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Liste des abréviations
AVCI : Accident Vasculaire Cérébral Ischémique
DMN : réseau en « default mode » (ou « Default Mode Network » en anglais)

DPAVCI : Dépression Post-AVCI
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Introduction



Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (AVCl) sont
potentiellement responsables d’une altération majeure de la qualité de vie
des patients, non seulement en raison du handicap physique qu’ils sont
susceptibles de générer mais aussi de leurs conséquences cognitives et
thymiques(1).

La manifestation psychiatrique la plus fréguemment rencontrée est la
dépression post-AVCI

(DPAVCI), observée chez plus d’un tiers des patients (2). Ses
retentissements sont parfois tres séveres sur la survie et la qualité de vie des
patients a court et long terme, et compromettent leurs capacités
d’intégration sociale et familiale, la récupération fonctionnelle de leur
handicap et leurs performances cognitives (3).

Le diagnostic de la DPAVCI est purement clinique, il nécessite une
bonne observation du patient mais aussi une relation de confiance entre le
patient et son médecin afin qu’une discussion franche puisse avoir lieu, ce
diagnostic est probablement sous-estimé en raison de I’absence de critéeres
consensuels et des fréquents troubles de la communication liés a
I’évenement vasculaire lui-méme, qui limitent la possibilité d’entretiens
neuropsychiatriques adaptés (4).

Bien que connue de longue date, la DPAVCI n’est considérée comme
une entité nosologique a part entiere que depuis les années 1980 (5). Sa
spécificité réside dans un ensemble de particularités sémiologiques
survenue précoce apres I’AVCI, incidence plus importante que pour les autres

pathologies médicales, lien avec certaines localisations encéphaliques,



prédominance de la symptomatologie somatique et cognitive de Ila

dépression.

La fréquence, la présentation clinique et le profil évolutif de la DPAVCI
varient selon qu’elle apparait dans la phase aigue ou chronique.

Les origines de la DPAVCI sont probablement multiples, rendant
complexe son approche étiopathogénique et thérapeutique. Les différentes
incapacités (perte d’autonomie, dégradation de [I'image corporelle,
désocialisation, perte du role dans la famille) consécutives a ’AVCI jouent un
role primordial, mais d’autres éléments telles les modifications
neurochimiques consécutives aux diverses lésions cérébrales semblent
impliqués.

L’impact de la DPAVCI sur la qualité de vie des patients mais aussi sur
leur pronostic fonctionnel et vital impose l'identification des patients a
risque, permettant une détection précoce et la mise en place de stratégies

thérapeutiques a la fois pharmacologiques et non médicamenteuses(4).



Objectifs du travail :

1-  Etudier la prévalence de la dépression post AVCI (DPAVCI).

2-  Evaluer les facteurs de risque de la DPAVCI.

3- Déterminer les facteurs prédictifs de DPAVCI.

4-  Chercher les caractéristiques cliniques de la DPAVCI

5- Evaluer le retentissement de la dépression sur la
récupération fonctionnelle et le pronostic des patients suivis pour

AVCI



Participants et schéma de I’étude

I-1 Unité Neuro Vasculaire (UNV) du C.H.U de Fes

Les patients hospitalisés ont été recrutés dans I’Unité Neuro Vasculaire
(UNV) du C.H.U de Fes, dirigée par le Pr. MF Belahsen. Cette UNV, avec 4 lits
de soins intensifs et 8 lits dédiés aux AVCI

I-2 Recrutement des patients

Quatre vingt dix patients suivis pour AVCI ont été inclus dans notre
étude, (apres avoir pris leur accord).

Le recrutement des patients a commencé le Tier Janvier 2013 et a duré
3 mois, les patients sont admis par le biais des urgences, , chaque patient
a bénéficié d une imagerie cérébrale en urgence, d un ECG, et d un bilan
biologique standard , le score NIHSS initial a été évalué, puis un bilan
étiologique a été réalisé secondairement soit au cours de | hospitalisation
dans | unité neuro vasculaire ou a titre externe avec un suivi régulier en
consultation neuro vasculaire au 1er 3eme et 6eme mois apres I’AVCI .

Nous avons interrogé des patients au cours de la phase aigue de leur
AVCI (10 Jours apres | AVCI) et d autres sont revus apres le 1 ler 3éme et geme
mois de leur AVCI.

Nous avons choisi d'inclure les patients présentant un AVCI de sévérité
faible a modérée pour minimiser l'impact du handicap physique sur le
développement des symptomes dépressifs. Des criteres d’exclusion ont
également été établis. Sont exclus les patients présentant des antécédents
neurologiques ou suivis actuellement pour une pathologie psychiatrique avec

un traitement antidépresseurs en cours , et afin de pouvoir réaliser les



entretiens neuropsychiatriques, les patients avec des troubles phasiques,
cognitifs, troubles de la vision ou de l'audition n'ont pas été inclus .

Les données ont été recueillies sur des fiches de collecte établies a cet
effet, a partir d’informations recueillies aupres des malades et de leurs
accompagnants (annexe 1)

La saisie et I'analyse des données ont été effectués a | aide du logiciel
Epi info version (3-4- 3)

Il Acquisition des données

a- Evaluation clinique

Les données sociodémographiques (age, sexe, situation familiale et
origine) ainsi que les données cliniques relatives a la sévérité de I’AVCI ont
été recueillies lors d’un entretien individuel apres I’accident vasculaire.

L’évaluation clinique se fait selon les criteres suivants:

Le National Institute of Heath Stroke Score (NIHSS) qui évalue la
sévérité clinique initiale de I’AVCI a partir de 13 items. Un score final de 0
témoigne de I'absence de déficit neurologique et le score maximum de 42
détermine un déficit tres sévere. (Annexe 2)

L’échelle de Rankin modifiée apporte une information globale sur la
sévérité du handicap fonctionnel du patient. Un score de 0 indique I’absence
de handicap, un score de 5 indique une incapacité sévere et 6 est associé au
déces du patients. (Annexe 3)

L’indice de Barthel permet de donner rapidement une indication sur les
performances du patient dans les activités de la vie quotidienne (M). Le
guestionnaire comporte 10 items relatifs aux activités de vie quotidienne,

chacun étant co6té 0, 5, 10 (ou 15 pour deux d’entre eux). On considere



gu’un score de 0 a 20 traduit un état grabataire, qu’un score supérieur a 60
correspond a une « indépendance assistée » et permet d’envisager un retour
au domicile, enfin le score maximum de 100 indique une autonomie
complete. (Annexe 4)

b- Evaluation neuropsychiatrique

La sévérité des symptomes dépressifs a été évaluée par | échelle de
dépression de Hamilton HDRS 17. C’est un hétéro-questionnaire, c'est-a-
dire que I’examinateur évalue chaque symptome a partir du discours du
patient lors d’un entretien. Il n'existe pas d'effet de répétition, ce qui fait de
cette échelle un outil adapté a la répétition de I’évaluation.

Il existe 2 versions de I|'échelle HDRS qui se différencient par le
nombre d'items.

Afin de diminuer le temps de I’entretien neuropsychiatrique aupres de
patients, parfois en souffrance apres un AVCI (fatigue, douleur), nous avons
utilisé la version la plus courte a 17 items : HDRS-17. (Annexe 5)

Les items abordent chaque symptome relatif a la dépression majeure
mentionné par le DSM-IV : 'humeur (dépressive et anxieuse), le trouble
psycho cognitive (idées suicidaires, culpabilité), les troubles du sommeil ou
de I'appétit, le ralentissement psychomoteur et les troubles somatiques. Les
réponses sont définies en référence a des exemples ou a des descriptions
élaborées du symptome pour limiter les ambiguités. La passation de I’échelle
oblige néanmoins I’examinateur a évaluer subjectivement, a partir de son
expérience personnelle, I'intensité de chaque symptome correspondant a
I’état du patient, en l'interrogeant et en observant son comportement. La

cotation se fait a partir d’un score maximum de 52. Par convention, un score
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total inférieur a 8 correspond a I’absence de syndrome dépressif, entre 8 et
12 a une dépression modérée, supérieur a 12 a une dépression sévere et le

maximum peut atteindre 52.
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Resultats



1-Répartition des patients présentant une DPAVCI selon les tranches d age

Age < 60 ans 60 >75
75 ans ans
Nombre de 18 7 10
patient
Pourcentag 51,42 % 20% 28,57 %

La tranche d’age inferieure a 60 ans, était la plus fréquente avec un

pourcentage de 51 ,42%.

