de total abandon »,
marque l'origine de la mélancolie [5].

Dans la mélancolie, Freud décrit une identification narcissique de I’objet perdu, identification particuliere

sur un mode oral. Cette identification permet a la relation d’amour de ne pas étre abandonnée [217].

Incorporation de 1’objet dont il ne peut pas se détacher engendre un clivage du Moi et une faille narcissique

(sentiment de perte du Moi).

La relation de I’objet est ambivalente et les sentiments d’amour et de haine se mélangent. Le sujet ressent

de la haine et de I’hostilité contre I’objet, car il se sent abandonnée par ce dernier.

Mais ce ressenti est tellement plein de culpabilité que cela en devient insupportable. Cela se traduit par des
auto-accusations, par un processus de retournement de la pulsion agressive contre lui-méme. On observe un
Moi qui s’acharne sur le Moi révélant alors la violence de la pulsion destructrice ressentie contre I’objet et

retournée contre soi.

En 1983, Freud notera que la composante destructrice (du sadisme) s’est déposée dans le Moi et retournée
contre le Moi.... A pulsion de mort déploie contre le Moi une dureté et une sévérité extraordinaire et

provoque le sentiment de culpabilité [218].
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I1X.7.2. Modele cognitif.

A la fin des années 1970, différents modeéles cognitifs de la dépression ont été proposés dont le modeéle de
Seligman et le modéle de Beck.

Le premier propose que la dépression résulte d’une « impuissance acquise » au fur et a mesure de la
confrontation du sujet a des expériences douloureuses qu’il n’a pas été en mesure de controler. Dans ce cas,
la souffrance résulterait d’une conviction fausse que toute lutte est inutile, ce qui conduirait a une perte
d’espoir et prolongerait le sujet dans un état de passivité face aux évenements difficiles. [219].

Pour Beck la dépression procéderait de la conjonction d’une triade cognitive composée

D’une vision négative de soi
Du monde et de I’avenir
Et un traitement de I’information perturbé.

Les informations les plus pessimistes allant dans le sens de sa vision negative globale sont alors
préférentiellement sélectionnées par le patient déprimé. [220].

Dans le prolongement de la théorie cognitive de la dépression, apparait la théorie émotionnelle qui sert a
I’origine des thérapies dites de troisieme vague » ( €.-a-d. aprés les comportementales et les cognitives). Le
cadre théorique est fourni par Teasdale dans les années 1990, qui formule I’hypothése de 1’activation
différenciée. [221].

Ce modele propose qu’un état de tristesse transitoire peut réactiver des pensées et émotions négatives qui
vont favoriser secondairement la rechute chez les sujets ayant déja présenté des épisodes dépressifs.

Bechparle une vision négative globale apres traitement et sélection préférentielle des informations les plus
pessimistes du patient déprimé [222].

1X.7.3. Modele systémique.

Considére la pathologie dépressive non plus sous I’angle exclusif des symptomes présentés par le patient
mais s’intéresse aux modalités de communication et d’interaction entre les membres du groupe auquel il
appartient (famille, coule, cercle professionnel.). Selon ce modele, les symptdmes présentés par le patient,
ont une fonction au sein du systéme dysfonctionnel ; soit de signal d’alarme pour signifier au groupe qu’il
est nécessaire de modifier ce systéme, soit le prix a payer pour que le systéme ne change pas. [42].

TRAITEMENT ET PRISE EN CHARGE DE LA DEPRESSION.

La prise en charge des troubles dépressifs s’articule autour de trois axes : biologique, psychologique et
social, selon le modele biopsychosocial.

L’approche doit étre la plus personnalisée et dimensionnelle possibles en tenant en compte la notion :

de sévérité (selon le DSM-5 et la CIM-10: léger, modéré, sévere avec ou

sans caractéristiques psychotiques),

de durée (épisode chronique si persistance des symptdmes au-dela de deux ans),

de récurrence, d’épisode(s) hypomaniaque(s), maniaque(s) ou mixte(s) antérieur(s) (qui signent 1’existence
d’une dépression bipolaire dont la prise en charge sera spécifique),

de facteurs de stress psychosociaux,

de traitements médicamenteux en cours,

de pathologies intriquées psychiatriques, addictologiques et somatiques, qui auront un impact sur les
modalités de prise en charge thérapeutique, notamment

en terme de choix du traitement antidépresseur [223].

La prise en charge des episodes dépressifs a pour objectif principal la rémission des symptdémes dépressifs,
tout en réduisant les possibles complications et les risques de rechutes.
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X.1. Objectifs

La prise en charge des épisodes dépressifs a pour objectif principal la rémission des symptémes dépressifs,
tout en réduisant les possibles complications et les risques de rechutes. [224]

X.2. Moyens. [225, 226,227]

X.2.1. Hospitalisation.

X.2.1.1. Indications de I’hospitalisation

Formes séveres avec risque suicidaire élevé

Dépression avec caractéristiques : catatoniques, mélancoliques, psychotiques, mixtes.
Comorbidités somatiques et addictives

Présence d’une agitation

Patient avec risque immédiat d’automutilation ou de violence

Milieu de vie entretenant les troubles ou absence de soutien familial /social

Episode avec résistance a un traitement bien conduit

Situations a risque : grossesse, post partum

X.2.1.2. Modalités de I’hospitalisation.

Hospitalisation libre le plus souvent

Sous contrainte si forme délirante ou stuporeuse.

X.2.13. Alliance thérapeutique et information du patient [227].

X.1.3.1. Construction de I’alliance thérapeutique.

Il est recommandé de :

- Développer une attitude de compréhension, d’empathie, de confiance, de soutien, d’écoute et
d’information ;

- Rassurer le patient sur le fait que tout probléme qui surviendra au cours du traitement sera pris en compte
de facon appropriée.

Ceci implique de disposer d’un temps suffisant et d’un cadre adapté, d’ou I’intérét de prévoir des
consultations dédiées.

Cette relation de confiance a pour objectif de favoriser la participation active du patient au
traitement, en particulier sa compréhension.

X.1.3.2. Information du patient :

Au terme de 1’évaluation de I’épisode dépressif caractérise, il est recommandé :

- d’informer le patient sur la nature des troubles dépressifs, les effets bénéfiques du traitement et les effets
indésirables éventuels, et, si nécessaire ou utile, d’informer 1’entourage du patient avec son accord ;

- d’¢tablir avec le patient un projet thérapeutique afin d’éviter les abandons de traitement ;

- de réévaluer réguliérement le projet thérapeutique, et le réajuster si nécessaire.

X.2.1.4. Interventions auprés de ’entourage :

Lorsque cela est approprié et si le patient est d’accord, il est recommandé d’informer 1’entourage du patient
sur les symptomes de la dépression, 1’évolution de la maladie et le traitement de la dépression.

Lorsque les membres de I’entourage sont impliqués, ils peuvent étre également encouragés pour améliorer

I’adhérence du traitement et soutenir 1’alliance thérapeutique.

69



X.2.2. Traitements pharmacologiques.
X.2.2.1. Les Antidépresseurs.

Les antidépresseurs ont pour propriét¢ fondamentale de redresser I’humeur dépressive : ils font disparaitre
la tristesse pathologique en quelques semaines.

Les antidépresseurs actuellement disponibles demeurent imparfaits. D’une part en termes d’efficacité, la
réponse thérapeutique se développe lentement (2 a 3 semaines), seuls environ 30 % des patients sont en
rémission & 3 mois, et un pourcentage significatif d’entre eux résiste au traitement et/ou évolue vers des
formes récurrentes [228,229].

Parfois, ils inversent I’humeur triste en euphorie excessive.

Les antidépresseurs sont des stimulants psychiques ou psychoanaleptiques, dénommeés thymoanaleptiques,
pour rendre compte de leur activité spécifique sur ’humeur ou fonction thymique.

Les propriétés thérapeutiques des antidépresseurs dépassent leur indication préférentielle, les états
dépressifs. Ils sont utiles dans d’autres affections en psychiatrie et en médecine géneérale. [12].

La prescription des antidépresseurs dans la dépression est un domaine complexe car il est important de
réaliser une prescription personnalisée en se basant sur plusieurs parameétres. : [230]

La distinction entre un trouble unipolaire te bipolaire
Les caractéristiques propres de 1’épisode dépressif (sévérité, forme et résistance).
L’existence de comorbidités psychiatriques.

X.2.2.1.1. Différentes classes des antidépresseurs.

Classes thérapeutiques Molécules

ISRS
citalopram, escitalopram, fluoxétine, fluvoxamine,
paroxétine, sertraline ;

ISRN
milnacipran, venlafaxine, duloxétine ;

Imipraminiques
clomipramine, amoxapine, amitriptyline,
maprotiline, dosulépine, doxépine,

trimipramine, imipramine ;

IMAO
IMAO non selectifs : iproniazide, phénelzine ou
tranylcypromine

IMAO sélectifs A : moclobémide.

Autres antidépresseurs
miansérine, mirtazapine, tianeptine, agomélatine,
vortioxétine ;

Tableau 5.Les différentes classes et molécules des antidépresseurs.[227].
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Dosulépine Ppisades dépeessifs majenss (Ces-3-dive aracérists) 75 75-150
(Prothiaden®)
Atxocapune Eptsodes dépeosifs majeuss {cest-3-dire caeactiriss) 100 100400
Déanyi™
Dusépine Episodes dépermifs majours {c'est-3-dire caraciérinés) 2550 10-300
(Quizzma™) V: 25100
IM 2 108-150
Citalopram [ipisodes déprenils majeurs {Cest 3 dite cractérisés) 0 060
(Séooptam®)  Prévention des stiagees de paniqoe avec ou sans aporpbobic 0 W@
Escitslopeam Ppisades dépeessifs majeurs (Ces-3-dire caractfrisés) 10 1020
(Séoapler®) Trouble panique aver oa Ses spntphobic 3 10-20
Trouhle « smxidet sociale » (phabie socale) 0 520
Trouble ssxienux gindraliné 10 1020
Troubles obsessonnels compubets 10 1020
Fluazétize Episades déperssifs majeurs {C'est 3 dire Gractérisés) 0 2060
(Prozac™) Troubles ohessonneds cmpulsts 0 20.80
Boulimie {en complément dune peychochénapic) o0
Enfant agt de 8 ans er phs o1 adoloscent © épisode dépressif 10 10-20
majeur (Cest-b-dise camacnérisd) modéet 3 séetee
(en complément June peychodhérapic)
Fluvosamine Episodes dépeesils majers (C'est-3-dine caranifrisés) 50-100 100-300
(Foxyfal®  Troubles olwessionneds compulsiss 50 100-300
Pascrnétine Episades dépeessifs majeues (cess-3-dine canscrérisés) 0 2050
(Dermea®, Troubkes obsessonneds cmpolis 0 2060
Divacius™) Trouble pasiqar awe oo s aporapbobic 0 4060
Trouble « 3smiété siciale » {phobie sxcale) b 250
Trouble asxieux généralisé n 2050
Exat de stews post-trammatique 0 2050
Sentrabne Ppisades dlpersifs majenss {es-3-dire caracriérists) 50 50200
okafi®) Prévention des sicidives dépeessives chex ks patients sl
prisentass un trouble eaipoliee
Troubles obsessonnes 50 540-200
Enfant de 6 3 17 ans © troubles odsessonnels compubafs. 550 S0.200
Milnacipean Ppisndes déperssifs majeurs (Cest-3-dire caractérisés) 100
Ventafaxine Episodos dépeessils nmajours (o3 -dite caractérisds), 75 75-150
Effexortd™)  y compeis ks épisodes sivires dhex bes patients hosprealis’s EDM sévbee - 150225
Prévention des révitives dépremins chex b patients 375 ten miliew
présentant un trooble wmipolaice hospitalier)
Amsiété pénénalisée, évoluznt depuis au moins st mois
Trouble « axxiétf sociale » (phobic sciale) 3757 75-150
Trouble pamigac avec on saas agonpbobic 75-225
Dukoeétine Episcdon diipersily mageues ('ost-3-dine caractérinés) @ w120
(Cymbala®™  Trouble ssxioux généalisé 30 30120
Diedeat nezropatiuque dedtique périphéngue chee Nadubic @ @120
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Dcr

Famille (nom Indications . Z‘Zlog" L Fourchette ; Rique
mmercial) initiale (mgfj) (mghi)
Imipraaminiques  Clomipramine  Episodes dépressifs majeurs (c'eseA-dire caractérisés), 75 75-150

(Anafranil®) y compris les épisodes sévires chez les patients hospitalisés
Cermains états dépressifs apparaissant lors des schizophrénies,
€n Assocation avec un raitement neuroleprique
(uniquement pour la forme comprimé)

Troubles obsessionnels compulsifs 25 75-250
Prévention des attaques de panique avec ou sans agoraphobic 20 20-150
{uniquement pour la forme comprimé)
Enurésie nocturne de lenfant aprés exclusion d'une pathologic 10-30
organique (uniquement pour ka forme comprimé)
Douleurs neuropathiques de Fadulte 10-25 10-150
(indication non remboursée)
Amitriptyline  Episodes dépressifs majeurs (c'est-3-dire caractérisés), 75 75-150
(Elavil®, y compris les épisodes sévéres chez les patients hospitalisés
Laroxyl®) Enurésie nocturne de lenfant aprés exclusion d’une pathologie 10-50
organique
Douleurs neusopathiques de 'adulre 12,5-25 50-150
Imipramine Episodes dépressifs majeurs (C'est-3-dire caractérisés), 75 75-150
(Tofranil®) y compris les épisodes séveres chez les parients hospitalisés
Enurésic nocturne de Penfant aprés exclusion d’une pathologic 10-50
organique
Douleurs neuropathiques de Padulte 10-25 25-300
Algies rebelles 75-150
Maprotiline Episodes dépressifs majeurs (Cest-a-dire caractérisés), 75 75-150
(Ludiomil®) y compris les épisodes sévres chez les parients hospitalisés
Irimipramine  Episodes dépressifs majeurs (C'est-a-dire caractérisés) 75 75-150

(Surmontil®)

Tableau 6: Indications et posologies des antidépresseurs [231,232]

X.2.2.1.2. Mécanisme d’action des antidépresseurs :

Le mécanisme d’action préférentiel des médicaments antidépresseurs consiste en 1’augmentation, par
différents moyens selon les molécules, des concentrations
intra synaptiques en monoamines : sérotonine, noradrénaline et dopamine par :

- L’inhibition de la monoamine oxydase (MAO). (Enzyme de dégradation des monoamines intracérébrales)

- L’inhibition de la recapture des monoamines, sérotonine et noradrénaline principalement.

- Un autre mécanisme d’action est représenté par le blocage des récepteurs a 2 —adrénergiques (Mirtazapine
et Miansérine) [227].
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Molécules Mécanismes d’action Effets indésirables

Blocage non
selectif du
Tricycliques (TCA) transporteur
serotoninergique
et
noradrénergique

-y
HY
nNE
Inhibiteurs Sélectifs de Blocage sélectif Nausees, somnolence,
Recapture de la du transporteur vertiges, perte de
,Q

Toxicité cardiaque,
sécheresse buccale,
constipation, rétention
urinaire, hypotension,
gain de poids

Sérotonine (ISRS) sérotoninergique libido

Blocage sélectif
du transporteur
sérotoninergigue
et
noradrénergique

Troubles gastro-
intestinaux,
perte de libido,
hypertension (fortes
doses)
Hypotension

Inhibiteurs de
Recapture de la
Sérotonine et de la
Noradrénaline (IRSN)

Inhibiteurs de la Inhibition de la ﬂfthOStTath-ue,
Monoamine Oxydase Monoamine Artérigl‘l):;a?:;\l;::ique
(1IMmAO) oxydase , % e >
rétention urinaire,

sédation, céphalées

Fig 5. Mécanisme d’action et effets indésirables des antidépresseurs [233,234].

10.2.2.1.2. Mécanismes d’action situations particuliéres : [235].
Nom de I’antidépresseur M¢canisme d’action :
Bupropion inhibant essentiellement la recapture de la

dopamine et, dans une moindre mesure, celle
de la noradrénaline.

Tianeptine stimule la recapture de la sérotonine

Agomélatine agoniste des récepteurs méla-
toninergiques MT1 et MT2 et comme
antagoniste des récepteurs 5-HT 2C. L’action

mélatoninergique a pour
objectif la resynchronisation des rythmes
circadiens,

Vortioxétine modulation  directe de l'activité des

récepteurs sérotoninergiques et l'inhibition du
transporteur de la sérotonine (5-HT).

Kétamine énantiomére  1’eskétamine, ciblant la
transmission glutamatergique par
un antagonisme des récepteurs NMDA.

Tableau 7. Mécanismes d’action situations particulieres.

X.2.2.1.3. Principales contre-indications des médicaments antidépresseurs
Il existe peu de contre-indications absolues.

Les imipraminiques sont contre-indiqués en cas d’antécédent de glaucome par fermeture de
I’angle et d’hypertrophie prostatique.

Les IMAO irréversibles sont contre-indiqués en cas d’insuffisance hépatique, de phéochromocytome et en
cas de prescription de médicaments antihypotenseurs, de triptans, de morphiniques et d’autres
antidépresseurs (a I’exception de 1I’Agomélatine).

Les situations d’insuffisance d’organes (hépatique, rénale, cardiaque) nécessitent une évaluation au cas par
Cas.

Les IRSNa sont contre indiqués en cas d’hypertension artérielle non équilibrée. [12].
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X.2.2.1.4. Classification thérapeutique des AD.
Les propriétés thérapeutiques latérales des antidépresseurs qui se manifestent habituellement des le début
du traitement.

Les antidépresseurs sont répartis selon un pole sédatif et a un pdle psychostimulant.[12].

Leur position dans la classification provient d’un consensus entre les prescripteurs, €tayée par les scores
factoriels aux échelles d’évaluation en début de traitement [236].

Sont ainsi distingués :

— les antidépresseurs sédatifs : Amitryptyline, Trimipramine, Maprotiline , Doxépine, Miansérine,
Mirtazapine ;

— les antidépresseurs médians ou intermédiaires (qui ont des propriétés sédatives ou stimulantes peu
marquées et se révéleront plutét sédatifs ou plutét stimulants selon les sujets) : imipramine, Clomipramine,
Tianeptine, ISRS, IRSNa ;

— les antidépresseurs psychotoniques : IMAO, désipramine, bupropion.

La position de certaines molécules dans une telle classification n’est pas encore établie : ’agomélatine
pourrait appartenir a la catégorie des antidépresseurs medians.

Dans I’ensemble, les antidépresseurs les plus récents (ISRS, IRSNa, et autres antidépresseurs) sont mieux
tolérés que les molécules de premiere génération [237].

X.2.2.1.5. Principales indications.

X.2.2.1.5.1. Indications psychiatriques
- troubles dépressifs

-TOC

- TP et Agoraphobie

- TAG

- Phobie sociale

- ESPT

-TCA

- Personnalités pathologiques

- Alcoolisme et toxicomanie.
X.2.2.1.5.2. Affections neurologiques

- Céphalées

- Migraines

- Maladie de Parkinson

- Narcolepsie

X..2.2.1.5.3. Indications générales

- Syndrome douloureux

- Ejaculation précoce

- Sevrage tabagique

- Maladies psychosomatiques

- Syndrome prémenstruel [43].
X.2.2.1.6. Effets secondaires des antidépresseurs.
X.2.2.1.6.1. Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS)

e Troubles digestifs (dont hémorragies digestives) ;

e troubles neuropsychiques (dont troubles du sommeil, convulsions, etc.) ;

e allongement du QT (en particulier pour le citalopram et I'escitalopram) ;

e syndrome de sevrage a l'arrét, en particulier pour les ISRS a demi-vies les plus courtes ;

e troubles sexuels ;

e hypersudation nocturne.

Il existe un risque de syndrome sérotoninergique sous ISRS, particulierement lors de 1’association avec
d’autres médicaments sérotoninergiques.

La fluoxétine, la fluvoxamine et la paroxétine sont associées a un risque accru d’interactions
médicamenteuses. [227].
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Fluoxeétine Levee ihib Stimulant
Interaction Pro-cognitif
CYP 2D6 Boulimie
Sertraline ++ + + + Levée inhib Femme enceinte
Pédopsy
Bon ratio

benefice/risque

Paroxétine + ++++ +++  ++++  Sevrage Anxiolytique et
. sédatif
Interaction
CYP 2D6
Citalopram ++ +++ +++ 4+ QTc Anxiolytique et
sédatif
Escitalopram  ++ IF AFF AFa e Qtc IRS « pure »
Fluvoxamine + +++ ++ + Interaction Anxiolytique et
sédatif
CYP 3A4

TOC résistant

Vortioxétine  ++ + + + Nausées. Peu de risque de
poids et de libido

Pro-cognitif ?

Tableau8. Intéréts et inconvénients des Antidépresseurs [230].

X.2.2.1.6.2. Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSN)

En cas de surdosage le risque létal des IRSN parait supérieur a celui des ISRS.

Les effets indésirables les plus communs des IRSN sont similaires a ceux des inhibiteurs sélectifs de la
recapture de la sérotonine. Les IRSN sont également plus souvent associés a des effets indésirables qui
reflétent I’activité noradrénergique, incluant :

une augmentation de la pression artérielle,

une tachycardie et des troubles du rythme.

Il est recommandé de mesurer la pression artérielle avant la prescription et lors du suivi d’un traitement par
IRSN.

