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I. INTRODUCTION

Le trouble bipolaire est un trouble mental fréquent qui atteint plus de 1.5% de la
population (Angst, 2003), et qui est caractérisée par l’alternance d’épisodes thymiques
entrecoupées de phases de rémission. Il s’agit d’'une maladie grave, débutant chez 1’adulte
jeune. Elle est marquée par la sévérité et la fréquence des rechutes, le taux de suicide élevé
(plus de 15% des sujets) (Goodwin, 2007), les difficultés sociales, conjugales et
professionnelles, la comorbidité alcoolique ou les abus de substance en général, ainsi que
I’importance des actes médico-légaux. Le traitement préventif repose sur le plan
pharmacologique sur des régulateurs de I’humeur associés a un suivi régulier et au respect de

régles d’hygiene de vie, décrites dans des programmes de psychoéducation.

Les facteurs psychosociaux et les événements de vie jouent indéniablement un role
fondamental dans le déclenchement des rechutes. De plus, les abus de substances, telles
I’alcool ou le cannabis, souvent utilisées comme des calmants ou encore des psychostimulants
chez ces patients confrontés a ce « mal-étre » cyclique viennent aussi déstabiliser 1’évolution
du trouble bipolaire en compliquant sa symptomatologie (cycles rapides, épisodes mixtes,
augmentation du risque suicidaire) et sa prise en charge thérapeutique (moindre efficacité des
traitements) (Vieta et colomb, 2001). Malgré cette évolution cyclique des troubles bipolaires,
ces patients sont aussi symptomatiques pendant les phases de rémission. En effet, des
symptomes résiduels ou des troubles cognitifs perturbent aussi le fonctionnement psycho-
social des sujets bipolaires en phase inter-critique. Récemment, des tests plus écologiques,
¢tudiant les fonctions cognitives des patients dans des situations de la vie quotidienne,
domaine appelé « cognitions sociales » (Allain et Le Gall, 2008), permettent de mieux

comprendre les problémes d’interactions sociales de ces patients.

Les cognitions sociales chez les bipolaires euthymiques sont, a présent, trés étudiées dans
la littérature, mais les résultats restent contradictoires et ne permettent pas encore de conclure
a des déficits spécifiques. En effet, il n’existe que peu d’études sur les taches complexes (et
donc adaptées au quotidien) de la théorie de I’esprit chez ces patients. De plus, aucune étude a
notre connaissance ne se concentre sur I’impact de la comorbidité alcoolique, pourtant

fréquente (pres de 40% des sujets atteints), sur les cognitions sociales des bipolaires.
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La premiére partic de ce travail sera consacrée a un rappel du concept de trouble
bipolaire, de la clinique, de 1’évolution, de I’éthiopathogénie et de la thérapeutique. Nous

nous attarderons plus particulierement sur la comorbidité addictive dans le trouble bipolaire.

Puis, nous exposerons une revue de la littérature sur les cognitions sociales, notamment

chez les sujets bipolaires.
Dans la deuxiéme partie, nous illustrerons notre sujet par trois observations cliniques.

Enfin, dans une troisiéme partie, nous décrirons notre étude, portant sur 1’évaluation des
cognitions sociales chez 35 sujets bipolaires euthymiques comparés a 30 témoins et sur 1’effet

de la comorbidité alcoolique dans cette population de patients bipolaires.
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II. CONCEPT DE TROUBLE BIPOLAIRE

1) Historique de la maladie maniaco-depressive

Les premicres descriptions de ces troubles remontent a 1’ Antiquité avec Hippocrate
(460-370 av. JC). Apres lui, de nombreux auteurs ont confirmé 1’existence de liens entre
manie et mélancolie (Arrétée de Cappadoce en 150, Alexandre de Tralle en 575, Avicenne en

1000....).

Beaucoup ont souligné la fréquence des alternances manie-mélancolie et I’existence
probable d’une perturbation commune a ces deux états (T. Lempériere, 1995). Deux auteurs
regroupent ces syndromes au sein d’une méme maladie :

Falret « la folie circulaire » et Baillarger « la folie a double forme ».

C’est Emil Kraepelin qui introduit a la fin du XIXe siécle le terme de « maniaco-
dépression ». Son travail a permis de différencier «la folie maniaco-dépressive »
des autres psychoses et notamment la démence précoce renommeée « schizophrénie » par
Bleuler (JD Guelfi et F. Rouillon, 2007).

Dans la 8™ édition de son traité, Kraepelin prend en compte le caractére endogéne et
la récurrence des accés comme principales caractéristiques de la maladie, reléguant la
polarité des acces au second plan. Il met en évidence 1’état mixte ainsi que la mélancolie et

la manie. Il considére cet état mixte comme le signe de la parenté des deux entités et de la

probable unicité du processus pathologique.

On doit a Kleist et son ¢leve K. Leonhard, la premiere contestation de la conception
unitaire de Kraepelin. En 1957, Leonhard propose une nouvelle nosographie des psychoses
affectives ou sont différenciées les formes bipolaires (caractérisées par la survenue
d’épisodes dépressifs et maniaques chez un méme individu) et les formes monopolaires
(caractérisées par la récurrence d’épisodes dépressifs psychotiques ou plus

exceptionnellement de manies sans acces de forme opposée). Cette distinction est confirmée
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par J.Angst en 1966, C.Perris en 1966 et G.Winokur en 1969 (cités par T.Lempériere ,1995).
La différence entre ces deux formes est validée par la mise en évidence d’antécédents

familiaux chez les bipolaires par rapport aux unipolaires.

2) Epidemiologie des troubles bipolaires

Dans la population générale, les études de prévalence sur la vie des troubles bipolaires
rapportent des chiffres situés entre 0.2% et 5.1% au sein de différents pays sur 5 continents.
Les taux de prévalence varient selon la définition du trouble bipolaire et de la population
étudiée (Sentissi, 2007). Ces €tudes se sont focalisées plutot sur le trouble bipolaire de type I
(Rouillon ,2005). Comme le souligne Angst et coll. (2003), si ’on prend en compte le trouble

bipolaire de type II et la cyclothymie, la notion de spectre bipolaire, les taux sont beaucoup

plus élevés (de 2.6% a 7.8%). L’enquéte américaine ECA portant sur 18252 personnes de la
population générale, rapporte des chiffres de prévalence sur la vie entiére compris entre 1.3%

et 3.4% selon les critéres diagnostiques élargis.

La classification d’Akiskal et Pinto, 1999 (validée en France 2006) repose sur
I’existence de huit formes différentes de trouble bipolaire, allant des aspects les plus proches

des troubles psychotiques aux formes évocatrices des troubles de la personnalité :

Bipolaires /2 Trouble schizobipolaire

Bipolaire | Maladie maniaco-dépressive

Bipolaire I ' Dépression avec hypomanie prolongée

Bipolaire 11 Dépression avec hypomanie spontanée

Bipolaire II 2 Dépression avec tempérament cyclothymique

Bipolaire III Dépression avec hypomanie associée a un traitement antidépresseur ou

autre traitement somatique

Bipolaire III 2 Oscillations marquées de I’humeur dans un contexte d’abus de

substances ou d’alcool

Bipolaire IV Dépression avec tempérament hyperthymique
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Akiskal en 1983 a proposé la notion de tempérament, partie la plus biologique,
génétique, impliquée dans les mécanismes de régulation de I’humeur. Au niveau thymique,
quatre tempéraments fondamentaux ont été isolés : les tempéraments hyperthymiques,
cyclothymiques, dysthymiques et irritables. Ces tempéraments répartis de maniere inégale
dans la population générale, préexisteraient en tant que vulnérabilité génétique ou bien méme
en tant que signes prodromiques aux pathologies thymiques et influenceraient leur cours. Les
sujets porteurs de cette susceptibilité génomique ont des leur plus jeune adge un étre au monde
particulier « dasein » (inné), qui correspond a une grille de lecture particuliére des événements
de vie, ou se greffera le caractére (acquis) avec une action modulatrice. La personnalité
représenterait un temps plus tardif du développement, une élaboration secondaire que le sujet
thymique opérerait en composant entre son tempérament issu de la génétique (stable) et les
acquis graveés au niveau de son caractére dans un mouvement dynamique d’interactions
permanentes. Cette composition servirait de modele d’adaptation au sujet dans un équilibre

plus ou moins stable.

Les critéres diagnostiques selon Akiskal, 1983 :

L Tempérament cyclothymique :
(1) Début précoce indéterminé (<21ans)
(2) Cycles courts intermittents avec euthymie peu fréquents
(3) Troubles biphasiques caractérisés par des oscillations brutales d’une phase a
I’autre avec manifestations subjectives et comportementales
(4) Manifestations subjectives :
e Léthargie alternant avec euthonie
e Pessimisme et ruminations alternant avec optimisme et attitudes
insouciantes
e Obtusion mentale alternant avec une pensée aigué créative
e Estime de soi incertaine oscillant entre une faible confiance en soi et
une confiance excessive mégalomaniaque.
(5) Manifestations comportementales :

e Hypersomnie alternant avec un besoin réduit de sommeil
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II.

II1.

e Repli introversif alternant avec une recherche sociale désinhibée

e Restriction de la production verbale alternant avec logorrhée

e Pleurs inexpliqués alternant avec des plaisanteries et facéties excessives
e Irrégularité¢ qualitative et quantitative marquée dans la productivité

associée a des horaires inhabituellement élevées au travail.

Tempérament hyperthymique :
(1) Début précoce indéterminé (<21)
(2) Traits hypomaniaques « sub-syndromiques » intermittents avec euthymie rare
(3) Courts dormeurs habituels (<6h méme les WE)
(4) Dénégation excessive
(5) Traits de personnalité hypomaniaque :
e Irritable, gai, trop optimiste, exubérant
e Naif, trop confiant, assuré, vantard, empathique ou mégalomane
e Vigoureux, entreprenant, imprévoyant, prodigue, impulsif
e Bavard
e (Chaleureux, avide de contact, extraverti
e Intrusif, se mélant de tout

e Désinhibé, avide de sensation, avec promiscuité.

Tempérament dysthymique sub-affectif :
(1) Début précoce indéterminé (<21)
(2) Dépression intermittente de faible intensité, non secondaire a une pathologie
non affective
(3) Hypersomnolence inhabituelle (>9h par jour)
(4) Tendance a broyer du noir, anhédonie, inertie psychomotrice (pire le matin)
(5) Traits de personnalité dépressive :
e Sombre, pessimiste, sans humour, incapable de s’amuser
e Calme, silencieux, passif, indécis

e Sceptique, hypercritique, plaintif
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e Préoccupations et rumination

e Consciencieux et discipliné

e Autocritique, reproches et péjorations de soi-méme

e Préoccupation pour son inadéquation, les échecs et les événements

négatifs jusqu’a jubilation morbide de ses propres échecs.

IV.  Tempérament irritable :
(1) Début précoce indétermingé (<21)
(2) Habituellement d’humeur changeante irritable et colérique avec euthymie peu
fréquente
(3) Tendance a ruminer, a broyer du noir
(4) Hypercritique et plaintif
(5) Mauvaises plaisanteries
(6) Obstructionnisme
(7) Agitation dysphorique
(8) Impulsivité
(9) Ne remplit pas les critéres de personnalité antisociale, de troubles déficitaires

de I’attention résiduelle ou des troubles épileptiques.

Dans la population clinique, environ 15% des consultants de psychiatrie souffriraient
de troubles bipolaires. Chez les consultants de médecine générale, le trouble bipolaire est sans

doute sous- évalué (Rouillon, 2005).

Le sexe ratio est de 1 pour les troubles bipolaires. On note cependant quelques
différences chez les femmes, ayant un début plus tardif, une fréquence plus ¢levée d’épisodes

dépressifs et de cycles rapides.

L’ age de début est précoce, plus de la moiti¢ des sujets atteints présentent des troubles
avant I’age de 18 ans (Gay, 2007). La durée moyenne entre I’apparition des premiers

symptomes et le premier traitement est d’environ 10 ans.
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L’évolution a long terme est marquée par une morbidité et une mortalité importantes,
avec un taux de suicide compris entre 5 et 20% et une diminution de I’espérance de vie

d’approximativement 10 ans par rapport a la population générale (Sentissi, 2007).

3) Clinique des troubles bipolaires

3.1) Les épisodes maniaques

3.1.1) Définition

L’épisode maniaque se définit par une humeur élevée, euphorique et/ou irritable,
persistante pendant au moins une semaine, associée a une hyperactivité physique et

psychique.