L’age moyen de nos patients était de 56, 9 ans avec des extrémes de

34 ans et 86 ans

2- Répartition des patients présentant une DPAVCI selon le sexe

BHomme

@Femme

Prédominance de la DPAVCI chez les femmes avec un pourcentage de

71,04%, ce résultat est statistiquement significative (p< 0,0001).
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3- Antecedents psychiatrique chez les patients presentant une DPAVCI

a-Antecedent psychiatrique

personnel

OOui

ONon

20% des patients présentant une DPAVCI ont un antécédent psychiatrique

(dépression, troubles d anxiété généralisée).

b- Antécédent psychiatrique familial

20% des patients présentant une DPAVCI

psychiatrique.

DOui

ONon

ont un antécédent familial
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4- Facteurs de risques cardio vasculaire chez les patients présentant

une DPAVCI
FRCV Tabac Diabete HTA Cardiopathie | Hyperlipidémie
Pourcentage | 15% 67% 65% 30% 25%

I n y a pas de relation statistiquement significative entre les facteurs
de risques cardiovasculaires et la survenue de la DPAVCI.

5 - situation familiale chez les patients presentant une DPAVCI

Situation Célibataire Marié Divorcé Veuve
familiale

Nombre de|?2 23 1 9
patient

Pourcentage |5,7% 65,7 % 2,9% 25,7 %

La DPAVCI est plus fréquente chez les patients mariés suivis des veufs.

6-Niveau d’instruction des patients présentant une DPAVCI

Niveau d’instruction Nombre de patient
analphabetes 15

Niveau d’instruction primaire 9

Niveau secondaire 8

Niveau supérieure 3

Le niveau d’instruction de nos patients était majoritairement bas
68 ,57% des patients présentant une DPAVCI| ont un niveau inferieure ou

égale a un niveau primaire.
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7-Evaluation de la relation entre la topographie lésionnelle et la survenue d

une DPAVCI

1-localisation lésionnelle (antérieure/ postérieure)

70,00% -

60,00% -

50,00% -

40,00% -
M lesion ant

30,00% - .
M |esion post

20,00% -

10,00% -

0,00% T T T T T

deprimés non
deprimés

I n y a pas de différence concernant la localisation lésionnelle
(antérieure / postérieure) entre les patients présentant une DPAVCI et les
non déprimés.

2- topographie de la lésion selon la structure anatomique

Topographie | temporale | frontale | Capsule | pariétale | occipitale | NGC
interne

Pas de | 65, 3% 39,56% | 54% 20% 5,2% 23%

DPAVCI

DPAVCI 54 ,28% |42,85% |28,57% |(34,28% |8,57% |17,14

I n'y a pas de relation statistiquement significative entre la

topograhie de la lesion et la survenue de DPAVCI .
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3-/atéralité de la lésion ischémique (droite/ gauche)

Topographie

Hémisphere gauche

Hémisphére Droit

Pourcentage

68, 30 %

31,70 %

La localisation hémisphérique gauche était plus fréquente chez les

patients avec une DPAVCI (p<0 ,001).

9-Fréguence de I’atrophie cérébrale chez les patients presentant une DPAVCI

B Atrophie cérebrale

B Absence d'Atrophie
cérebrale

10-Fréquence de la DPAVCI selon le degré d’handicap physique evalué par le

score NIHSS

m0-7
m(8-12)

Hsupal2
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Le risque de survenue de la DPAVCI

handicap physique (P<0,001)

est directement lié au degré d’

11-Fréquence de la DPAVCI selon le degré d’incapacité fonctionnelle évalué

par I’échelle de Rankin

Le risque de survenue de la DPAVCI est directement lié au degré d

handicap physique, ce résultat est statistiquement significatif (p< 0,001)

12-Délai de survenu de la DPAVCI

S

o, 1ET2
@3
D4ETS5

O< 1 mois
@m[1-3]
o[3-6]

La survenue de la DPAVCI est plus fréquente a la phase aigue de | AVCI,

45,7% des patients ont présenté une DPAVCI pendant une période inferieure

a 1mois
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13-Formes cliniques de |la DPAVCI

Forme clinique de la| Modérée Majeure
DPAVCI

Nombre 25 10
Pourcentage 71,42% 28,57%

La forme modérée de la DPAVCI est plus fréquente par rapport a la

forme majeure

14-Retentissement de la DPAVCI

sur la pratigue de la rééducation

motrice

A-Pratique de la rééducation motrice

La majorité des patients présentant une DPAVCI

rééducation motrice,28 ,6% seulement de ces patients en ont beneficié.

Non déprimé

Déprimé

n‘ont pas suivi la

19
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B- Degré de participation a la rééducation motrice

OBon

@ Moyen

Olnsuffisant

Non déprimé Déprimé
Les patients présentant une DPAVCI adhere de facon insuffisante au
programme de la rééducation motrice en comparaison avec les non
déprimés, ce résultat est statistiquement significative (P<0 ,0001)

15-Retentissement de la DPAVCI sur I'activité professionnelle

mQUI
® NON

60 ,4% des patients présentant une DPAVCI ont exprimé un

retentissement sur leur activité professionnelle
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Discussion



I- Epidémiologie et prévalence de la DPAVCI
La prévalence moyenne de la DPAVCI est élevée, elle est estimée a
environ 30-35% avec des extrémes allant de 20 a 60% (6), ce taux est

conforme aux résultats aux quels nous sommes parvenus qui est de 40,2%.

Certaines comorbidités (pathologie coronarienne), conséquences
(démence vasculaire) ou facteurs de risques (HTA, diabéte) de I’AVCI
semblent majorer le risque d’épisodes

dépressifs. Dans notre étude , le diagnostic de la DPAVCI a été posé
chez 35 patients parmi les quatre vingt dix , avec une prévalence de 40 ,2%
et une nette prédominance féminine avec un pourcentage de 71 ,4% contre
28 ,6% chez les hommes.

Les différentes modalités d’évaluation des symptomes dépressifs
peuvent expliquer la grande variabilité des données sur la prévalence de la
DPAVCI : criteres diagnostiques non consensuels, utilisation de diverses
échelles d’évaluation ou évaluations réalisées a des temps différents. De
plus, les études incluent, en grande majorité, les patients présentant un
syndrome dépressif modéré a sévere, mais excluent les patients présentant
des symptomes mineurs qui surviennent dans 8 a 22% des cas. Néanmoins,
le caractere « mineur » sous-estime le retentissement parfois tres sévere de
la dépression sur la qualité de vie des patients, voire sur le pronostic vital (7).
La plupart des études excluent également les patients avec un trouble de la
communication (aphasie, dysarthrie) en raison des difficultés d’entretien
clinique, alors méme que la fréquence de la DPAVCI dans cette population

parait tres élevée : 70% a 3 mois et 62% a un an (8). Bien que, de facon
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générale, les études mettent en évidence une fréquence élevée de dépression
dans les suites d'un AVCI, la variabilité des données s’explique, au moins en
partie, par la complexité du diagnostic de DPAVCI.

IlI- Evaluation des symptomes dépressifs

Les échelles standard permettent de recueillir la description que le
sujet se fait de lui-méme. Dans la situation de passation d’échelle, les
conditions sont bien définies, les consignes précisées a I’avance et le modele
de caractérisation du sujet expliqué dans un manuel. Cette standardisation
dite « objective » va permettre de comparer les sujets entre eux, en
autorisant un accord entre les observateurs.

Dans le contexte d’évaluation de la DPAVCI, les échelles standard sont
généralement des hétéro-questionnaires qui évaluent rétrospectivement les
symptomes dépressifs. A 'origine établies a partir des criteres du DSM-1V,
décrivant la dépression majeure et validées pour mesurer sa sévérité, elles
sont utilisées pour mesurer la sévérité de la DPAVCI (9).

Des études récentes ont montré une plus grande sensibilité et une
meilleure spécificité de 2 échelles dans I'évaluation des symptomes
dépressifs a la fois a la phase aigue et plusieurs mois ou années apres I’AVCI
: la « Beck Dépression Inventory (BDI) » et la « Hamilton Dépression Rating
Scale » (HDRS), plus fréquemment utilisée (10). Néanmoins, aucune étude n'a
clairement validée l'utilisation de l'une ou l'autre des échelles pour le
diagnostic de DPAVCI (11). Leur principale limite concerne la confusion entre
les symptomes dépressifs et ceux directement liés aux lésions cérébro-

vasculaires sur le fonctionnement cérébral global.
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De plus, le DSM-IV impose la présence de symptomes durant 2
semaines ce qui ne permet pas d’évaluation valide de la dépression a la
phase aigue de ’AVCI.