Un arrét brutal des IRSN doit étre évité autant que possible en raison du risque de sevrage (lors de I’arrét
du traitement, la dose doit étre progressivement diminuée).

La duloxétine est associée a un risque d'atteinte hépatique, notamment au cours des premiers mois de
traitement. [227].
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X.2.2.1.6.3. « Autres antidépresseurs »
X.2.2.1.6.3.1. Miansérine et Mirtazapine

Le profil d'effets indésirables de la Miansérine et de la Mirtazapine est surtout constitué de somnolences,
prises de poids, arthralgies, myalgies, convulsions.

X.2.2.1.6.3.2. Tianeptine

- troubles neuropsychiques (dépendance, abus, insomnie, cauchemars, etc.),

- effets secondaires anticholinérgiques,

- troubles digestifs,

- hypotension orthostatique.

X.2.2.1.6.3.3. Vortioxétine

Il existe peu de recul sur les données de sécurité.

X2.2.1.6.3.4. Agomélatine

Le profil d'effets indésirables est constitué d’hépatites et pancréatites, de troubles neuropsychiques
(irritabilité, cauchemars, convulsions, vertiges, etc.), et de rhabdomyolyses, crampes, myalgies.

La prescription d’ Agomélatine chez tous les patients impose un bilan hépatique avant la mise sous
traitement, et qui doit étre systématiquement controlé.

Le traitement doit étre immédiatement arrété si le patient présente des symptoémes ou des signes évocateurs
d’une atteinte hépatique.

L’ Agomélatine est contre-indiquée si les transaminases > 3 x N (normale), en cas d’insuffisance hépatique
(cirrhose ou maladie hépatique évolutive), ou chez les patients agés de 75 ans et plus.

X.2.2.1.6.4. Imipraminiques

Les imipraminiques ont des effets indésirables graves cardiovasculaires (arythmie ventriculaire) et de type
anticholinergique (par exemple : rétention urinaire).

Pour les patients avec des facteurs de risque cardiaque significatifs ou agés de plus de 50 ans, il est
recommandé de faire effectuer un ECG avant de prescrire un imipraminique.

En cas de maladie cardio-vasculaire associée, il est recommandé de mesurer la tension artérielle avant de
prescrire un imipraminique et de surveiller ’apparition d’une hypotension orthostatique aprés instauration
du traitement.

Le profil d'effets indésirables est également constitué de troubles neuropsychiques (somnolence,
convulsions, etc.).

X.2.2.1.6.5. Inhibiteurs de la monoamine oxydase A (IMAO-A)

Les IMAO ont des effets indésirables potentiellement graves (hypotension orthostatique, crises
hypertensives, syndrome sérotoninergique, atteintes hépatiques notamment), présentent des risques

d’interactions médicamenteuses et nécessitent des restrictions di€tétiques contraignantes pour le patient.
[227]

X.2.2.1.6.6. Virage maniaque de I’humeur et accélération des cycles thymiques

Le passage brusque de la dépression a I’excitation euphorique est a la fois un inconvénient et une preuve de
I’efficacité des antidépresseurs.

Il est réputé plus fréquent avec les imipraminiques qu’avec les autres antidépresseurs
[227].

Caractéristique des évolutions bipolaires, le virage maniaque amene a revoir le diagnostic de dépression
unipolaire pour évoquer une bipolarite.

Le risque de virage peut étre rattaché a une susceptibilité antérieure de bipolarité : les patients
hyperthymiques seraient davantage exposes aux virages maniaques sous antidépresseurs [239], alors que
chez les patients unipolaires, le risque de virage

est le méme sous antidepresseurs et sous placebo [238].
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Le virage maniaque impose 1’arrét de 1I’antidépresseur et le recours a un thymorégulateur [240].
Chez les patients bipolaires, les antidépresseurs peuvent entrainer une accélération du rythme des cycles,
qui se ralentit en moyenne dans les deux mois suivants 1’arrét du traitement.

En monothérapie, ils peuvent induire des cycles rapides (quatre épisodes ou plus par an), surtout chez les
sujets de sexe féminin, en cas de trouble de type II, de trouble a début précoce, d’antécédents de virages
sous antidépresseurs.

Effet indésirables de

I'antidépresseur Dépression

Nausées Changement d"appétit

Maux de téte cmm:;:,:::c RES Humeur triste
Diarrhée ""::‘r:‘: df‘t:‘gf::ﬁ":" Anhédonie

Constipation Troubles de fa concentration Désespoir

Bouche seche PR Indécision

Tremblements Idées noires

Troubles digestifs Conduites suicidaires
Transpiration

Fig6.Chevauchement entre les effets indésirables des AD et des symptdmes dépressifs. [241]

X.2.2.1.7. Bilan pré-thérapeutique

Aucun bilan pré thérapeutique n’est habituellement nécessaire. Celui-Ci Se discute au cas par cas,
essentiellement pour les imipraminiques pour lesquels 1’électrocardiogramme, un bilan ophtalmologique et
un bilan urologique chez ’homme, peuvent étre nécessaires. [12].

X.2.2.1.8. Durée du traitement et modalités d’arrét.

La durée du traitement dépend de son indication.

Concernant 1’épisode dépressif caractérisé, I’ Afssaps (agence frangaise de sécurité sanitaire des produits de
santé) recommande un traitement d’attaque de 6 a 12 semaines, suivi d’une phase de consolidation visant a
prévenir les rechutes, d’une durée comprise entre 16 et 20 semaines [242].

En cas de trouble dépressif récurrent, la durée de traitement recommandée est de 12 a 18 mois, mais peut
étre plus longue, surtout chez le sujet agé [243].

La durée a respecter avant de décider de I’inefficacité du traitement est variable.
Elle est comprise, en fonction des recommandations internationales, entre 2 et 14 semaines [244, 247].

L’arrét d’un traitement antidépresseur doit étre progressif. Un suivi rapproché est recommandé dans ces
situations.

Des cas de syndromes d’arrét se manifestant généralement par :

Des troubles digestifs,

Des troubles de 1’équilibre,

des troubles psychiques a type d’anxiété, émotivité, agitation et irritabilit¢ ont été
décrits avec I’ensemble des molécules antidépressives
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X.2.2.1.9. Syndrome d’arrét des antidépresseurs selon le DSM 5.

Le DSM 5 a introduit dans le chapitre troubles des mouvements et autres effets indésirables induits par
un médicament ou sont classés également le parkinsonisme induit par les neuroleptiques et le syndrome
malin des neuroleptiques.

Le syndrome d’arrét des antidépresseurs consiste en un ensemble de symptdmes qui apparaissent soit a
L’occasion d’un arrét brutal des antidépresseurs ou lors d’une réduction marquée des posologies.

Les AD devant étre pris au minimum pédant une durée d 1 mois de maniére continue.

Symptdmes sensorielles et somatiques
Eclats de lumiere,
Sensation de décharge électrique
Des nausées
Hypersensibilité aux bruits et a la lumiere
Associés a une anxiété et une appréhension non spécifique.
Ces symptbmes surviennent 2 a 4 jours suivant 1’arrét des AD.
Il convient de signaler également que ces symptémes peuvent étre confondus avec une rechute
dépressive.
IIs sont soulagés par la réintroduction du méme médicament ou d’un autre médicament ayant un
mécanisme d’action similaire.
X.2.2.1.10. Sévérité et modes évolutifs sous traitement de ’EDC.

Peu de retentissement fonctionnel - Entre légere et

sévere.

- Plus de 7 symptdmes.

Etat gérable - Non gérable

-Avec retentissement

fonctionnel.

Tableau 9 : Sévérité de 1’épisode dépressif [230].

Obijectif ; obtenir la Objectif = éviter Obijectif ; éviter Diminution de 25 %
rémission rechute la récidive ( max=50%), tous les
Délai d’action de 2 Systématique pour tous Non 3 jours.

4 6 semaines les patients répondeurs  systématique Paroxétine et
Durée de cette phase durée 6 a9 mois A partir de 2 \é_enl_afa>_<|ne 0;
8 a 12 semaines EDC ; duree de ;T;erﬁ;?ze < %
traitement = 2 P '
réponse a 65% ans.
Rémission a 12 A partir de 3
semaines ; 40% EDC ; durée de
traitement =

Tableau 10. Phases et durée du traitement [230]

plusieurs années.
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0 St

Symptdémes

Réponse (S2) | «——6-12 mois—» !

| Rémission partielle (54) iRémission compléte (SIO)i Gueérison (M12-M |4)v§

i (TO) Traitement curatif i Traitement de consolidation! Traitement prophylactique
i ou aigu (acute) i (continuation) | (maintenance)

i 2ans

Récidive

Fig7.Phases évolutives et thérapeutiques des épisodes dépressifs.

-
: Niveau | : "

i subsyndromique

| Niveau 2 : dépression
i mineure (dysthymie)

~---i-- Seuil EDM (4/5 St)

Niveau 3 : EDM
i (dépression chronique)

D’apres Frank et al, 1991 [246], modifi¢.EDM : épisode dépressif majeur ; St : symptome
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X .2.2.1.11. Efficacité et acceptabilité des antidépresseurs.
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Fig 8. Méta-analyse Cipriani [247].

Classement des molécules pour I’efficacité (ligne continue) et I’acceptabilité (en pointillé¢). Pour chaque
molécule, la probabilité (axe des ordonnées) d’étre classé en premier, deuxieme et ainsi de suite jusqu’a 12
e (axe des abscisses, de 2 a 12) est figuree [247].

Source Lancet 2009;373:753.

Cette méta-analyse de 117 études incluant 25 928 patients assignés de fac on randomisée a 1’un des
12 traitements antidépresseurs évalués permet de comparer ces 12 molécules et de les classer entre elles.
En termes d’efficacité, la Mirtazapine, I’escitalopram, la venlafaxine et le sertraline sont les plus efficaces.
En termes d’acceptabilité, 1’escitalopram, la sertraline, le citalopram et le bupropion sont les mieux
acceptés, ce qui signifie que deux des molécules les plus efficaces, la Mirtazapine et
la venlafaxine ne sont pas les mieux acceptées. Les deux molécules appartenant a la fois aux quatre
molécules les plus efficaces et aux quatre molécules les mieux acceptées sont I’escitalopram et la
sertraline. [249]

Les auteurs concluent que I’escitalopram et la sertraline seraient le meilleur choix pour le traitement d’un
épisode dépressif d’intensité moyenne a sévére, étant donné leur efficacité et leur acceptabi-
lité.

Citalopram et escitalopram et allongement du QT.

L’agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé¢ (ANSM) frangaise a rappelé aux
professionnels de santé les risques cardiaques associés au citalopram (SEROPRAM et génériques) et a
I'escitalopram (SEROPLEX et génériques), et les recommandations pour sécuriser l'utilisation de ces
antidépresseurs. [249]

Les médicaments connus pour induire un allongement de I'intervalle QT et par conséquent contre-indiqués
avec le citalopram et I'escitalopram sont notamment :

les antiarythmiques de classe 1A et 111 ;

les antipsychotiques et les antidépresseurs tricycliques ;

certains agents antimicrobiens (par exemple : moxifloxacine, érythromycine 1V, pentamidine, traitements
antipaludiques en particulier I'halofantrine) ;

certains antihistaminiques (hydroxyzine, mizolastine), etc.
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X.2.2.1.12. Criteres de choix du traitement antidépresseur
Les antidépresseurs ont tous démontré leur efficacité dans le traitement de 1’acces depressif avec un taux de
réponse moyen de 50 a 75 %.

Le choix d’un traitement antidépresseur dépend d’un grand nombre de facteurs :

Effets des traitements antérieurs lors d’un épisode récurrent,

Maladies somatiques intercurrentes,

Médicaments non psychotropes co-prescrits (risques d’interactions médicamenteuses pharmacocinétiques
et/ou pharmacodynamiques),

Profil de tolérance des antidépresseurs,

Effets des traitements chez les apparentés de premier degre atteints de dépression,

Expérience du médecin,

Préférences du patient,

Respect des contre-indications,

Age,

Recherche d’effets collatéraux (anxiolytique/sédatif ou psychostimulant en fonction de Ila
symptomatologie : anxiété, insomnie, ralentissement psychomoteur...)

Et selon les comorbidités psychiatriques.

Il n’existe pas, a I’heure actuelle, de critéres de choix biologiques selon le mécanisme d’action des
antidépresseurs.

La séverité ne semble pas constituer un facteur majeur de choix du traitement, sachant que les
antidépresseurs imipraminiques n’ont pas fait la preuve certaine d’une plus grande efficacité
comparativement aux ISRS et inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSNa)
[223], Sauf en ce qui concerne les dépressions séveres avec symptomes psychotiques et les dépressions
résistantes chez les patients hospitalisés.

L’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé¢ (ANAES) [250] préconise dans les formes
séveres chez les patients hospitalisés les imipraminiques ou la venlafaxine a une dose au moins équivalente
a 150 mg jour.

Plusieurs méta-analyses avaient suggéré une plus grande efficacité des IRSNa comparativement aux ISRS,
mais les résultats des études et méta-analyses les plus récentes sont contrastées [251].

Dans une méta-analyse récente portant sur les antidépresseurs de derniére génération, les auteurs [247]
mettent en avant I’efficacité de la mirtazapine, de 1’escitalopram, de la venlafaxine et de la sertraline et une
meilleure efficience en termes notamment d’acceptabilité et de maintien du traitement pour la sertraline et
’escitalopram.

Pour les épisodes sévéeres, notamment chez les patients hospitalisés, les imipraminiques, les ISRS et les
IRSNa sont recommandés, au méme titre que d’autres traitements biologiques tels que 1’électro-
convulsivothérapie [251, 223].

Les épisodes dépressifs avec symptdmes psychotiques répondraient mieux a une association
antidépresseur-antipsychotique qu’un antidépresseur en monothérapie [252].

Lors de comorbidités anxieuses, le choix d’un antidépresseur sérotoninergique (ISRS, Clomipramine)
serait plus pertinent qu’un noradrénergique [251].

Dans la dépression bipolaire, et en I’absence de réponse a la monothérapie par thymorégulateur, les ISRS,
puis les IRSNa, sont préconisés en association, alors que les imipraminiques sont déconseillés en raison du
risque plus élevé d’inversion de ’humeur [253].

Lors d’une prise en charge en ambulatoire, il est recommand¢ d’utiliser un antidépresseur :

bien toléré

en prise unique matinale ou vespérale,

ce qui favorise I’observance thérapeutique a court et moyen termes,

Les ISRS, les IRSNa et les autres non imipraminiques non inhibiteurs des monoamines oxydases (IMAO)
répondent le mieux a ces critéres [254].
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X.2.2.2. Les Thymorégulateurs.

Dans la depression unipolaire, les études de potentialisation des antidépresseurs par les thymorégulateurs
antiépileptiques sont rares.

Les ¢tudes randomisées sont inexistantes en ce qui concerne 1’acide valproique.
Quelques études contrdlées impliquant la lamotrigine montrent une efficacité comparable au lithium [251].

En 2002, Obrocea et al. [255] publient dans un essai thérapeutique incluant quarante-cing

patients, dont dix souffraient d’un trouble unipolaire.

L’essai durait 6 semaines et la lamotrigine a été titrée jusqu’a 500 mg. Le taux de réponse était meilleur
pour les patients traités par lamotrigine (51 %) que pour ceux traités par gabapentine (28 %) ou placebo (21
%). Notons cependant que cette amélioration était significativement associée au diagnostic de trouble
bipolaire (p = 0,049) mais pas au trouble unipolaire.

Les données les plus solides dans le traitement de la dépression unipolaire concernent le lithium.

Une récente méta-analyse a montré la supériorité du lithium associé a un antidépresseur par rapport a un
antidépresseur seul dans le traitement des dépressions résistantes avec des posologies entre 600 et 1 200 mg
jour [256].

Birkenhager et al. [257] ont montré un taux de réponse proche de 60 % chez des sujets déprimés lors d’une
non-réponse a un traitement antidépresseur en monothérapie.

L’efficacit¢ du lithium en monothérapie pour les phases dépressives soit considérée comme
faible [258].

X.2.2.3. Les Anxiolytiques.

Les co-prescriptions d’anxiolytiques avec un antidépresseur sont fréquentes et s’expliquent sans doute par
la grande fréquence des comorbidités anxieuses au décours d’un épisode dépressif et la recherche d’une
action rapide sur les troubles du sommeil, 1’anxiété, I’agitation. Il est néanmoins important de considérer le
risque de dépendance et d’effets indésirables, en particulier I’altération de la vigilance diurne.[43].

X.2.2.4. Les Antipsychotiques.

Il n’y a pas d’études controlées qui comparent les antipsychotiques de nouvelle génération aux anciens
dans le traitement de I’acces dépressif.

Les antipsychotiques ont montré leur efficacité en association aux antidépresseurs dans le traitement des
épisodes dépressifs séveres avec symptomes psychotiques, qu’ils soient congruents ou non a I’humeur.

Ils sont également utilisés lors de non-réponse dans les stratégies d’ajustement thérapeutique.

Quelques études ont montré D’efficacité des antipsychotiques de nouvelle génération associés aux
antidépresseurs dans des situations de non-réponse [251].

L’utilisation d’un antipsychotique en monothérapie n’est pas recommandée dans le traitement de I’acces
dépressif. Plusieurs sociétés savantes — le Canadian Network for Mood and AnxietyTreatment (CANMAT)
[259] et le National Institute of Clinical Excellence (NICE) [260] — préconisent leur utilisation en premiére
ou seconde intention dans le traitement des dépressions bipolaires en association aux antidépresseurs ou
aux thymorégulateurs.
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X.2.2.5. Mélatonine.

La mélatonine est considérée comme 1’« hormone du sommeil » puisqu’elle favorise le sommeil (de méme
qu’elle abaisse la température centrale et la vigilance) et est sécrétée la nuit par la glande pinéale a partir
du catabolisme de la sérotonine, de maniére circadienne en réponse aux alternances de cycles jour/ nuit
[261, 262].

De plus, la mélatonine, méme a petite dose physiologique, peut entrainer une avance ou un
retard de phase (avance ou retard des cycles veille/ sommeil), et de maniére dépendante du moment ou
elle est administrée par rapport a sa courbe de réponse de phase — c¢’est-a-dire avant ou apres le creux de
température central [263]. .

La mélatonine, ou ses agonistes, se fixe sur ses récepteurs mélatonergiques spécifiques (MT1 et MT2). Sur
le plan moléculaire, la mélatonine agirait en stabilisant les rythmes circadiens des systéemes
neurotransmetteurs impliqués dans la physiopathologie des troubles des rythmes veille-sommeil et des
troubles de I’humeur [264].

Cette synthése de la mélatonine a partir de la sérotonine est régulée et synchronisée les noyaux
suprachiasmatiques (NSC) qui sont le « pacemaker » central des rythmes circadiens [265]. .

Il a également été démontré que des doses thérapeutiques (largement supérieures aux doses
physiologiques) de mélatonine entrainent I’inhibition de la recapture de la sérotonine au niveau des
plaquettes [266].

les taux de mélatonine et sa sécrétion circadienne interviennent directement dans la régulation de I’humeur,
via la voie rétino-hypothalamique et pinéale, et grace aux systémes sérotoninergiques, dopaminergiques et
noradrénergiques.

De maniére intéressante, 1’apport exogéne de mélatonine a montré son intérét pour

— traiter I’insomnie chronique avec une efficacité modeste [267, 268]

— traiter le syndrome de retard de phase, ou elle fait partie des recommandations thérapeutiques [269] ;
—améliorer la qualité du sommeil sur un ensemble de paramétres objectifs tels la latence d’endormissement
et le temps total de sommeil [269]..

La mélatonine seule ne semble pas étre suffisamment efficace dans ’EDC [12].

L’efficacité prédominerait sur la triade symptomatique « atypique » de la dépression saisonniére
représentée par ’hypersomnie, I’hyperphagie et I’asthénie [270].

A noter que plusieurs combinaisons (meélatonine, TCC, Agomélatine, Luminothérapie, privation de
sommeil) peuvent aider a la régulation des rythmes sociaux dans la dépression.

X.2.2.6. La cure d’Anafranil.

Les ampoules doivent étre diluées dans 250 & 500 ml d'une solution saline isotonique ou d'une solution de
glucose a 5%, et a administrer sous forme d’une perfusion intraveineuse sur une période de 1 heure %2 a 3
heures. Aprés la perfusion, tous les patients, y compris les patients ambulants, exigent une surveillance
étroite. Pendant la perfusion, 1’apparition d’effets indésirables chez les patients doit étre surveillée de
maniére attentive. La tension artérielle, en particulier, doit &tre contrélée, car une hypotension orthostatique
peut survenir. Méme apres la survenue d’une amélioration évidente, il faut poursuivre I’administration des
perfusions pendant encore 3 a 5 jours. Afin de maintenir 1’effet thérapeutique, il faut poursuivre la prise
orale de la médication ; généralement, la prise de 2 comprimés enrobés de 25 mg remplace I’administration
d’une ampoule de 25 mg.Alitement 01 h apres la perfusion, nécessaire. ECG en bilan pré thérapeutique.

En IV lente sur 2 h 30 a 3 heures. Dilué dans 250 ml de Na Cl

Débuter a 2 ampoules soit 50 mg.

La surveillance de la fonction cardiaque et de I'ECG est indiquée chez ces patients. [230].

Indications : Dépressions severes mélancoliques, stuporeuses, refus alimentaires et thérapeutiques avec un
pronostic vital engagé.
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X.2.2.7. La Kétamine.