Critéres d’un épisode maniaque selon le DSM 1V :

A. Une période nettement délimitée durant laquelle I’humeur est élevée de facon
anormale et persistante, pendant au moins une semaine (ou toute autre durée si une
hospitalisation est nécessaire).
B. Au cours de cette période de perturbation de I’humeur, au moins 3 des symptomes
suivants (4 si ’humeur est seulement irritable) ont persisté avec une intensité suffisante.
(1) Augmentation de I’estime de soi ou idées de grandeur
(2) Réduction du besoin de sommeil (p.ex., le sujet se sent reposé apres seulement 3
heures de sommeil).
(3) Plus grande communicabilité que d” habitude ou désir de parler constamment.
(4) Fuite des idées ou sensations subjectives que les pensées défilent.
(5) Distractibilité (p.ex., ’attention est trop facilement attirée par des stimuli extérieurs
sans importance ou insignifiants).
(6) Augmentation de I’activité orientée vers un but (social, professionnel, scolaire ou

sexuel) ou agitation psychomotrice.
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(7) Engagement excessif dans des activités agréables mais a potentiel élevé de
conséquences dommageables (p. ex., la personne se lance sans retenue dans des
achats inconsidérés, des conduites sexuelles inconséquentes ou des investissements
commerciaux déraisonnables).

C. Les symptomes ne répondent pas aux critéres d’un épisode mixte.

D. La perturbation de I’humeur est suffisamment séveére pour entrainer une altération
marquée du fonctionnement professionnel, des activités sociales ou des relations
interpersonnelles, ou pour nécessiter ’hospitalisation afin de prévenir des conséquences
dommageables pour le sujet ou pour autrui, ou bien il existe des caractéristiques psychotiques.
E. Les symptomes ne sont pas dus aux effets physiologiques directs d’une substance
(p.ex. substance donnant lieu a un abus, médicament ou autre traitement) ou d’une affection

médicale générale (par ex. hyperthyroidie).

NB: des ¢épisodes d’allure maniaque clairement secondaires a un traitement
antidépresseur somatique (par ex. médicament, sismothérapie, photothérapie) ne doivent pas

étre pris en compte pour le diagnostic de trouble bipolaire I.

On peut classer la manie de maniére dimensionnelle comme dans 1’étude EPIMAN
(Azorin, 2000) : c’est autour d’un facteur majeur de la manie, représenté par ’activation-
instabilité psychomotrice, que quatre autres facteurs indépendants ont été retrouvés : « Gald »
(dimension euphorique), « Sad » (dépressive), « Bad » (dysphorique ou hostile), et « Mad »

(psychotique).

D’autre part, on peut proposer une classification plus catégorielle, comme dans 1’étude
EMBLEM (Van Rossum et Vieta, 2008) : avec une manie dite typique (59% des cas), une
manie psychotique (28%) et enfin une duale (13%) (avec une comorbidité addictive). Les
deux dernieres formes sont plus graves, de pronostic plus sévére, et moins sensible a la

thérapeutique.
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3.1.2) I’état hypomaniaque

Il présente les mémes caractéristiques que 1’état maniaque, mais les symptomes sont
moins intenses et moins invalidants. Le diagnostic d’un état hypomaniaque peut se poser

lorsque les symptomes persistent au moins quatre jours.

Critéres d’un épisode hypomaniaque selon le DSM IV :

A. Une période nettement délimitée durant laquelle I’humeur est élevée de fagon anormale et
persistante, expansive ou irritable, clairement différente de 1I’humeur non dépressive
habituelle, et ce, tous les jours pendant au moins 4 jours.

B. Au cours de cette période de perturbation de I’humeur, au moins 3 des symptomes
suivants (quatre si I’humeur est seulement irritable) ont persisté avec une intensité
significative.

(1) Augmentation de I’estime de soi ou idées de grandeur

(2) Réduction du besoin de sommeil (p.ex., le sujet se sent reposé apres seulement 3
heures de sommeil).

(3) Plus grande communicabilité que d’habitude ou désir de parler constamment.

(4) Fuite des idées ou sensations subjectives que les pensées défilent.

(5) Distractibilité (p.ex., Dl’attention est trop facilement attirée par des stimuli
extérieurs sans importance ou insignifiants).

(6)Augmentation de 1’activité orientée vers un but (social,professionnel,scolaire ou
sexuel) ou agitation psychomotrice.

(7)Engagement excessif dans des activités agréables mais a potentiel ¢élevé de
conséquences dommageables (p. ex., la personne se lance sans retenue dans des achats
inconsidérés, des conduites sexuelles inconséquentes ou des investissements commerciaux

déraisonnables).

C. L’épisode s’accompagne de modifications indiscutables du fonctionnement, qui différe

de celui du sujet hors période symptomatique.

D. La perturbation de I’humeur et la modification du fonctionnement est manifeste pour

les autres.
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E. La sévérité de 1I’épisode n’est pas suffisante pour entrainer une altération marquée du
fonctionnement professionnel ou social, ou pour nécessiter 1’hospitalisation, et il n’existe pas

de caractéristiques psychotiques.

F. Les symptomes ne sont pas dus aux effets physiologiques directs d’une substance
(p.ex. substance donnant lieu a abus, médicament ou autre traitement) ou d’une affection

médicale générale (par ex. hyperthyroidie).

NB : des épisodes d’allure maniaque clairement secondaires a un traitement antidépresseur
somatique (par ex. médicament, sismothérapie, photothérapie) ne doivent pas étre en compte

pour le diagnostic de trouble bipolaire II.

3.2) L’état mixte

Jean-Pierre Falret en 1860, est le premier a avoir parlé¢ « d’état mixte » pour définir la
coexistence d’idées tristes et d’une excitation maniaque. C’est la troisiéme forme clinique de
la « folie maniaco-dépressive » d’E. Kraepelin qu’il décrivait comme une association a des
degrés divers de symptomes mélancoliques et maniaques. Il retiendra 6 descriptions cliniques
de ces états mixtes selon trois axes symptomatiques : I’humeur, le cours de la pensée,
I’activité psychomotrice. Les états mixtes sont ainsi classifiés selon le caractére « maniaque »

ou « dépressif » de ces trois secteurs :
-La manie dépressive ou anxieuse
-La dépression agitée
-La manie improductive
-La stupeur maniaque
-La dépression avec fuite des idées
-La manie inhibée
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E.Kraepelin pensait que 1’évolution des états mixtes sur le long cours était plus
péjorative que les formes typiques, avec plus de rechutes, des hospitalisations plus fréquentes

et plus longues, et la persistance de symptdmes résiduels intercritiques (Thauvin, 2007).

A I’heure actuelle, cette pathologie reste encore trés sous-estimée. Selon les résultats de
la méta-analyse de MC Elroy, 1992 (cité par Thauvin, 2007) portant sur 981 patients, la
prévalence de I’état mixte chez les patients présentant une symptomatologie maniaque varient
entre 5 et 70% selon les études, avec une moyenne de 31%. Cette prévalence serait nettement

augmentée chez les femmes et les adolescents (Thauvin, 2007).

3.2.1) Les criteres diagnostiques

Les états mixtes définis par le DSM-IV dans le cadre du trouble bipolaire I, associe
des criteres d’épisode dépressif majeur a ceux d’un acces maniaque, presque tous les jours

depuis au moins une semaine.

Selon la nouvelle définition du DSM-V, la combinaison de tous les critéres a la fois de
dépression et de manie dans un méme temps étaient rarement retrouvée en clinique, la

définition de I’état mixte a alors été affinée (Vieta, 2013) :

- Pour un épisode maniaque ou hypomaniaque, on peut évoquer 1’état mixte, devant les
symptomes dépressifs associés suivants : humeur basse, diminution des intéréts et de 1’¢lan
vital, hyporéactivit¢ émotionnelle, asthénie, et idées de mort récurrentes. Au moins 3 de ces
symptdmes doivent étre présents, tous les jours, pendant au moins les 7 jours les plus récents
de I’épisode maniaque, ou bien les 4 jours les plus récents de 1’épisode hypomaniaque en

cours.

- Pour un épisode dépressif majeur, on peut évoquer I’état mixte devant les symptomes
maniaques ou hypomaniaques suivants : humeur ¢€levée, augmentation de I’estime de soi,
diminution des besoins de sommeil et augmentation de 1’énergie ou de I’activité orientée vers
un but. Au moins 3 de ces symptomes doivent étre présents, tous les jours, les quinze jours les

plus récents d’un épisode dépressif majeur.
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3.2.1.1) L’état mixte dépressif

Il est défini par un épisode dépressif associé a des symptomes hypomaniaques. Les
caractéristiques les plus fréquemment retrouvées dans ces épisodes sont I’irritabilité, la
labilité¢ de I’humeur, 1’augmentation du risque suicidaire (Thauvin, Limousin 2007). D’apres
Kraepelin, I’irritabilité¢ (symptome d’hypomanie) ne pouvait étre présente uniquement dans le
cas d’un épisode dépressif mixte. Kraepelin et Weygandt décrivent une « dépression agitée »
incluant Dirritabilité, 1’agitation psychomotrice et une logorrhée (Benazzi, Akiskal
2005).Benazzi, 2001 a étudié¢ le nombre de symptdmes hypomaniaques au cours d’un épisode
dépressif majeur pour définir la prévalence d’états mixtes dépressifs dans une cohorte de
sujets bipolaires II et de sujets dépressifs unipolaires. Au moins un symptéme hypomaniaque
était présent chez 90% des patients et au moins 3 symptomes hypomaniaques étaient présents
chez 28.5% de I’ensemble de la cohorte. Cependant, ces symptomes étaient plus présents chez
les bipolaires type II, les plus fréquemment rencontrés étaient : I’irritabilité, la logorrhée, la
distractibilité et la tachypsychie. Koukopoulos en 1992 précise que ces états de dépression

agitée peuvent conduire a des diagnostics erronés de troubles de la personnalité.

3.2.1.2) La manie mixte (ou manie dysphorique)

Elle est caractérisée par une exaltation de I’humeur au 1% plan, associée a un
comportement d’irritabilité, d’hostilit¢ voire d’agressivit¢ a haut risque médico-légal. Le
risque suicidaire est tres €levé au cours de ces accés (Thauvin, Limosin 2007). Cette forme
serait plus fréquemment observée chez les femmes, les sujets au tempérament pré-morbide
dépressif ou cyclothymique. Le diagnostic de ce trouble est souvent tardif car confondu avec

des troubles anxieux ou de personnalit¢ (Hantouche, Akiskal 2006).

Katin et Goodwin en 1972 (cités par Henry, 2006) mettent en évidence la survenue de
symptomes dépressifs au cours de tous les accés maniaques, sans pour autant étre synonyme
d’états mixtes. De plus, dans certains travaux, la symptomatologie dépressive évolue avec la

méme intensité que la symptomatologie maniaque (Henry, 2006). Ces résultats font évoquer
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la grande labilité émotionnelle des patients maniaques décrite par E.Kraepelin et illustrée par

Henry Ey dans son manuel de psychiatrie.

L’¢étude frangaise EPIMAN portant sur 104 patients en phase maniaque a tenté de
distinguer I’état maniaque pur de la manie dysphorique. Cette ¢tude a permis d’identifier 3
symptomes dépressifs permettant d’évoquer le diagnostic de manie dysphorique : les idées de
mort ou de suicide (93%), une humeur dépressive (86%), le sentiment de désespoir ou d’étre

sans aide (Akiskal, 1998).

3.2.2) Notion des tempéraments et d’état mixte

La notion des tempéraments a été décrite par Akiskal. Ils pourraient représenter une
voie développementale vers la bipolarité. Ils se situeraient sur un continuum avec les troubles
thymiques. Ainsi, ils peuvent étre considérés comme facteurs prédictifs de survenue des
troubles bipolaires mais aussi comme arguments pour la classification des troubles bipolaires

(Van Den Bulke, 2005).

Akiskal définit 4 tempéraments : hyperthymique, cyclothymique, dysthymique,
irritable. Ils peuvent étre considérés comme une vulnérabilit¢ ou un élément de base du
trouble de I’humeur, ou bien comme un prodrome, état prémorbide ou également comme une

forme atténuée de la pathologie.

La conceptualisation des tempéraments a permis d’évoluer dans la compréhension de
I’état mixte. Certains auteurs pensent que cet acces pourrait étre le résultat d’un conflit entre
tempérament et un acces thymique de polarité opposée (Akiskal, 1998 et Perugi, 1997 cités
par Van Den Bulke et Henry, 2005). L’¢état mixte serait donc le produit de 1’intrusion d’une
phase d’excitation dans une constitution dépressive, ou a I’inverse, le développement d’un

¢épisode mélancolique chez un sujet hyperthymique (Van Den Bulke et Henry, 2005).
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3.3) Les dépressions bipolaires

3.3.1) Epidémiologie

Les  ¢épisodes  dépressifs  étant  plus  fréquents que les  épisodes
hypomaniaques/maniaques au cours des troubles bipolaires, les bipolaires consultent en
majorité a 1’occasion d’une dépression. Les travaux de Judd, 2002 retrouvent dans une
population souffrant de troubles bipolaires de type I, au cours du suivi d’une durée moyenne
de 12.8 ans, la présence de symptomes pendant 47% du temps, dont 3 fois plus de temps en

phase dépressive que maniaque.

Plusieurs études ont montré qu’environ 40% des patients présentant un épisode dépressif
majeur, qu’il s’agisse de patients hospitalisés ou vus en consultation, souffraient de troubles

bipolaires (Kaye, 2005).