En fin, les échelles standards ne semblent que partiellement adaptées a
la mesure de la sévérité d’'une DPAVCI et plus encore a la phase aigue. Par
ailleurs, le principe méme d’évaluation transversale et rétrospective, ne
reflete que partiellement la symptomatologie sans prise en compte de sa
fluctuation au cours du temps, de l'influence de I'environnement et du biais
lié a la mémoire subjective.

Ill- Mécanismes de la DPAVCI

Les mécanismes lésionnels et réactionnels a la pathologie neurologique
semblent étre impliqués difféeremment en fonction du délai entre la survenue
de 'AVCI et I'apparition de la dépression. Une origine neurochimique en
rapport avec les perturbations du métabolisme de la sérotonine induite par
I’AVCI serait davantage en cause dans la dépression précoce tandis que la
dépression tardive serait induite par les incapacités résiduelles qu’elles
soient en rapport avec les séquelles physiques, motrices ou cognitives ou
avec le retentissement social et familial conséquent. Un état thymique
prémorbide favoriserait une dépression précoce. Les interactions entre la
dépression réactionnelle et les effets des I|ésions cérébrales restent
complexes (12) .La composante réactionnelle de la DPAVCI s’integre au sein
des phases classiques du deuil que sont l'incrédulité, la révolte, la
dépression puis I'acceptation. Cependant, au décours de I’AVCI, ces 4 phases
classiques sont le plus souvent incompletes et désordonnées. La notion

d’acceptation du handicap implique le deuil de plusieurs fonctions et statuts
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(marche, préhension, schéma corporel, langage, activités de loisirs et
professionnelles, salaire, statut social et familial, sexualité...) et de la grave
et irréversible altération de I'image de soi qui en découle(13).

IV- Diagnostic clinique de la DPAVCI

La DPAVCI doit étre diagnostiquée précocement pour le bien-étre et la
protection du patient mais aussi afin de ne pas entraver la bonne conduite de
la rééducation. Ce diagnostic est purement clinique. Il nécessite une bonne
observation du patient mais aussi une relation de confiance entre le patient
et son médecin afin qu’une discussion franche puisse avoir lieu. L’avis de
I’entourage doit aussi étre recueilli. Des symptomes de dépression doivent
étre recherchés régulierement. Le recours a des échelles de dépression est
parfois utile, notamment pour le suivi des symptomes, méme si la validité
des échelles classiques de dépression est contestable dans la DPAVC.

Les symptomes de la maladie dépressive peuvent étre classés en trois
types : affectifs, somatiques et cognitifs.

Les symptomes affectifs les plus fréquemment rencontrés sont une
réduction de la réactivité émotionnelle, une anhédonie (incapacité a ressentir
du plaisir), un isolement social et une tristesse (14).

Les symptomes somatiques incluent une fatigabilité, une tendance a la
constipation, une altération de |'appétit (anorexie ou hyperphagie), une
altération du rythme veille-sommeil et une diminution de la libido.

D’un point de vue cognitif, des difficultés de concentration, des
sentiments de désespoir, de culpabilité et d’inutilité devront étre recherchés.
Des troubles de la perception sensorielle et des hallucinations peuvent

également étre observés. Lorsque I’on souhaite appréhender I’état thymique
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d’un patient ayant fait un AVCI, il faut tenir compte du réle de cet événement
comme déterminant essentiel des modifications d’humeur, en distinguant ce
qui est une réaction « normale» aux incapacités, de ce qui est pathologique.
La frontiere entre les deux est ténue, ce qui rend le diagnostic difficile (15).
En relation plus ou moins directe avec la symptomatologie mais aussi
avec la situation de vie du patient, trois types de facteurs confondants
doivent étre pris en compte afin de ne pas méconnaitre ou au contraire
surévaluer une DPAVCI (16). Les facteurs indirects et communs a tous les
patients hospitalisés suite a une maladie grave sont I’absence de notion
d’appétit (liée a une alimentation par sonde par exemple), les réveils
fréquents, le confinement au lit, un état confusionnel aigu. Les facteurs
indirects concernant plus spécialement les patients ayant fait un AVCI sont
I'immobilité (confusion potentielle avec I’apathie), la dysphagie (interférant
avec les habitudes alimentaires), les difficultés d’articulation avec les
difficultés de communication en rapport. Les facteurs directs en rapport avec
la pathologie vasculaire cérébrale sont aussi des facteurs de confusion
majeurs : aphasie, amnésie, déficit cognitif, anosognosie et déni des
symptomes dépressifs, aprosodie, apragmatisme, aboulie, apathie, perte de
I’auto-activation psychique, syndrome frontal, syndrome de Korsakoff,
fatigue post AVCI , labilité émotionnelle ou « sentimentalisme», réactions

catastrophiques, démence, syndrome pseudo-bulbaire.
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Le diagnostic de la DPAVCI est posé par un médecin, le plus souvent
psychiatre, lors d’un entretien avec le patient et s’appuie sur les critéres du «
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders » (DSM) (13).

La premiere définition de la DPAVCI est un « trouble de I'humeur
causé par une condition médicale générale » (13).

Les critéres correspondant présentés ci-dessous, sont extraits de la
derniere version du DSM : le DSM-1V-Text Revision (DSM-1V-TR).

Criteres diagnostiques de dépression causée par une condition

médicale générale, recommandations du DSM-IV-TR :

A. Un trouble de ’humeur important et persistant prédomine dans le
tableau clinique et est caractérisé par un ou deux des symptomes suivants :
(1) humeur dépressive ou diminution marquée de I'intérét ou du plaisir
(2) irritabilité

B. Il existe des preuves que le trouble est la conséquence
physiologique directe d'une affection médicale générale.

C. La perturbation n'est pas mieux expliquée par un autre trouble
mental (par exemple, trouble d'adaptation avec humeur dépressive en
réponse au stress d'avoir une affection médicale générale).

D. Le trouble ne survient pas uniquement lors d’un état délirant.

E. Les symptomes induisent une souffrance significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres
domaines importants.

Bien que cette classification semble adaptée a la DPAVCI, 2 points la

remettent en cause :
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Elle ne prend pas en compte la totalité des symptomes dépressifs, en
particulier somatiques, comme la perte d’énergie, d’appétit ou encore
I’apparition de troubles du sommeil (17).

Des études récentes ont permis d’éliminer I’hypothése que Ila
dépression est exclusivement causée par les modifications neurologiques

secondaires a I’AVCI (18).

Pour ces raisons, les criteres diagnostiques de la DPAVCI ont été
modifiés. lls se rapprochent aujourd’hui de la définition de la dépression
majeure qui prend en compte les symptomes émotionnels et somatiques.

la survenue d’un AVCI est sans conteste un événement majeur qui
menace le pronostic vital de 'individu et qui génére un stress important dont
les conséquences psychologiques et somatiques doivent étre prises en
compte dans |'évaluation précoce de la DPAVCI, ainsi, la perte d’appétit, les
troubles du sommeil ou la labilité émotionnelle sont autant de symptomes
qui se développent fréquemment dans un contexte d’hospitalisation pour
une maladie grave parmi lesquelles on retrouve I’AVCI (19).

Afin d'aider a identifier les patients déprimés, le diagnostic est souvent
complété par une évaluation des symptomes dépressifs au moyen d'échelles
d’évaluation standard.

V- Déterminants biopsychosociaux de la DPAVCI

Deux points de vue se sont longtemps opposés pour rendre compte

de la physiopathologie de la DPAVC :

28



Le premier met en avant le role prépondérant de I’AVCI dans
I’altération anatomique, fonctionnelle et/ou biochimique, de circuits
neuronaux impliqués dans la régulation de 'humeur (21)

Le deuxieme propose un role prépondérant des agents « stresseurs »
psychologiques et sociaux, relatifs au traumatisme de I’évéenement cérébro-
vasculaire (22).