La kétamine, 2-(o-chlorophényl)-2-(methylamino)-cyclohexa-none, arylcycloalkylamine synthétisée pour
la premiére fois en 1962, est un antagoniste des récepteurs acide N-méthyl-D-aspartate (NMDA) au
glutamate.

Peut étre utilisé en perfusion unique ou repétée. Les études montrent un taux de répondeurs de 71 % et de
rémission de 29 % est mis en évidence des 24 heures aprés la perfusion unique
de kétamine.

L’évaluation des idées suicidaires dans I’essai de Diazgranados et al. Montre une diminution significative
des scores de dépression sur 1’échelle Scale for Suicidal Ideation ou des items spécifiques « suicide » sur
les échelles MADRS, HADRS et Beck Depression Inventory (BDI) dans les 40 minutes suivant le début de
la perfusion de kétamine a’ 0,5 mg/kg. Des résultats concordants ont été retrouves par Price et al.[271].
X.2.2.8. Oméga 3. Des rapports récents suggerent que I'échelle de Hamilton pour mesurer les symptomes
de la dépression a montré une amélioration significative lorsque des acides gras oméga-3 ont été ajoutés a
un traitement antidépresseur chez la majorité des patients souffrant de dépression résistante au traitement, a
cet égard improviser le traitement cible une technique « neurobiologique ciblée », axés sur le systeme
glutamate, sont promus dans le but d'encourager de nouvelles lignes de recherche visant a créer des
thérapies qui franchissent les barrieres monoaminergiques ameéliorer le traitement des troubles dépressifs
[272]

X.2.2.9. Psychedéliques.

Le terme psychédélique, proposé¢ en 1957 par Humphry Osmond [273], 'un des psychiatres pionniers
de la recherche sur ces substances [274], combine les mots grecs « esprit » ou « ame » et
« montrer, rendre visible » (deld)

Les psychédéliques sont décrits comme des substances qui produisent, sans provoquer de dépendance, de
délire ou d’amnésie, des altérations perceptuelles majeures, notamment visuelles mais aussi spatiales et
temporelles, ainsi que des changements cognitifs et thymiques, pendant une durée d’environ 4 a 12 heures
[275].

La phase aigué peut étre percue comme une expérience dite mystique, marquée en particulier par une «
dissolution du moi »2 , un sentiment d’unité au monde et un caractére ineffable [276].

Les psychédéliques dits « classiques » correspondent a des substances psychoactives exercant leurs effets
principalement par le biais du récepteur a la sérotonine 5-HT2A [277]

Ils se divisent en deux catégories générales.

catégorie Substances

Variations de la tryptamine I’acide lysergique diethylamide-25 (LSD),

la psilocybine (agent psychoactif des champignons du genre
psilocybe notamment, dits « champignons hallucinogénes »)
et la N,N-diméthyltryptamine

les variations de la phénéthylamine, la mescaline, un alcaloide extrait du cactus peyotl .

Tableau 11 : Différentes substances psychédéliques.

La premiere étude moderne menée sur l’effet de la psilocybine pour la dépression résistante au
traitement a été publiée, en 2016, par 1’équipe de Robin Carhart-Harris de 1’Imperial College de
Londres[278].

Une étude incluant huit patients a été réalisée par la méme équipe et évaluait les résultats thérapeutiques six
mois apresla prise de psilocybine [279].

Sur les vingt patients composant ces deux études, quinze d’entre euxtémoignaient toujours d’une réduction
de leurs symptémes dépressifs six mois plus tard (p < 0,001, gde Hedges = 1,4). Parmi ceux-ci, sept
patients rapportaient une réduction significative de leur symptomatologie (au moins 50 %) et six patients
correspondaient a un état de rémission sur le plan des troublesdépressifs.

Une efficacité rapide et significative sur le plan des symptomes dépressifs avec une seule
dose de psilocybine ou d’ayahuasca, quand celle-Cci est prise dans un contexte approprié, comme en
témoignent les tailles d’effets obtenues particuliérement élevées. [280-281].
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X.2.3. Les psychothérapies.

Les études contrdlées sont rares en ce qui concerne les psychothérapies. Les revues et méta-analyses les
plus récentes mettent essentiellement en avant 1’efficacité des thérapies cognitivo-comportementales, les
plus évaluées a I’heure actuelle, dans le traitement de I’accés dépressif.

Plusieurs méta-analyses [282, 283] ont montré leur supériorité face a une liste d’attente ou un placebo.
Concernant les psychothérapies bréves d’inspiration psychanalytique, les données sont parcellaires et ne
permettent pas de conclure [251].

L’absence d’études n’est pas synonyme d’inefficacité. Il reste, en effet, a mettre en place une évaluation
adaptée des psychothérapies analytiques.

Dans les formes d’intensité 1égére a modérée, les psychothérapies cognitivo-comportementales et
interpersonnelles ont montré une efficacité comparable aux antidépresseurs [251].

Dans les formes d’intensité sévere, les résultats des méta-analyses sont contrastés. Globalement, les
psychothérapies seraient moins efficaces face aux antidépresseurs, mais 1’association des deux offrirait des
résultats supérieurs a une prise en charge isolée, psychothérapique ou médicamenteuse [251,223].

X.2.3.1. Thérapies interpersonnelles.

La psychothérapie interpersonnelle ou thérapie interpersonnelle (TIP) est une therapie breve et limitée dans
le temps (usuellement en 12 a 16 séances hebdomadaires).

Elle s’est développée a partir d’un modele empirique et est basée sur le modele biopsychosocial qui s’est
enrichi de la théorie de I’attachement de John Bowlby.

Pragmatique et éclectique, elle se fonde sur la constatation d’interactions entre les relations
interpersonnelles perturbées concomitantes de 1’épisode dépressif, sans préjuger du primum moyens des
anomalies.

Basée sur I’ici et maintenant, son objectif est le soulagement du patient en tenant en compte les
dysfonctionnements interpersonnels. Elle vise a briser le cercle vicieux dépression/ dysfonctionnent
interpersonnels.

Elle est préconisée dans le traitement de la dépression dans les recommandations

internationales (American Psychiatric Association, Haute Autorité de santé) [253].

Elle vise a corriger les dysfonctionnements relationnels pour améliorer et guérir 1’épisode dépressif en liant
les symptdmes aux dysfonctionnements interpersonnels.

Elle a largement prouvé son efficacité dans de multiples études et méta-analyses ou elle apparait aussi
efficace que les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) dans les dépressions, avec une acceptabilité
excellente, voire supérieure a celle des TCC[284, 285,286].

X.2.3.2. TCC : thérapies cognitives de la dépression.

La thérapie cognitivo-comportementale représente une démarche psychologique proposée depuis les
années 1920 qui découle directement du savoir scientifique. C’est la psychologie expérimentale dans les
domaines des émotions et de I’apprentissage des comportements de I’étre humain qui constitue la base
théorique. [43]

La thérapie cognitive est une approche intégrative, qui intervient au niveau cognitif, mais aussi
comportemental et émotionnel, par I’intermédiaire de différentes techniques visant ces trois niveaux de
fonctionnement.

Selon le modele proposé par les thérapeutes cognitivistes [253], les états dépressifs sont explicables par
I’existence d’une altération du traitement de I’information : a I’origine des schémas cognitifs perturbés, des
processus cognitifs sur- ou sous-utilisés, et, par conséquent, des modes de pensée et des comportements le
plus souvent radicaux dans le négativisme pour la dépression.

11 découle de cette hypothése qu’une thérapie visant a modifier les structures cognitives sous-jacentes a la
dépression pourrait s’avérer efficace.

85



X.2.3.2.1. Les troubles cognitifs de la dépression.
Peuvent apparaitre en phases pré-morbide, morbide et eu cours des rémissions.

Troubles des fonctions exécutives et de flexibilite mentale.

Altérations des capacités inhibitrices et du traitement de I’information.

Altérations de la mémoire de travail, de la mémoire verbale épisodique et de la mémoire autobiographique
Altération des capacités attentionnelles et de concentration. [12]

Chez les sujets dépressifs, les événements de vie sont alors percus comme incontrolables, et les
renforcements positifs, comme indépendants des comportements du sujet, d’ou I’apparition d’un
apragmatisme, d’une passivité, d’une résignation, et une diminution des conduites adaptatives. Ce modele
appelé d’impuissance apprise » a été démontré expérimentalement chez le mammifere dans les années
1970 et reste un modéle de référence pour I’étude des médicaments antidépresseurs.

Dans la théorie cognitive de Beck, il est estimé que ces pensées négatives appelées encore
cognitions dépressives, pensees automatiques, forment le monologue intérieur du sujet déprimé et
consolident sa tristesse.

Ces auto-verbalisations ont pour théme I’individu lui-méme, les autres, 1’environnement ou encore le futur
[43].

X.2.3.2. 2.Efficacité des TCC dans le traitement de la dépression.

De trés nombreuses études validées ont démontré I’efficacité des psychothérapies cognitives [287, 288].

Historiquement, la plus importante étude a été, sans doute, celle du National Institute for Mental Health
(NIMH) aux Etats-Unis. Elle a porté sur 250 patients présentant des dépressions majeures ambulatoires,
suivis selon quatre procédures de prise en charge :

Thérapie cognitivo-comportementale

Thérapies interpersonnelles,

Imipramine et thérapie de soutien,

Placebo et thérapie de sou tien.

Les résultats ont été évalués en deux temps : aprés quatre mois, 1’efficacité des trois groupes de thérapies
(sauf le placebo) était comparable ; apres 18 mois, le groupe des patients traités par thérapie cognitivo-
comportementale présentait les meilleurs résultats de
maniere statistiquement significative.

Il est démontré que la psychothérapie cognitive utilisée pendant la phase aigué de la dépression permet de
réduire le taux de rechutes apres la guérison de 20-25 % [289]

L’association d’une thérapie cognitive et d’un traitement pharmacologique antidépresseur se révele plus
rapidement efficace que 1’un ou I’autre de ces traitements utilisés seuls.

X.2.3.3. Psychothérapies familiales systémiques.

Des sociologues et psychiatres apres Durkheim ont souligné 1’importance des liens sociaux, notamment
dans la famille, dans la protection de I’individu vis-a-vis de la souffrance psychique.

Les symptomes dépressifs sont I’expression d’une souffrance individuelle dans un contexte. 1ls révélent et
adressent un message. Le symptdme est signe et fait signe. Le signe est adressé a la famille, aux groupes
humains qui entourent le patient en souffrance.

La famille est habituellement le premier groupe social engage dans cette souffrance. Cet entourage exprime
des sentiments d’impuissance, de culpabilité et de tristesse.

86



X.2.3.3.1. Notion de dépression familiale.

L’évolution du systeme familial est rythmée de « crises identitaires ». La plupart de ces « crises » sont
surmontées et ne bloquent pas 1’évolution du systéme. Cependant, dans certaines conditions, le systéme
familial va étre confronté a une difficulté a surmonter un stress ou une crise et se deprimer.

La fragilité des liens familiaux est un facteur de risque de la dépression familiale. La dépression familiale
entraine une rigidification des interactions au sein de la famille et un blocage de I’évolution
de celle-ci.

La prise en charge systémique réintroduit un sens relationnel a la souffrance dépressive ; elle déplace les
lignes de conflit. La participation familiale au traitement d’un individu désigné permet de créer un
nouveau mythe familial altruiste, gratifiant, qui peut faire contrepoids & un sentiment de malédiction
transmis de génération en genération.

La thérapie systémique permet aux individus d’un systéme social de réinvestir la relation présente, d’en
retrouver les vertus thérapeutiques, de faire signe au patient déprimé. [290].

X.2.3.4. Psychothérapies psychodynamiques

Les symptomes dépressifs peuvent étre interprétés comme étant dédiés au maintien de la relation avec les
principales personnes de référence. L’angoisse de séparation ne présuppose pas systématique
ment des expériences de perte réelles, mais elle peut avoir d’autres origines [291].

Avec tout le spectre des interventions relationnelles, il est possible dans la psycho thérapie psychanalytique
d’explorer la motivation in consciente de 1’angoisse de séparation sous-jacente a la dépression et de
travailler pour corriger cette angoisse de separation.

Ces techniques posent un probléme d’évaluation au regard de 1’Evidence based medicine (médecine basée
sur la preuve).

, ’Inserm a publié¢ en 2004 un rapport sur I’évaluation des psychothérapies a partir d’'une méta-analyse de
nombreux travaux, concluant sans beaucoup de réserves a une hiérarchisation des psychothérapies, au
demeurant défavorable a la psychanalyse [292].
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X.2.3.5. Méditation en pleine conscience (Mindfulness) et dépression.

Jon Kabat-Zinn [293], biologiste moléculaire qui travaillait dans la recherche biomédicale

du MIT (Massachusetts Institute of Technology), a introduit la méditation de pleine conscience (liée a la
tradition religieuse et philosophique bouddhiste) en psychologie clinique.

Depuis 2012, suite a 1’avis favorable d’un organisme consultatif du gouvernement du Royaume-Uni, la
TCPC fait I’objet d’un vaste projet d’installation systématique (implementation) dans le National Health
Service [294]

Cette pratique se caractérise également par une attitude d’acceptation et de non-jugement.

Elle implique une qualité d’attention portée a 1’expérience vécue, « sans filtre (on accepte ce qui vient),
sans jugement (on ne décide pas si ¢’est bien ou mal, désirable ou non), sans attente (on ne cherche pas
quelque chose de précis) » [295].

Parmi les traitements qui integrent la pleine conscience, les plus connues sont la dialecticalbehaviortherapy
(DBT) (Linehan, 1993) et I’acceptance and commitmenttherapy (ACT). Faisant partie des TCC de 3 eme
vague.

Les TCPC permettent aux patients de devenir plus conscientes de leurs pensées et de leurs sensations
corporelles et de les aborder comme des « événements mentaux » plutdt que comme des faits ou comme le
reflet de la réalité.

Cette conscience métacognitive devrait leur permettre d’éviter I’amorcage d’un cycle de pensées
ruminatives ou, le cas échéant, de pouvoir s’en dégager avant que celui-Ci ne provoque une rechute.

11 s’agit d’une thérapie de groupe (de moins de 12 personnes) qui destinee a des personnes qui ont présenté
des épisodes dépressifs préalables, mais qui, au moment de leur participation au programme, sont en
rémission compléte ou partielle. Elle comporte 8 séances de groupe de 2 heures.

ainsi qu’une journée entiére en silence entre la sixiéme et la septiéme séances, destinée a la pratique
intensive de la méditation en pleine conscience.

Une méta-analyse [296] qui a conclu & un risque relatif de récurrence dépressive significativement plus bas
avec la TCPC (intervalle de confiance entre 0,45 et 0,72).

X.2.3.6. Thérapies d’acceptation et d’engagement (ACT).

L’ACT, mise au point par Steven Hayes (professeur de psychologie clinique a I’université du Nevada,
Etats-Unis) dans la fin des années 1990 [251], s’inscrit dans le mouvement de la troisiéme vague des
thérapies cognitives et comportementales (TCC), qui se propose de modifier la relation aux événements
psychologiques (pensées, émotions, sensations)plut6t que de chercher a en modifier le contenu. [297].
L’ACT est une psychothérapie d’acceptation des événements mentaux et d’engagement dans des actions en
direction de valeurs qui donnent du sens a I’existence.
Elle constitue un modéle intégratif, se trouvant au carrefour de ces approches, basé sur I’acceptation des
évenements psychologiques et I’engagement dans des comportements en direction de valeurs. 1l regroupe
des outils simples et efficaces, dont tout praticien peut se servir pour aider un patient a sortir d une
existence enlisée par un vécu douloureux de quelque origine que ce soit.
L’acceptation est une démarche active consistant a accueillir toutes les pensées, les émotions,
les sensations que les évenements nous apportent. Elle implique le repérage, la curiosité et la distanciation
des événements psychologiques. En comparaison de la lutte, 1’acceptation constitue un changement radical
: ne plus chercher a modifier les expériences psychologiques sur lesquelles nous n’avons pas de prise.
Il s’agit d’apprendre a accueillir les émotions quand la lutte contre celles-ci nous entrainerait dans une perte
de temps, d’énergie et un éloignement de ce que nous souhaiterions étre et faire.
La métaphore des passagers du bus est particulierement intéressante [298]. Le principe est d’amener le
patient a concevoir ses pensées, ses émotions et ses sensations comme les passagers d’un bus dont il est le
chauffeur. Parmi les passagers se trouvent des pensées qu’il apprécie et d’autres qu’il déteste, chacune lui
ordonnant des directions différentes. On invite le patient a prendre conscience qu’il peut choisir de les
laisser crier et de conduire dans la direction qu’il choisit, vers ses valeurs.
Elle permet d’aider le patient a acquérir une flexibilité psychologique en vue de parvenir a I’acceptation de
ses pensées et émotions, pour réinvestir 1’énergie de la lutte dans des actions en direction de valeurs.
Des essais cliniques contrdlés randomisés ont montré I’effet bénéfique de I’ACT dans différentes
pathologies psychiatriques notamment de la dépression [299, 300].
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X.2.4. Traitements biologiques non médicamenteux.
X.2.4. 1’Electro convulsivothérapie.

L’électro convulsivothérapie reste un traitement de premiere intention lors d’épisodes dépressifs sévéres
avec symptdmes psychotiques, avec ralentissement psychomoteur important, lors de résistance a plusieurs
stratégies thérapeutiques médicamenteuses, toute situation qui peut engager le pronostic vital : risque
suicidaire majeur, refus d’alimentation, ou encore co-occurrence d’une grossesse [253].

L’unique contre-indication absolue de ’ECT est la présence d’une hypertension intracranienne en raison
du risque d’engagement cérébral.

Certains psychotropes sont a risque d’interagir avec I’ECT et de limiter son efficacité. Il est recommandé
d’interrompre ou de diminuer tout traitement anticonvulsivant s’il est utilisé¢ en tant que thymorégulateur,
de méme que les traitements par benzodiazépines [301].

Dans la plupart des études et méta-analyses, 1’électro convulsivothérapie a montré sa supériorité en termes
d’efficacité face aux autres stratégies thérapeutiques dans les formes les plus séveres [302].

Une cure d’ECT dans la dépression comprend habituellement entre six et douze séances, a une fréquence
de deux a trois séances par semaine. Elle se poursuit jusqu’a 1’obtention d’une rémission
symptomatologique, pouvant aller jusqu’a un maximum de vingt
séances [301], d’ou I'intérét d’un suivi psychométrique régulier au fur et a mesure de la cure.

Elle est recommandé en premiére intention dans les situations d’urgence, comme lorsque le risque
suicidaire est majeur, lorsque le risque vital est engagé a court terme (cachexie, déshydratation,
complications du décubitus...) ou lorsque 1’épisode dépressif est accompagné de caractéristiques
psychotiques, de par la gravité du tableau clinique et du risque suicidaire majeur et également en raison de
son efficacité dans cette indication [303].

Les taux de réponse de I’ECT dans la dépression sont estimés entre 70 et 90 % selon les études [253].
L’étude CORE retrouve ainsi un taux de rémission de 75 % en intention de traiter et de 87 % per protocole
[304].

X.2.4.2. rTMS : Stimulation magnétique transcranienne répétitive.

La plupart des études ciblent le cortex préfrontal dors latéral (CPFDL) gauche (haute fréquence) ou le
CPFDL droit (basse fréquence).

Le CPFDL est impliqué dans les tiches de planification, d’organisation, de mémoire de travail et de
processus attentionnels [305].

Sur un plan cytoarchitectonique, il correspond a 1’aire 9/46 de Brodmann. Sur un plan anatomique, il
représente la partie moyenne du gyrus frontal moyen [306].

Des ¢études d’imagerie fonctionnelles [307] ont retrouvé un hypométabolisme de cette région chez les
patients déprimés avec un effet de latéralisation droite/gauche.

L’effet secondaire le plus grave pouvant survenir au cours de la rTMS est la crise comitiale

Les résultats concernant la stimulation magnétique transcranienne sont hétérogéenes. Les méta-analyses les
plus récentes montrent néanmoins son intérét, notamment dans les formes chroniques ou résistantes sans
symptdmes psychotiques, avec un effet taille significatif de 0,71 contre placebo [308].

Gaynes et al. [309] ont compilé les résultats de dix-huit études randomisées, controlées
contre placebo.

Les résultats de cette meta-analyse sont comparables a ceux retrouves dans les précé-
dentes méta-analyses [310], a savoir une supériorité de la rTMS par rapport au placebo en termes de taux
de réponse, de taux de rémission et d’impact sur la sévérité de la symptomatologie dépressive.

La Food and Drug Administration (FDA) aux Etats-Unis proposent d’utiliser la rTMS pour les patients
présentant un épisode dépressif majeur de modéré a sévere n’ayant pas répondu a au moins un traitement

antidépresseur bien conduit.
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X.2.4.3. Stimulation du nerf vague.

Le nerf vague est un nerf cranien mixte composé de fibres afférentes, majoritaires (80 %), et de fibres
efférentes (20 %). C’est également le nerf cranien le plus long puisqu’il se prolonge jusque dans la cavité
abdominale [311]. La stimulation du nerf vague (SNV) est étudiée depuis les années 1980 dans le
traitement des troubles épileptiques réfractaires aux anticonvulsivants et a été depuis étudiée dans les
maladies dépressives résistantes ou le trouble bipolaire,

Une amélioration de I’humeur de patients €pileptiques qui traversaient un épisode de dépression traités par
SNV ¢était constatée de facon empirique, alors que la SNV n’apportait aucune amélioration de leur
symptdme épileptique, suggerant un effet antidépresseur spécifique de la SNV [312, 313].