En outre, 35% a 60% des patients bipolaires semblent débuter leurs maladies par un
épisode dépressif majeur, ce qui rend le diagnostic différentiel avec la dépression bipolaire
particulierement délicat. Plusieurs études ont indiqué que les caractéristiques de la bipolarité
pouvaient étre détectées chez prés d’un quart des patients ayant recu le diagnostic de
dépression unipolaire (Hantouche et Akiskal, 1998). Les raisons pouvant expliquer ces
problémes diagnostiques sont les difficultés que les patients ont a se souvenir des épisodes
hypo/maniaques, compte tenu de I’impact sur leurs fonctionnements, considérés comme

valorisant en raison du sentiment d’énergie et d’aisance sociale procuré.

3.3.2) Enjeux diagnostiques

La non-reconnaissance du caractére bipolaire d’un état dépressif peut avoir des
conséquences sérieuses en termes de pronostic. En effet, les états dépressifs sont associés au
risque suicidaire, ainsi qu’aux comorbidités tant psychiatriques que somatiques (Post, 2005).
20 a 25% des patients atteints de trouble bipolaire font au moins 1 tentative de suicide, 15 a

20% meurent par suicide (Gay, 2007). Les dépressions ont un retentissement plus marqué que
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les épisodes maniaques sur la vie professionnelle, sociale et familiale des patients (Calabrese
et Hirschfeld, 2004). Le retard diagnostique conduit a prescrire des antidépresseurs sans
couverture thymorégulatrice, ce qui favorise des virages maniaques et la survenue de cycles

rapides, de méme qu’une résistance aux traitements (Kaye, 2005).

3.3.3) Aspects cliniques

Les épisodes dépressifs témoignent d’un affaiblissement douloureux de I’humeur qui
affecte les différentes sphéres de la vie psychique, la cognition, les émotions, la motricité
mais aussi les rythmes vitaux du sommeil et de I’appétit, ou la capacité a éprouver du plaisir

et apprécier I’image de soi (Azorin, 2006).

Critéres d’un épisode dépressif majeur selon le DSM IV :

Au moins cinq symptomes suivants doivent avoir été présents pendant une méme période
d’une durée de deux semaines et avoir représent¢ un changement par rapport au
fonctionnement antérieur ; au moins un des symptomes est soit (1) une humeur dépressive,

soit (2) une perte d’intérét ou de plaisir.

N.B: ne pas inclure de symptomes qui sont manifestement imputables a une affection

médicale générale, a des idées délirantes ou a des hallucinations non congruentes a 1’humeur.

(1) Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours,

signalée par le sujet (p.ex, se sent vide ou triste) ou observée par les autres (p.ex, pleure).
N.B : éventuellement irritabilité chez I’enfant ou I’adolescent.

(2) Diminution marquée de I’intérét ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les
activités pratiquement toute la journée, presque tous les jours (signalée par le sujet ou

observée par les autres).

(3) Perte ou gain de poids significatif en 1’absence de régime (p.ex, modification du
poids corporel en un mois excédant 5%) ou diminution ou augmentation de 1’appétit presque

tous les jours.
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N.B : Chez I’enfant, prendre en compte 1’absence de 1’augmentation de poids attendue.
(4) Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

(5) Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constaté par les

autres, non limité a un sentiment subjectif de ralentissement intérieur ou de fébrilité).
(6) Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours.

(7) Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut-
étre délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou sentir coupable d’étre

malade).

(8) Diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision presque tous les

jours (signalée par le sujet ou observée par les autres).

(9) Pensée 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.
B. Les symptomes ne répondent pas aux critéres d’épisode mixte.

C. Les symptomes induisent une souffrance cliniquement significative ou altération du

fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

D. Les symptdmes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d’une substance
(p.ex, une substance donnant lieu a un abus, un médicament) ou d’une affection médicale

générale (p.ex, hypothyroidie).

E. Les symptomes ne sont pas mieux expliqués par un deuil, c'est-a-dire apres la mort d’un
étre cher, les symptomes persistent pendant plus de deux mois ou s’accompagnent d’une
altération marquée du fonctionnement, de préoccupations morbides, de dévalorisation, d’idées

suicidaires, de symptomes psychotiques ou d’un ralentissement psychomoteur.

Si devant un épisode dépressif majeur la mise en évidence d’antécédents d’épisodes
maniaques et hypomaniaques permet généralement d’en reconnaitre le caractere bipolaire, le

diagnostic s’avere plus difficile quand de tels antécédents ne sont pas présents. Dans ce
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dernier cas, il existe néanmoins un certain nombre de variables prédicatrices d’une évolution
bipolaire ou unipolaire. Ces variables ont fait I’objet d’études de validation résumées dans

plusieurs revues de la littérature reprises par Azorin, 2011 :

Angst et al. 2003 ont suggéré l’introduction dans le DSM-V, d’une spécification pour

caractéristiques bipolaires en présence d’un épisode dépressif majeur :

A. un épisode d’humeur élevé ou irritable, ou bien un épisode d’activité accrue.

B. Au moins trois symptomes de ceux figurant dans le critére B de 1’épisode maniaque dans
le DSM-IV.

C. Au moins une des trois conséquences suivantes :
-changement observable et sans équivoque du fonctionnement non caractéristique du
comportement usuel du sujet.
-altération marquée du fonctionnement social ou occupationnel observable par autrui.
-nécessité d’une hospitalisation ou d’un traitement ambulatoire.

D. Absence de critéres de durée minimale ou de critéres d’exclusion.
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Eléments discriminatifs des dépressions bipolaires versus unipolaires (Kaye, 2005):

Bipolaire Unipolaire
Abus de substance Tres élevé Modére
Histoire familiale Presque constante Quelquefois
Saisonnalité fréquente Occasionnelle
1°" épisode < 25 ans Trés fréquent Quelquefois
Trouble post-partum Tres fréquent Quelquefois

Tb psychotique < 35ans Tres prédictif Peu fréquent
Formes atypiques Fréquentes Occasionnelles
Labilité de I’humeur Typique Inhabituel
EDM récurrents >3 Fréquents Inhabituels
Manie / hypomanie Prédictive Inhabituel
sous antidépresseurs

EDM brefs < 3mois Suggestifs Inhabituels
Epuisement de Ieffet des | Suggestif Inhabituel
antidépresseurs

Dépression mixte Prédictif Rare
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Approche « probabiliste du diagnostic de dépression bipolaire chez un sujet présentant un

épisode dépressif majeur sans un antécédent clair d’un épisode hypo/maniaque (Mitchell,

2008) :
Dépression bipolaire si >ou= | Dépression  unipolaire  si
5 caractéristiques >ou= 4 caractéristiques
Symptomatologie Hypersomnie Insomnie initiale
Hyperphagie/prise poids Perte appétit /poids
« Membres de plomb » Activité normale/accrue
Ralentissement psychomoteur | Plaintes somatiques
Trouble psychotique
Culpabilité pathologique
Labilité de I’humeur
Evolution Début 1 EDM < 25 ans Début 1 EDM > 25 ans
Multiples EDM >ou= 5 EDM actuel long > 6 mois
Histoire familiale Troubles bipolaires Absence d’ATCD

De plus, la notion de « dépression agitée » évoque également le spectre bipolaire, vu
ses liens avec les dépressions mixtes et la présence d’une histoire familiale de trouble

bipolaire (Akiskal et Benazzi, 2005).

3.4) Les symptomes psychotiques

Les deux stades du bipdle thymique peuvent dans leurs alternances maniaco-
dépressives s’associer fréquemment a une perte de contact avec la réalité se traduisant par des
productions mentales psychotiques a type de délire : de toute puissance mégalomane ou
encore de ruine et de culpabilit¢ comme dans les mélancolies. Ces formes qualifiées de
« troubles bipolaires avec caractéristiques psychotiques » sont généralement synonymes de
moins bon pronostic au niveau des rechutes, de la durée des phases thymiques et de

I’adaptation sociale.
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Le diagnostic différentiel avec les troubles schizo-affectifs est souvent difficile, les
troubles psychotiques du sujet bipolaire doivent étre congruents a I’humeur et ne pas étre
présents lors de la période inter-critique de la maladie. La question d’individualisation d’un
trouble de I’humeur avec symptomes psychotiques et les liens forts mis en évidence entre
trouble bipolaire et schizophrénie, notamment lors des épisodes psychotiques ou pour les
troubles cognitifs similaires (Vidailhet, 2009) en période inter-critique, remettent en question
la dichotomie classique entre les deux troubles. Kraepelin parlait déja de dimension
commune entre les deux maladies. Plusieurs mod¢les explicatifs existent : le premier, celui du
« continilum psychotique » proposé par T. Crow en 1995 (allant des troubles dépressifs
unipolaires aux schizophrénies déficitaires) postule I’existence d’un seul geéne a I’origine des
différents troubles, dont le type de variant déterminerait la clinique du trouble. Robin Murray
en 2004 a proposé un modele d’une vulnérabilité commune li€ a plusieurs genes, le role de
I’environnement y est important, la schizophrénie étant la conséquence d’agressions
supplémentaires au cours du développement du systéme nerveux central. Le second modéle
est le maintien d’un découpage catégoriel, mais qui nécessiterait un redécoupage par rapport
aux mod¢les actuels, pour prendre en compte les nouvelles données de la génétique, de

I’imagerie et des neurosciences cognitives.

4) Evolution et pronostic du trouble bipolaire

4.1) Evolution spontanée

4.1.1) L’dge de début

L’age de début du trouble est trés variable en fonction de la définition retenue pour
faire 1’évaluation. L’age moyen du diagnostic de la maladie se situe entre 20 et 25ans, mais il
apparait de plus en plus évident qu’il existe des formes a début précoce entre 1’age de 13 et
15ans. Il apparait méme que chez les sujets diagnostiqués a 1’age adulte, il existait dans 25 a

45% des cas, des signes a I’adolescence (Henry, 2005).
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Le trouble bipolaire a début précoce (age de début < 21ans) serait associ€¢ a un moins
bon pronostic avec des €pisodes plus séveres, une moins bonne réponse aux régulateurs de
I’humeur (type lithium) et une évolution plus fréquemment chronique (Bellivier, 2006). Il est
noté, dans cette forme a début précoce, plus de comorbidités comme les troubles anxieux,
addictifs et suicidaires. La comorbidité avec I’hyperactivit¢é avec déficit de 1’attention
(THADA) semble assez spécifique du trouble bipolaire a début précoce avec 60 a 90% des
enfants diagnostiqués bipolaires qui remplissent également les critéres du THADA. Des
biomarqueurs génétiques (Cf. chapitre 5.3) Génétique du trouble bipolaire), immuno-
inflammatoires et de neuro-imagerie sont en cours de validation a but diagnostique et

thérapeutique de cette forme clinique fréquente (Geoffroy, 2012).

Angst en 1986 publie une revue de la littérature qui permet de retrouver une dizaine
d’études confirmant la possibilit¢ d’un début du trouble bipolaire tardif entre 45 et 50ans,

plutdt chez les femmes (Bougerol, 1995).

Le trouble bipolaire de I’enfant est a ne pas confondre avec le « dysruptive mood
dyrsegulation disorder » (DMDD), qui pourrait étre traduit comme trouble des coleres
intempestives de 1’enfant, défini par le nouveau DSM-V par: des crises de coléres
disproportionnées par rapport a la situation, au moins trois fois par semaine pendant au moins

un an, apparues chez un enfant de moins de 10ans.

4.1.2) Nombre d’épisodes

Le trouble bipolaire est un trouble cyclique, comme [’avait décrit Kraepelin. La
fréquence des épisodes parait inégalement répartie entre les bipolaires I et II, mais les résultats
sont contradictoires selon les études. Des travaux montrent une augmentation de la fréquence
des épisodes ; le phénomene est dii d’une part a un biais de sélection des patients (patients les
plus gravement atteints recrutés), d’autre part a I’influence des traitements antidépresseurs sur

I’induction des cycles (Angst et Dobler-Mikola, 1985).

Le nombre des épisodes est inégalement réparti suivant les malades. Winokur en 1973

distingue deux populations de bipolaires : ceux ayant de nombreux épisodes (plus de 3), avec
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un age de début plus précoce, un premier épisode de début plus insidieux et des antécédents
de troubles bipolaires plus fréquents chez les parents du premier degré. Ceux qui ont peu

d’épisodes (un ou deux) sont d’évolution plus favorable.

4.1.3) Longueur des cycles et fréquence des épisodes

Un cycle se définit par I’intervalle de temps qui sépare le début d’un épisode au début
de I’épisode suivant (Bourgeois et Verdoux, 1995). Il est admis que, plus les épisodes se
répetent et plus la longueur des cycles diminue. Les études montrent qu’il existe un
raccourcissement des cycles au fur et a mesure que les épisodes se répetent. Il semble que le
risque de rechute aprés un premier épisode augmente avec 1’age de début du trouble. Au fil du
temps, il existerait une diminution des épisodes, notamment aprés 40 ans selon Kraepelin. Les

études récentes n’ont pas confirmé ce phénomene.