Cette dichotomie apparait aujourd’hui irrecevable compte tenu des
connaissances actuelles sur la nature inséparable des symptomes
physiologiques et psychiatriques (23). Ainsi, un modele intégré
biopsychosocial a été proposé pour rendre compte de la complexité de son

approche étiopathologique.
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Caractéristiques individuelles Py Evénements de vie
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Figure 1 : Représentation schématique des facteurs de vulnérabilités

cliniques et psycho-sociaux

1. Vulnérabilité psychosociale

Depuis plusieurs années, les études ont mis en évidence de nombreux
facteurs de risque cliniques, psychologiques et sociaux influencant le
développement, le cours ou la sévérité de séquellaire de I’AVCI, est un
facteur de risque de dépression, mais est également une de ses
conséquences. . On admet aujourd’hui qu’un soutien psychologique aussi
bien par I’entourage que par un professionnel, des la phase aigue de I'AVCI
favorise la récupération, aussi bien en centre de réadaptation qu’en
ambulatoire (24). De nombreuses techniques psychothérapeutiques sont
disponibles mais leur bénéfice a été rarement évalué. La thérapie basée sur la

résolution des problemes semble apporter une amélioration des symptomes

30



dépressifs alors que les thérapies cognitives et comportementales ne
paraissent pas avoir d’effet significatif (25). Une autre stratégie
thérapeutique réside dans l'utilisation d'antidépresseurs, inhibiteurs
spécifiqgues de la recapture sérotoninergique (ISRS) et tricycliques, par
analogie avec la dépression majeure (26). Par ailleurs, I'efficacité différente
des antidépresseurs en fonction des sujets, pourrait rendre compte de
I’existence de différents sous-types de DPAVCI. Dans ce sens, une étude
menée par Rampello et al a montré une meilleure efficacité des ISRS
(Citalopram) dans le traitement de la DPAVCI a dominante anxieuse et une
meilleure efficacité des inhibiteurs de la recapture noradrénergique (IRNA) et
des antidépresseurs dopaminergiques dans le traitement de la DPAVCI a
dominante anhédonique (28).

Parmi les autres stratégies thérapeutiques, des études suggerent le
bénéfice de la thérapie électro-convulsive et de la stimulation magnétique
transcranienne du cortex préfrontal, suggérant l'intérét de la modulation des
réseaux neuronaux impliqués dans la régulation émotionnelle (29). Bien qu'’il
y ait un consensus sur l'intérét de l'association entre thérapeutiques
pharmacologiques et psychologiques, la prise en charge actuelle ne conduit
pas a une rémission complete des symptomes dépressifs post-AVCI.

2.Facteurs de risque cardiovasculaire

La fréquence de survenue d’une dépression est comparable dans les
suites d’un infarctus du myocarde et d’un AVCI (30 %), ce qui pose la
guestion de l'implication de facteurs de risque communs (30). Parmi les
différents facteurs de risque cardiovasculaire (hypertension, hyperlipidémie,

diabéete, tabagisme et obésité), seule I’hypertension artérielle est
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positivement corrélée a la sévérité des symptomes dépressifs post-AVCI (31),
dans notre étude on n a pas trouvé de relation significative entre les
facteurs de risques cardiovasculaire et la survenue de DPAVCI.

3.Facteurs de risque biologique

L’implication d’une altération du métabolisme sérotoninergique
(synthese et/ou dégradation) dans la physiopathologie de la DPAVCI a été
proposée dans plusieurs études (31). Des recherches, réalisée sur un model
d’infarctus cérébral chez le rat, met en évidence qu’une lésion ischémique
altérant localement les axones des neurones sérotoninergiques, conduirait a
une modification biochimique et fonctionnelle diffuse a I'origine d’une
dépression. Chez I'homme, il a été rapporté une plus faible concentration de
métabolites sérotoninergiques dans le liquide céphalo-rachidien de patients
avec DPAVCI par rapport aux patients non déprimés (32). De plus, le
polymorphisme du transporteur de la sérotonine (5-HTT) constituerait un
facteur de vulnérabilité au développement d’une dépression deux semaines
apres un infarctus cérébral (33). Peu de données d’imagerie cérébrale sont
disponibles au cours de la DPAVCI, et seuls des travaux de Mayberg et al
s’appuyant sur I’imagerie TEP des récepteurs a la sérotonine (récepteurs S2),
suggerent une anomalie de leur régulation au niveau de I’hémisphere lésé
chez les patients déprimés (34). Si ces éléments plaident en faveur de
I’'implication du systeme sérotoninergique dans la DPAVCI, comme dans la
dépression majeure, I'efficacité modérée des ISRS dans la prise en charge
thérapeutique, semble indiquer la possible implication d’autres systemes de
neurotransmission (35). L’influence probable d’un dysfonctionnement

dopaminergique dans la DPAVCI et les liens étroits entre systéemes
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sérotoninergique et dopaminergique pourraient faire évoquer I'implication de

ce dernier, mais aucun argument, ni pharmacologique, ni

moléculaire, ne vient a ce jour renforcer cette hypothese.

d’imagerie

Systéme complexe bio-psychopathologique de la Dépression post-AVC
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VI- Facteurs de risques de la DPAVCI
1.Localisation Iésionnelle
Actuellement, le role de I'atteinte de certaines régions dans la DPAVCI
est sujet a controverse.

Le role initialement suspecté, des régions connectées au systeme
limbique et des ganglions de la base dans la survenue d’une DPAVCI n’a pas
été confirmé(51).

Le role des lésions sous-corticales et d’une dysfonction sous-cortico-
frontale a aussi été suggéré par des études rétrospectives en imagerie par
résonance magnétique [51], qui ont montré dans une population de sujets
agés, une relation entre une dépression majeure unipolaire et la présence

d’infarctus cérébraux silencieux.

La question de la latéralité des lésions est aussi sujette a controverse.
Plusieurs travaux ont montré que la localisation de la lésion dans
I’hémisphere gauche est un facteur favorisant le développement d’une
DPAVCI(17) .Dans notre étude la majorité des patients chez lequel le
diagnostic de DPAVCI a été posé par le scanner cérébral ont une lésion
hémisphérique gauche, ce résultat est statistiquement significatif. La
localisation préférentielle dans | hémisphere gauche , pour plusieurs
auteurs est un argument en faveur de | hypothése de la valence, cette
hypothese soutient que dans les conditions physiologiques , I’lhémispheére
gauche est spécialisé dans le controle des émotions positives, et |

hémisphere droit des émotions négatives, en cas de dysfonctionnement de |
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hémisphere gauche , il y aurait le passage du contréle vers | hémisphere
droit, avec libération des symptomes dépressifs .

En revanche d’autres études n’ont pas mis en évidence d’effet de la
latéralité (15-18) et ont trouvé que des lésions droites, plutdét que gauches,
sont plus habituellement associées a la survenue d’'une DPAVCI (16-17).

Un gradient antéropostérieur suggéré par une distribution plus
antérieure des voies des amines biogénes dans le cortex cérébral suggérant
une corrélation entre la localisation antérieure des Iésions et la sévérité de la
dépression n’a jamais été démontré de facon formelle. Plusieurs études
cliniques parlent en faveur d une atteinte des circuits fronto sous corticaux et
limbiques car elles ont relevé une association statistique significative entre
la dépression apres AVCIl et la présence de lésions dans les régions
cérébrales les plus antérieurs. Dans notre étude, on a cherché aussi la
fréequence de la DPAVCI en fonction de la topographie antérieure ou
postérieure de la lésion ischémique, et il s est révélé qu’il n y a pas de
différence statistique entre les patients présentant une DPAVCI et les non
déprimés.

2. Sexe féminin

Le role prédictif du sexe féminin sur le risque de dépression post-AVCI
est controversé(49)

Les résultats d’une étude de cohorte récente portant sur plus de 1000
patients a montré une augmentation de 50% du risque de dépression post-
AVCI chez les femmes(49)

Dans notre étude la dépression était plus fréquente chez les femmes

avec un pourcentage de 71,4% et seulement de 28.6% chez les hommes ce
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qui concorde bien avec les données de la littérature, ce résultat est
statistiquement significatif (P< 0.002). En dehors du contexte des AVCI,
plusieurs études ont aussi montré que le sexe féminin est un facteur de
risque de dépression (50) .En effet, les facteurs premorbides liés a la DPAVCI
sont d abord constitutionnels touchant avec prédilection les patients de sexe
féminin.

3. Situation familiale

la situation familiale des patients présentant une DPAVCI dans notre
étude a été évaluée , et il s est révélé que la majorité (65 ,7%) des patients
sont mariés , 25,7% sont veufs avec un pourcentage faible chez les
célibataires (5,7%) et les divorcés , sans qu’ il existe une relation
statistiqguement significative. Le pourcentage élevé retrouvé chez les veufs
peut étre expliqué par | isolement familial et | absence de soutien
psychologique, quant a la fréquence élevée chez les mariés, elle peut
trouver son explication par le sentiment d incapacités vis-a-vis des
responsabilités familiales, les difficultés imposées par | AVClI aux rapports
conjugaux et sociaux(48) et aussi par le nombre élevés des patients mariés
dans la population étudiée.