Le mécanisme d’action de la SNV dans la dépression n’est pas complétement ¢lucidé. Cependant une étude
d’imagerie fonctionnelle par TEP a montré une diminution significative du flux sanguin cérébral induite
par la SNV, dans des structures limbiques telles que I’amygdale, I’hippocampe et le gyrus cingulaire [314].

Les résultats concernant la stimulation du nerf vague sont peu consistants dans les épisodes dépressifs
isolés [315].

La méta-analyse la plus récente montre I’intérét de cette technique dans le traitement des dépressions
résistantes, tout en insistant sur le nécessaire développement d’études controlées complémentaires [315].

Malgre les résultats prometteurs de certaines études ouvertes non controlées, le niveau de preuve est
insuffisant a I’heure actuelle par manque d’études de bonne qualité méthodologique.

X.2.4.4. Stimulation cérébrale profonde.

Jusqu'a 30 % des patients souffrant de dépression majeure ne répondent pas aux thérapies médicamenteuses
multiples [316] et environ 50 % de ces patients ne répondent pas a 1'électro convulsivothérapie [317]

. Dans ces cas, la stimulation cérébrale profonde peut étre considérée comme essai thérapeutique.

Une étude randomisée contre placebo plus récente réalisée aux Pays-Bas s'est révélée nettement plus
positive [318]. Ce groupe a changg le point cible anatomique de la stimulation vers le bras antérieure de la
capsule interne. Chez 10 des 25 patients (40 %), on a constaté un effet antidépresseur distinct sous
stimulation, et un effet au moins partiel chez 6 autres patients (24 %) par rapport au groupe placebo.

X.2.4.5. TDCS : Stimulation transcranienne par courant continue.
En 1964, Redfearn et Costain mettaient en évidence une réduction des symptdmes dépressifs [42],

Kalu et al. ont réalisé une premiére méta-analyse en 2012 incluant dix études dont quatre en ouvert et six
essais contrblés [273]. lls retrouvaient un score moyen de réduction du score de dépression de 28,9 % dans
le groupe tDCS active, de facon statistiquement supérieure au placebo.

Shiozawa et al. Ont inclus sept essais contrdlés dans leur méta-analyse et montré une supériorité
significative de la tDCS active par rapport au placebo en termes de réponse et de rémission [274].
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X.2.4.6. Chronothérapie de la dépression.
Les traitements du sommeil et des rythmes sont des traitements prometteurs dans I’EDC.

En effet, ils peuvent corriger un ensemble d’anomalies du sommeil et des rythmes circadiens observés tant
sur le plan moléculaire que comportemental au cours des EDC [275, 276].

Les symptomes caractéristiques de I’EDC sont :

Une latence d’endormissement augmentge,

Un sommeil non réparateur,

Des réveils nocturnes fréquents,

Un réveil matinal précoce,

Une fatigue en journée et un émoussement,

voire une inversion du pic matinal  physiologique  d’énergie, d’humeur et de
vigilance [277].

La stabilisation des rythmes sociaux est 1’un des objectifs des interventions thérapeutiques dans la
dépression.

X.2.4.6.1. Photothérapie ou luminothérapie.

La découverte du réle de la lumiére comme principal synchronisateur (zeitgeber) des rythmes biologiques
circadiens, via le noyau suprachiasmatique de I’hypothalamus [278], est a 1’origine des hypothéses
¢tiopathogéniques de ces troubles saisonniers de I’humeur, qui constituent I’indication préférentielle de la
photothérapie.

La photothérapie bloque la sécrétion — pendant la journée- de la mélatonine qui est secrétée sous
I’influence de I’information lumineuse captée par la rétine et traitée par le noyau suprachiasmatique de
I’hypothalamus [279].elle pourrait ainsi agir en corrigeant un retard de phase circadienne de la sécrétion de
mélatonine en période hivernale [280].

La photothérapie est aussi efficace dans le traitement des dépressions saisonnieres que les ISRS, avec une
meilleure tolérance et une plus grande rapidité d’action [44].

Dans une étude randomisée en double aveugle a montré un taux de réponse équivalent a celui de la
fluoxétine, avec une efficacité plus précoce et une meilleure tolérance [281].

Actuellement, la photothérapie est le traitement recommandeé en premiére intention, en monothérapie, dans
le traitement des dépressions saisonniéres non sévéres [205, 282].

Dans les acces dépressifs non saisonniers, la photothérapie peut étre utilisée, notamment en situation co-
ajudvante lors de I’insuffisance du traitement médicamenteux.

Depuis la premiére étude controlée [283] qui montrait la supériorité d’une lumiere de 2 500 lux par rapport
a une lumiere de 100 lux dans le traitement de la dépression saisonniere, plus de 60 essais thérapeutiques
(impliguant plus de 1 000 patients) ont été conduits. Leurs résultats ont été confirmés par une méta-analyse
[284].

X.2.6.4.2. Privation de sommeil (agrypnie).

Les privations totales ou partielles de sommeil (privation de 2° partie de nuit, privation sélective du
sommeil paradoxal) ont un effet antidépresseur rapide (60 p. 100 des patients aprés une premiére nuit de
privation, 90 p. 100 apres trois nuits consécutives), mais transitoire. Les techniques de privation de
sommeil ou d’avance de phase du sommeil peuvent étre associées a la photothérapie ou aux traitements
antidépresseurs dans un objectif de potentialisation de la réponse [258].
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X.2.5. Mesures sociales.

- Arrét de travail pendant la durée de 1’handicap fonctionnel.

- Des stratégies de réadaptation sociale et professionnelle peuvent étre mises en place dans le cadre de la
prise en charge du handicap.

I Episode dépressif caractérise |
[ Léger | | Modsré | | Sévére
Pas do builoment ADP Ambulaiies - ISRS ou IRSNA Ambulatoire - ISAS ou IRSNA
Mesures hygiéno dictétiques ou « autre » ADP ' ."“A'af'..::‘e:'mp“ .
Psychothérapie (TCC) +TCC ””“"’m. :
| Aprés 48 semaines : évaluation de lefficacité |
l ‘
[ Traitement efficace ] I Héponse parfielle ] [ Non réponse ]
A A A
Poursuite traitement 6 mois - 1 R ,
s - dabesi i \monorscd o nep Changement ADP
i, zidnngsmanIAll’mélm Mame dasss
n&zf::mm Py ol Autre classe (nicychques)

| Aprés 4-8 semaines, réévaluation de lefficacite |

Trastement elficace : poursuite
6 mois -1 an
Survedier obsarvance Réponse partielie ou non réponse
Effels indeésirables
Arrét progressil

Stratégies de potentialisation & discuter (avis spécialisé)
Ajout lithium, hormaones thyroidiennes, thymoréguiatours,
Ou ECT
Si patient catatonique ou nisque suicidaire éleve : ECT

Fig9. Stratégie thérapeutique dans le traitement de la dépression non chronique de I'adulte. ADP :
antidépresseur ; TCC : thérapies comportementales et cognitives ; ECT : électro convulsivothérapie.
Agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé, 2006.
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Fig 10.Arbre décisionnel du traitement de 1’épisode dépressif. [44].

X.3.1. Dépression unipolaire.

La sévérité des symptdmes constitue le premier facteur décisionnel de la stratégie thérapeutique.

L’American Psychiatric Association (APA) [205, 286] propose ainsi des choix thérapeutiques successifs
selon la réponse apportée a plusieurs questions et place la préférence du patient au centre de la décision.
Dans les épisodes dépressifs d’intensité légere, aucun traitement n’a fait la preuve de sa supériorité.
L’ ANAES [206] préconise une prise en charge psychothérapique de type cognitivo-comportementale ou un
traitement antidépresseur, sachant que leur association n’a pas fait preuve d’une plus grande efficacité que
les traitements instaurés isolément. Dans les épisodes d’intensit¢é modérée, les antidépresseurs sont
recommandés en premiére intention, seuls ou en association a une psychothérapie.

Dans les formes d’intensité sévere, les antidépresseurs ont fait preuve de leur efficacité. L’association
antidépresseur-psychothérapie apporterait un gain notable d’efficacité, en particulier avec les thérapies
cognitivo-comportementales [203].

Par ailleurs, selon le NICE [287], le bénéfice d’un traitement antidépresseur adéquat augmente avec la
sévérité de I’épisode dépressif. L’ Association anglaise de psychopharmacologie (AAP) insiste sur le suivi
fréquent et régulier du patient, I’information et la psychoéducation en matic¢re de traitement antidépresseur,
la prise unique quotidienne et I’ajustement rapide des posologies.
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X.3.2. Dépression bipolaire.

Selon 1I’APA [205], les Thymorégulateurs constituent la base du traitement de la dépression bipolaire.

L’association antidépresseur et Thymorégulateur est réservée aux épisodes dépressifs qui persistent malgre
I’utilisation d’un Thymorégulateur en monothérapie et I’ajout d’un antipsychotique est préconisé lors de
symptdmes psychotiques.

Le lithium reste le traitement de référence, malgré sa sous-utilisation et présente une efficacité comparable
aux imipraminiques dans la dépression bipolaire.

Le NICE [287] et le CANMAT [211] placent également les thymorégulateur en premiere intention.

L’AAP [288] préconise [’utilisation d’un thymorégulateur (lithium, acide valproique) ou un
antipsychotique a potentialité antimaniaque en association a un antidépresseur, en particulier un ISRS. La
monothérapie antidépressive n’est pas recommandée.

L’association d’un antipsychotique est systématique lors de symptomes psychotiques congruents ou non a
I’humeur.

Enfin, lors d’un épisode dépressif d’intensité modérée, la monothérapie par thymorégulateur peut étre
proposée : lithium ou lamotrigine voire acide valproique, qui serait néanmoins moins efficace.

La lamotrigine est utilisée en monothérapie dans les pays anglo-saxons et quelques pays européens pour le
traitement des troubles bipolaires qui s’expriment sous la forme de récurrences dépressives.

L’acide valproique et la carbamazépine auraient une efficacité inférieure au lithium en phase dépressive
aigué [289].

L’intérét de I’acide valproique et de la carbamazépine se limite a la prévention du risque d’inversion de
I’humeur lors de I’association a un traitement antidépresseur.

x.3.3. Dépression résistante.

Durée des traitements : 2 & 4 scmames Traitement additionel pour
Contrdle des taux plasmatiques d'antidépresseurs 2 semnaines
Changer ke mode d action I e = e
remudre intention |
AD large I'n'.'{xlmn de somme:l ’
spectre Lithium
Amimptylite 12
Diexepine IMAO

Autres AD Seconde intention @

ISRS IMAO Amphétamine
Carbamazcépine

Autres AD

ISRS

miansénne

Neuroleptiques 52 dépression délirante —

Psychothérapis en cas de problémes relationmels ey

{ndre chronologique

PLAN DE TRAITEMENT DES DEPRESSIONS RESISTANTES (D’APRES MOLLER 1994)

Fig 11. Plan de traitement de la dépression résistante.

Ja résistance au traitement est associée a un plus haut risque de suicide [290],
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X.3.4. Optimisation du traitement de la dépression unipolaire.

L’absence d’amélioration aprés 2 a 4 semaines de traitement a la dose la plus élevée expose au risque de
non-réponse.

Une réponse partielle entre 2 et 4 semaines de traitement incite a poursuivre le méme antidépresseur
jusqu’a huit a douze semaines [175].

Avant de modifier le traitement antidépresseur en absence de réponse, la premiere étape consiste a
s’assurer de I’observance du traitement et vérifier le diagnostic.

Il est indispensable de rechercher une comorbidité somatique ou psychiatrique, en particulier les
endocrinopathies et les conduites addictives, facteurs de risque classiques de non-réponse aux traitements
antidépresseurs.

Apres cette étape, il existe diverses stratégies usuellement proposées par de nombreuses sociétés savantes,
notamment changement d’antidépresseur de classe différente ;

la World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) [104]:

changement d’antidépresseur au mécanisme d’action différent dans une méme classe
thérapeutique (en particulier, la classe des ISRS) ;

association de deux antidépresseurs de mécanisme d’action différent (par exemple,
imipraminique et ISRS) ;

potentialisation de 1’antidépresseur par lithium (objectif de lithiémie entre 0,6 et 0,8 mEq/L),
hormones thyroidiennes (Tz éventuellement Ts) ou antipsychotiques (olanzapine,
rispéridone, quétiapine et aripiprazole) ;

association psychothérapie ou électroconvulsivothérapie a n’importe quelle étape de la prise
en charge thérapeutique

L’AAP [203] propose dans les stratégies de potentialisation, et sous surveillance, [’'utilisation en
association de la mirtazapine ou d’autres traitements : lamotrigine, méthyphénidate, modafinil, anti-
glucocorticoides, tryptophane, cestrogéne (chez la femme en période de périménopause).

Les psychothérapies ont montreé leur intérét en association aux traitements antidépresseurs.

En ce qui concerne les autres thérapeutiques biologiques, 1’¢lectroconvulsivothérapie est plus efficace que
les antidépresseurs, la stimulation magnétique transcranienne est intéressante dans le traitement en aigu,
notamment en raison de sa tolérance, mais est moins efficace que 1’¢électroconvulsivothérapie dans les
dépressions séveres avec symptdémes psychotiques.

La stimulation du nerf vague pourrait étre utilisée dans les dépressions chroniques et résistantes, mais les
données actuelles sont peu consistantes.

La stimulation cérébrale profonde reste du domaine expérimental dans cette indication.

X.3.5. Optimisation du traitement de la dépression bipolaire.

AAP [288]

lors de la mise en place du traitement des troubles bipolaires en phase dépressive, un traitement
antidépresseur (ISRS) avec un thymorégulateur ou un antipsychotique.

Lors d’un épisode sévére, il convient d’utiliser 1’électroconvulsivothérapie en premiére intention.
Lors d’un épisode aigu malgré un traitement prophylactique en cours, il est nécessaire d’ajuster dans
un premier temps le traitement thymorégulateur (dosage plasmatique) avant d’associer un
antidépresseur, puis de changer pour un autre antidépresseur en 1’absence d’amélioration clinique.
L’AAP met en garde contre le risque d’inversion de I’humeur, notamment avec les antidépresseurs
tricycliques
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1I’European College of Neuropsychopharmacology (ECNP) [291].

Lors de non-réponse ou d’antécédents d’instabilit¢é thymique sous antidépresseur, la
lamotrigine peut étre utilisée, seule ou en association.

Une psychothérapie interpersonnelle ou cognitivo-comportementale peut étre proposée en
association aux différents stades évolutifs de la maladie.

En situation de non-réponse, I’AAP propose d’utiliser les stratégies d’ajustement de la
dépression unipolaire.

La WFSBP [291] propose une stratégie similaire 8 ’AAP :

antidépresseur (ISRS) et thymorégulateur (lithium, puis lamotrigine ou acide valproique ou
carbamazepine) en association.

Les stratégies d’ajustement préconisent par la suite 1’association des psychotropes proposés
en premicre intention ou 1’¢électroconvulsivothérapie.

Le NICE [26]

introduit en seconde intention la possibilit¢ d’utiliser en association les antipsychotiques
(quiétapine) avec les thymorégulateurs et des antidépresseurs tels que les IRSNa et la
mirtazapine.

La troisiéme étape préconise 1’électroconvulsivothérapie.

Le CANMAT [211]

lithium ou la lamotrigine en monothérapie, ou un thymorégulateur (lithium ou acide
valproique) associé a un antidépresseur (soit un ISRS ou le bupropion ou un
thymorégulateur avec un ISRS et la quétiapine ou I’olanzapine. Lors de non-réponse, la
seconde ligne de traitement associe un ISRS et de la quétiapine ou de la lamotrigine avec du
lithium ou de I’acide valproique (avec progression lente des doses en raison du risque de
majoration des effets indésirables cutanés de la lamotrigine).

En troisieme ligne de traitement, le CANMAT préconise 1’association des différents
traitements proposés notamment thymorégulateurs, antipsychotiques et anti-dépresseurs
(ISRS, IRSNa, IMAO ou imipraminiques).

X.3.6. Situations spécifiques.
X..3.6.1. Enfants, adolescents.

La prescription d’un antidépresseur dans cette population doit rester prudente en tenant compte notamment
du risque de levée de I’inhibition [175].

Les psychothérapies s constituent certainement le traitement de choix avec ou sans psychotropes.

Dans les formes sévéres, en particulier chez I’adolescent, les mémes stratégies thérapeutiques que celles
utilisées chez 1’adulte pourraient s’appliquer.

X.3.6.2. Sujets ageés.
La conduite du traitement sera identique a celle mise en place chez I’adulte jeune.

Les modifications physiologiques liées a 1’age, est plus sensible aux effets indésirables, notamment dose-
dépendants [288].

Tenir compte des terrains de polymedication et de la multiplicité des tares somatiques associees.
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X.3.6.3. Femmes enceintes et allaitantes.

Le risque de toxicité des psychotropes rend compliqué la prise en charge d’un EDC au cours de la
grossesse.

Les imipraminiques et les ISRS (sauf la paroxétine, faible augmentation du risque de malformations
cardiovasculaires) semblent présenter des risques moderés en termes de tératogénicité et de morbimortalité
[203, 175].

A I’inverse des thymorégulateurs contre-indiqués au cours du premier trimestre de la grossesse [205].
Les psychothérapies et 1’¢électroconvulsivothérapie sont les traitements alternatifs aux psychotropes.
L’allaitement contre-indique également 1 utilisation des psychotropes.

Si le traitement antidépresseur s’impose, il est préférable d’arréter I’allaitement maternel.

Il est possible, sous des conditions telles que la surveillance quotidienne du nourrisson, d’utiliser des
antidépresseurs (ISRS, Clomipramine) et de poursuivre 1’allaitement, en sachant qu’ils se retrouveront a
des concentrations variables dans le lait maternel.

Il n’y a pas de données quant aux éventuelles répercussions a long terme sur le développement des enfants
exposeés [203].

V1. Conclusion.

La dépression est le trouble psychiatrique le plus fréquent. L’OMS prévoit que dans quelques années, cette
pathologie surpassera les maladies métaboliques, cardiovasculaires et oncologiques en termes de
prévalence et d’impact fonctionnel et de poids économique. Elle constitue la principale cause de conduites
suicidaires, représentant une source d’angoisse pour les soignants et un drame pour les proches des
patients.

Connu depuis I’ Antiquité, ce trouble a évolué nosographiquement, passant de la mélancolie décrite par
Hippocrate vers 400 avant Jésus Christ au trouble dépressif caractérisé du DSM-5. Sa présentation clinique
est protéiforme et complexe, variant considérablement d’un individu a I’autre, avec des formes cliniques
diverses influencées par le contexte dans lequel elle se manifeste. La dépression représente un enjeu de
santé publiqgue majeur, causant des incapacités fonctionnelles et professionnelles et engendrant une
souffrance psychologique profonde pour les patients ainsi que pour leur entourage.

Les approches explicatives de la dépression sont nombreuses et multidimensionnelles, intégrant des
paradigmes psychodynamiques, cognitivo-comportementaux, neurobiologiques, génétiques, sociologiques,
phénoménologiques et systémiques, en plus des avancées issues de I’imagerie structurale et fonctionnelle.
Le modele de vulnérabilité gene-environnement a également permis des progrés significatifs dans la
compréhension de cette pathologie.

Sur le plan thérapeutique, le modéle biopsychosocial, combinant traitements pharmacologiques,
psychothérapeutiques et sociothérapeutiques, est aujourd’hui la référence. Cependant, malgré ces avancées,
des cas de non-réponse ou de résistance au traitement persistent. Bien que des recommandations
standardisées aient été émises pour uniformiser la prise en charge, les praticiens ne s’y conforment pas
toujours, privilégiant parfois une approche plus personnalisée.

L’alliance thérapeutique de qualité et la prise de décision partagée restent des piliers fondamentaux pour
une prise en charge rationnelle et efficace. Enfin, les limites des modéles explicatifs actuels et les résultats
parfois insatisfaisants des stratégies thérapeutiques incitent les chercheurs a explorer de nouvelles pistes
pour mieux comprendre et traiter cette pathologie encore méconnue et insuffisamment prise en charge.
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PARTIE PRATIQUE.

- Problématique.

Les troubles dépressifs, plus communément désignés sous le terme générique de dépression, sont des
pathologies fréquentes en passe de devenir la deuxieme cause d’invalidit¢ aprés les maladies
cardiovasculaires. [26]Les données statistiques situent la dépression parmi les grands problemes de la santé
publique [25].

Les estimations de dépression parmi les patients décédés de suicide, varient de 30 a 70 % [24].Selon
I’OMS, la prévalence des états dépressifs est de 7 % sur un an et de 15 % sur la vie enticre.

Boyer P, DardennesR ,Even C et Al situent la prévalence a 9 % [24].

Les facteurs de stress psycho-environnementaux sont inclus dans 1’étiopathogénie de la dépression. Il est
évident que les mutations sociodémographiques ont rajouté du stress au quotidien des personnes les rendant
vulnérables aux troubles mentaux notamment les états dépressifs. [26]

Nous constatons une absence de données épidémiologiques sur la dépression a 1’échelle nationale.

Le circuit de prise en charge des états dépressifs nécessite une organisation plus optimale vu qu’il ya le
tabou qui entoure cette pathologie a I’instar de toutes les maladies mentales.