La polarité initiale de 1’épisode thymique, au début de la maladie, serait prédictive de

la polarité des épisodes thymiques lors des récurrences du trouble bipolaire (Perugi, 2000).

Le trouble a cycle rapide est défini par la survenue d’au moins quatre épisodes par an. Il

semble que ce ne soit pas une modalité¢ évolutive avec accélération des cycles puisque ce
diagnostic est porté¢ d’emblée chez 20 a 27% des patients (Bellivier, 2006). Cependant, pour
les patients qui présentent cette modalité évolutive, certains auteurs ont suggéré le role des
stress induits par la répétition des récurrences thymiques, évoquant que cette évolution
surviendrait plus fréquemment chez les patients ayant fait un nombre important d’épisodes
majeurs. Ceci appuie I’hypothése selon laquelle la fréquence des récurrences thymiques
augmenterait au cours de I’évolution du trouble par le biais de « kindling » et « sensitization »
(modele neuropsychologique d’embrasement du cours évolutif li¢ a I’accumulation des stress
induits par les décompensations thymiques). La possibilité d’induction des cycles rapides par
antidépresseurs est connue depuis longtemps, notamment pour les tricycliques et les IMAO.
Le lithium aurait une moins bonne efficacité sur les cycles rapides, cependant il atténuerait la

sévérité des décompensations thymiques (Bellivier, 2006). L’APA 2002 recommande un
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traitement thymorégulateur antiépileptique pour le traitement des cycles rapides, voire

’association de plusieurs d’entre eux, en fonction de 1’évolution clinique.

Le trouble thymique & caractére saisonnier touche majoritairement les femmes (86%). Isolé

par Rosenthal en 1984, en tant qu’entité autonome, la dépression saisonniere représente une
modalité évolutive des troubles bipolaires I et II. Classiquement, elle débute par un épisode
dépressif majeur entre octobre et décembre annuellement et ce pour trois ou quatre mois,
associée avec une hypersomnie et une hyperphagie compulsive avec prise de poids.
L’irritabilité, le manque de concentration et une tendance a s’isoler rendent 1’activité
professionnelle plus difficile avec un absentéisme réactionnel. On retrouve, dans 50% des cas,
une baisse de la libido et un syndrome prémenstruel. L’épisode se termine fréquemment par
une période hypomaniaque au printemps. La dépression saisonnicre répond favorablement a

la photothérapie.

4.1.4) Durée des épisodes

La durée moyenne est estimée a 4-13 mois (Bourgeois et Verdoux, 1995). Le début des
épisodes maniaques est le plus souvent rapide (quelques heures a quelques jours) alors que
celui des épisodes dépressifs est plus progressif (quelques semaines). La durée des épisodes
dépressifs est de 6 a 18 mois, soit un an en moyenne (sans traitement). La durée d’un épisode
maniaque est plus courte, de quelques semaines a quelques mois, en moyenne de 1 a 3 mois

(sans traitement).

4.2) Evolution sous traitement

L’introduction des sels de lithium au début des années 1970 a profondément changé

I’évolution de la maladie bipolaire.

Le plus souvent, il est rapporté que le lithium diminue I’intensité¢ des épisodes

(Goodwin et Jamison, 1990). La réduction de I’intensit¢ de la symptomatologie peut
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contribuer a réduire la durée apparente de 1’épisode, la durée réelle n’étant en fait que peu
modifiée, ainsi que la fréquence des épisodes (masquage d’épisodes d’intensité modérée

devenus sub-syndromiques).

L’absence de compliance vis-a-vis du traitement est un facteur non négligeable de
mauvaise réponse au traitement. De plus, I’interruption du traitement semble s’accompagner

d’un risque plus €levé de rechute.

4.3) Les facteurs précipitants

Dé¢s sa description initiale, Kraepelin notait que les facteurs de stress psychosociaux
avaient une part déterminante dans la précipitation des rechutes plutdt que dans I’émergence
du trouble bipolaire. Il n’existe pas d’événement spécifiquement déclencheur de rechute. On

retrouve néanmoins fréquemment :
- des deuils de proches

- des changements de rdles sociaux: perte ou changement d’emploi, déménagements,

mariage, naissance...

- une mauvaise hygiéne de vie: prise de toxiques (alcool, cannabis, drogues dures....),

réduction du temps de sommeil (fétes, « jet-lag » ou décalage horaire...)...

- des troubles des relations interpersonnelles : disputes familiales, divorces, problémes

financiers...

Les événements de vie stressants en général pourraient, cependant, avoir un impact
moins significatif au fur et a mesure de 1’évolution de la maladie, témoignant d’un
emballement du trouble bipolaire, selon la théorie du « Kindling » (Gorwood, 2008). La
survenue d’un trouble bipolaire est multifactorielle, les événements de vie a eux seuls ne

peuvent pas expliquer la survenue d’un épisode aigu.
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e Impact des événements de vie sur les phases dépressives :

Il est désormais acquis que la survenue d’un événement de vie négatif est un ¢lément
prédictif important d’une dépression unipolaire. Plusieurs études ont retrouvé qu’une
proportion d’environ 2/3 de patients ayant réalisé un geste suicidaire avait vécu un événement
de vie négatif. Il apparait que ces événements de vie négatifs sont communs avant la survenue
d’une dépression bipolaire de la méme facon qu’avant une dépression unipolaire. Cependant,
d’autres variables, comme un changement de traitement, les critiques familiales, le manque de
support social, un stress chronique, des inqui¢tudes sur la maladie, peuvent conduire a la

dépression en I’absence d’un événement de vie particulier.

e Impact des événements de vie sur les phases maniaques :

Les événements négatifs ne semblent pas conduire a un épisode maniaque (Johnson,
2005).D’autres types d’événements de vie seraient retrouvés avant une décompensation
maniaque, tels que la rupture dans les habitudes de vie (provoquant un stress quotidien) : la
diminution de temps de sommeil par exemple (Hamdani et Gorwood, 2006), ainsi que des

périodes de fort investissement personnel, physique et émotionnel (Johnson, 2005).

e Hyper-réactivité émotionnelle et dysrégulation des émotions :

Beaucoup de patients bipolaires évoquent leurs « sensibilités accrues », qu’ils sont
toujours « a fleur de peau » ou qu’ils ont des « réactions excessives » face a des événements

de vie, au quotidien.

Ceci nous permet d’aborder 1’hyper-réactivité émotionnelle comme la question de la

dysrégulation des émotions.

Henry en 2003, montre que les patients bipolaires en période inter-critique présentent
une plus grande réactivité émotionnelle, se traduisant par une plus grande labilité affective et
des ressentis émotionnels plus intenses que chez les sujets controles. Ceci pourrait expliquer
la plus grande vulnérabilité¢ au stress du sujet bipolaire et les rechutes thymiques lorsqu’un

événement de vie survient. Cet auteur a pu montrer qu’il existe une forte corrélation entre
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cette réactivité émotionnelle et le nombre d’épisodes thymiques survenus au cours de la vie,

elle serait aussi en lien avec un risque augmenté de comorbidités addictives et anxieuses.

Judd en 2003 conclu qu’il persiste chez la plupart des sujets bipolaires, des symptomes
subsyndromiques pendant la phase inter-critique. Ces éléments thymiques a minima
pourraient €tre en partie dus a une hyperréactivité¢ émotionnelle de base favorisant une labilité

émotionnelle évoluant de facon chronique (Henry, 2008).

Ces expériences émotionnelles de qualité et d’intensité inadaptés au contexte sont
a mettre en lien avec le trouble de reconnaissance des émotions rapporté chez le sujet
bipolaire (Besnier, 2008) : en phase dépressive, la présentation d’un stimulus aversif apres
induction de tristesse s’accompagne d’une réduction du métabolisme du cortex préfrontal
latéral, mais d’une augmentation au niveau du cortex cingulaire antérieur et de 1’insula. Chez
les patients euthymiques, une hypo-activation du cortex préfrontal contraste avec une
hyperactivité des structures limbiques sous-corticales en réponse a des expressions faciales de
peur. Ces anomalies neuro-fonctionnelles pourraient étre a I’origine de certains symptomes
spécifiques des phases dépressive et maniaque, en particulier la labilit¢ thymique et la
distractibilité. De plus, les bipolaires euthymiques cotent plus positivement les images de
valence neutre que les témoins (Giakoumaki, 2010), et ils déclenchent un réflexe de sursaut, a

des tests d’induction émotionnelle, plus importants aussi que les témoins (M’Bailara, 2009).

L’hyper-réactivité émotionnelle entraine une incapacité du sujet a trouver la bonne
distance face a son environnement. Cette inadaptation peut alors se manifester par des signes
de désorganisation et manque de controle (M’Bailara, 2009). L’émotion a donc une fonction

adaptative.

Des ¢études en cours (Boudebesse et Henry, 2012) semblent mettre en évidence des
liens entre hyper-réactivité émotionnelle et troubles du sommeil chez le bipolaire, notamment
en phase inter-critique. Les patients bipolaires ont déja un profil circadien particulier (Milhiet,
2011) en phase de rémission: avec un chronotype vespéral, un émoussement du pic nocturne
de mélatonine, une hypersensibilité¢ de la sécrétion de mélatonine en réponse a la lumiére, un
taux de cortisol augmenté. Ces patients ont alors une durée de sommeil plus longue, des

patterns veille-sommeil plus variables d’un jour a l’autre et des éveils nocturnes plus
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fréquents. Les interactions entre sommeil et hyperréactivité émotionnelle sont étudiées en
population générale et laissent supposer 1’influence du sommeil paradoxal sur des structures
neuronales, telle ’amygdale (Huang, 2012), dans la régulation émotionnelle. Ces anomalies
de circuits sont déja retrouvées dans le trouble bipolaire et des études sur leurs sommeils

paradoxaux perturbés sont en cours.

4.4) La période inter-critique

Cette période entre deux épisodes aigus porte aussi le nom de période euthymique, ou
phase de rémission. Cette période que I’on a longtemps pensé libre de tout symptome se
trouve €tre importante dans 1’évolution de la maladie puisqu’elle est en réalité trés souvent le
siege de signes thymiques a minima, pouvant avoir un impact important en terme de rechute

et de fonctionnement psychosocial.

Certaines ¢tudes se sont attachées a mettre en évidence ces symptomes dits « sub-
syndromiques » durant cette période. Ainsi, dans une étude portant sur 61 patients bipolaires
suivis pendant 24 mois, Miller en 2000, rapporte que les patients étaient pleinement
symptomatiques sur 8% du temps, partiellement sur 22% du temps et sans symptdomes

seulement sur 55% du temps.

De la méme fagon, Judd en 2002, dans une étude portant sur 146 patients bipolaires type
I, explique que les symptomes dit « subsyndromiques » a type de dépression légere et
hypomaniaques étaient 3 fois plus courant (29.9%) que les symptomes aigus a type d’épisode

dépressif majeur ou de manie (11.2%).

Ces symptomes comprennent les symptdmes résiduels thymiques, les prodromes, les
comorbidités psychiatriques liées a 1’axe I, les effets secondaires des traitements, les
caractéristiques tempéramentales et les troubles de personnalité comorbides (Azorin, 2012).
On peut y inclure aussi I’hyper-réactivité émotionnelle et les troubles cognitifs résiduels

émaillant I’évolution du trouble bipolaire.
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Les signes prodromiques sont précurseurs de rechute d’un épisode aigu. Ils peuvent étre
toujours les mémes pour un méme patient, on parle de « signal symptome » (par exemple, le
patient est subitement atteint de graphorrée avant un épisode maniaque). D’apres la revue de
la littérature de Morriss en 2002, il faut en moyenne deux a quatre semaines avant que le
patient note I’apparition de signes prodromiques de manie et une période beaucoup plus
variable (de quelques jours a quelques mois) pour que le patient note les signes prodromiques

d’un épisode dépressif.

Morriss en 2002, dans sa revue de littérature met en exergue quatre points essentiels

concernant cette période inter-critique et ces symptomes subsyndromiques :

-Les symptomes en période inter-critique sont communs et présents chez 70% des patients

bipolaires.

-Ils seraient prédicateurs du fonctionnement psychosocial, comme par exemple ’habileté a

travailler et les relations affectives (Altshuler, 2006) (Marangell dans 1’étude STEP, 2009).
-Leurs présences diminuent le temps passé entre deux rechutes.

-Certains symptomes en période inter-critique (comme les signes prodromiques) peuvent étre
repérés et doivent permettre de prévenir une rechute en mettant en ceuvre les thérapeutiques
appropriées, telles les thérapies cognitivo-comportementales (Lam, 2005) ou encore la
psychoéducation. De plus, les doses de psychotropes doivent étre suffisamment adaptées pour

¢viter des symptdmes résiduels.