L’isolement social et I'absence de support familial sont des facteurs
associés a la survenue précoce de symptomes dépressifs post-AVCI (49). Le
statut marital, divorcés ou séparés plus que les patients mariés ou veufs,
peuvent tous étre associés a un isolement social plus ou moins marqué, et
sont autant de composantes augmentant le risque de dépression aprés un

AVCI (50).
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4. Antécédents psychiatriques

L’antécédent de pathologie psychiatrique et en particulier de
dépression, constitue un important facteur de risque de DPAVCI (48). En
effet, un patient ayant vécu au préalable un épisode dépressif, présente une
plus grande vulnérabilité a développer un deuxieme épisode en particulier
déclenché par un stress intense comme peut I'étre un AVCl (48), dans notre
étude, on trouvé que 22 ,9% des patients présentant une DPAVCI ont un
antécédent de dépression, et 20% ont un antécédent psychiatrique familial.

Toutefois, on peut retrouver également d'autres facteurs de risque
prémorbides cliniques (antécédents d'AVClI et leur gravité, déficience
cognitive ou aphasie préexistantes, personnalité névrosée, histoire familiale
de dépression).

5. Degré d’ handicap physique :

Plusieurs études récentes ont montré que | intensité des symptomes
dépressifs est fortement corrélé au degré d handicap fonctionnel (51), la
prévalence similaire de dépression chez les patients avec un AVCI et ceux
avec un handicap fonctionnel comparable, consécutif a d autres maladies,
mene aux mémes conclusions. Il reste un sujet de débat : dans quelle mesure
I’ handicap neurologique et fonctionnel est il la cause de la DPAVCI ou si au
contraire, la présence de DPAVCI compromet elle la récupération des déficits,
le lien est probablement bi directionnel.

L’handicap physique a été associé au risque de dépression post-AVCI
dans plusieurs études. En effet, la perte brutale relative ou totale de | usage
des membres constitue un lourd tribut moral pour le patient qui se voit

perdre son autonomie.
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Ce résultat est concordant avec celui d’une revue systématique dans
laquelle un handicap physique, modéré ou sévere, était le facteur prédictif le
plus fréquemment associé au risque de dépression (50) .En dehors du
contexte des AVCI, la présence d’un handicap est également un facteur de
risque de dépression. Dans [I’étude DEPRESS (« Depression Predictors after
Stroke ») le risque d’une DPAVCI était significativement plus élevé chez les
patients ayant un score de Rankin > 2 (51). Dans notre étude on a trouvé
que la dépression est plus fréquente chez les patients ayant un score de
Rankin sup a 3( 43% )contre 32,4% pour un score de Rankin égale a 3 et
seulement 26% pour un score inferieur a 2 ,cette constatation est aussi
retrouvée avec le score NIH ainsi 43,3% des patients présentant une DPAVCI
ont un score NIHSS supérieure a 12, nos résultats sont ainsi trés concordant
avec les données de la littérature .

6. Autres facteurs prédictifs de DPAVCI

Le bas niveau d'instruction comme dans notre série (voir résultat),
I'apathie, la réaction de déni a la phase aigué, et |'atrophie cérébrale
retrouvée chez 20,5% de nos patients ont été aussi rapportés comme
facteurs de risque de la DPAVCI dans une étude mené sur la DPAVCI dans le
service de Neurologie du CHU Yalgado Ouédraogo de Ouagadougou au
Burkina Faso.

Une meilleure identification de facteurs prédictifs de dépression post-
AVCI permettrait de définir les patients susceptibles de bénéficier au mieux
d’une prévention. Une revue systématique des facteurs prédictifs de

dépression post-AVClI a montré que | handicap physique, la sévérité de
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I’AVCI et I'altération des fonctions cognitives étaient associés au risque de
DPAVCI.

VIl- CARACTERISTIQUES DE LA DPAVC/

1.Signes prédominants

Bien gu’il n’existe pas réellement de consensus sur le profil
symptomatologique de la DPAVCI, l'utilisation des échelles d’évaluation ont
permis de mettre en évidence un profil évocateur caractérisé par 4 types de
symptomes (52) :

Altération de I'humeur : humeur dépressive, anxiété, perte d’intérét ou
apathie

Altération psychomotrice : agitation, fatigue physique

Altération psycho-cognitive : culpabilité, idées suicidaires, retrait social

Altération somatique : problemes de sommeil, perte d’appétit,
difficultés de concentration

Parmi les sentiments dépressifs le plus souvent extériorisés apres un
AVCI, on observe, dans un contexte de tristesse et d’anxiété diffuse, un
sentiment d’indifférence générale, de culpabilité (vis—a-vis de I’entourage) et
d’auto dévalorisation. On note un vécu douloureux ou épuisant des activités
de la vie quotidienne telles que la toilette, I’habillement, I’alimentation, voire
les taches domestiques. La sexualité de méme que les activités cognitives
telles que la lecture, I'écriture, le calcul ou la réflexion deviennent tres
réduites. Une fatigabilité qui peut étre difficile a distinguer d’une fatigue
habituelle aprés un AVC doit interpeller, surtout si elle est récente. La
présence de tels symptomes doit conduire a une évaluation plus attentive de

I’état thymique du patient. Il conviendra alors de rechercher d’autres
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éléments orientant vers une dépression, notamment une réduction de la
motivation a récupérer, I'apparition d’idées pessimistes sur I'intérét de la
rééducation et I’absence de récupération espérée, des retards ou oublis des
rendez vous, une réduction non expliquée des performances. Des signes
somatiques sont aussi fréquents : douleurs diffuses (Céphaliques,
abdominales...), insomnie, anorexie, crises d’angoisse, agressivité. Ces
symptomes somatiques sont deux fois plus fréquents en cas d’atteinte
cognitive telle | aphasie ou la négligence spatiale (52).

2. Délai de survenue de la DPAVC/

La prévalence moyenne de la DPAVCI est de 30% dans les premiers
mois suivant I’événement cérébro-vasculaire, elle s’étend de 20 a 60% selon
les études et suit une courbe biphasique avec un début précoce dans 80 %
des cas et différé de plusieurs mois dans 20 % des cas (3). Le plus souvent,
I’évolution spontanée de la DPAVCI se fait vers la régression en 6 a 12 mois,
avec des rechutes fréquentes

Ces résultats concordent avec des études montrant que le pic de
prévalence se situe a la phase aigue suivant | AVCI, puis semble rester stable
au cours du temps, ce qui témoigne de son caractére chronique (43).

Notre étude a montré une précocité dans le délai de survenue de la
DPAVCI qui était inferieure a 30 jours a compter de la date de | AVC/ dans
45,7% des cas. Le délai compris entre le Iier et le 3eme mois était retrouvé
chez 38,% des patients alors que 16,3% seulement des patients ont
développé la symptomatologie dépressive entre le 3eme et le 6eme mois,
Nos  résultats sont superposables a ceux d autres auteurs (43) et

trouveraient leurs explications dans le stress lié a la nouvelle vie a | hopital,
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le caractére soudain et imprévisible de | installation du déficit, le désarroi et
la grande inquiétude qui entourent le patient et ses proches durant la phase
aigue

Plusieurs études ont montré que pendant la phase aigue de
dépression serait associée a une lésion hémisphérique antérieure (41) ou
des noyaux de la base, latéralisée a gauche, et dépendrait du volume
lésionnel et de la dominance hémisphérique gauche pour le langage,
pendant les mois suivants les facteurs déterminants seraient le volume de la
lésion et de la localisation antérieure sans latéralisation. Il n y a pas de
consensus en matiere de corrélation anatmo cliniques pour la DPAVCI.

Les mécanismes lésionnels et réactionnels a la pathologie neurologique
semblent étre impliqués différemment en fonction du délai entre la survenue
de | AVCI et | apparition de la dépression. Une origine neurochimique en
rapport avec les perturbations du métabolisme de la sérotonine induite par |
AVCl serait d avantage en cause dans la dépression précoce tandis que la
dépression tardive serait induite par les incapacités résiduelles qu’elles
soient en rapport avec les séquelles physiques, motrices ou cognitives ou
avec le retentissement social et familial conséquent.

3 .Formes cliniques de la DPAVC/

Une fois le diagnostic de dépression établi il convient de différencier
les formes « mineurs» ou « modérées » de dépression, des formes
majeurs .Pour cela, la classification DSMIV semble applicable (40).

Les symptomes de dépression du DSM-IV comportent la présence
pendant une période d’au moins deux semaines de tout ou partie des

symptomes suivants : ralentissement de I’humeur, insomnie ou hypersomnie,
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réduction de I'appétit, perte de poids, anergie, ralentissement psychomoteur,
difficultés de concentration, troubles de mémoire, anhédonie, perte de la
libido, sentiment de dévalorisation, culpabilité pathologique, idées
suicidaires récurrentes.