Les patients dépressifs ont un parcours chaotique entre les thérapies traditionnelles, les médecins
généralistes, les psychologues et les psychiatres.

L’approche diagnostique se fait tant6t selon la sémiologie classique, tantdt selon les criteres diagnostiques
DSM 5. Avec un usage rare des échelles d’évaluation de I’intensité de 1’épisode dépressif et de I’évaluation
de son évolution.

La prescription des antidépresseurs n’est pas toujours conforme aux recommandations internationales liées
a la prise en charge de la dépression.

Cette étude descriptive se propose de faire le point sur les principales caractéristiques épidémiologiques,
étiologiques et cliniques des troubles dépressifs. Ainsi que de relever les insuffisances des approches
diagnostiques et thérapeutique et par conséquent émettre des recommandations afin d’y pallier.
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- OBJECTIFS DE LA RECHERCHE.
I1-1. Objectif géneéral :
= FEtudier le profil clinique et épidémiologique des états dépressifs chez les patients adultes
consultant dans le service de psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou quel que soit leur lieu de
résidence, durant la période de janvier 2021a decembre 2022.

11-2. Objectifs spécifiques :

= Déterminer la fréquence des états dépressifs dans le service de psychiatrie du CHU de Tizi-
Ouzou.

= Deéterminer les caractéristiques sociodémographiques des patients dépressifs ayant consulté
dans le service de psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou.

= |dentifier les facteurs liés a la survenue de la dépression.

= Identifier les motifs d’hospitalisation des patients dépressifs.

= Décrire le circuit thérapeutique suivi par les patients souffrant de dépression ainsi que les
différents facteurs influencant la prise en charge.

= Déterminer le délai moyen de la décision de consultation en psychiatrie.

= Identifier les habitudes de prescription des antidépresseurs et autres psychotropes dans le
traitement de la dépression tout en les comparant aux recommandations internationales

I1I-  Matériels et méthodes

1. TYPE D’ETUDE

11 s’agit d’une étude rétrospective et prospective observationnelle.
2. POPULATION D’ETUDE

L’¢étude a porté sur Profil clinique et épidémiologique des états dépressifs chez les patients adultes
consultant au service de psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou

3- LIEU DE L’ETUDE
Service de psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou

4- PERIODEDE LETUDE

De janvier 2021a décembre 2022.

5- CRITERES D’INCLUSION :

Tous les patients adultes consultant dans le cadre de I’urgence ou en consultation au niveau du service de
psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou, quel que soit leur lieu de résidence, et pour lesquels un diagnostic de
dépression sera pose.

L’inclusion est conditionnée par le consentement éclairé des patients.

6- CRITERES DE NON INCLUSION :

Age <18 ou >60 ans

Refus de participation a I’étude

Existence d'hypomanie ou d'épisode maniaque

Antécédents familiaux de troubles thymiques expansifs
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7. MOYENS

Personnel disponible pour I’exécution :

L’ensemble du personnel médical et paramédical exercant au service de psychiatrie du CHU de Tizi-
Ouzou.

8. MATERIELS :
Micro-ordinateur
Imprimante
Photocopieuse
Mateériels consommables
Cartouches imprimantes
Teléphone,fax
9. Recueil et saisie des données :
i. Modalités de collecte des données
Les variables identifiées seront recueillies en interrogeant les sujets a I'aide d'un questionnaire préétabli, qui
comportera :
a- Une premiére partie relative aux données sociodémographiques des patients.
b- Une deuxieme partie concernant les informations relatives aux caractéristiques
psychopathologiques.
c- Une troisieme partie est consacrée a une evaluation des caractéristiques sémiologiques, formes
cliniques et eévolutives de la dépression
d- Etune quatrieme partie liée aux modalités de prise en charge de la dépression

ii.  Analyse statistique
La saisie et I’analyse des données sera réalisée sur micro-ordinateur de bureau en utilisant les logiciels
Excel Microsoft 2016, et SPSS 22 (2000 ™) sur Windows.
La statistique descriptive présentera les données sous formes des tableaux avec des pourcentages avec leur
Intervalle de Confiance (IC) 95 % pour les variables qualitatives et avec des moyennes et 1’écart type
(Standard Déviation : SD), la médiane et les limites (range) pour les variables quantitatives.
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IV-  Résultats

Au terme de 1’étude 1125 questionnaires ont été colligés.

Cependant, 324 questionnaires ont été annulés car mal renseignés ou contenant beaucoup d'informations
manquantes et/ ou aberrantes

Au final, 801 questionnaires ont été retenus (échantillon sur lequel portera notre étude)

V- Analyse des résultats
1- Répartition des effectifs selon I'dge (Tableau N°12)

Fréquence Pourcentage %
18-29 190 23,72
30-39 166 20,72
40-49 230 28,71
50-60 215 26,48
35
30
25
20
15
10
5
0 )
18-29 30-39 40-49 50-60

Figure N° 12 : Répartition des effectifs selon I'age.

Dans notre échantillon, les tranches d’age les plus représentées des patients inclus sont respectivement :

(40 a 49 ans), soit 28,71 % des effectifs (N= 230), suivie de la tranche de 50 a 60 ans (soit 26, 48% des
effectifs, N = 215).

La tranche d’age de 18 a 29 ans était représentée a 23,72 % (N= 190).
La tranche d’age de 30 a 39 ans constitue 20,72 % des effectifs (N= 166).
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2- Répartition des effectifs selon le sexe (Tableau N°13)

Fréquence | Pourcentage %

Féminin 336 41,9
Masculin 465 58,1
Total 801 100,0

B Frquence;

Repartition selon le sexe Masculin; 465

B Frquence;
Féminin; 336

Pourcentage ;
W Pourcentage ; Masculin; 58,1

Féminin; 41,9

-I’Cluence B Pourcent -

Figure N°13 : Répartition des effectifs selon le sexe.

La répartition des effectifs de notre échantillon d’étude selon le sexe retrouve que 58,1% des patients sont
de sexe masculin (N= 456).

41,9 % des patients sont de sexe féminin.
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3- Répartition des effectifs selon le statut matrimonial (Tableau N° 14)

Fréguence | Pourcentage %
Célibataire 339 42,3
Marié (e) 387 48,3
Divorcé(e) 45 5,6
Veuf (ve) 24 3,0
Total 795 99,3
Non précisé 6 7
Total 801 100,0
Repartition selon le statut matrimonial
450
400 387
339

350

300

250

200

150

100

5 24
50
6
. ] o
Célibataire Marié (e) Divorcé(e) Veuf (ve) non precise

W Frequence

Figure N° 14 : Répartition des effectifs selon le statut matrimonial

Sur les 801 patients inclus dans notre étude :

Les patients mariés étaient les plus représentés a 48, 3% (N= 387), suivis des
célibataires a 42,3% (N=339).

5, 6% des patients étaient divorces ( N=45) et 3% en situation de veuvage (N=24).
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4- Répartition des effectifs selon la wilaya de résidence (Tableau N°15)

Fréquence Pourcentage %
Adrar 2 2
Oum El bouaghi 2 2
Batna 2 2
Bejaia 7 9
Blida 1 1
Bouira 12 15
Tébessa 1 1
Tiaret 2 2
Tizi Ouzou 647 80,8
Alger 33 4,1
Djelfa 1 M
Sétif 4 5
Annaba 5 ,6
Guelma 1 1
Constantine 2 2
Médéa 2 2
Msila 2 2
Quargla 1 1
Bordj bouareridj 1 1
Boumerdes 55 6,9
Khenchla 1 1
Mila 2 2
Ghardaia 2 2
Total 788 98,4
Non précisé 13 1,6
Total 801 100,0

Figure N°15 : Répartition des effectifs selon la wilaya de résidence
Les patients inclus dans notre échantillon proviennent de différentes wilayas du pays ( 23 wilayas) .

La wilaya de Tizi-Ouzou est la plus représentée a raison de 80,8% (N= 647) suivie par la wilaya de
Boumerdes avec 6,9% des effectifs ( N=55).

4,1% des patients résident a Alger (N= 33) , 1,5% sont résidents a Bouira (N= 12) et 0,9% des effectifs
sont résidents a Bejaia (N=7).
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5- Répartition des effectifs selon la commune de résidence dans la wilaya de
Tizi-Ouzou (Tableau N°16 )

Commune de résidence

Fréguence | Pourcentage %

Tizi ouzou 267 33,3
Beni zmenzer 8 1,0
Beni douala 41 51
Tirmitine 5 ,6
DBK 34 4,2
Sidi Naamane 4 5
Tadmait 11 1,4
Mechtras 1 1
Maatkas 23 2,9
Quadhias 23 2,9
Boghni 14 1,7
Souk El Thenine |3 4
Draa El Mizane 20 2,5
Tizi Gheniff 2 2
Ain Zaouia 2 2
M’kira 1 N
Makouda 6 7
Ouagunoun 13 1,6
Tigzirt 4 5
Ait Aissa Mimoun | 5 ,6
Boudjima 2 2
LNI 26 3,2
Irdjen 5 ,6
Tizi Rached 3 4
Beni yenni 2 2
Ain El Hammam | 12 1,5
Ifarhounene 2 2
Ait Yahia 1 NN
Quacif 5 ,6
Iboudraren 1 1
Timizart 3 i
Azeffoun 4 5
Akerrou 1 N
Aghribs 1 N
Azazga 5 ,6
Freha 5 ,6
Illoula 2 2
Yakouren 2 ,2
Zekri 1 A

. 1,9
Bouzeguene 15
Mekla 11 1,4
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Figure 16 : Répartition des effectifs selon la commune de résidence dans la wilaya de Tizi-Ouzou.

Parmi les communes de la wilaya de Tizi-Ouzou, 33,3% des inclus résident dans la commune de Tizi-
Ouzou (N=267).

5,1% des patients demeurent dans la commune de Béni Douala (N= 41).
4,2% des effectifs sont résidents dans la commune de Draa Ben Khedda (DBK), (N= 34).

3,2% des patients inclus résident dans la commune de Larbaa Nath Irathen( N= 26).
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6- Répartition des effectifs selon le fait de vivre seul (Tableau N° 17)

Vit seul
Fréquence | Pourcentage %
Oui 83 10,3
Non 711 88,3
Total 794 98,6
Non précisé 11 1,4
Total 805 100,0

B Frequence ; Non; 710

B Pourcentage ; Non; 88,6

.rcentage

B Frequence ; Oui; 83

u entage ; Oui; 10,4
— M Frequ

Figure 17 : Répartition des effectifs selon le fait de vivre seul.

Parmi les patients de notre échantillon, 10,4% déclarent vivre seul (N= 83).
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7- Répartition des effectifs selon la perte des parents (Tableau N°18)

Fréquence Pourcentag_;e %

Un parent 201 25,1

Les deux parents 109 13,6

aucun 441 55,1

NP 50 6,2

Total 801 100,0
500

441
450
400
350
300
2
>0 201 L.
200 M Sériel
100
50
50
Un parent Les deux aucun NP
parents

Figure 18 : Répartition des effectifs selon la perte des parents.
Parmi les effectifs étudiés, 25,1 % des patients ont perdu un de leurs deux parents (N= 201).

Les patients ayant perdu les deux parents constituent 13,6% des effectifs ( N=109).
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8- Répartition des effectifs selon le nombre d’enfants (Tableau N° 19)

Fréguence | Pourcentage %
0 412 51,4
1 51 6,4
2 111 13,9
3 114 14,2
4 49 6,1
5 29 3,6
6 17 2,1
7 10 1,2
8 7 9
10 1 1
Total ] 801 100,0
450 1212
400 -
350
300
250
200 -
150 ~ TIT 114
100 1 51 49
50 - 2 47— 1
0 - , . , , , . . e .
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Figure 19 : Répartition des effectifs selon le nombre d’enfants.

Parmi les patients de notre échantillon, 51,4 % (N=412) n’ont pas d’enfants.
14,2% sont parents de trois enfants (N= 114).

13,9% ont deux enfants a charge (N=111).

10 de nos patients ont 7 enfants a charge soit (1,2%) et un patient déclare avoir 10 enfants a charge.

109



9- Répartition des effectifs selon le rang dans la fratrie (Tableau N° 20)

Fréguence | Pourcentage %

1 170 21,1
2 277 34,4
3 185 23,0
4 96 11,9
5 37 4,6
6 22 2,7
7 9 1,1
8 2 2

9 3 4
Total 801 99,5

9
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4
3
2 277,
1
0 50 100 150 200 250 300

Figure 20 : Répartition des effectifs selon le rang dans la fratrie.

Parmi les patients inclus dans notre étude, 34,4% occupent le 2 ™ rang dans leur fratrie ( N= 277) .
Le 3 rang dans la fratrie est représenté a 23% des effectifs ( N= 185).

Les ainés de leur fratrie constituent 21,1% de 1’échantillon ( N= 170).
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10- Répartition des effectifs selon le niveau d’instruction (Tableau N° 21)

Fréqguence | Pourcentage %
Non scolarisé 52 6,5
Primaire 99 12,3
Moyen 286 35,5
Secondaire 223 27,7
Supérieur 139 17,3
NP 2 2
Total 801 99,5
Non précisé 4 5
Total 805 100,0
350
300 286
250 223
200
150 139
99
100
52
50 -
N :
O i T T T T T 1
Non Primaire Moyen Secondaire Supérieur NP
scolarisé

Figure 21 : Répartition des effectifs selon le niveau d’instruction.

La majorité des patients inclus dans I’étude ont un niveau d’instruction moyen ( 35,5% des effectifs , N=
286).

27,7% des patients ont un niveau d’instruction secondaire

Parmi les patients inclus dans notre étude 17,3% ont un niveau d’instruction du palier supérieur (N= 139).
12,3 % des effectifs étudiés ont un niveau d’instruction en cycle primaire ( N= 99) tandis que 6,5% ne sont

jamais scolarisés(N= 52).
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11- Répartition des effectifs selon la profession (Tableau N°22 )

Fréquence Pourcentage %
Choémeur 130 16,2
Femme au foyer 160 20,0
Quvrier 84 10,5
Cadre supérieur 9 1,1
Etudiant 56 7,0
Journalier 36 4,5
Fonctionnaire 178 22,2
Autre 134 16,7
Non Précisé 14 1,7
Total 801 100,0
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100 - 84
80 -
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Figure 22 : Répartition des effectifs selon la profession.

Dans notre population d’étude, 22,2% des inclus sont des fonctionnaires (N= 178), 20% des femmes au
foyer (N= 160), 16,2% des chomeurs (N= 130), 10,5% des ouvriers (N= 84) 7% des étudiants (N= 56) et
4,5% des journaliers (N=36).
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12- Répartition des effectifs selon 1’adaptation professionnelle ou scolaire (Tableau N°23 )

Fréguence | Pourcentage %

Bonne 205 25,6

Moyenne 418 52,2

Mauvaise | 160 20,0

Non

) 17 2,1

Précisé

Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
400
350
300
250

205
200 160
150
100
50 17
0 : : | .
Bonne Moyenne Mauvaise Non Précisé

Figure 23 : Répartition des effectifs selon 1’adaptation professionnelle ou scolaire.
52,2% des patients de notre échantillon ont une adaptation professionnelle moyenne (N=418).
Une bonne adaptation a été retrouvé chez 25,6% des inclus ( N= 205).

Par ailleurs, 1’adaptation professionnelle est mauvaise chez 20% des effectifs étudiés ( N= 160).
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13- Répartition des effectifs selon les ressources financiéres (Tableau N°24 )

Fréquence [Pourcentage %

Processionnelles 398 49,4

Parents 205 25,5

Autres 195 24,2

NP 3 A4

Total 801 99,5
Non précisé 4 5
Total 805 100,0
450

398
400
350
300
250
200
150
100
50
3

0

Processionnelles Parents Autres NP

Figure 24 : Répartition des effectifs selon les ressources financieres.

Les ressources financieres des personnes étudiées sont d’origine professionnelle chez 49,4% des effectifs

(N=398). Tandis que 25,5% des patients sont soutenus financiérement par leurs parents (N= 205).
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14- Répartition des effectifs selon le niveau socio-économique (Tableau N°25 )

Fréguence | Pourcentage %
Bon 112 14,0
Moyen 617 77,0
Mauvais 71 8,9
NP 1 1
Total 801 100,0
700
617
600
500
400
300
200
112
100 71
1
0 T T 1
Bon Moyen Mauvais NP

Figure 25 : Répartition des effectifs selon le niveau socio-économique.

Le niveau socio-économique des patients de notre échantillon est moyen dans 70% des cas (N= 617), alors
qu’il est jugé bon chez 14% des effectifs (N= 112) et mauvais dans 8,9% des cas (N=71).
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15- Répartition des effectifs selon le milieu d’habitat (Tableau N° 26)

Fréguence | Pourcentage %
Rural 375 46,8
Urbain 424 52,9
NP 1 1
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
450
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200 -
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Figure 26 : Répartition des effectifs selon le milieu d’habitat.

52,9% de nos patients habitent dans un milieu urbain (N= 424) et 46,8 % sont issus d’un milieu
rural (375).
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16- Motif de consultation : tentative de suicide (Tableau N°27)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 81 10,1

Non 720 89,9

Total 801 100,0
800 220
700
600
500
400
300
200
100 81

Oui Non

Figure 27 : Motif de consultation : tentative de suicide.

10,1% des patients ont consulté dans notre service pour un motif de tentative de suicide (N=81).
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17- Motif de consultation : agitation (Tableau N°28 )

Fréquence | Pourcentage %

Oui 326 40,7
Non 474 59,2

Total 801 100,0

S
by
N

500

450
400
350 326
300 -

250 -

200 -~

150 -

100 -

50 -
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Figure 28 : Motif de consultation : agitation.

40,7% des patients ont présenté une agitation lors de la consultation dans le cadre de I'urgence (N= 326).
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18- Motifs d'hospitalisation et de consultation Insomnie
(Tableau N°29)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 652 81,4
Non 149 18,6
Total 801 100,0
700 652
600 -
500 -
400 -~
300 -
200 - 149
100 -
0 i T
Oui Non

Figure 29 : Motifs d'hospitalisation et de consultation : Insomnie.
L’insomnie est retrouvée dans 81,4% des cas chez nos patients lors de leur consultation initiale (N=652)
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19- Motif de consultation humeur dépressive (Tableau N°30)

Fréguence | Pourcentage %
Oui 661 82,5
Non 139 17,4
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
total 801 100,0
700 661
600 -
500 -
400 -
300 -
200 - 139
100 -
O .
Oui Non

Figure 30 : Motif de consultation humeur dépressive.

82,5 % des patients inclus ont présenté une humeur dépressive lors
de leur consultation (N= 661).
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20- Motif de consultation : Perte d'intérét et de plaisir
(Tableau N°31)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 415 51,8
Non 386 48,2

Total 801 100,0

420

415

415 -
410 -

405 -

400 -

395 -

390 -

385 -

380 -

375 -~

370 -

Oui Non

Figure 31 : Motif de consultation : Perte d'intérét et de plaisir.
Dans notre échantillon, 51,8% des patients avait présenté une perte d’intérét et de plaisir lors de
I’évaluation psychiatrique initiale (N=415).
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21- Motif de consultation : Ralentissement psychomoteur
(Tableau N° 32)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 496 61,9
Non 305 38,1
Total 801 100,0
600
496
500 -
400 -
305
300 -
200 -
100 -
0 i T
Oui Non

Figure 32 : Motif de consultation : Ralentissement psychomoteur.

Le ralentissement psychomoteur est retrouvé chez 61,9% des patients de notre échantillon lors de leur
consultation initiale dans notre service (N= 496).
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22- Motif de consultation : Inhibition (Tableau N° 33)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 187 23,3
Non 614 76,7
Total 801 100,0

Non 614

187

0 100 200 300 400 500 600 700

Figure 33 : Motif de consultation : Inhibition.

Le symptdme inhibition est retrouvé chez 23,3% de nos patients lors de 1’évaluation initiale(187).
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23- Motif de consultation : Refus alimentaire (Tableau N° 34)

Fréguence Pourcentage%
Oui 198 24,7
Non 603 75,3
Total 801 100,0
700
603
600
500
400
300
198
200 -
100 -
0 = T
Oui Non

Figure 34 : Motif de consultation : Refus alimentaire.

24,7% des consultants de notre échantillon avaient présenté un refus alimentaire lors de 1’évaluation
psychiatrique initiale ( N= 198).
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24 Motifs d'hospitalisation et de consultation: Echec d’un
traitement traditionnel

(Tableau N°35 )

Fréguence Pourcentage %
Oui 66 8,2
Non 734 91,6
Total 800 99,9
Non précisé 1 A
Total 801 100,0
800 734
700
600
500
400
300
200
100 66
o L[ |
Oui Non

Figure 35 : Motifs d'hospitalisation et de consultation : Echec d’un traitement traditionnel.
Parmi nos patients 8,2% ont recouru a des guérisseurs traditionnels avant de consulter en psychiatrie

(N= 66).
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25-Motif de consultation : Retrait social (Tableau N° 36)

Fréguence | Pourcentage %
Oui 314 39,2
Valid Non 482 60,2
Total 796 99,4
Non précisé |5 ,6
Total 801 100,0
600
500 482
400
314
300 -
200 -
100 -
5
0 i T 1
Oui Non Non précisé

Figure 36 : Motif de consultation : Retrait social.

Le symptdme retrait social est retrouvé chez 39,2% de nos patients (N= 314).
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26- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels médicaux
a type de cardiopathie (Tableau N° 37)

Fréguence | Pourcentage %
Oui 78 9,7
Non 723 90,3
Total 801 100,0
800 723
700
600
500
400
300
200
78
100
o — I ,
Oui Non

Figure 37 : Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels médicaux a type de cardiopathie.