4.5) Pronostic a long terme

4.5.1) Les conduites suicidaires (Kédia, Fliou et Bellivier, 2012)

Les patients bipolaires sont particulierement exposés au suicide et constituent la plus
grande contribution aux déces par suicide : 20% a 56% des bipolaires feront une TS au cours
de leurs vies et 10 a 15% mourront par suicide. Ces taux sont 15 a 30 fois supérieurs a ceux

retrouvés dans la population générale. (Goodwin, 2007)
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e [Les facteurs de risque de suicide :

Un certain nombre de facteurs de risque de suicide observés dans la population
générale se retrouve dans le trouble bipolaire : les antécédents personnels ou familiaux de
conduites suicidaires, les expressions d’une impulsivité agressive ou le pessimisme. Les
patients aux antécédents de traumatismes infantiles, notamment sexuels, sont trés fréquents
dans la population psychiatrique et représentent la moitié¢ des TS chez les bipolaires (Alvarez,
2011). Pour les patients hospitalisés en psychiatrie, le risque suicidaire est plus ¢élevé lors de

la premicre semaine d’hospitalisation et le mois suivant la sortie.

—>Facteurs biologiques et génétiques :
Les différences homme/femme sont beaucoup moins franches chez les patients bipolaires que
dans la population générale (Hawton, 2005). Chez les bipolaires, la mortalité féminine par
suicide est trés augmentée par rapport a la  population  générale.
D’autre part, ’intervention de facteurs de vulnérabilité génétique dans les conduites
suicidaires est démontrée par des études de jumeaux et d’adoption. L’étude sur la population
Amish montre qu’un trouble psychiatrique est nécessaire pour que survienne une conduite
suicidaire (ce qui corrobore toutes les études a ce sujet), mais que cette condition n’est pas
suffisante. Une caractéristique «la vunérabilité familiale » doit coexister. (Egeland, 1985)
Cette fragilit¢ serait médiée au moins par des geénes sérotoninergiques qui modulent
¢galement 1’expression de certaines dimensions de la personnalité associée aux conduites
suicidaires (Courtet, 2005). Ces facteurs génétiques se combineraient aux facteurs
environnementaux pour conférer une vulnérabilité suicidaire. Par exemple, le risque de
présenter des conduites suicidaires apres exposition a des traumatismes infantiles covarie avec
le génotype du SHTTLPR (transporteur de la sérotonine) (Caspi, 2003).
L’idée est de considérer le suicide comme une entité spécifique, a explorer systématiquement,
comme une comorbidité associée a un trouble psychiatrique, mais qui n’en n’est pas
simplement sa conséquence.
Les arguments cliniques, biologiques et maintenant génétiques vont dans le sens d’une

autonomisation des conduites suicidaires (Bellivier, 1998 et Courtet, 2005).
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—>Risques liés aux caractéristiques cliniques de la maladie :
Les variations de I’humeur caractéristiques du trouble bipolaire sont associées a des variations
du risque suicidaire. Comme le soulignent Guillaume et Courtet, 2010 le risque est plus élevé
lors de I’installation des épisodes thymiques et lors du retour a 1’euthymie. Au niveau de la
valence des épisodes, ce sont surtout des phases dépressives qui donnent lieu a la majorité des
TS (de 78% a 89% contre 0% a 7% lors des phases maniaques). La mixité de I’humeur et la
rapidité des cycles, I’instabilité thymique source de désespoir, augmentent considérablement
le risque de passage a I’acte suicidaire. (Goodwin, 2007)
Une autre particularité du trouble bipolaire réside dans la fréquence des troubles comorbides
(60% a 80% des bipolaires).
Notamment ’abus de substances telles le tabac, les benzodiazépines, et surtout ’alcool et les
drogues dures comme la cocaine, qui est associ¢ a la fréquence des tentatives de suicide
(Cassidy, 2011). Elles sont corrélées a I’apparition d’émotions négatives, au stress, a la
détérioration du cadre de vie et a la désinhibition comportementale.
La phobie sociale et les troubles du comportement alimentaire sont aussi associés a une

augmentation du risque suicidaire chez les bipolaires.

- Aspects psychologiques et sociaux :
Des ¢études de personnalité ont montré que le fait de manifester de 1’hostilité indirecte
« verbale » ou de D’irritabilité sont des facteurs tempéramentaux susceptibles d’augmenter les
TS chez les bipolaires. L’ impulsivité est un facteur reconnu commun aux bipolaires et aux
conduites suicidaires. (Swann, 2005)
Des dimensions psychosociales entrent en compte aussi, comme la qualité de vie (divisée en
quatre domaines : physique, psychologique, sociale et environnementale). Le lien entre

qualité de vie et TS releverait d’une causalité réciproque. (De Abreu, 2011)

e prévention des comportements suicidaires chez les bipolaires :

La mise en place systématique d’un « kit de survie » alliance thérapeute/patient/entourage

est nécessaire pour dépasser la crise suicidaire.
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L’optimisation du traitement pharmacologique du trouble bipolaire est un enjeu important
pour la prévention du risque suicidaire. Seul le lithium (Baldessarini, 2006) et dans une
moindre mesure la Clozapine ont démontré leurs efficacités sur la prévention du risque

suicidaire.

Certaines situations cliniques requiérent une attention particuliére du point de vue du
risque suicidaire :
- La dépression bipolaire : I'usage d’antidépresseurs reste controversé, du fait du risque
d’inefficacité, de virage maniaque, et d’induction de cycles rapides. Toutefois, I’introduction
d’un antidépresseur non tricyclique sous couvert d’un thymorégulateur est une option des
guidelines.
- Les états mixtes sont un enjeu primordial pour la prévention du risque suicidaire ¢levé.
- Les cycles rapides : la conduite a tenir dans ce cas est: un sevrage en antidépresseurs
(maniacogenes) et en neuroleptiques classiques (dépressogenes), et un renforcement des

traitements prophylactiques et I’utilisation de la sismothérapie en cas de résistance.

La prise en charge psychologique passe par la psychoéducation. Elle aide le patient a
mieux comprendre son trouble et ses traitements. La thérapie cognitivo-comportementale
(TCC) permet, pour les symptomes dépressifs résiduels, d’amener le patient a trouver des

solutions sur son découragement ou son impulsivité (Salkovskis, 1990).

Enfin, la formation continue des médecins et des « gatekeepers » intervenants de
premicre ligne est un excellent outil de réduction de la récidive suicidaire et du nombre de

déces, comme le montre 1I’expérience scandinave (Amadeo, 2010).

4.5.2) Les comorbidités du trouble bipolaire

4.5.2.1)Les comorbidités psychiatriques

Elles sont fréquentes, 60% a 65% des patients présentent au moins une comorbidité

psychiatrique. Elles sont multiples dans 25% des cas.
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e Les troubles anxieux :

Les troubles anxieux sont I’'une des principales comorbidités rencontrées chez les
patients souffrant de trouble bipolaire (42% selon Mc Elroy, 2001). De nombreuses études
cliniques montrent une prévalence accrue des pathologies anxieuses chez les bipolaires par
rapport a la population générale : syndromes obsessionnels (de 31.6% pour les bipolaires I
jusqu’a 68.4% pour les types II selon Perugi en 2001), trouble panique (20%), phobie sociale
(16%), trouble anxieux généralisé et état de stress post traumatique. Dans 1’étude américaine
de la National Comorbidity Survey (NCS), la comorbidité vie entiere avoisinerait les 90%

(Kessler, 1994).

Les troubles anxieux ne sont pas sans conséquence sur le cours évolutif de la maladie,
avec notamment une réduction significative du temps d’euthymie (Simon, 2004), sur la
fréquence d’épisodes mixtes ou de cycles rapides, ou encore sur la majoration de la
comorbidité addictive et somatique (Azorin, 2009). De plus, ils peuvent aggraver de manicre
indépendante les troubles cognitifs du bipolaire. Enfin, il existe une moindre sensibilité aux
thérapeutiques médicamenteuses classiques ou une majoration conséquente du risque
suicidaire (Simon, 2007). Ils réduisent considérablement la qualité¢ de vie des patients (Otto,

2006).

Au plan thérapeutique, la prise en charge se heurte a deux écueils : le risque de virage
maniaque sous antidépresseurs et celui de I’installation d’une pharmaco-dépendance aux
anxiolytiques benzodiazépines. Actuellement, on note I’intérét des antipsychotiques atypiques
(Keck, 2006) et de la lamotrigine (Hertzberg, 1999 et Kumar, 2000) en traitement adjuvant.

Au niveau psychothérapique, on remarque 1’intérét des TCC et de la psychoéducation.

e Les troubles des conduites alimentaires :

I1 existe une comorbidité significative entre trouble bipolaire de type II et boulimie (Mc
Elroy, 2001). Les compulsions alimentaires sont présentes pendant les phases dépressives, et

non pendant les épisodes maniaques, ce qui suggere une forme d’automodulation de
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I’humeur. Les compulsions alimentaires agiraient comme un mécanisme compensateur par

I’action des hydrates de carbone sur les systémes sérotoninergiques (Kriiger et al, 1996).

e Les troubles de personnalité comorbides :

Le trouble de personnalité¢ « border-line » est le plus fréquemment associ¢ au trouble
bipolaire (10 a 15% des cas), et rend le diagnostic du trouble bipolaire difficile en raison de
symptomes communs. Cependant, il ne faut pas confondre labilit¢ émotionnelle rapide de la
personnalité « border-line » et variations de I’humeur, généralement sur des épisodes de

longue durée, pour le trouble bipolaire. (Henry, 2001)

4.5.2.2)Les comorbidités addictives (Cf chapitre II troubles bipolaires et addictions)

4.5.2.3)Les comorbidités somatiques

Le trouble bipolaire est de plus en plus souvent considéré comme une pathologie
multidimensionnelle, voire comme une maladie systémique (Grande et Vieta, 2011), avec des

déterminants psychiques et somatiques.

e Les atteintes cardiovasculaires :

Elles concernent environ 2/3 des sujets bipolaires (Kemp, 2009). Elles sont plus
fréquentes chez les troubles bipolaires de type I que de type II. Elles sont corrélées a I’age des
patients, a un début précoce du trouble bipolaire et a une plus grande fréquence des
antécédents suicidaires. La morbidité et la mortalit¢é somatique sont accrues, avec une
diminution de I’espérance de vie de 25 a 30 ans par rapport a la population générale (De
Almeida, 2012). Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de surmortalité
somatique chez les bipolaires, avec une surmortalité précoce multipliée par deux. Plus de 40%

de bipolaires présentent plus de 3 comorbidités somatiques associées.
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Au niveau cardiovasculaire, on constate : 23 a 45% de prévalence dans le trouble bipolaire
(en comptant les accidents vasculaires et I’ HTA) et au niveau métabolique : 54% de surpoids,
30% de syndrome métabolique, 18 a 31% d’obésité, 29% de dyslipidémies, 10 a 11% de
diabete (Mc Intyre, 2007).

Les facteurs de risque majorés chez les bipolaires sont : le tabagisme, le défaut de suivi
médical, une mauvaise observance thérapeutique, les effets indésirables lipidiques et

pondéraux des traitements (De Hert, 2010).

Au niveau ¢thiopathogénique, plusieurs hypotheéses sont en cours d’études sur
I’émergence de ces pathologies cardiovasculaires, et cela de maniére tout a fait indépendante
a la prise de traitements psychotropes largement incriminés, méme si ces derniers renforcent
la vulnérabilit¢ a ces affections, tel le syndrome métabolique 1i¢é aux antipsychotiques
(Pramyothin, 2010). Le mode de vie, avec un exces de sédentarité, est le premier facteur
incriminé (Kilbourne, 2007). D’autre part, les sujets bipolaires présentent une
hypercortisolémie significative par rapport aux témoins. Elle entraine une modification du
métabolisme glucido-lipidique. Cette dernic¢re conduit a la formation de graisse viscérale et a
une insulino-résistance responsable de la constitution d’un syndrome métabolique par le biais
de D’activation de molécules pro-inflammatoires (entrainant un stress oxydatif) (Leboyer,
2012). Ce déséquilibre fait le lit des maladies cardiovasculaires. Cette théorie inflammatoire
et du stress oxydatif étaye bien I’hypothése d’un dysfonctionnement global dans le trouble
bipolaire. Les patients bipolaires présentent aussi des anomalies de I’ADN mitochondrial
(Johannsen, 2009) et une inhibition de la synthése du BDNF (Wang, 2012) (facteur
neurotrophique) communes avec les diabétiques. Ces anomalies engendrent a leur tour des
stress oxydatifs. Enfin, des anomalies des rythmes circadiens associés au troubles bipolaires
(Ivleva, 2008), et aussi communes aux troubles cardiovasculaires (Leboyer, 2010), semblent

provoquer également des déréglements glucido-lipidiques (Calkin, 2012).