Le diagnostic d’épisode dépressif majeur nécessite la présence d’au
moins 5 de ces critéres, dont 2 au moins doivent étre une humeur dépressive
et une perte d’intérét et de plaisir pour la plupart des activités.

Une dépression mineure est définie par une forme moins sévere de
dépression avec la présence d’au moins 2 éléments de dépression, incluant
aussi bien une humeur dépressive qu’une perte d’intérét.

La dépression devient chronique aprés | AVCI chez une minorité des
patients. De plus, l'existence de différents sous-types de dépression dans les
suites d'un AVCI est suggérée par l'efficacité variable des thérapeutiques, et
I’existence de profils « dépressifs » différents.

Notre étude a montré que la DPAVCI était modérée chez la majorité
des patients (71 ,42%), ce qui concorde bien avec les données de la
littérature ceci peut étre expliqué par la mise en place par | entourage du
malade d un dispositif efficient de soutien psychologique (psychothérapie
inter personnelle) sous tendue par une solidarité interpersonnelle permettant
de canaliser et d atténuer | humeur dépressive du patient.

VIlI- Conséquences de la DPAVCI

Le pronostic vital des patients déprimés dans les suites d’un AVCI est
engagé par le risque suicidaire, mais aussi par le refus ou une diminution de

la compliance aux soins. Une étude
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récente a montré que les patients déprimés seraient plus a risque de
décéder prématurément dans les 10 années suivantes (36). Néanmoins, le
faible nombre de suicides observé dans cette étude, sous-entend
I’'implication d’autres mécanismes physiopathologiques de la DPAVCI dans
I’laugmentation de la mortalité des patients.

Une des hypothéses avancées suggere que la DPAVCI serait un facteur
de risque majeur de récidive d’AVClI et de I'apparition d’éveénements
vasculaires dans d’autres territoires artériels (37). Par ailleurs, les symptomes
dépressifs post-AVCI dégradent la qualité de vie des patients par leur
influence sur différents parametres :

La DPAVCI est tres souvent associée a une diminution de Ila
récupération fonctionnelle d’un handicap moteur causé par I’AVCI (38). Une
autre étude a montré qu’au cours de la premiére année suivant I’AVCI, il
existe une interaction réciproque entre les altérations fonctionnelles et la
dépression (39), ainsi, plus le syndrome dépressif est sévere, plus la
récupération fonctionnelle est faible et plus la dépendance fonctionnelle est
sévere, plus le risque de dépression est élevé (40).

La combinaison de ces facteurs a un faible soutien social, dégrade de
facon plus prononcée la qualité de vie des patients déprimés, ce qui conduit
le plus souvent a un repli sur eux-mémes pouvant aller jusqu’a I'isolement
social (41)

Par ailleurs, la fréquente association de l’anxiété a la DAPVCI,
potentialise son impact négatif conduisant a une altération plus importante

de la qualité de vie des patients (42).
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1. Retentissement sur la pratique de la rééducation fonctionnelle

A coté du trouble de I’humeur lui-méme, la dépression post-AVCI
peut avoir un retentissement néfaste sur la récupération neurologique.

La DPAVCI peut compromettre la prise en charge thérapeutique avec
notamment dans les premiers mois un défaut de participation au programme
de rééducation qui rendra celui-ci moins efficace(43). Une plus grande
détérioration fonctionnelle est observée chez les patients déprimés comparés
a leurs homologues non déprimés, avec une plus grande dépendance dans
les activités de la vie quotidienne ainsi qu’une incapacité et un handicap plus
sévere, sans qu’il soit possible de préciser si la dépression en elle-méme est
a l'origine de cette plus grande dépendance ou si elle favorise une moins
bonne récupération. La vérité se situe vraisemblablement entre les deux. ,
Dans notre étude le retentissement de la dépression sur la pratique de la
réduction motrice était évident et statistiquement significatif( p< 0,001) ,
ainsi on a trouvé que 71,4% des patients présentant une DPAVCI n’ ont pas
bénéficié de la rééducation motrice , 28 ,6% seulement des malades qui ont
adhéré au programme de la kinésithérapie motrice ; le degré de participation
a été aussi évalué et on a objectivé que celui-ci était insuffisant chez 45 ,8%
des patients ; moyen chez 33, 3% alors qu’ il n’était bon que chez 20,8% ,
ce résultat est statistiquement significatif(P< 0,002) ce qui concorde bien

aux données de la littérature.
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2. Retentissement sur les relations sociales :

Les relations sociales et familiales sont aussi fréquemment altérées,
par des phénomenes de repli sur soi mais aussi par des troubles
comportementaux et par la diminution de I’estime de soi

3. Retentissement sur | activité professionnelle :

Dans notre étude on a trouvé que 60 ,4% des patients présentant une
DPAVCI ont déclaré un retentissement sur leur activité professionnelle a type
d arrét de travail, d’ absentéisme, et de changement de poste, et pour les
femmes au foyer, elles ont exprimé nettement leur incapacité a faire les
taches ménageres , avec un recours a une tierce personne dans la majorité
des cas.

4. Retentissement sur le pronostic vital

Le pronostic vital est aussi altéré, par les risques suicidaires mais
aussi par le refus de soins, notamment la mauvaise compliance aux
traitements visant a éviter la récidive d’un événement vasculaire.

Morris et al. (44) ont montré dans une étude avec suivi sur 10 ans que
le risque de déces est 3,5 fois plus important chez les patients déprimés
apres ajustement sur les caractéristiques démographiques, les comorbidités,
les antécédents d’AVCI antérieurs, le traitement, les déficits cognitifs ou
physiques et les parametres Iésionnels. Aucune étude n’a étudié
spécifiguement le risque de récidives chez les patients déprimés par rapport

aux patients non déprimés.
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IX- Diagnostics différentiels

Le diagnostic de DPAVCI peut étre porté a tort devant une fatigue
chronique, tres frégquemment observée aprés un AVCI, qui si elle doit
amener a évoquer le diagnostic de DPAVCI, ne doit pas conduire a le retenir
de facon systématique. La fatigue aprés AVCl est un symptome d’origine
multifactorielle dont une éventuelle origine primitive reste a démontrer. Elle
peut étre physique, liée a I'effort, somatique en rapport avec la maladie,
mentale apparaissant lors de [I’exécution de taches mentales, et
psychologique due a une perte d’intérét et de motivation.

Le syndrome frontal, observé apres lésion frontale mais aussi en cas de
multiples lésions de petite taille, est marqué par un repli sur soi, un
apragmatisme, une aspontanéité verbale et motrice, mais associé a des
fonctions supérieures normales. Dans ce cas, la mise en évidence d’une
dépression est difficile et un bilan neuropsychologique complet doit souvent
étre proposé.

Des symptomes en rapport directement avec I’AVCI, sans dépression
associée peuvent étre observés, notamment en cas d’atteinte végétative :
inactivité et modification de I'appétit, du sommeil et de la libido.

X- Traitement de la DPAVCI

Le manque de consensus sur les critéres diagnostiques s’accompagne
d’une prise en charge faible et mal adaptée de la DPAVCI, alors que son
impact sur la qualité de vie et la récupération fonctionnelle des patients
impose une prise en charge précoce. On admet aujourd’hui qu’un soutien

psychologique aussi bien par I’entourage que par un professionnel, des la
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phase aigue de I’AVCl favorise la récupération, aussi bien en centre de
réadaptation qu’en ambulatoire (45).

Une autre stratégie thérapeutique réside dans ['utilisation
d'antidépresseurs, inhibiteurs spécifiques de la recapture sérotoninergique
(ISRS) et tricycliques, par analogie avec la dépression majeure (46).
L'efficacité modérée des ISRS dans le traitement de la DPAVC
comparativement a I'état dépressif majeur suggere qu'a c6té du rdle du
systeme sérotoninergique, des mécanismes différents seraient mis en jeu
dans le développement d'une DPAVCI (47). Par ailleurs, I'efficacité différente
des antidépresseurs en fonction des sujets, pourrait rendre compte de
I’existence de différents sous-types de DPAVC. Dans ce sens, Rampello et al
(47) ont montré une meilleure efficacité des ISRS (Citalopram) dans le
traitement de la DPAVCI a dominante anxieuse et une meilleure efficacité des
inhibiteurs de la recapture noradrénergique (IRNA) et des antidépresseurs
dopaminergiques dans le traitement de la DPAVCI a dominante anhédonique
(52).