9,7% des patients de notre échantillon ont des antécédents somatiques a type de cardiopathie (N= 78).
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27- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels médicaux
a type de Diabéte de type 2 (Tableau N° 38)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 64 8,0
Non 737 92,0
Total ] 801 100,0
800 737
700
600
500
400
300
200
100 64
o . I |
Oui Non

Figure 38 : Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels médicaux a type de Diabete de type 2

8% des patients de notre étude présentent une comorbidité somatique a type de diabéte de type 2 (N=64).
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28- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels médicaux a type de dysthyroidie
(Tableau N° 39)

Fréquence | Pourcentage

Oui 40 5,0
Non 761 95,0
Total 801 100,0

H Oui

m Non

Figure39:Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels médicaux a type de dysthyroidie.

5% des patients de notre échantillon ont des antécédents de dysthyroidie ( N= 40).
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29- Répartition des effectifs selon
chirurgicaux (Tableau N° 40)

les ATCDs Personnels

Fréguence Pourcentage
Oui 104 13,0
Non 697 87,0
Total 801 100,0
800
697
700
600
500
400
300
200
104
O 1 T
Oui Non

Figure 40 : Répartition des effectifs selon

chirurgicaux.

les ATCDs Personnels

13% des patients avaient des antécédents personnels chirurgicaux (N=

104).
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30- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques :
consommation de tabac (Tableau N°41 )

Fréquence | Pourcentage
Oui 180 22,5
Non 621 77,5
Total ] 801 100,0
700 621
600
500
400
300
200 180
100 -
0 - .
Oui Non

Figure 41 : Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques : consommation de tabac .

22,5% des patients consomment du tabac (N= 180).
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31- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques :

consommation de cannabis (Tableau N°42 )

Oui

Fréquence | Pourcentage
Oui 75 9,4
Non 726 90,6
Total 801 100,0
800 726
700
600
500
400
300
200
100 75
o

Non

Figure 42 : Répartition des effectifs selon

toxiques : consommation de cannabis.

les ATCDs Personnels

9,4% des patients de notre échantillon ont déclaré consommer du
cannabis (N= 75).
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32- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques :
consommation de boissons alcoolisées (Tableau N°43)

Fréguence Pourcentage

Oui 164 20,5
Non 637 79,5
Total 801 100,0

700
600
500
400
300
200
100 -

<))
1Y)
N

Oui Non

Figure 43 : Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques : consommation de boissons
alcoolisées.

La consommation de boissons alcoolisées est retrouvée chez 20,5% des inclus de notre étude (N= 164).
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33- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques :

consommation de psychotropes

(Tableau N°44)

Fréquence | Pourcentage

Oui 61 7,6

Non 740 92,4

Total 801 100,0
800 740
600
400
200

61
0 - :

Oui

Non

Figure 44 : Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels

toxiques : consommation de psychotropes.

La consommation de médicaments psychotropes (usage détourné)
est constatée chez 7,6% de nos patients (N=61).
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34- Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels
toxiques : consommation d’autres substances toxiques (Tableau

N°45)
Fréguence Pourcentage

oui 21 2,6
Non 778 97,1
Total 799 99,8
Non précisé 2 2
Total 801 100,0

Non précisé 2

0 200 400 600 800 1000

Figure 45: Répartition des effectifs selon les ATCDs Personnels toxiques: consommation d’autres
substances toxiques
2,6% des patients inclus dans notre étude déclarent consommer d’autres substances psychoactives ( sans

spécification)(N= 21).
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35- Répartition des effectifs selon la consommation de substances toxiques

par rapport a la maladie (Tableau N° 46)

Fréquence Pourcentage
avant maladie 193 24,1
au cours maladie 334 41,7
apres maladie 274 34,2
Total 801 100,0
100 334
350
300
250
200
150
100
50
0
avant maladie au cours maladie apres maladie

Figure 46 : Répartition des effectifs selon la consommation de substances toxiques par rapport a la

maladie.

Dans notre échantillon d’étude, 41,7 % des patients rapportent la consommation de substances

psychoactives au cours de la maladie dépressive (N= 334).

Ailleurs, 34,2% des patients consomment des substances toxiques aprés I’installation de la pathologie

dépressive(N= 274) et 24,1% déclarent consommer les substances toxiques avant I’installation de la

dépression (N=193).
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36- Répartition des effectifs selon les antécédents personnels
judiciaires (Tableau N°47)

Fréquence | Pourcentage
Oui 43 5,4
Non 757 94,5
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
800 757
700
600
500
400
300
200
100 13
o L ,
Oui Non

Figure 47 : Répartition des effectifs selon les antécédents personnels judiciaires.

5,4% des effectifs déclarent avoir des antécédents judiciaires (N= 43).
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37- Répartition des effectifs selon les antécédents personnels de
tentative de suicide (Tableau N°48 )

Fréquence [ Pourcentage

Oui 71 8,9

Non 725 90,5

Total 796 99,4
Non précisé |5 ,6
Total 801 100,0
800 775
700
600
500
400
300
200
100 /1

5
0 - T )
Oui Non Non précisé

Figure 48 : Répartition des effectifs selon les antécédents
personnels de tentative de suicide

Parmi les patients souffrant de dépression dans notre
échantillon 8,9% d’entre eux présentent des antécédents
de tentative de suicide (N=71).
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38- Répartition des effectifs selon le nombre de
tentatives de suicide (Tableau N°49)

Fréquence Pourcentage
0 512 63,9
1 159 19,9
2 106 13,2
>2 15 1,9
NP 9 1,1
Total 801 100,0
NP 9
>2 15
2 106
1 159
0 512
0 100 200 300 400 500 600

Figure 49 : Répartition des effectifs selon le nombre de tentatives de suicide.

Avant leur consultation au niveau de notre service :
63,9% des patients n’ont aucun ATCDs de tentative de suicide (N=512)
19,9 % des patients ont un ATCD personnels de TS (N= 159),

13,2% d’entre eux ont commis deux tentatives de TS (N=106)

et 1,9% ont commis plus de deux TS antérieurement (N=15).
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39- Repartition des effectifs selon le contexte de la TS : raptus anxieux (Tableau N°50 )

Fréguence Pourcentage

Oui 24 3,0
Non 776 96,9
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0

900 .

800

700

600

500

400

300

200

100 24 1

O I T T !
Oui Non Non précisé

Figure 50 : Répartition des effectifs selon le contexte de la TS : raptus anxieux.

03% de nos patients ont commis une tentative de suicide dans le contexte
Psychologique d’un raptus anxieux. N=24).
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40- Répartition des effectifs selon le contexte de la TS : impulsivité (Tableau N°51)

Fréguence Pourcentage
Oui 26 3,2
Non 774 96,6
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0

Non précisé | 1

Oui I 26

0 200 400 600 800 1000

Figure 51 : Répartition des effectifs selon le contexte de la TS : impulsivité.

03,2% des patients inclus dans notre étude ont fait une tentative de suicide dans un contexte

psychopathologique d’impulsivité (N=26).
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41-Répartition des effectifs selon le contexte de la TS : tristesse (Tableau N°52)

Fréguence Pourcentage
Oui 63 7,8
Non 737 91,6
Total 800 99,4
Non précisé 5 ,6
Total 805 100,0
800 737
700
600
500
400
300
200
100 63
5
0 T T 1
Oui Non Non précisé

Figure 52 : Répartition des effectifs selon le contexte de la TS : tristesse.

07,8 % des patients inclus dans notre étude ont fait une tentative de suicide

dans un contexte de tristesse morbide (N=63).
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42-Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de conduites addictives (Tableau N° 53)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 42 5.2

Non 757 94,5

Total 799 99,8
Non précisé 2 2
Total 801 100,0
800 757
700
600
500
400
300
200
100 Z7

2
0 -
Oui Non Non précisé

Figure 53 : Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de conduites addictives.

Parmi les effectifs de notre échantillon d’étude, 5,2% de patients présentent des antécédents familiaux de
conduites addictives. (N=42).

143



43 -Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de suicide (Tableau N° 54)

Fréquence Pourcentage %

Oui 14 1,7
Non 787 98,3
Total 801 100,0

900

787
800

700
600

500

400

300

200

100

14

Oui Non

Figure 54 : Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de suicide.

1,7% parmi les parents des patients inclus sont décédés par suicide. (N= 14).
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44-Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de
troubles de ’humeur (Tableau N° 55)

Fréquence Pourcentage %
Oui |86 10,7
Non | 715 89,3
Total | 801 100,0

Non 715

Oui

0 100 200 300 400 500 600 700 800

Figure 55 : Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de troubles de I’humeur.

10,7% des proches des patients ont des antécédents de troubles de ’humeur.(N= 86).
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45-Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de troubles de I’humeur
de pble expansif (Tableau N° 56)

Fréquence Pourcentage %
Oui 31 3,9
Non 769 96,0
Total 800 99,9
Non précisé 1 A
Total
801 100,0

M Oui
H Non

Non précisé

Figure 56 : Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux

De troubles de I’humeur de pble expansif

3,4 % des parents de patients de nos effectifs présentent des
antécédents de troubles expansifs de ’humeur.(N= 31).
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46-Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux de troubles
de ’humeur de pole dépressif (Tableau N°57)

Fréguence Pourcentage %
Oui 58 7,2
Non 743 92,3
Total 801 99,5
Non précisé 4 5
Total 805 100,0
800 743
700
600
500
400
300
200
100 58 2
0 e . .
Oui Non Non précisé

Figure57 : Répartition des effectifs selon les antécédents familiaux

De troubles de I’humeur de p6le dépressif.

Parmi les proches de patients inclus dans notre étude,

7,2% d’entre eux présentent des antécédents de troubles dépressifs. (N=58).
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47-Répartition des effectifs selon 1’dge de début des troubles
(Tableau N°58)

Fréguence Pourcentage %
0-19 85 10,6
20-29 275 34,3
30-39 182 227
40-49

169 21,09
50-59

89 11,11

1800 99,9

Total
Non précisé 1 1
Total 801 100,0

Figure 58 : Répartition des effectifs selon 1’age de début des troubles.

L’age de début des troubles dans notre échantillon se situe dans la tranche des (20a 29 ans) dans 34,3% des
cas. (N=275).

Dans 22,7% des cas, les troubles ont débuté dans la tranche d’age de (30 a 39 ans).(N= 182), suivie par la
tranche d’age de 40 a 49 ans dans 21,09% (N= 139).
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48-Reépartition des effectifs selon le mode de début de la dépression (Tableau N°59 )

Fréquence Pourcentage %

Aigu 240 30,0
Progressif 561 70,0
Total 801 100,0
600 561
500
400
300

240
200 -
100 -

0 i T
Aigu Progressif

Figure 59 : Répartition des effectifs selon le mode de début de la dépression.

Le mode d’installation de la dépression était aigu chez 30% des patients inclus (N= 240) et progressif dans
70% des cas (N=561).
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49- Répartition des effectifs selon la sémiologie : Humeur dépressive(Tableau N°60 )

Fréguence Pourcentage %
Oui 773 96,5
Non 28 3,5
Total 801 100,0

M Oui

H Non

Figure 60 : Répartition des effectifs selon la sémiologie : Humeur dépressive.

Au cours de 1’épisode dépressif caractérisé, le symptome humeur dépressive
est présent chez 96 % des patients (N= 773).
50- Sémiologie de la dépression : Perte d'intérét et de plaisir (Tableau N°61 )

Fréquence Pourcentage

Oui 703 87,8

Non 98 12,2

Total 801 100,0
800 703
700 -
600 -
500 -
400 -
300 -
200 - 98
100 -

0 | .
Oui Non

Figure 61 : Sémiologie de la dépression : Perte d'intérét et de plaisir.

87,4% des patients ont présenté une perte d’intérét et de plaisirs dans leur tableau de dépression. (N=703)
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51- Sémiologie de la dépression : Perte ou gain de poids significatifs (Tableau N°62 )

Fréquence | Pourcentage
Oui 435 54,3
Non 365 45,6
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
460
440 435
420
400
380 365
360
340
320 T
Oui Non

Figure 62 : Sémiologie de la dépression : Perte ou gain de poids significatifs.

54,3% des patients avaient une perte ou un gain de poids significatifs au cours de 1’épisode dépressif
caractérisé. (N=435).

52- Sémiologie de la dépression : Insomnie ou hypersomnie (Tableau N° 63)

Fréguence Pourcentage
Qui 701 87,5
Non 99 12,4
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
800 701
700 -
600 -
500 -
400 -
300 -
100 -
o | B 2
Oui Non

Figure 63 : Sémiologie de la dépression : Insomnie ou hypersomnie.
Parmi les patients souffrant d’un EDC, 87,5 % d’entre eux avaient des troubles du sommeil (soit insomnie
ou hypersomnie). (N=701).
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53- Sémiologie de la dépression: Agitation ou
ralentissement psychomoteur (Tableau N°64 )

Fréquence Pourcentage

Oui | 496 61,9
Non | 305 38,1

Total | 801 100,0

600

496

500 -

400 -

305

300 -

200 -+

100 -

Oui Non

Figure 64 : Sémiologie de la dépression : Agitation ou ralentissement psychomoteur.
61,9% des patients avaient des troubles de la psychomotricité

(agitation ou ralentissement psychomoteur).(N= 496).

54- Sémiologie de la dépression : Fatigue ou perte d’énergie (Tableau N° 65 )

Fréquence Pourcentage
Oui 631 78,8
Non 170 21,2
Total 801 100,0
Non 170

0 200 400 600 800

Figure 65 : Sémiologie de la dépression : Fatigue ou perte d’énergie.

78,8% des patients inclus avaient une fatigue ou une perte d’énergie lors de ’EDC. (N=631).
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55- Semiologie de la dépression : Sentiment
d’auto dévalorisation ou culpabilité
(Tableau N°66 )

Fréguence Pourcentage
Oui | 475 59,3
Non | 326 40,7
Total | 801 100,0
500 475
400 —
326
300 —— ———— —
200 —— ———— —
100 — ———— —
O T 1
Oui Non

Figure 66:Sémiologie de la dépression : Sentiment d’auto dévalorisation

Ou culpabilité.

Les symptomes d’auto dévalorisation ou de culpabilité étaient présents

Dans le tableau de I’EDC chez 59,3% des patients. (N=475).
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56-Sémiologie de la dépression : Diminution de I'aptitude a
penser ou a se concentrer ou indécision (Tableau N°67 )

Fréquence Pourcentage %

Oui | 442 55,2
Non | 359 44,8
Total | 801 100,0
500 442
400 -
300 -
200 -
100 -

O .

Oui Non

Figure 67 : Sémiologie de la dépression : Diminution de

L’aptitude a penser ou & se concentrer ou indécision.

55,2% des patients avaient une diminution de 1’aptitude a penser
Ou a se concentrer lors de ’EDC évalué. (N=442).
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57-Sémiologie de la dépression: Pensée de mort
récurrente, idées suicidaire récurrentes (Tableau N°68)

Fréguence Pourcentage %

Oui | 286 35,7
Non | 515 64,3
Total | 801 100,0

600
500
400
300
200 -
100 -

Oui Non

Figure 68 : Sémiologie de la dépression : Pensée de mort récurrente, idées
suicidaire récurrentes

Les pensées de mort récurrentes ou idées suicidaire récurrentes sont
rencontrées chez 35,7% des patients. (N= 286).
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58- Spécification de la dépression selon I’évolution de 1’épisode (Tableau
N°69)

Fréquence Pourcentage %
Episode unique 381 47,6
Episode récurrent 420 52,4
Total 801 100,0

M Episode_unique

M Episode récurrent

Figure 69 : Spécification de la dépression selon 1’évolution de 1’épisode.
47,6% des patients avaient présenté un seul épisode dépressif caractérisé (N=381)

La récurrence des EDC était retrouvée chez 52,4% des patients (N= 420).

59- Spécification de la dépression selon la sévérité de
1I’épisode(Tableau N°70 )

Fréquence Pourcentage %
Leger 181 22,6
Modéré 551 68,8
Sévére 69 8,6
Total 801 100,0
600 551
500
400
300
200 181
100 - 69
0 | .
Leger Modéré Sévére

Figure 70 : Spécification de la dépression selon la sévérité de 1’épisode.
Dans 68,8% des cas étudiés, I’intensité des EDC était modérée. (N= 551).

L’EDC était d’intensité 1égere chez 22,6% des patients inclus.(5N=181)
8,6% des EDC était d’intensité sévere.(N= 69).
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60- Spécification de la dépression selon le type de rémission (Tableau N°71)

Fréqguence | Pourcentage%
En rémission partielle 531 66,3
En rémission compléte 270 33,7
Total 801 100,0

En remission compléte

531

En rémission partielle

0 100 200 300 400 500 600

Figure 71 : Spécification de la dépression selon le type de rémission.
Au cours de leur évolution, 33,7% des EDC ont atteint une rémission compléte

(N=270) et 66,3% avaient une rémission partielle. (N=531)

62- Spécification de ’EDC : avec tristesse (Tableau N° 72))

Fréquence | Pourcentage %
Oui 579 72,3
Non 222 27,7
Total 801 100,0
700
600 579
500 -
400 -
300 - 777
200 -
100 -
0 - T
Oui Non

Figure 72 : Spécification de ’EDC : avec tristesse.
La tristesse morbide était retrouvée chez 72,3% des patients

(N=579)
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63- Spécification de I’EDC : avec caractéristiques mixtes (Tableau N° 73)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 7 9
Non 794 98,6
Total 801 99,5
Non précisé |4 5
Total 805 100,0
250
194
200
150
100
50
7 4
O T T 1
Oui Non Non précisé

Figure 73 : Spécification de I’EDC : avec caractéristiques mixtes.

Les caractéristiques mixtes de I’EDC étaient retrouvées chez 7 patients
Soit 0,9% des effectifs.
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64- Spécification de I’EDC : avec caractéristiques mélancoliques
(Tableau N° 74 )

Fréguence Pourcentage %

QOui 73 9,1
Non 728 90,9
Total 801 100,0

800

700

600

500

400

300

200

100

. |
Oui Non

Figure 74 : Spécification de I’EDC : avec caractéristiques mélancoliques.

Les caractéristiques mélancoliques de I’EDC étaient retrouvées chez 9,1 %
des effectifs (N= 13).
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65- Spécification de I’EDC : avec caractéristiques atypiques (Tableau N° 75)

Fréquence Pourcentage %
Oui 113 14,1
Non 687 85,8
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
800
687
700
600
500
400
300
200
113
100 -
1
0 i T 1
Oui Non Non précisé

Figure 75 : Spécification de ’EDC : avec caractéristiques atypiques.

Les caractéristiques atypiques de I’EDC étaient retrouvées chez 14,1 % des effectifs (N=113).
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66-Spécification de I’EDC : avec caractéristiques psychotiques congruentes a I'humeur (Tableau N° 76)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 97 12,1
Non 704 87,9

Total 801 100,0

800
700
600
500
400
300
200
100 -

Oui Non

Figure 76 : Spécification de ’EDC : avec caractéristiques
psychotiques congruentes a I'numeur.

12,1% des patients ont présenté des caractéristiques
psychotiques congruentes a I’humeur de I’EDC.
(N=97).
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67- Spécification de I’EDC: avec caractéristiques

psychotiques non congruentes a I'humeur
(Tableau N°77)

Fréquence Pourcentage %

Oui 49 6,1
Non 751 93,8
Total 800 99,9

Non précisé 1 1

Total 801 100,0
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100

o N —t

Oui Non Non précisé

Figure 77 : Spécification de I’EDC : avec caractéristiques psychotiques non congruentes a I'numeur

6,1% des patients ont présenté des caractéristiques psychotiques non congruentes a I’humeur de I’EDC.
(N=49).
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68- Spécification de ’EDC : avec catatonie : (Tableau N°78)

Fréguence Pourcentage %
Oui 6 7
Non 793 99,0
Total 799 99,8
Non précisé 2 2
Total 801 100,0

900
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300
200
100

-~
T r4 1

Oui Non Non précisé

Figure 78 : Spécification de I’EDC : avec catatonie.

Les symptomes catatoniques étaient retrouvés chez 0,7 % les patients souffrant d’un EDC (N= 6).
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69- Spécification de ’EDC : Existence d’Hypomanie (Tableau N°79)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 1 1
Non 800 99,9
Total 801 100,0
300 800
800
700
600
500
400
300
200
100 1
0 T
Oui Non

Figure 79 : Spécification de ’EDC : Existence d’Hypomanie

L’hypomanie est retrouvée chez un patient parmi nos effectifs.
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70- Spécification de ’EDC : motif saisonnier (Tableau N°80)

Fréquence | Pourcentage %

oui 151 18,9
Non 645 80,5
Total 796 99,4
Non précisé 5 ,6
Total 801 100,0

700

600

500

400

300

200

100 .

0 T T 5 )
Oui Non Non précisé

Figure 80 : Spécification de I’EDC : motif saisonnier.

Le caractere saisonnier de la dépression a été retrouvé dans 18,9% des cas (N= 151).
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71- Personnes consultées : Médecin Généraliste (Tableau N°81)

Fréguence Pourcentage %
Oui 310 38,7
Non 491 61,3
Total 801 100,0
600
491
500
400
310
300 -
200 -
100 -~
O .
Oui Non

Figure 81 : Personnes consultées : Médecin Généraliste.