Pour conclure, il y aurait une vulnérabilité génétique commune entre troubles bipolaires et
cardiovasculaires, les maladies s’exprimant suite a des stress selon le modéle

gene/environnement (torkamani, 2008).
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L’obésité est associée a une augmentation de la suicidalité, a une plus grande sévérité et
fréquence de syndromes dépressifs, a une diminution de la durée des périodes de rémission, a
une augmentation du nombre et de la durée des rechutes maniaques/dépressives, et a une
altération de la qualité de vie (Fagiolini, 2003). On retrouve une surreprésentation des facteurs
de risque d’obésit¢ chez les sujets bipolaires : mauvaise hygiene alimentaire, troubles
compulsifs du comportement alimentaire, symptomes dépressifs, sédentarité, et effets

indésirables des traitements.

Le diabete de type II (Mc Intyre, 2007) est trois a sept fois plus fréquent chez les
bipolaires par rapport a la population générale. Le diabéte est associé a une aggravation
fonctionnelle globale du trouble bipolaire et vient compliquer les autres comorbidités
somatiques. Les facteurs de risque fréquemment liés a la bipolarité sont : la prise de poids, la
sédentarité, le défaut de suivi médical, une mauvaise observance thérapeutique, et les effets

indésirables glycémiques des traitements.

Au niveau thérapeutique, le lithium aurait un effet protecteur au niveau moléculaire en
limitant le stress oxydatif et en agissant sur la protéine GSK-3 impliquée dans la résistance a
I’insuline (Martinowitch, 2009). De plus, les régles d’hygiéne de vie, telle I’activité physique
(Barbour, 2007), en diminuant la réponse aux facteurs de stress et en accroissant I’expression
du BDNF neuroprotecteur (Sylvia, 2010), constituent une forme d’interaction geéne-

environnement bénéfique pour le sujet.

e [Les atteintes respiratoires :

Les maladies respiratoires (Mc Intyre, 2007) ont une prévalence de 7 a 25% des cas dans
les troubles bipolaires : L’asthme, la BPCO et le syndrome d’apnée du sommeil. La
surreprésentation des facteurs de risques respiratoires chez les bipolaires sont : sédentarité,

traumatismes, diabétes et sensibilités aux infections, abus de substances et tabagisme.
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e [Les atteintes neurologiques :

Les maladies neurologiques (Mc Intyre, 2007) ont une prévalence augmentée chez les
bipolaires, notamment pour les migraines. 65% des bipolaires souffrent de migraines a un
moment de leurs vies, avec une prévalence deux fois supérieure a la moyenne générale et
associées a une augmentation de fréquence des troubles anxieux comorbides. On souligne
aussi une augmentation des scléroses en plaques, des épilepsies et des AVC (risque multiplié

par trois, avec des conséquences cérébrales dépressives ou maniaques).

4.5.3) Les troubles cognitifs chez les bipolaires

Des études récentes ont confirmé que lors d’un épisode thymique aigu, les patients
bipolaires présentent des troubles cognitifs séveres (Verdoux, 2000). Mais surtout, il apparait
que les bipolaires souffrent aussi de difficultés cognitives alors qu’ils sont en période de

stabilité¢ thymique. (Robinson, 2006) (métanalyses de Arts, 2008 et Bora, 2009)

Ces déficits cognitifs semblent assez stables mais leurs profils varient qualitativement

et quantitativement d’une étude a 1’autre. Les principaux déficits retrouvés sont :

- Les déficits de ’attention soutenue en phase aigué, les patients maniaques auraient des

résultats similaires aux schizophrénes (Strauss et col, 1984).

- Les performances de la mémoire verbale apparaissent déficitaires chez les sujets bipolaires
euthymiques (Van Gorp, 1998 et Ferrier, 1999), tout comme en phase symptomatique, par
rapport aux sujets sains. Les performances en mémoire visuo-spatiale (Murphy, 1999) chez
les sujets bipolaires stables semblent équivalentes aux sujets sains. Par contre, les maniaques

ont des résultats inférieurs aux sujets sains.

- L’¢tude des performances dans les fonctions exécutives (capacités de planification, de
motivation et d’autorégulation) chez les bipolaires, par rapport aux sujets sains, retrouve des
résultats contradictoires. Chez les bipolaires stables avec des déficits des fonctions exécutives,
il apparait qu’ils sont plus performants que les schizophrénes, mais moins bons que les sujets

sains (Docherty, 1996 et Mac Grath, 1997). Par contre, pour Van Grop en 1998, il n’y a pas
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de différence significative entre témoins et bipolaires, sauf pour les bipolaires alcooliques qui

sont diminués.

Les bipolaires ayant des symptomes psychotiques ont des performances cognitives

plus altérées que ceux sans symptdmes psychotiques (Vidailhet, 2009).

Les bipolaires dépressifs ou maniaques ont des performances déficitaires aux tests des
fonctions exécutives par rapports aux témoins. (Métanalyse de Qurashi et Frangou, 2002 et

Morice, 1990).

- D’autre part, la majorité des études ne montre aucune différence de quotient intellectuel chez
les sujets bipolaires comparés a un groupe de sujets sains. Un meilleur quotient intellectuel
(QD) est observé chez les bipolaires stables ou en phase thymique par rapport aux

schizophrénes (Abrams et col, 1981).

Ces déficits seraient en rapport avec les anomalies d’activation du cortex pré-frontal
bien documentées dans les troubles bipolaires et seraient témoins d’un certain degré de
déconnexion fonctionnelle cortico-sous-cortico-limbique, également supposée jouer un role
dans 1’éthiopathogénie de la maladie (Starakowski, 2005). II parait clair que certains déficits
pré-existent et sont témoins de la vulnérabilité¢ a la maladie (endophénotypes), comme en
témoignent les apparentés a risque non atteints (Balanza-martinez, 2008 et Daban, 2012).
D’autres atteintes ou la profondeur de celles-ci, seraient au contraire en rapport avec le
nombre d’épisodes antérieurs, en particulier maniaques qui exerceraient un effet neurotoxique
(Lopez-Jaramillo, 2010). Enfin, certaines difficultés seraient liées aux symptomes résiduels
dépressifs (MCKay, 1995) ou aux effets déléteres des traitements, méme si cela reste

controversé (Vieta, 2009).

Les déficits cognitifs ont un retentissement fonctionnel important source de handicap
social. On retrouve des troubles de la flexibilité mentale se traduisant par des problémes de
planification et d’organisation dans une journée, des troubles de résolution de problémes, et
du coup, une recherche des activités routiniéres (Goswami, 2006). Les difficultés

attentionnelles sont révélées en raison d’oublis fréquents ou par un tempérament réveur. On
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signale aussi une lenteur cognitive (Daban, 2012). Un autre aspect important de ces déficits

cognitifs concerne le lien avec le risque de rechute (Judd, 2008).

La prise en charge des troubles cognitifs passe par une remédiation cognitive
fonctionnelle, afin de limiter le risque de rechute et d’aggravation de I’atteinte cognitive, et

d’améliorer la qualité de vie des patients (Vieta, 2011).

4.5.4) Fonctionnement psycho-social du sujet bipolaire

Dans le contexte de désinstitutionnalisation et des prises en charge ambulatoires, les
professionnels de santé et les chercheurs ont actuellement un intérét accru d’étudier le

fonctionnement social des patients.

Le fonctionnement social fait référence a la fagon dont une personne interagit avec les
autres dans un contexte social en incluant des éléments cognitifs, affectifs et
comportementaux en termes de statut social, de ses actions dans ces rdles, et de son

adaptation (conformité aux valeurs et normes sociales) (Tremblay, 2002).

Ainsi, le fonctionnement psychosocial peut étre défini comme « les capacités a établir
et a maintenir des relations sociales, familiales et amicales autant que d’assumer un travail,
d’avoir des activités de loisir et de faire face aux besoins de la vie quotidienne » (Elgie,

2007).

L’impact de la maladie bipolaire sur la vie du patient est trés important. 30 a 60% des
patients bipolaires en période intercritique présenteraient des altérations du fonctionnement
psychosocial, indépendamment de I’existence ou non de symptomes sub-syndromiques

(MacQueen, 2001 et Elgie, 2007).

e Impact sur le travail :

La difficulté pour obtenir ou maintenir un emploi rémunéré a été rapportée par 83% des
patients dans la premicre étude du NMDA Survey avec 53% sans emploi et 50% qui changent
fréquemment de travail. Dans la seconde étude NMDA Survey, 88% des sujets rapportent que

leurs pathologies affectent leurs capacités a étre performant au travail. Environ 65% des
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patients rapportent la nécessité de changer fréquemment d’emploi du fait de problémes avec
leur employeur (Hirschfeld, 2003). Leguay en 2006, rapporte également que 50% des sujets

bipolaires sont inactifs et que 16% seulement ont un emploi a temps plein.

Chez le sujet bipolaire, la survenue d’un épisode dépressif a été reliée avec un sentiment
de détresse au travail et une altération des performances au travail (Blairy, 2004). Les
symptomes dépressifs semblent également associés fréquemment a un taux élevé de chomage

(Elgie, 2007).

La stigmatisation de la maladie mentale est responsable d’une augmentation de la
difficult¢ a trouver un emploi. 60 a 80% des bipolaires estiment avoir fait I’objet d’un
comportement de stigmatisation, notamment d’avoir été traités différemment, au sein de leurs

entreprises.

En conclusion, une désinsertion socio-professionnelle est notable chez les patients bipolaires.

e Impact sur les relations interpersonnelles :

Les relations avec la famille apparaissent étre séverement et défavorablement affectées
dans beaucoup de cas. Le retentissement familial semble étre plus important pour les épisodes
maniaques que pour les épisodes dépressifs. Les états maniaques sont trés destructeurs pour la

cohésion familiale et influent sur I’évolution ultérieure (Leguay, 2006).

Dans I’enquéte NMDA Survey réalisée en 2000, 89% des bipolaires ont rapporté des
problémes de relations interpersonnelles avec leurs familles et amis, avec notamment des
difficultés a maintenir des relations intimes au long cours (65%), des difficultés & maintenir
des relations amicales (60%), et un impact négatif sur les relations avec les enfants
(Hirschfeld, 2003). La proportion des célibataires ou divorcés est plus grande qu’en

population générale.

La stigmatisation et le rejet au sein de la famille apparait comme un probléme important.
Environ 30% ont ressenti un sentiment de stigmatisation de la part de leur entourage. Les

conduites hostiles sont liées @ un manque d’information et de compréhension de la famille de
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la maladie. De plus, la stigmatisation semble étre responsable d’un retard diagnostique (Elgie,
2007). 30 a 40% des patients semblent souffrir aussi d’ « auto-stigmatisation » engendrant des

évitements relationnels.

e Impact sur les activités sociales et de loisirs :

Dans I'IDEA Survey (Morselli, 2002), 48.1% des bipolaires rapportent une diminution
dans leurs participations a des activités sociales et 34.2% déclarent un manque d’intérét pour
les activités de loisirs et les passe-temps. Ainsi, selon la revue de la littérature d’Elgie en
2007, 80% des bipolaires interrogés rapportent des problémes persistants sur le plan de
I’adaptation sociale, méme aprés plusieurs années de stabilisation et une apparente

réintégration.

e Role de I’humeur dans I’adaptation sociale :

L’humeur semble jouer une part importante dans 1’adaptation sociale. Dans tous les
domaines de I’Echelle d’adaptation sociale (SAS-SR), hormis les frictions, les épisodes
dépressifs majeurs ou les symptomes dépressifs sont associés a une altération du
fonctionnement psychosocial, au moins égale voire supérieure aux épisodes maniaques (Judd,
2005 et Morriss, 2009). Les symptomes maniaques augmentent les difficultés relationnelles et
alteére 1’adaptation au sein de la cellule familiale. Les épisodes hypomaniaques ont des effets
déléteres sur 1’adaptation sociale et les performances. Cependant pour certains auteurs (Judd,
2005), ces derniers pourraient améliorer le fonctionnement social chez les bipolaires de type

II.
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5) Etiopathogénie du trouble bipolaire

Il existe a I’heure actuelle un certain nombre d’arguments en faveur de I’hypothese
neuro-développementale du trouble bipolaire : épidémiologiques, génétiques, cliniques,
morphologiques, et neuropathologiques ou bien tirés de 1’expérimentation animale. Une
maladie neuro-développementale est une maladie qui apparait dés les premiéres années de la

vie et qui évolue en fonction de la maturation de I’individu.

5.1) Neuro-imagerie du trouble bipolaire

Les techniques d’imagerie morphométrique ont permis de retrouver de maniere
répétée une réponse altérée aux stimuli émotionnels accompagnée d’une hyper-activation du
réseau ventro-limbique comprenant I’amygdale, le cortex préfrontal ventrolatéral et
orbitofrontal, le cortex cingulaire subgénual et I’insula (Strakowski et col. 2005). En
revanche, une hypo-activation relative de la partie dorsale du cerveau (le cortex préfrontal
dorsolatéral, le cortex cingulaire antérieur dorsal et postérieur) a été observée. Ces altérations
fonctionnelles sont supposées étre a la base d’une régulation émotionnelle dysfonctionnelle,
mécanisme qui pourrait étre crucial pour 1’apparition des phases symptomatiques du trouble
bipolaire (Hasler, 2006). Les résultats a I’IRM fonctionnelle décrits sont complétés par des
modifications structurales dans la voie ventro-limbique comme I’augmentation du volume de
I’amygdale (Brambilla at al, 2003) et du cortex subgénal ainsi qu’une connectivité structurelle

augmentée (Adler et al. 2006).