Parmi les autres stratégies thérapeutiques, des études suggerent le
bénéfice de la thérapie électro-convulsive et de la stimulation magnétique
transcranienne du cortex préfrontal, suggérant l'intérét de la modulation des
réseaux neuronaux impliqués dans la régulation émotionnelle (49).

XI- Recommandations

Au terme de notre étude, nous insistons sur les recommandations
suivantes :

-1l faut chercher la DPAVCI Systématiquement chez tout hémiplégique, en

particulier a la phase précoce de son AVCI lors des entretiens réguliers avec

47



la famille du patient, et devant toute modification du bilan cognitif
(difficultés de concentration, aggravation des troubles mnésiques, difficultés
attentionnelles).

-Le dépistage devrait comprendre un examen des facteurs de risque de
dépression : trait de personnalité, degré d’ handicap physique, sexe, et en
particulier des antécédents de dépression.

- Les patients devraient étre informés des effets potentiels que I’AVCI peut
avoir sur leur humeur et celle de leur famille et des aidants. A toutes les
étapes de soins, les patients et leurs familles devraient avoir I’occasion de
discuter de I'impact qu’a I’AVCI sur leur vie respective.

- Le diagnostic précoce de la DPAVCI est indispensable afin d’appliquer une
psychothérapie et un traitement pharmacologique efficaces permettant
d’obtenir une réintégration familiale et professionnelle rapide, et d’éviter le
déclin cognitif.

-La rééducation doit prendre en charge cette dimension psychologique
facilitant I'acceptation du handicap, une revalorisation et une meilleure
confiance en soi.

-La poursuite de recherches cliniqgues est nécessaire pour améliorer les
connaissances sur le dépistage et la prise en charge précoce de la dépression

post-AVCI.
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Conclusion



La DPAVCI représente l'une des complications psychiatriques les
mieux évaluées dans les suites d’un AVCI. Elle est fréquente dans notre
contexte, compromet le pronostic fonctionnel et augmente le risque de
morbidité et de mortalité. Elle devrait étre recherchée systématiquement
chez tout hémiplégique, en particulier a la phase précoce, lors des entretiens
réguliers avec la famille, et devant toute modification du psychisme du
patient.

Il s’agit d’'une urgence médicale car non soignée, elle entrave la
rééducation et la réinsertion sociale et familiale. Son diagnostic demeure
souvent difficile en raison de I’absence de criteres diagnostics consensuels et
d’échelles adaptées a une évaluation des symptomes dépressifs prenant en
compte les manifestations somatiques ou les modifications de I’humeur
réactionnelles au traumatisme.

D’un point de vue physiopathologique, des études de neuro-imagerie
devront répondre a la question de la communauté des réseaux cérébraux,
préalable a une approche plus rationnelle de cette pathologie.

La spécificité de la DPVCI réside dans un ensemble de particularités
sémiologiques.: survenue précoce apres [I'AVCI, lien avec certaines
localisations encéphalique

La prise en charge repose sur [l'association antidépresseurs
sérotoninergiques et psychothérapie.

La poursuite de recherches cliniques est nécessaire pour améliorer les
connaissances sur le dépistage et la prise en charge précoce de la dépression

post-AVC.
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Il semble que des programmes de prévention et de stratégies de prise
en charge réduisent les DPAVCI et leurs conséquences sur la rééducation.

Cette prise en charge est importante dans les suites d’un AVCI
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Annexes



Annexe 1- Fiche d’exploitation

-Numéro de la fiche

Données concernant le patient :

Age : Sexe: M F
Origine :
Situation familiale : célibataire marié(e) divorcé(e) veuf(ve)
Profession avant | AVCI :
Facteurs de risque cardio vasculaires :
Diabeéte HTA Tabagisme ménopause sexe masculin

Dyslipidémie cardiopathie
Latéralité manuelle : G D
ATCD psychiatrique avant ’'AVCI :  oui non
Sl oui quelle pathologie :
ATCD de dépression familiale :
ATCD d AVCI :

DONNEES CONCERNANT I’ AVCI :

Date de survenue de I’AVCI :

Topographie de ’AVCI : hémispheére gauche droit

Localisation de la lIésion : frontale temporale occipitale pariétale insulaire

Mécanisme : lacunaire hémodynamique athéromateux
Présence d atrophie ala TDM : oui non

Hospitalisation en UNV : oui  non

Si OUl durée de | hospitalisation :

Degré d incapacité :

NIH : admission actuel

cardioembolique
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Barthel :
Rankin :
Traitement prescrit :

Rééducation motrice faite : oui non

Degré de participation a la rééducation : Bon moyen insuffisant

Retentissement professionnel : oui non sans profession

DONNEES CONCERNANT LA DEPRESSION

Echelle de Max Hamilton Score total :

Présence de dépression : oui non

Degré de sévérité : modéré majeur

Délai de survenue : phase aigue retardée
Traitement prescrit

Evolution

inconnu
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Annexe 2 - Echelle du National Institute of Health (NIHSS)

Item Cotaftion Score
0 | Vigilance normale. réactions vives

Trouble léger de la vigilance : obnubilation, éveil plus ou moins adapteé aux stimulations
la-Vigilance environnantes

Coma ; réactions adaptées aux stinmlations nociceptives

Coma : réponse stéréotypée ou aucune réponse motrice

[

Deux réponses exacles
Une seule bonne réponse
Pas de bonne réponse

1b-Orientation

Deux ordres effectués
Un seul ordre effectué
Aucun ordre effectug

le-Commandes

Oculomoinicite normale
Ophtalmoplégie partielle ou déviation réductible du regard
Ophtalmoplégie horizontale compléte ou déviation forcée du repard

2-Oculomotricité

Champ visuel normal

Quadranopsie latérale homonyme ou hémianopsie incompléte ou négligence visuelle
3-Champ visuel unilatérale

Hémmanopsie latérale homonyme franche

Cécité bilatérale ou coma (1a=3)

=1 NS RN | EE R e ) WO R ] WY PE)

Motricité faciale

Asymeétrie faciale modérée (paralysie faciale unilatérale incomplete)
Paralysie faciale unilatérale centrale franche

Paralysie faciale periphénigque ou diplégie faciale

4-Paralysie faciale

Pas de deficit mofeur proximal Dt| G
Affaissement dans les 10 secondes. mais sans atteindre le plan du lit

Effort contre |a pesanfenr, mais le membre chute dans les 5 secondes sur le plan du lit
S Pas d’effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut réaliser une
superienr contraction musculaire avec ou sans mouvement du memhbre)

Absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait aucun mouvement volontaire)

L o = I (LR U T e ) R )

5-Motricité membre

Cotation impessible {amputation, arthrodese)
Pas de déficit moteur proximal Dt | G
Affaissement dans les 10 secondes. mais sans atfeindre le plan du it

Effort contre |a pesantenr, mais le membre chute dans les 5 secondes sur le plan du lit
St Pas d’effort contre la pesanteur (le membre chute mais le patient peut faire un
inférieur mouvement tel qu'une flexion de hanche ou une adduction)

Absence de mouvement (coter 4 si le patient ne fait aucun mouvement volontaire)
Cotation impossible (amputation. arthrodese)

[

6-Motricite membre

Ataxie absente
Ataxie présente pour | membre
Ataxie présente pour 2 membres ou plus

7-Ataxie

(SR -0 B Y

Sensibilité normale

Hypoesthésie minime a modérée

Hypoesthésie sévere ou anesthésie

Pas d’aphasie

Aphasie discréte 3 modérée - comnmmication informative

Aphasie sévere

Mutisme : aphasie totale

Normal

Divzarthrie discréte a modérée

Dvzarthrie sévére

Cotation impossible

Absence d’extension et de négligence

Extinction dans une seule modalité, visuelle ou sensitive. ou négligence partielle
Ty auditive. spatiale ou persomnelle

négligence 2 | Négligence sévére ou anosognosie ou extinction portant sur plus d une modalité
sensorielle

8-Sensibilité

9-Langage

10-Dysarthrie

=] ol B i1 RPN SR RO Rt

11-Extinction.
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Score

Annexe 3 - Echelle de Rankin modifiee

Handicap

f

rh

Avuvcun symptome

Pas de handicap significatif en dehors d’éventuels symptomes :
capable d’assumer ses roles. capable de mener ses activités

Handicap léger : mcapable de mener a bien toutes ses activités
antéricures. capable de mener ses propres affaires sans assistance

Handicap modéré : recquiert certamnes aide. capable de marcher
sans assistance

Handicap modérément sévere:; incapable de marcher sans
assistance, incapable de s’occuper de ses propres besoins sans
assistance

Handicap sévére: confiné au lit. mcontnent et nécessitant une
attention et des soins constants de nursing
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Annexe 4 - Index de Barthel

Cocher la réponse appropriée (une seule réponse pour chaque item). Si la performance du patient
est inférieure 4 celle décrite ci-dessous. ne pas cocher la case.