38,7% des patients avaient consulté antérieurement un médecin généraliste (suite a 1’apparition des
symptémes dépressifs).(N= 310).
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72- Personnes consultées Guérisseur traditionnel
(Tableau N° 82)

Fréquence Pourcentage %

Oui |82 10,2
Non | 719 89,8

Total | 801 100,0

800 719
700
600
500
400
300
200
100 82

o N

Oui Non

Figure 82 : Personnes consultées : Guérisseur traditionnel.

10,2 % des effectifs étudiés ont eu recours aux guérisseurs traditionnels (N=82).
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73- Personnes consultées : Psychiatre (Tableau N°83)

Fréguence Pourcentage %

Oui 520 64,9
Non 280 35,0
Total 800 99,9
Non

o 1 1
précisé
Total 801 100,0
600 520
400 | Z&U

O = T

Oui Non

Figure 83 : Personnes consultées : Psychiatre.

64,9% des patients inclus dans 1’étude ont consulté en premier lieu un psychiatre suite a 1’apparition de
symptomes dépressifs (N= 520).
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74-Personnes consultées : n’a jamais consulté auparavant (Tableau N° 84)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 23 2,9
Non 777 97,0
Total 800 99,9

Non précisé 1 1
Total 801 100,0

900
800
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200
100

777

N
w

Oui Non

Figure 84 : Personnes consultées : n’a jamais consulté auparavant.
2,9 % des patients n’avaient jamais consulté un professionnel de la santé

(ou un guérisseur) pour la prise en charge de leurs symptémes (N= 23).
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75- Personnes consultées : Neurologue (Tableau N°85)

Fréquence

Pourcentage %

Oui

Non

Total

Non précisé
Total

30
770
800

801

3,7
96,1
99,9
1
100,0

900
800
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700
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300

200

100

20
U

Non

Figure 85 : Personnes consultées : Neurologue.

3,7% des patients ont déja consulté un neurologue.(N= 30).
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76- Personnes consultées : Psychologue (Tableau N°86)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 89 11,1
Non 707 88,3
Total 796 99,4
Non précisé |5 ,6
Total 801 100,0
800
600
400
200
o NN S
Oui Non Non précisé

Figure 86 : Personnes consultées : Psychologue.

11,1% des patients ont consulté initialement un psychologue (N= 89).
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77- Personnes consultées : Autres (Tableau N°87

Fréguence Pourcentage %
Oui 50 6,2
Non 746 93,1
Total 796 99,4
Non précisé 5 ,6
Total 801 100,0
800
600
400 -
W Sériel
200
O -
Oui Non

Figure 87 : Personnes consultées : Autres.

6,2% des patients ont consulté un autre praticien (N=50).

Il existe des patients qui sont suivis initialement par d'autres praticiens de différentes spécialités medicales
avant d'étre orientés en psychiatrie
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78- Chimiothérapie / Traitement pharmacologique (Tableau N°88 )

Fréquence | Pourcentage%
Oui 750 93,6
Non 50 6,2
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
800
700
600
500
400 750
300
200
100
O T 50 T 1 1
Oui Non Non précisé

Figure N° 88 : Chimiothérapie / Traitement pharmacologique.

93,6% des patients ont bénéficié d’un traitement pharmacologique (N= 750).
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79- Nombre d’antidépresseurs (Tableau N° 89)

Fréguence | Pourcentage %

monothérapie 761 95,0
Bithérapie 9 1,1
Total 770 96,1

800

700 -

600 -
500 -

400 -

300 -

200 -
100 -

monothérapie Bithérapie

Figure 89 : Nombre d’antidépresseurs.

95% des patients ont été traités par un seul antidépresseur,
(N=761) et 1,1% I’ont été par deux antidépresseurs (N=9).

80- Psychothérapies de Soutien (Tableau N° 90)

I Fréquence | Pourcentage%

I Oui 801 100,0

La totalité des patients pris en charge pour un trouble dépressif caractérisé dans notre service a bénéficié

d’une psychothérapie de soutien. (N=801).
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81 - Famille des antidépresseurs prescrits (Tableau N° 91)

Réponse Pourcentage
Nombre Pourcentage% | des cas %
TC 160 21,2% 22, 7%
ISRS 564 74,8% 79,9%
ISRNA 130 4,0% 4,2%
Total 754 100,0% 106,8%
mTC
| ISRS
ISRNA

Figure 90 : Famille des antidépresseurs prescrits.
Les ISRS sont les plus fréqguemment prescrits chez nos patients

dans 74,8% des cas (N= 564) talonnés par les Tricycliques dans 21,2% des cas (N= 160).
En dernier lieu, les ISRNA sont les moins fréqguemment prescrits dans 4 % des cas (N=30)
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82- La molécule antidépressive prescrite (Tableau N°92)

Antidépresseurs (DCl) Nombre de prescriptions %
Paroxétine 360 44,9%
Amitryptyline 138 17,2%
Escitalopram 91 11,3%
Fluoxétine 80 9,9%
Clomipramine 47 5,8%
Sertraline 27 3,37%
Miansérine 8 0,99%
Venlafaxine 8 0,99%
Trimipramine 3 0,37%
Mirtazapine 1 0,12%
Non précisé 38 4,7%
Total 801 100%

400 360

350

300
250
200
150
100

Figure 91 : La molécule antidépressive prescrite.

Parmi les différents antidépresseurs, la paroxétine était la plus fréquemment

Prescrite dans 44,9% (N= 360).

Suivie par I’ Amitryptyline dans 17,2% (N= 138) et I’Escitalopram dans 11,3%(N=91).
La fluoxétine est prescrite chez 9,9% des patients (N= 80).

Les moins freqguemment prescrite sont respectivement la Clomipramine dans 5,8%

( N=47) suivie par la Sertraline dans 3,37% (N= 27).

La Miansérine et la venlafaxine étaient peu prescrite dans 0,99% des cas (N= 8).
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83- Type de psychothérapies : TCC (Tableau N°93)

Fréquence Pourcentage %
Oui 29 3,6
Non 772 95,9
Total 801 99,5

Parfois les TCC sont prodiguées par des psychologues cliniciens formées a ces techniques

900
772

800
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400

300

200

100 75

Oui Non

Figure 92 : Type de psychothérapies : TCC.
3,6% de nos patients ont bénéficié d’une psychothérapie cognitivo-comportementale. (N= 29).
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84- Type d’anxiolytiques prescrits (Tableau N° 94)

Réponses Pourcentage des
Nombre | Pourcentage% | cas %
Bromozépam 136 20,1% 23,1%
Chlorazepate_dipotassique | 142 20,9% 24,1%
Prazépam 189 27,9% 32,1%
Hydroxyzine 153 22,6% 26,0%
Autres 58 8,6% 9,8%
Total 678 100,0% 115,1%

Autres

Hydroxyzine

Prazépam

Chlorazepate_dipotassique

Bromozépam

i’

o

50 100 150 200

Figure 93 : Type d’anxiolytiques prescrits.

Parmi les médicaments anxiolytiques prescrits chez nos patients,
Le Prazépam est en pble position soit dans 27,9%

( N=189) suivi par I’hydroxyzine dans 22,6% ( N=153),

le clorazépate dipotassique dans 20,9% des cas ( N= 142)

Et le Bromozépam dans 20,1% des cas (N= 136).
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85- Type de Thymorégulateurs prescrits (Tableau N°95 )

Réponses Pourcentage
Nombr | Pourcentage | des cas %
e %
Carbamazépine 43 50,6% 57,3%
Lithium 4 4,7% 5,3%
Deépakine 25 29,4% 33,3%
Depakote 13 15,3% 17,3%
Total 85 100,0% 113,3%
50
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Figure 94 : Type de Thymorégulateurs prescrits.

Les médicaments thymorégulateurs étaient prescris chez 85 des patients de notre échantillon.

La carbamazépine est la plus fréeguemment utilisée dans 50,6% des cas (N=43) , talonnée par la dépakine
qui est prescrite dans 29,4% des cas (N= 25) suivies par le Depakote qui est prescrit dans 15,3% des cas (
N=13).

Enfin, 04 de nos patients étaient sous lithium (prescrit a 1’étranger et non disponible en Algérie).
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86- Réponse au traitement (Tableau N°96)

Fréquence Pourcentage %
Bonne 364 45,4
Moyenne 380 47,4
Mauvaise | 33 4,1
Total 777 97,0
Non précisé 24 3,0
Total 801 100,0
400 364 380
350
300
250
200 W Sériel
150
100
50 33
0 . — .
Bonne Moyenne Mauvaise

Figure 95 :Réponse au traitement.

Dans le cadre de leur prise en charge médicopsychologique, 47,7 % des patients ont répondu moyenne au
traitement (N=380) et 45,4% ont eu une bonne réponse au traitement (N= 364).

Par ailleurs, chez 4,4 % des patients, la réponse thérapeutique était mauvaise (N=33).
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87- Gratuité des soins (Tableau N° 97)

Fréquence | Pourcentage %

Oui 515 64,3
Non 286 35,7
Total 801 100,0

m Oui

H Non

Figure 96 : Gratuité des soins.

Parmi les patients de notre échantillon, 46,3% bénéficient d’une gratuité de soins (N=515).
88- Electro convulsivothérapie (Tableau N° 98)

Fréquence Pourcentage %
Oui 3 4
Non 790 98,6
Total 793 99,0
précisé 8 1,0
Total 801 100,0
900 790
800
700
600
500
400
300
200
100 3 g
O T T 1
Oui Non Non précisé

Figure 97 : Electro convulsivothérapie.

03 de nos patients ont bénéficié d’une électro convulsivothérapie.
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89- Observance thérapeutique (Tableau N° 99)

Fréquence Pourcentage %
Bonne 492 61,4
Moyenne | 284 35,5
Médiocre 25 3,1
Total 801 100,0
Médiocre
Moyenne
Bonne
0 200 400 600

Figure 98 : Observance thérapeutique.

L’observance thérapeutique était bonne chez 61,4% des patients (N= 492).
Elle était moyenne chez 35,5% des patients (N= 284)

3,1 % d’entre les patients de notre échantillon avaient une mauvaise observance thérapeutique.

90- Hospitalisation (Tableau N°100)

Fréquence | Pourcentage %
Oui 126 15,7
Non 674 84,1
Total 800 99,9
Non précisé 1 1
Total 801 100,0
800 674
600
400
200 126
1
o | I . .
Oui Non Non précisé

Figure 99 : Hospitalisation.

Dans le cadre de leur prise en charge, 15,7% de nos patients étaient hospitalisés (N= 126).
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91- Nombre d’hospitalisations (Tableau N°101)

Nombre Fréquence Pourcentage%

d’hospitalisation
01 84 66,66
02 28 22,22
03 02 1,58
04 12 09,50
Total 126 100%
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Figure 100 : Nombre d’hospitalisations.

Durant la période d’étude, parmi les patients hospitalisés, 66,66% 1’ont été une seule fois.

22,22% de nos patients étaient hospitalisés a deux reprises et 9,5% ont été hospitalisés a 4 reprises.

183



92- Durée de séjour(Tableau N° 102)

Fréguence Pourcentage %

<15 jours 37 4,6

15-21 jours | 66 8,2

>21 jours 23 2,9
80
60

37
40
20
0 T
<15 jours 15-21 jours >21 jours

Figure 101 : Durée de séjour.

Les durées d’hospitalisations ont été de 15 a 21 jours chez 8,2% des effectifs (N= 66) et 58,38% des
malades hospitalisés.

Chez 4,6% des cas, la durée d’hospitalisation était de moins de 15 jours (N= 37). (29,36% des patients
hospitalisés).

2,9 % des effectifs ont nécessité des séjours hospitaliers de plus de 21 jours (N= 23). (18,25% des patients

hospitalisés.
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93- Psychothérapies a type de Relaxation (Tableau N°103 )

Fréquence | Pourcentage %
Oui 16 2,0
Non 742 92,6
Total 758 94,6
Non précisé 43 54
Total 801 100,0
800 742
700
600
500
400
300
200
100 16
0 T
Oui Non

Figure 102 : Psychothérapies a type de Relaxation02 % des effectifs

Etudiés, ont bénéficié d’une psychothérapie de type relaxation (N= 16).
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V1. DISCUSSION ET ANALYSE DES DONNEES.

Notre étude était rétrospective et prospective, elle s’est déroulée au niveau du service de psychiatric du
CHU de Tizi-Ouzou durant une période de 02 ans (de Janvier 2021 a Décembre 2022). Il convient de
préciser le caractére régional voire national de notre service qui regoit des patients de plusieurs wilayas
d’Algérie (23 wilayas sont représentées dans notre enquéte).

La taille de 1’échantillon se présente comme trés importante avec 801 patients inclus dans notre série. Ceci
dénote de I’importance de I’activité de soins dans notre service.

L’objectif de notre travail consiste a étudier les données cliniques et épidémiologiques des patients pris en
charge pour un trouble dépressif.

Nous procédons a la discussion des principaux résultats et de leur confrontation aux résultats des données
de la littérature.

1- L’age:
Dans notre échantillon, les tranches d’age les plus représentées des patients inclus sont respectivement :(40
a 49 ans), soit 28,71 % des effectifs, suivie de la tranche de 50 a 60 ans (soit 26, 48% des effectifs,
La tranche d’age de 18 a 29 ans était représentée a 23,72 %.
La tranche d’age de 30 a 39 ans constitue 20,72 % des effectifs.
Ce qui ne correspond pas aux résultats d’ Abaid en 2023 qui a retrouvé que la fréquence de la dépression est
Iégerement éleveé chez les sujets agés de plus de 61ans (34%),[338].

2- Lesexe:

La répartition des effectifs de notre échantillon d’étude selon le sexe retrouve que 58,1% des patients sont
de sexe masculin. 41,9 % des patients sont de sexe féminin.

Ce qui ne concorde pas avec les résultats de I’enquéte de Woody qui retrouve que la dépression est 50 %
plus courante chez la femme que chez 1’homme.[339] et avec les résultats de C. Kuehner, en 2017 qui a
retrouve quela prévalence des troubles dépressifs est deux fois supérieure chez les femmes[340].

3- Le statut marital :

Sur les 801 patients inclus dans notre étude, les patients mariés étaient les plus représentés a 48, 3% ,
suivis des célibataires a 42,3% , 5, 6% des patients étaient divorcés et 3% en situation de veuvage (N=24).
Ces résultats sont superposables a ceux de 1’étude d’ABAID au Maroc en 2023.

Egalement 1’é¢tude de Modabernia et al révéle que la fréquence des états dépressifs est plus élevée chez les
sujets mariés (33.57%), par rapport aux non mariés (27,58%), avec une différence significative (p<0,01).
Contrairement a nos résultats, Akhtar-Danesh et al ont retrouvé les taux les plus élevés de dépression
observés respectivement chez les répondants séparés (13.4%) et divorcés (11.7%) et le taux le plus bas est
observé chez les personnes mariées (2.8%), avec une différence significative (p<0,001). [341].
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4- Le nombre d’enfants a charge :

Parmi les patients de notre échantillon, 51,4% n’ont pas d’enfants. Ce résultat a été mis en évidence par
ABAID en 2023.

5- Le niveau d’instruction :
La majorité des patients inclus dans 1’étude ont un niveau d’instruction moyen (35,5% des effectifs), 27,7%
ont un niveau d’instruction secondaire et 17,3% ont un niveau d’instruction du palier supérieur.12,3 % des
inclus ont un niveau d’instruction en cycle primaire tandis que 6,5% ne sont jamais scolarisés.
Ce qui n’est pas retrouvé par Mejdoub et al en Tunisie révélant que la prévalence de la dépression était plus
prédominante chez les patients analphabétes et Mirzaei et al, en Iran, a trouvé un taux de dépression élevé

chez ceux ayant un niveau primaire.

6- La profession :
Dans notre population d’étude, 22,2% des inclus sont des fonctionnaires, 20% des femmes au foyer, 16,2%
des chémeurs, 10,5% des ouvriers, 7% des étudiants et 4,5% des journaliers. A contrario I’enquéte ABAID

a retrouvé une fréquence plus élevée des troubles dépressifs chez les femmes au foyer.

7- Le niveau socio-économique :
Le niveau socio-économique des patients inclus est moyen dans 70% des cas, alors qu’il est jugé bon chez
14% des effectifs et mauvais dans 8,9% des cas. Ce qui ne concorde pas avec les résultats de Lorant et al
qui indiguent que les personnes au niveau socio-économique le plus bas ont 1,81 fois plus de probabilité
de dépression comparée a celles du groupe socio-économique le plus élevé.[342].

8- Le milieu d’habitat :

52,9% de nos patients habitent dans un milieu urbain et 46,8 % sont issus d’un milieu rural.

Cela correspond aux résultats du méta analyse réalisée par Colin Xu et Al en 2023 incluant 80 études (N =
539 557) et qui retrouve que la résidence urbaine était significativement associée a une prévalence plus
élevée de dépression dans les pays développés [343].

9- Diabéte et dépression :

08% des patients de notre étude présentent une comorbidité somatique a type de diabete de type 2 (N=64)
ce qui est largement inférieur aux résultats de 1’étude de Campayo et al qui a montré que la fréquence du
diabéte était significativement plus élevée chez les sujets atteints de dépression comparés aux sujets non
déprimés (19,7 versus 12,4 % respectivement).La dépression péjore le pronostic évolutif du diabete de par
la mauvaise compliance, un faible controle de la glycémie et une augmentation du risque des
complications vasculaires.

10- Dysthyroidies et dépression :

05% des patients de notre échantillon sont traités pour dysthyroidie. ce qui est largement inférieur aux
résultats de Kathol et al qui retrouvent une frequence de 31 % des troubles dépressifs chez les patients
soufrant d’hypothyroidie et de Trzepacz qui en retrouve une estimation de 69 %.
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11- Conduites suicidaires et dépression :

10,1% des patients ont consulté dans notre service pour un motif de tentative de suicide. Ce taux est
largement inférieur aux résultats de GREDEN retrouvant que 40 a 80 % des tentatives de suicide sont
directement liées a un épisode depressif.[344].

12- le statut du soignant :
38,7% des patients avaient consulté antérieurement un médecin généraliste suite a 1’apparition des
symptomes dépressifs ce qui concorde avec les résultats de 1’enquéte européenne ESEMeD qui indique
que 34,6 % des patients présentant un trouble dépressif ont consulté un médecin généraliste.
10,2 % des effectifs étudiés ont eu recours aux guerisseurs traditionnels.
Cette pratique est dictée par des habitudes et des influences culturelles et religieuses. Elle demeure
toujours d’actualité dans notre pays et constitue un recours de moins en moins fréquent vu :

- I’amélioration du niveau d’instruction de la population

- la détabouisation de I’accompagnement psychologique voire méme des soins psychiatriques.

- la disponibilité des structures de soins psychiatriques qui ont connu un saut qualitatif et quantitatif

dans notre pays.

Un taux de 64,9% des patients inclus dans 1I’étude a consulté en premier lieu un psychiatre suite a
I’apparition de symptémes dépressifs.

Nous relevons que 3,7% des patients ont déja consulté un neurologue.

Nous émettons hypothése quelle recours aux neurologues pour des problemes de santé mentale peut
signifier un évitement de la stigmatisation sociale de la pathologie psychiatrique et des professionnels de la

santé mentale.
Parmi les personnes questionnées, 11,1% des ont consulté initialement un psychologue. Ce résultat est

similaire a celui de I’enquéte ESEMeD retrouvant que 10,5 % des patient ont consulté un spécialiste de la
santé mentale non psychiatre.

Dans les formes légeres de la dépression, les soins psychothérapeutiques sont indiqués en premiere
intention.

Dans les formes moyennes et séveres de la dépression, les patients sont orientés par le psychologue vers
les consultations de psychiatrie pour un avis et une prise en charge plus adaptés. .
Nous constatons que 06,2% des patients inclus étaient suivis initialement par d’autres médecins

spécialistes avant d'étre orientés en psychiatrie pour une prise en charge plus spécialisée.

13. Les moyens theérapeutiques :

Nous relevons que 93,6% des patients ont bénéficié d’un traitement pharmacologique, le reste a bénéficié.
De psychothérapies seules vu I’intensité légeére de la dépression. Ces résultats different de ceux de
I’enquéte ESEMed qui retrouve un taux de 13,8% et de ceux de LAMBOY et al qui mentionne un taux de
3,2%. [345].
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14. Nombre d’antidépresseur :
95% des patients ont été traités par un seul antidépresseur et 1,1% 1’ont été par deux antidépresseurs ce qui

correspond aux résultats de Olié et al [346].

15. Classe d’antidépresseur :
Les ISRS sont les plus fréquemment prescrits chez nos patients dans 74,8% des cas ce qui concorde avec
les données de 1’enquéte de (Arroll et al. 2009) talonnés par les Tricycliques dans 21,2% des cas et les

ISRNA qui sont les moins freqguemment prescrits dans 4 % des cas.

Parmi les différents antidépresseurs prescrits, la paroxétine était la plus fréquemment prescrite dans 44,9%
Suivie par I’ Amitryptyline dans 17,2% et I’Escitalopram dans 11,3%.
La fluoxétine est prescrite chez 9,9% des patients.
Les moins fréquemment prescrite sont respectivement la Clomipramine dans 5,8% suivie par la Sertraline
dans 3,37%.La Miansérine et la venlafaxine étaient peu prescrites dans 0,99% des cas .
Il convient de préciser que le choix de I’antidépresseur est dicté par :

- La forme clinique de la déepression

- L’efficacité et la tolérance.