5.2) Neurobiologie du trouble bipolaire

-Les neurotransmetteurs : certains travaux suggerent une augmentation de la concentration de

la noradrénaline chez le bipolaire, et notamment en phase maniaque. La dopamine pourrait
aussi €tre impliquée, mais également le systéme inhibiteur du GABA et excitateur du

glutamate, I’acétylcholine ou encore I’histamine.
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Par exemple, le principal métabolite dopaminergique, 1’acide homovanillique (HAVA) est en
concentration réduite dans le liquide céphalo-rachidien lors de 1’état dépressif. Manji et Lenox
en 2000 rapportent que la perte de motivation observée dans la dépression est probablement

due a la baisse de la dopamine.

Les neurotransmetteurs interviennent dans les fonctions cognitives au sein des différents

circuits cortico-sous-corticaux :

-le systéme sérotoninergique parait responsable de 1’impulsivit¢ et de la désinhibition

comportementale.

-le systeme dopaminergique intervient au niveau de la mémoire de travail, de la planification

et de la mémoire procédurale.

-le systéme noradrénergique est impliqué dans 1’éveil, le stress, la mémoire de travail et

I’apprentissage.

-le systeme cholinergique intervient également dans 1’éveil et la mémoire.

- Anomalies des systémes de transduction cellulaire : les systémes de transduction pourraient

étre impliqués dans le trouble bipolaire. Ainsi, on retrouve une augmentation périphérique des
protéines G. De méme, la protéine kinase C, protéine intra-cellulaire, impliquée dans la
régulation de la plasticité synaptique est augmentée chez les sujets bipolaires. Plusieurs études
ont montré que le lithium atténue ’activation de ces protéines kinases C dans I’hippocampe et
le cortex frontal, a 'origine de modification de la neuroplasticité (qui serait peut-Etre

responsable de 1’action anti-maniaque du lithium) (Manji, 2000).

Le BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) est une neurotrophine qui participe au
développement, a la maturation et a la survie des neurones. Son expression est influencée par
des modifications d’hormones neuro-endocriniennes (qui sont elles-mémes régulées par le

stress) aboutissant a une vulnérabilité neuronale, notamment hippocampique.
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Beaucoup d’études ont porté sur 1’axe hypotalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) dans la
dépression a partir du lien entre cortisol-stress-dépression. Il a été observé une augmentation
de l’activit¢ de 1’axe HHS dans les états mixtes, les dépressions bipolaires et moins

régulierement dans les épisodes maniaques (Manji et Lennox, 2000).

Les ions calciques ont un rdle important pour réguler la synthése et la libération de
neurotransmetteurs et la neuroplasticité¢ a long terme. Des anomalies de cascades de calcium
ont ¢ét¢ mises en évidence. Des études retrouvent une élévation des taux de calcium

intracellulaire dans les plaquettes ou les lymphocytes des patients bipolaires.

5.3) Génétique du trouble bipolaire

Le risque de développer un trouble bipolaire chez un apparenté du 1% degré de patient
bipolaire est de 5 a 10%, alors que la prévalence des troubles bipolaires dans la population
générale est évaluée a 1% (Muller-Oelinghausen en 2002). Il existe donc une agrégation
familiale qui est en grande partie expliquée par les ¢études de jumeaux et les études
d’adoption, et qui mettent en évidence que les troubles bipolaires appartiennent au groupe des
maladies a hérédité complexe, caractérisées par I’interaction de nombreux facteurs génétiques

et environnementaux.

-Les études d’adoption : ont démontré par comparaison entre les familles biologiques et les

familles adoptives la réalité de la composante génétique des troubles de 1’humeur, méme si
cette derniere n’est jamais de 100% (Mendlewitz, 1977, 1988 cité par Kochman et Meynard
2007).

-Les études de jumeaux : montrent un taux de concordance entre les jumeaux homozygotes de

33 a2 90% pour le trouble bipolaire I et de plus de 50% pour le trouble dépressif majeur, alors
qu’il ne serait que de 5 a 25% entre les dizygotes pour le trouble bipolaire I et de 10 a 25%
pour le trouble dépressif majeur (Leboyer, 1996 cité par Kochman et Meynard 2007).

-La recherche en biologie moléculaire : ce type d’étude permet en utilisant différents types de

population de tester la co-ségrégation d’un marqueur génétique et de la maladie ou de
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comparer les distributions alléliques d’un géne candidat. Des études de linkage (analyse de
liaison entre un trait pathologique et un marqueur biologique donné dans une famille
comportant plusieurs sujets atteints) ont apporté des arguments sur 1’association de génes
marqueurs spécifiques a des troubles de I’humeur par 1’analyse des lod scores sur un méme
chromosome (distance entre 2 loci). Deux genes situés sur le méme chromosome auront
d’autant plus de chances de se transmettre qu’ils sont proches I’un de I’autre (Morton, 1955

cité par Kochman et Meynard 2007).

De nombreuses régions pour lesquelles des résultats positifs ont été rapportés sont
communes aux troubles bipolaires et a la schizophrénie. Nous pouvons citer par exemple la
microdélétion 22ql1 liée a un syndrome polymalformatif vélo-cardio-facial, mais aussi a
d’autres troubles mentaux. Dans 20 a 30% des cas, ils développeront un trouble
schizophrénique, mais dans 15 a 20% des cas, ils développeront un trouble bipolaire. Une
pathologie développementale comme la microdélétion 22q11 peut donc étre a I’origine du

trouble bipolaire (Krebs, 2006).

Les études de sous-types des troubles bipolaires facilitent 1’analyse de la composante

génétique du trouble bipolaire : tel 1’age de début précoce. Alors que le risque de présenter un
trouble bipolaire pour les apparentés de patients bipolaires a début tardif est de 2 a 4%
(Weissman et col, 1984), il est de 30% chez les apparentés dans les formes a début précoce.
Ces dernicres sont marquées par un profil clinique plus sévére avec une augmentation de la
fréquence des conduites suicidaires, des addictions, des épisodes psychotiques et une
résistance au lithium (Schurhoff et col. 2000). II existe une association entre trouble bipolaire
a début précoce et le géne transporteur de la sérotonine (Bellivier et col, 2002) avec plusieurs
régions de susceptibilité (2q, 3p, 5q, 7q, 10q, 16q et 20p) (Etain et col, 2006).

De plus, le géne codant la protéine SNAP 25 (permettant 1’adhésion des vésicules a la
membrane synaptique et la libération des neurotransmetteurs mono-aminergiques dans la
fente synaptique) présente plusieurs polymorphismes associés au trouble de ’attention avec
hyperactivité (TDAH) et au trouble bipolaire a début précoce, ce qui révele une vulnérabilité

génétique commune aux deux troubles, déja hautement comorbides en clinique courante.
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Les ¢tudes des facteurs environnementaux permettent aussi une meilleure

compréhension de la composante génétique dans les troubles bipolaires : les traumatismes
infantiles (maltraitance) pourraient jouer un role prépondérant dans la vulnérabilité aux
troubles bipolaires. Seuls les patients porteurs de 1’allele court «s» du géne SHTTLPR
auraient un risque augmenté¢ de trouble bipolaire (Garno, 2005). Enfin, certains
polymorphismes des génes TIMELESS et RORA sont associés aux anomalies des rythmes
circadiens dans le trouble bipolaire (plus vespéral, plus languide et plus grande difficulté a
modifier les horaires d’endormissement) (Mansour, 2006).Des endophénotypes permettant de
faire le lien entre troubles du sommeil et dépression sont d’ailleurs en cours d’exploration.

(Pringuey, 2012)

-Les endophénotypes cognitifs du trouble bipolaire : la recherche d’endophénotypes consiste

a utiliser des mesures biochimiques, cognitives et électrophysiologiques ou d’autres mesures
pertinentes pour identifier des marqueurs traits chez des apparentés non atteints, mais porteurs
des geénes de vulnérabilité. Ces endophénotypes sont des traits subcliniques associés a la
maladie. Ils peuvent constituer des outils de valeur pour identifier des alléles ayant des effets

modérés et spécifiques sur le risque de développer la maladie.

Pour remplir les critéres d’un marqueur trait, les endophénotypes doivent répondre aux
spécificités suivantes : ils doivent étre présents avant le début de la maladie, ils sont
rencontrés chez les sujets a risque (apparentés non atteints), ils doivent étre stables au cours

du temps et héréditaires.

Ainsi, I’identification d’endophénotypes chez de sujets non atteints mais ayant des
antécédents familiaux de troubles bipolaires a permis de révéler la présence d’anomalies

biologiques et électrophysiologiques.

Une méta-analyse de Bora en 2009 montre que les résultats les plus cohérents qui
pourraient représenter des endophénotypes potentiels sont : les déficits des capacités de
planification, marqueurs potentiels d’une dysfonction du cortex préfrontal ventral. Ils

semblent étre 1’endophénotype le plus saillant dans le trouble bipolaire. L’altération dans les
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capacités de changement de stratégies, la mémoire verbale et les capacités de détection de

cible semblent également étre des candidats endophénotypiques du trouble bipolaire.

D’autres exemples d’endophénotypes retrouvés dans le trouble bipolaire sont :
I’altération des capacités de planification (suite a la réduction de disponibilité du tryptophane)
(Hasler, 2006), le dysfonctionnement du systéme punition-récompense présent dans le trouble
bipolaire (Mattay, 2003), les modifications comportementales observées apres la prise de
psychostimulants (Tremblay, 2002), I’hypersensibilité a I’induction du sommeil REM par des
agents cholinergiques (Hasler, 2006) et enfin des anomalies du systéme immunitaire et de

I’axe hypothalamo-hypophyso-adrénergique (Dufty, 2012).

La détection précoce d’endophénotypes chez des individus sains apparentés de
patients souffrant de trouble bipolaire ou de schizophrénie devrait permettre aux psychiatres
de mieux soigner ces troubles, en prévenant leur apparition, en apprenant aux sujets concernés
comment controler les facteurs de stress environnementaux et peut étre mettre en place des

traitements neuroprotecteurs (Adida, 2012).

6) Traitement des troubles bipolaires :

Le traitement des troubles bipolaires s’articule autour de la prise en charge des
épisodes aigus tant maniaques que mixtes et mélancoliques, et de la prévention des rechutes
ou récidives. Le traitement psychotrope constitue la pierre angulaire de la démarche
thérapeutique et doit s’organiser en lien avec la prise en charge psychologique, éducative et

sociale du patient et parfois de I’entourage familial (Haffen et Sechter, 2006).

Le patient est au centre des décisions thérapeutiques, il doit €tre informé sur sa
maladie et son traitement. Il est important de prendre en compte les résultats des traitements

antérieurs et les préférences du patient (Guide HAS 2009).

Toujours selon la Haute Autorité de Santé en France, un bilan pré-thérapeutique est
indispensable avant 1’introduction d’un traitement psychotrope :

- Recherche des antécédents familiaux psychiatriques et somatiques : personnels et familiaux
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- Bilan biologique sanguin : rénal, thyroidien, lipidique, hépatique et glycémique.

- Un examen clinique est obligatoire : mesure du poids, taille et pression artérielle.

- Une évaluation de la consommation de tabac, d’alcool et de substances psychoactives
illicites.

- Dépistage d’une grossesse éventuelle.

- Des examens complémentaires en présence de signe d’appel : ECG, EEG et imagerie

cérébrale.

De plus, un suivi médical est préconisé tous les 3 mois au minimum avec suivant les
molécules :
- Le Lithium: Suivi du poids, lithiémie, ionogramme, fonction rénale et thyroidienne,
surveillance des symptomes de neurotoxicité (paresthésies, ataxie, tremblements, altérations
cognitives).
- Le Valproate : Surveillance du poids. Contréle du bilan biologique : taux plasmatiques,
fonction rénale et hépatique, NFS, TP-TCA-fibrinogéne et ionogramme, et test de grossesse.
- La Carbamazépine : Surveillance du poids. Controéle du bilan biologique : taux
plasmatiques, fonction rénale et hépatique, NFS, TP-TCA-fibrinogéne et ionogramme.
Contrdle des risques d’interactions médicamenteuses.
- Pour les antipsychotiques atypiques : Surveillance du poids, de la glycémie, des lipides

sanguins, et de la prolactinémie.

Enfin, il existe de nombreuses recommandations ou « guidelines » pour les thérapeutiques
des troubles bipolaires. Cependant, il faut connaitre leurs méthodologies pour savoir les

utiliser dans la pratique clinique (Samalin et Llorca, 2012).