Domaine Scores Description

Alimentation 10 | Indépendant, capable de se servir des couverts, mange en un femps
raisonnable
5 A beson d'aide, par exemple pour couper les aliments
Bam 5 Prend un bain sans aide
Toilette personnelle 5 Lave son visage. peigne ses cheveux, brosse ses denfs, se rase
Habillement 10 | Indépendant. Noue les lacets de ses chaussu-res, attache ses agrafes,
met ses bretelles
5 A besoin d'aide, mais faif au moins 1a moitié du travail en un temps
raisonnable
Controle mntestinale 10 | Pas de problemes. Capable d'utiliser des lave-ments ou des
suppositoires, si nécessaire
5 Problemes occastonnels ou 3 besotn d'aide pour les lavements on
les supposifoires
Contréle vésicale 10| Pas de problemes. Capable le cas echeant de prendre soin du
matérie] de recueil des urines
5 Problemes occasionnels et & besoin d'aide pour ['utilisation du
matériel de recueil
Transfert aux toilettes 10 | Indépendant pour aller aux totlettes ou se servir du bassin. Tient ses

veétements. 5 essute, tire [a chasse ou neftoie le bassin

5 A besoin d'aide pour I'équilibre, pour fenir ses vétements ou le
papier hygiénique

Transfert au lit et a la chaise 15 Indépendant, y compris pour bloquer le fauteuil roulant et abattre le
marche pied

10 Abesomn d'vae aide minime ou d'une simple surveillance

Capable de s'asseoir mais a besoin d'une aide maximale pour le

5 transfert
Marche 15 Indépendant sur 50 metres. Peut utiliser des cannes mats ne se sert
pas de matériel roulant

10 Fait 50 metres avec aide.

5 Indépendant avec un fautevil roulant sur 50 meétres, seulement st
incapable d marcher

Moutée d!un escalier 10 Iﬂdﬂpmt Pent utiliser des cannes

5 A besoin d aide ou d'une simple surveillance
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Annexe 5-Echelle de dépression de Max Hamilton

1 Humeur dépressive : (tristesse,

sentiment d'étre sans

impuissant, auto-dépréciation).

espoir,

0. Absent.

1. Ces états affectifs ne sont signalés que si
I'on interroge le sujet.

2. Ces états affectifs sont signalés verbalement
spontanément.

3. Le sujet communique ces états affectifs non
verbalement ; par ex. par son expression
faciale, son attitude, sa voix et sa tendance a
pleurer.

4. Le sujet ne communique pratiquement que
ces états affectifs dans ses communications

spontanées verbales et non verbales.

2 Sentiments de culpabilité :

0. Absent.

1. S'adresse des reproches a lui-méme, a
I'impression qu'il a causé un préjudice a des
gens.

2. Idées de culpabilité ou ruminations sur des
erreurs passées ou sur des actions
condamnables.

3. La maladie actuelle est une punition. Idées
délirantes de culpabilité.

4. Entend des voix qui l'accusent ou le
dénoncent et/ou a des hallucinations visuelles

menacantes.

3 Suicide :

0. Absent.

1. A l'impression que la vie ne vaut pas la peine
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d'étre vécue.

2. Souhaite étre mort ou équivalent : toute
pensée de mort possible dirigée contre lui-
méme.

3. Idées ou geste de suicide.

4. Tentatives de suicide (coter 4 toutes

tentatives sérieuses).

4 Insomnie du début de la nuit :

0. Pas de difficulté a s'endormir.

1. Se plaint de difficultés éventuelles a
s'endormir ; par ex. de mettre plus d'une demi-
heure.

2. Se plaint d'avoir chaque soir des difficultés a

s'endormir.

5 Insomnie du milieu de la nuit :

0. Pas de difficulte.

1. Le malade se plaint d'étre agité et troublé
pendant la nuit.

2. Il se réveille pendant la nuit (coter 2 toutes
les fois ou le malade se léve du lit sauf si c'est

pour uriner).

6 Insomnie du matin :

7 Travail et activités :

0. Pas de difficulte.

1. Se réveille de trés bonne heure le matin
mais se rendort.

2. Incapable de se rendormir s'il se leve.

0. Pas de difficulté.

1. Pensées et sentiments d'incapacité, fatigue
ou faiblesse se rapportant a des activités

professionnelles ou de détente.
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2. Perte d'intérét pour les activités

professionnelles ou de détente - ou bien

décrite directement par le malade, ou
indirectement par son apathie, son indécision
et ses hésitations (il a I'impression qu'il doit se
forcer pour travailler ou pour avoir une activité
quelconque).

3. Diminution du temps d'activité ou
diminution de la productivité. A I'h6pital : coter
3 si le malade ne passe pas au moins 3 heures
par jour a des activités - aides aux infirmiéeres
ou thérapie occupationnelle.

4. A arrété son travail en raison de sa maladie
actuelle. A I'hopital, coter 4 si le malade n'a
aucune autre activité que les taches de routine
de salle, ou s'il est incapable d'exécuter ces

taches de routine sans étre aidé.

8 Ralentissement :
(lenteur de la pensée et du langage ;
baisse, de la faculté de concentration ;

baisse de l'activité motrice).

0. Langage et pensée normaux.

1. Léger ralentissement a l'entretien.
2. Ralentissement manifeste a I'entretien.
3. Entretien difficile.

4. Stupeur.

9 Agitation :

0. Aucune.
1. Crispations, secousses musculaires.
2. Joue avec ses mains, ses cheveux, etc.

3. Bouge, ne peut rester assis tranquille.
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4. Se tord les mains, ronge ses ongles, arrache

ses cheveux, se mord les levres.

10 Anxiété psychique :

0. Aucun trouble.

1. Tension subjective et irritabilité.

2. Se fait du souci a propos de problemes
mineurs.

3. Attitude inquiete, apparente dans
I'expression faciale et le langage.

exprimées qu'on pose de

4. Peurs sans

questions.

11  Anxiété somatique gastro-
intestinaux (bouche seéche, troubles
coliques,

digestifs, diarrhée,

éructations), cardiovasculaires
(palpitations, céphalées), respiratoires
(hyperventilation, soupirs), pollakiurie

_ transpiration

0. Absente.
1. Discrete.
2. Moyenne.
3. Grave.

4. Frappant le sujet d'incapacité fonctionnelle.

12 Symptomes somatiques gastro-

intestinaux :

0. Aucun.

1. Perte d'appétit, mais mange sans y étre
poussé par les infirmiéres. Sentiment de
lourdeur abdominale.

2. A des difficultés a manger en l'absence
d'incitations du personnel. Demande ou a
besoin de laxatifs, de médicaments intestinaux

ou gastriques.

13 Symptomes somatiques généraux :

0. Aucun.

1. Lourdeur dans les membres, dans le dos ou

69




la téte. Douleurs dans le dos, céphalées,
douleurs musculaires. Perte d'énergie et
fatigabilité.

2. Coter 2 au cas ou n'importe quel symptome

est net.
14 Symptomes génitaux : symptomes | 0. Absents.
tels que : perte de libido, troubles | 1. Légers.
menstruels. 2. Graves.
15 Hypocondrie : 0. Absente.

1. Attention concentrée sur son propre corps.
2. Préoccupations sur sa santé.
3. Plaintes fréquentes, demandes d'aide, etc.

4. |dées délirantes hypochondriques.

16 Perte de poids : (coter soit A, soit B)

A. (D'apres les dires du malade).

0. Pas de perte de poids.

1. Perte de poids probable liée a la maladie
actuelle.

2. Perte de poids certaine (suivant ce que dit le
sujet).

B. (Appréciation par pesées hebdomadaires par
le personnel soignant lorsque des
modifications actuelles de poids sont évaluées).
0. Moins de 500 g de perte de poids par
semaine.

1. Plus de 500 g de perte de poids par
semaine.

2. Plus de 1 Kg de perte de poids par semaine.
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17 Prise de conscience : 0. Reconnait qu'il est déprimé et malade.

1. Reconnait qu'il est malade, mais I'attribue a
la nourriture, au climat, au surmenage, a un
virus, a un besoin de repos, etc.

2. Nie qu'il est malade.
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