- Daccessibilité du produit (prix, gratuité des soins) .
16-Les médicaments anxiolytiques :
Parmi les médicaments anxiolytiques prescrits chez nos patients, le Prazépam est en pdle position soit dans
27,9% suivi par I’hydroxyzine dans 22,6%, le clorazépate dipotassique dans 20,9% des cas et le
Bromozépam dans 20,1% des cas.

Ogawa et al en 2019 a mis en exergue gue l'association d'antidépresseurs et de benzodiazépines s'est avérée
plus efficace que les antidépresseurs seuls pour améliorer la dépression au début du traitement tout en
respectant les regles de prescription des anxiolytiques.

17- Les médicaments Thymorégulateurs :

Les médicaments Thymorégulateurs étaient peu prescris chez nos patients (10,6%).

La carbamazépine est la plus fréquemment utilisée dans 50,6% des cas, suivie par la dépakine qui est
prescrite dans 29,4% des cas et le Depakote qui est prescrit dans 15,3% des cas (non commercialisé en
Algérie).

Enfin, 04 de nos patients étaient sous lithium (prescrit a I’étranger et non disponible en Algérie).

Selon les données de la littérature, Les Thymorégulateurs peuvent aussi rentrer dans des stratégies De
traitement des EDC, notamment chroniques, pour potentialiser I'action des antidépresseurs.
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18- Type de psychothérapie.

La totalité des patients pris en charge pour un trouble dépressif caractérisé dans notre service a bénéficié
d’une psychothérapie de soutien. (N=801).

02 % des effectifs étudiés, ont bénéficié d’une psychothérapie de type relaxation.

Par ailleurs, 03,6% de nos patients ont bénéfici¢ d’une psychothérapie cognitivo-comportementale.

19- Hospitalisation :

Dans le cadre de leur prise en charge, 15,7% de nos patients était hospitalises.

Durant la période d’étude :

Parmi les patients hospitalisés, 66,6 % 1’ont été une seule fois.

22,22 % de nos patients étaient hospitalisés a deux reprises et 9,5% ont été hospitalisés a 4 reprises.

Les durées d’hospitalisations ont été de 15 a 21 jours chez 8,2% des effectifs.

Chez 4,6% des cas, la durée d’hospitalisation était de moins de 15 jours.

02,9 % des effectifs ont nécessité des séjours hospitaliers de plus de 21 jours.

La plupart des patients inclus a été traité en ambulatoire.

20- Evolution et réponse au traitement :

Dans le cadre de leur prise en charge médicopsychologique, 47,7 % des patients ont répondu moyennement
au traitement (N= 380) ceux-la pouvant étre considérés comme des répondeurs aux AD. En outre, 45,4%
ont eu une bonne réponse au traitement signifiant une rémission sous traitement.

Par ailleurs, chez 4,4 % des patients, la réponse thérapeutique était mauvaise (N=33).

21- Gratuité des soins :
Plus de la moitié des patients de notre échantillon (64,3%) bénéficient d’une gratuité de soins. Ceci facilite

I’acces au médicament et €largit le choix thérapeutique.

22- L’observance thérapeutique :
Etait bonne chez plus de la moitié (61,4%) .
Elle était moyenne chez 35,5% des patients (N= 284)

3,1 % d’entre les patients de notre échantillon avaient une mauvaise observance thérapeutique.
Ces résultats concordent avec les bons résultats thérapeutiques obtenus dans notre série.

VII. LIMITES DE L’ETUDE

1. Rarete des etudes épidémiologiques sur les troubles dépressifs en Algérie.

2. Non utilisation des échelles d’évaluation standards de la dépression dans notre
étude. Nous avons utilisé les criteres DSM 5 pour le diagnostic, le degré de
sévérité et la spécification de I’EDC et du trouble dépressif.

3. Analyse uni variée des résultats.

4. Rareté des études similaires limitant la comparaison des résultats.
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VIIl. Recommandations :

A la lumiére de notre travail, nous émettons en conséquence les recommandations suivantes :
1. Nécessité de I’apprentissage de la gestion de stress, loin du recours aux substances psycho actives.
2. Améliorer le cadre de vie des citoyens afin de diminuer les stresseurs sociaux et diminuer les
facteurs environnementaux pourvoyeurs de troubles dépressifs.
3. Mettre en place un numéro vert téléphonique afin d’accompagner, de conseiller et d’orienter les
personnes en situation de difficultés psychologiques.
4. Faciliter I’acceés aux soins des personnes demandeuses de soutien psychologique via les structures
de santé mentale de proximité.
5. Affecter les professionnels de santé mentale (psychologues cliniciens) dans différents services
hospitaliers dédiés aux soins médicaux et chirurgicaux.
6. Améliorer les connaissances des médecins généralistes et d’autres praticiens spécialistes en santé
mentale.
7. Sensibiliser le grand public contre les méfaits du stress, des stratégies saines de la gestion de stress
a travers des émissions radiophoniques, télévisuelles, réseaux sociaux ....
8. Inciter la population a la pratique de la marche et de I’activité physique, ainsi qu’une alimentation
saine et une hygiene de vie (spots publicitaires, émissions radiophoniques et télévisuelles) qui améliore
a la fois la santé physique et mentale.
9. Lutter contre le trafic de drogues et la toxicomanie.
10. Lutter contre la stigmatisation des pathologies du registre de la santé mentale. (Emissions
radiophoniques, TV, préches de sensibilisations dans les mosquées).
11. Favoriser les activités qui maintiennent les interactions et les liens sociaux (sports collectifs, jeux de
société, randonnées, voyages, ...).
12. Humanisation des structures de santé. ..
13. Améliorer les connaissances du grand public en matiere de santé mentale.
14. Améliorer les conditions de prise en charge des personnes souffrant de troubles mentaux dans les
différentes structures de prise en charge.
15. Impliquer le mouvement associatif dans la prévention des troubles psychiques et I’accompagnement
des personnes souffrant de troubles mentaux et / ou en situation de précarité sociale.
16. Mettre en place des structures de loisirs de proximité (stades, bibliotheques, cinémas) et

redynamiser 1’activité des maisons de jeunes.
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17. Renforcer et privilégier les différentes activités culturelles et les échanges entre les différentes
régions du pays (cinéma, théatre, compétitions sportives et intellectuelles.).

18. Renforcement du dispositif de depistage des troubles mentaux dans les différentes structures
publiques : unités de dépistages (écoles, college, lycée, universites).

19. Lutter contre la sédentarité, 1’obésité, 1’isolement social et la précarité.

20. Se reconnecter a la nature et diminuer le temps passé sur les réseaux sociaux, les Smartphones et
les news stressants (randonnées pédestres, tourisme de montagne, fermes thérapeutiques pour les
patients, espaces verts.).

21. Apprendre a gérer son, stress, ses emotions, les relations interpersonnelles et les situations de conflit.
22. Repérer les pathologies somatiques et les médicaments pourvoyeurs de troubles dépressifs.

23. Instaurer aupres des professionnels de la santé un dépistage systématique des troubles dépressifs
dans les pathologies somatiques graves.

24. Améliorer la pension d’invalidité pour les patients souffrant de troubles dépressifs invalidants et
leur alléger les contraintes administratives d’arréts de travail et de mise en maladie de longue durée.

25. standardiser la prise en charge des troubles dépressifs chez l’adulte en se conformant aux
recommandations internationales.

26. Mettre un numéro vert national pour la prévention et I’aide instantanée aux personnes suicidaires.
27. Encourager et multiplier les enquétes épidémiologiques nationales multicentriques autour des

troubles dépressifs.
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IX. Conclusion.

La dépression est un trouble de I’humeur dont la phénoménologie et I’intensité peuvent varier d’un
individu a un autre. Elle constitue un probléeme de santé publique dans le monde. C’est la pathologie
mentale la plus fréquente dans le monde. Son étiopathogénie repose sur une interaction complexe entre
des facteurs de vulnérabilités individuelles et des facteurs de stress psycho environnementaux. Sa prise en
charge repose sur des approches thérapeutiques variées alliant les stratégies pharmacologiques (s’appuyant
principalement sur la classe des antidépresseurs) et les techniques psychothérapiques qui sont largement
développées ces dernieres années.

En Algérie, nous constatons une absence de données épidémiologiques sur la dépression, notamment dans
la wilaya de Tizi-Ouzou.

Ce constat a motivé notre étude qui s’est déroulée sur une période de deux ans (de Janvier 2021 a
Décembre 2022) au niveau du service de psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou.

Notre objectif était de dresser le profil clinique et épidémiologique des patients pris en charge pour un
trouble dépressif durant cette période.

801 patients ont été inclus dans notre échantillon et en ressort principalement un profil type de patient
comme sulit :
Patient de sexe masculin, quadragénaire, marié, vivant avec ces deux parents , d’un niveau
d’instruction moyen, fonctionnaire, d’un niveau socio-économique moyen, citadin, sans
antécédents personnels medico-chirurgicaux ni addictologique, ni suicidaires, ayant consulté pour
un tableau psychiatrique d’installation progressive fait d’insomnie, humeur dépressive, perte
d’intérét et de plaisir, ralentissement psychomoteur, perte d’énergie, sentiment d’auto-
dévalorisation et de culpabilité, diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer.
Ce tableau a conduit a un diagnostic d’EDC d’intensité modérée et a mené a une consultation
chez un psychiatre. Suite a quoi il était hospitalisé. Au cours de sa prise en charge hospitaliére qui
a duré une dizaine de jours, un seul antidépresseur ISRS lui a été prescrit (Paroxétine) assorti
d’une psychothérapie de soutien. L’observance au traitement était bonne.
IL bénéficie d’une carte de gratuité de soins.

Notre prise en charge s’est avérée conforme aux recommandations internationales qui préconisent
I’association d’antidépresseurs et d’une psychothérapie. Ce qui nous a permis d’obtenir des bons résultats
thérapeutiques avec un taux de rémission important des symptémes dépressifs et une réinsertion
socioprofessionnelle satisfaisante chez la plupart des patients.
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ANNEXES
Questionnaire de recueil des données chez les patients dépressifs.

CHU de Tizi Ouzou. Service de Psychiatrie. 2021-2022

IDNUM : | | | | | INuméro dossier : | | | | | | |

Date: | I I I I I [

I- Caractéristiques sociodémographiques :

1)- Nom eteeter et st e et e et et e e ete st see e besbanterens Prénom
Né(e) le I (R T T N
AAIESSE vttt sttt sttt st s e aere e
Commune et teteet et et et etesteete e e tetereetaeteasereete e eteetestennnean wilaya
N° de Tél :I I I I I I I I I I
2)-Age:l__ |
3)- Sexe :masculin /__/féminin|___1
4)- Statutmatrimonial :célibataire | Imarié(e)|___ I divorcé(e)l___ Iveuf(ve)l_
5)- Vitseul :ouil____ Inonl___ |
6)- Perte des parents:ouil_____Inonl___ lunparentl___ |lesdeux parents| |
7)- Nombre d’enfants: | |
8)-Rangdanslafratrie:|___ 1/l |
9)- Niveau d’instruction :non scolarisé |_____Iprimairel____Imoyenl____ | secondaire | Isupérieur
|| Profession:chémeurl___ IFemme aufoyer| __ IOQuvrierl __ ICadre supérieur|_ |
Etudiant|____ llournalier | | Fonctionnaire | lAutre |l |
11)- Adaptation professionnelle ou scolaire : Bonne|____Imoyennel____Imauvaise |__|
12)- Ressources financiéres : professionnelles | Iparentsl| lautres ||
13)- niveau socio-économique : bon|____ Imoyenl___ Imauvais|___ |
14)- Milieu d’habitat : rural I____lurbain|___|
lI-Données cliniques
1 — Motif de la demande d’hospitalisation ou de consultation :
Tentative de suicide |____IAgitation olnsomnie |_ |  humeur dépressivel____IPerte d’intérét et
de plaisir |____Iralentissement psychomoteur | |
Inhibition I____IRefus alimentairel____IEchec au traitement traditionnel I____|
Retrait social I____|
2- Antécédents personnels :
2.1- Médicaux: ouil____Inonl___ | Nature fo..cceeeeereenen.
2.2- Chirurgicaux: ouil____Inonl___ Inature i......cveuen.ee.
2.3-Toxiques: ouil___ Inonl___ |
Sioui:
a)- Substance utilisée :tabacl____ lalcooll____ Icannabisl___ Ikifl
Psychotropes|  lautres| |
b)- Pendant : .....cccvevvevreeernenenen.

c)- début /a la maladie :avantl lapresl IAu cours | I



2.4- ATCD Judiciaires :oui | Inonl |

2.5-ATCDdeTS:ouil ___ Inonl__ |

a)- Nombre de TS:I___ Ib)-Age de la premiere TS: 1 |

c)- Contexte de TS : raptus anxieux |____limpulsivitél____Itristessel____|
Autres|___ |

3- ATCDS familiaux psychiatriques: ouil___Inonl____|

- Conduitesaddictives | I TS| suicide |____|

- Notion de troubles de I’humeur dans la famille : oui |____| nonl__
Pole expansif____| pole dépressif I____|

lll- Caractéristiques de la dépression :

2)- mode de début : aigu progressif ||
3)- sémiologie de la dépression selon le DSM5 « 5/9 »:
3).1-humeur dépressive |___|
3).2-perte d’intérét ou de plaisir ||
3).3-perte ou gain du poids significatif (5%) 1|
3).4-insomnie ou hypersomnie |____|
3).5-agitation ou ralentissement psychomoteur | |
3).6-Fatigue ou perte d’énergie ||
3).7-sentiment de dévalorisation ou de culpabilité |___|
3).8-Diminution de I'aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision ||
3).9-Pensées de mort récurrentes, idées suicidaire récurrentes sans plan précis ou tentative de
suicide ou plan précis pour se suicider ||
4)- spécification de la dépression selon le DSM5 :
4).1- épisode unique ou récurrent |____|
4).2-Légerl___ |, modéré|___ louséverel |,
4).3avec caractéristiques psychotiques | |
4).4—en rémission partielle ou en rémission compléte ||
4).5—avec tristesse |___|
4).6—avec caractéristiques mixtes ||
4).7—avec caractéristiques mélancolique I____|
4).8-avec caractéristiques atypique ||
4).9- avec caractéristiques psychotique (délires, hallucinations) congruent a 'humeur | |
4).10- avec caractéristiques non congruentes a '’humeur |____|
4).11-avec catatonie ||
4).12- avec apparition péripartum (dépression post- natal ou post partum) | |
4).13-avec motif saisonnier |____|
5)- nombre d’'EDC: ...........
6)- existence d’hypomanie :ouil | nonl |
7)- existence d’acces maniaque :ouil____| nonl___ |

9)- personnes consultées :médecin généraliste | Iguérisseur traditionnel |
Médecin psychiatre | ljamais consulté | lautres | I



IV- Prise en charge :

1)- Chimiothérapie:ouil____Inonl___ |

A)- Médicaments utilisés
1.1)-Antidépresseur:

a). nombre :mono thérapie | Ibi thérapiel |
b). type TC | [IMAO | I NonIMAO-NonTCI___|
ISRSI___ I ISRSNAI___ |
1.2)- anxiolytiques :bromazépam | IChlorazepatedipotassique |___ lprazepam
| Ihydroxizinel____ lautres|___ |
1.3)- neuroleptiqueouil____Inonl___|
1.5)- thymorégulateur :oui | _Inon |____ ICarbamzepinel____ILithium
| Idepakinel____Idepakote|_ |
B)- Réponse au traitement :Bonne I____IMoyennel____IMédiocre |____|
C)- gratuité des soins :ouil____Inon|___ |
2) — électro-convulsivothérapie : oui I____Inon |___INombre de séances : |____IRésultat : bon
I | moyenl___| médiocrel___|

3)- Hospitalisation :
3.1)-ouil Inon | I
3.2)- Nombre d’hospitalisations: | I

2.4)- Durée de séjour : 02 a 15jours | 115 a 21 jours | [>21  jours
I INonprécisél I
4)- Psychothérapies: oui | Inon | Ipsychothérapie de soutien | ITCC | IRelaxation

| IAutres | |
5)- Sociothérapie : oui | Inon | [
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Nom et Prénom : ZEGGANE Soufiane.

Titre :

Profil clinique et épidémiologique des états dépressifs chez les patients adultes consultant au service de
psychiatrie du CHU de Tizi-Ouzou durant la période janvier 2021 a décembre 2022.

Thése en vue I’Obtention du Diplome de Doctorat en Sciences Médicales en Psychiatrie.

Résumé :

Notre travail consiste en une étude rétrospective et prospective d’une cohorte de patients adultes souffrant
d’un trouble dépressif, suivis dans notre service durant la période durant la période janvier 2021a décembre
2022.

Durant cette période d’étude, 801 patients ayant recu un diagnostic de trouble dépressif ont été inclus.
58,1% des patients sont de sexe masculin (N= 456). 41,9 % des patients sont de sexe féminin. (N= 336).
Les patients mariés étaient les plus représentés a 48, 3% (N= 387), suivis des célibataires a 42,3% (N=339).
05, 6% des patients étaient divorcés (N= 45) et 3% en situation de veuvage (N=24).Parmi les patients de
notre échantillon, 10,4% déclarent vivre seul (N= 83) et 25,1 % des patients ont perdu un de leurs deux
parents (N= 201). La majorité des patients inclus dans 1’étude ont un niveau d’instruction moyen (35,5%
des effectifs, N=286). 27,7% des patients ont un niveau d’instruction secondaire.

22,2% des inclus sont des fonctionnaires (N= 178), 20% des femmes au foyer (N= 160), 16,2% des
chdmeurs (N= 130), 10,5% des ouvriers (N= 84) 7% des étudiants (N= 56) et 4,5% des journaliers
(N=36).Le niveau socio-économique des patients de notre échantillon est moyen dans 70% des cas (N=
617), 52,9% de nos patients habitent dans un milieu urbain (N= 424) et 46,8 % sont issus d’un milieu rural
(N = 375).Parmi nos patients 8,2% ont recouru a des guérisseurs traditionnels avant de consulter en
psychiatrie (N= 66). 8,9% des interrogés présentent des antécédents de tentative de suicide (N=71). Dans
68,8% des cas étudiés, I’intensité des EDC était modérée. (N=551). Parmi les patients hospitalisés, 10,5%
I’ont été une seule fois. La durée d’hospitalisation ont été de 15 a 21 jours chez 8,2% des effectifs (N=
66).95% des patients ont été traités par un seul antidépresseur, (N=761) Parmi les différents
antidépresseurs, la paroxétine était la plus fréquemment prescrite dans 44,9% (N= 360). La totalité des
patients pris en charge pour un trouble dépressif caractéris€é dans notre service a bénéficié d’une
psychothérapie de soutien. (N=801).Dans le cadre de leur prise en charge médicopsychologique, 45,4% ont
eu une bonne réponse au traitement (N= 364).L’observance thérapeutique était bonne chez 61,4% des
patients (N= 492). Au cours de leur évolution, 33,7% des EDC ont atteint une rémission compléte (N=
270).

Mots clés : Episode dépressif caractérisé de I’adulte. Sémiologie de la dépression. Formes cliniques de la
dépression. Suicide et tentative de suicide. Hospitalisation. Antidépresseurs. Anxiolytiques.

Thymorégulateurs. Rémission.




| Abstract

Our work consists on a retrospective and prospective study of a cohort of adult patients
suffering from a depressive disorder, followed in our ward between January 2021 and
December 2022.

During this study period, 801 patients diagnosed with a depressive disorder were
included. 58.1% of patients were male (N=456). 41.9% of patients were female (N=336).
Married patients were the most represented at 48.3% (N=387), followed by single
patients at 42.3% (N=339).

5.6% of patients were divorced (N=45) and 3% were widowed (N=24). Among the
patients in our sample, 10.4% reported living alone (N= 83) and 25.1% of patients had
lost one of their two parents (N= 201). The majority of patients included in the study had
an average level of education (35.5% of the population, N= 286). 27.7% of patients had a
secondary level of education.

22.2% of those included are civil servants (N= 178), 20% housewives (N= 160), 16.2%
unemployed (N= 130), 10.5% workers (N= 84), 7% students (N= 56) and 4.5% day
laborers (N=36). The socioeconomic level of the patients in our sample is average in
70% of cases (N=617), 52.9% of our patients live in an urban area (N= 424) and 46.8%
are from a rural area (N= 375). Among our patients 8.2% had used traditional healers
before consulting a psychiatrist (N= 66). 8.9% of those interviewed had a history of
suicide attempts (N=71). In 68.8% of the cases studied, the intensity of CED was
moderate. (N= 551). Among the hospitalized patients, 10.5% were hospitalized only
once. The duration of hospitalization was 15 to 21 days in 8.2% of the population (N=
66).

95% of patients were treated with a single antidepressant, (N=761) among the different
antidepressants, paroxetine was the most frequently prescribed in 44.9% (N= 360). All
patients treated for a major depressive disorder in our department received supportive
psychotherapy. (N=801). As part of their medical-psychological care, 45.4% had a good
response to treatment (N= 364). Therapeutic compliance was good in 61.4% of patients
(N=492). During their course, 33.7% of CDEs achieved complete remission (N= 270).

Key words: Characterized depressive episode in adults. Semiology of
depression.Clinical forms of depression. Suicide and suicide attempt. Hospitalization.
Antidepressants. Anxiolytics. Mood stabilizers. Therapeutic compliance.
Psychotherapy.Remission.