6.1) Traitement médicamenteux des épisodes maniaques ou mixtes

Dans la phase maniaque, I’objectif est de contrdler les symptomes pour faciliter le

retour au fonctionnement antérieur.
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En premier lieu, il convient d’interrompre tout traitement antidépresseur si le patient
en bénéficiait.

D’apres une revue des derniéres recommandations internationales sur le traitement de
la manie, Nivoli 2012 : (American psychiatric association (APA) 2002, NICE 2006, WFSPB
2009 selon Grunze, et CANMAT 2009 selon Yatham, ainsi que d’aprés le guide de ’'HAS
2009) :

Trois traitements en monothérapie peuvent étre proposés en 17 intention :

- Le lithium, avec cependant un délai d’action retardé.
- Le divalproate de sodium

- Les antipsychotiques atypiques : olanzapine, rispéridone et aripiprazole.

En 2™ intention, les traitements proposés sont :
- La carbamazépine

- Le valpromide

- Hors AMM : oxcarbazépine, neuroleptiques conventionnels, autres antipsychotiques tels
I’amisulpride ou la clozapine.

3éme

- D’autres molécules sont proposées en intention par certains « guidelines » anglo-

saxons : comme le tamoxiféne...

Si I’épisode survient chez un sujet traité, il convient de vérifier et éventuellement de
réajuster la posologie du traitement préventif en cours, et le cas échéant, si la rechute est liée a

un défaut d’observance, de réévaluer le choix du traitement.

En Dl’absence d’effet d’une augmentation de posologie ou dans I’impossibilit¢ de
I’augmenter, il convient :
- soit de changer de traitement thymorégulateur
- soit de prescrire une association de traitements, dite bithérapie : souvent avec un

antipsychotique (APA) et un autre régulateur de I’humeur (lithium ou valproate).
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Les états mixtes sont peu sensibles au lithium, et le valproate apparait comme le traitement

de 17 intention (Bowden, 1994).

Synthése des recommandations sur le traitement aigu de la manie, d’apres Nivoli 2012 :

Warld Federation of Societies

Canadian Netwark for Mood and Andety  British Association for - National Institute of

National Health and Medical

of Bialogical Psychiatry WFSHE Treatments and nternational Society  Peychopharmacalogy  Clinical Excellence Research Council NHMRC
for Bipolar Disorders CANMAT 5B BAP 2009 MICE
Grunze et al. [2009) Yatham et al. (2004) Gondwin et al (2009) Nice [2009) Malhi at al. (2009)
First line Monotherapy: Manotherapy: Not on AM: Not on AM: Honadherapy:
TR Li, VPA Ifsovere Mania: ~ Severe Manie Li, VPA,
AAPs (ARP, OLE, RSP, QTF, 20D AATs (ARP, OLZ QTP TP xr, RSP, ZFD) - Adls, VIR Rl AAPs: OLZ, ARP, QTP, RSP, ZFD, FLP.
Hal* Combination: [Fild-mod Mamia: ~ fess severe: Hal
[i7e LivPa+ Li, bz L VP Combination:
AN HALRSP/QTP/OLZ/ARP On AM: O AM: Li=VPA, Li+CBZ,
Combingrion; If severe agitation: AM + Adls Li/VPA 4+ Adbs Li/VEA = ARPs
LifVPA - AdPs im ARE, im OLZ, Optimization of doses VPA-+OLZ, (TR, RSP LiVPA+OLE
If severe agitation; f severe ogitation:
im ARE, im OLZ im ARE, im L2
Serondline  CBEZ Li+ VR, PAL ASN, Li+ASN CBE, ASN, PLE, LiVEA+ AATS L/VEA -+ AAPs Adjunctive CLZ/RSE
CXC, TP, GBP, LMT; ECT, a2 £CT HAL (B
AAPs: CLE, AMS, PLP, zoteping; Li+VEs, ECT s (1) ECT
HAL; ECT LIAVPA-+ASH;
(thers: Others:
Levetiraceram. zosinamide, retigabine, pregabaline, tiagabine. HAL CLF, LiVPA+HAL Li+ CBE (12,
OKC, amanifen
Mot Monatherapy: GBE, TR, LMT, VAP, TGE GBE, TRR, LMT, VP4, TGB, RSP+ (B2 Monotherapy: CBZ, GBF,  GEP, LMT, TFR, O, PHI.
recommended 0L2+C82 LT, TPR

AD = antidepressant; AM = antimanic agent; AMS = amisulpiride; AR = atypical antipsychatic; ARP = aripiprazale; ASM = Asenapine; (82 = carbamazeping; (L2 = clozapine; ECT = electroconvulsive theragy; HAL =
haloperidal; im: intramuscular; 1i = lithium; LMT = lamatrigine; 0L = olanzapine; OXC = oxcarbamazeping; FHT = phenataine; FLP = paliperidone; (TP = quetiapine; R'D = risperidane; TPR: topiramate; VPA =
valproate {the generic term of “valproate”, which includes sodium valproate, valproic acid and valproate semisodium); ZPD) = ziprasidone; On AM: patient on treatment with anti manic medication; Nat on AM: patient not
on treatment with anti manic medication; 1TMS: repeditive transcranic stimulation; GBI gabapentin,
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6.2) Traitement médicamenteux des €pisodes dépressifs majeurs

(D’aprés la synthése des recommandations internationales APA 2002, NICE 2006, CANMAT
et Malhi 2009, WFSBP et AFPBN 2010 ; selon Samalin en 2011) (complétée par le guide de
I’HAS 2009)

Le traitement initial proposé en phase aigué€ d’un épisode dépressif majeur est :

*une monothérapie est toujours privilégiée en 1 intention :
-quétiapine

-lamotrigine

*D’autres molécules peuvent étre aussi proposées avec un grade de recommandation
inférieur :

-lithium (dégradé¢ par les recommandations récentes)

-olanzapine

-valproate

*une bithérapie d’emblée peut étre proposée si nécessaire, mais la prescription
d’antidépresseur dans les dépressions bipolaires (hors AMM en France) doit toujours se faire

en association avec un thymorégulateur : il faut faire attention au risque de virage maniaque et

il est contre-indiqué en cas de cycles rapides :
-Avec un inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine (ISRS) (Pringuey, 2010)
-D’autres antidépresseurs peuvent éEtre utilis€és, toujours en association avec un
thymorégulateur :
v" Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (ISRNA)
v' La tianéptique, la miansérine, la mirtazapine et les IMAO.
v’ Les tricycliques ne sont pas préconisés (APA, 2002) en raison du risque de virage
maniaque.
-la seule association ayant un niveau de preuve significatif (WFSBP et Malhi, 2009) est :

olanzapine et fluoxétine.
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-autres associations proposées : lithium et valproate, lithium ou valproate et lamotrigine.

*une cure d’¢lectroconvulsothérapie (ECT) peut étre proposée si le pronostic vital est engagé.

En cas de dépression résistante avec des patients peu ou non répondeurs :

La résistance est définie par I’échec de deux traitements antidépresseurs bien conduits avec
vérification des concentrations plasmatiques, posologies adaptées, et durée de prescription
d’au moins 6 semaines

-1%¢ étape : démarche clinique : vérification de I’observance du patient.
2% étape : démarche thérapeutique : augmentation du traitement ou changement de

molécule ou association de thérapeutiques ou ECT.
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Synthese des recommandations sur le traitement des dépressions bipolaires, d’aprés Samalin 2011 :
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6.3) Traitement préventif de la période intercritique

Le traitement prophylactique au long cours est essentiel pour prévenir les rechutes

thymiques chez un patient bipolaire. La durée du traitement n’a pas de consensus :

- au moins pendant deux ans selon le NICE 2006.
- a vie selon le WFBPS en 2010.

- suivant le rapport bénéfice/risque selon I’AFPBN en 2010.

Le traitement prophylactique thymorégulateur dépend  avant tout du rapport
bénéfice/risque de chaque molécule en fonction du patient, apreés information de celui-ci. De

plus, les stratégies thérapeutiques dépendent de la polarité thymique dominante :

-de maniére indifférente : le lithium, le valproate, la quétiapine.

-en prévention des épisodes maniaques : les antipsychotiques atypiques : 1’olanzapine, la
rispéridone et sa forme retard (mais pas d’AMM en France), I’aripiprazole.

-en prévention des épisodes dépressifs majeurs : la lamotrigine.

6.4) Les traitements non-médicamenteux

La diversité d’expression des troubles bipolaires met a I’épreuve les praticiens quand
il s’agit d’établir un protocole de soin. Outre la symptomatologie directement liée a I’acces
aigu, les conséquences affectives, sociales, et professionnelles doivent étre intégrées dans la
réflexion menée pour la prise en charge.

De nos jours, on associe au traitement pharmacologique une ou plusieurs prises en
charge psychothérapique.

De plus, des endophénotypes candidats associés aux troubles bipolaires, mis en
évidence par des études génétiques avant et pendant la maladie chez les patients et les

apparentés, pourraient devenir des cibles d’interventions psychothérapiques adaptées a chaque
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patient, avec une action a la fois sur 1’évolution de la maladie mais également préventive
(Fakra, 2012).

Par exemple, la psychoéducation pourrait premierement informer sur un
endophénotype tel le déficit cognitif. Deuxiémement, un module de remédiation cognitive
s’intéresserait aux troubles neurocognitifs et a la composante cognitive de 1’impulsivité.
Troisiémement, les TIPARS permettraient de gérer les rythmes circadiens. Quatriémement,
les techniques issues des TCC cibleraient 1’anxiété, I’impulsivité et le « neuroticisme ». Enfin
la thérapie centrée sur la famille pourrait étre utile dans le cas ou le contexte familial

favoriserait I’expression de ces endophénotypes.

6.4.1) les psychothérapies

e Les thérapies cognitives et comportementales :

I1 existe de 2 principaux programmes :

Celui de Basco et Rush, 1996, qui ont développé des outils d’identification et

d’autoévaluation spécifiques aux patients bipolaires qui seront repris par tous les auteurs.

Le programme de Lam et coll, 1999, représente actuellement la référence internationale.

Ils s’organisent en 3 temps : une phase ¢ducative (6 a 8 sé€ances), une phase de technique
comportementale et cognitive (12 séances), une phase de consolidation (2 s€ances, puis suivi
hebdomadaire).

Au cours de ces séances, le thérapeute propose : une évaluation des représentations du
patient sur sa maladie et son traitement ; une régulation des activités de la vie quotidienne
comme le sommeil, les prises alimentaires, les activités physiques, les relations sociales ; une
identification précoce des prodromes dépressifs ou maniaques pour permettre au patient de se
prendre en charge rapidement ; un apprentissage des cognitions erronées qui amenent le
patient a des comportements extrémes ; un apprentissage des techniques de « décentration »

ou questionnement de ses pensées.
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e Les psychothérapies des rythmes sociaux et des relations interpersonnelles (IPSRT)

d’Ellen Franck, 2005 :

Cette thérapie se fonde sur I’hypothése que mettre en place des rythmes sociaux stables et
réguliers, ainsi que développer I’adaptation aux changements de routine et mieux gérer les
problémes interpersonnels comme le deuil pathologique, les conflits interpersonnels, la
transition de roles difficiles et le déficit de relations, devraient entralner une meilleure
régulation des rythmes circadiens et ainsi diminuer le risque de récidive des décompensations
thymiques.

Frank, 2005 montre qu’administrer au cours du traitement en phase aigu€ un programme
d’IPSRT lors d’un ¢épisode thymique, augmente significativement la durée de la
normothymie, ainsi que la stabilité des rythmes sociaux et diminue le nombre de récidives sur

une période de 2 ans, par rapport a une prise en charge classique.

La version francgaise dite TIPARS (thérapie interpersonnelle par aménagement des
rythmes sociaux) (Bottai, 2010) est une psychothérapie limitée dans le temps, en 24 sessions
durant 6 mois environ, et se déroule selon 3 phases: premiérement, I’anamnése qui
développe la psychoéducation et contractualise la psychothérapie ; deuxiemement, le patient
se concentre sur I’aménagement des rythmes et la résolution des problémes interpersonnels ;
troisiémement, 1’évaluation de 1’efficacité de la thérapie , ’autonomisation et les stratégies
pour prévenir les décompensations thymiques. Enfin, une phase de maintenance propose

différentes stratégies d’intervention.

e Les thérapies familiales :

La maladie du sujet et le fonctionnement familial s’influence mutuellement (Milkowitz,
1988). Les différentes études constatent que 1I’importance du stress environnemental dans
I’évolution du trouble, la charge éprouvée par I’entourage et la demande faite par celui-ci sur
la maladie et les traitements, expliquent la nécessité¢ d’interventions thérapeutiques centrées

sur le couple et la famille.
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e Mindfulness based cognitive therapy (thérapie fondée sur la pleine conscience) :

Elle est destinée aux patients bipolaires euthymiques (Segal, 2001) et utilisée pour la
prévention des rechutes dépressives. Une étude récente (Mirabel-Sarron, 2011) montre une
efficacité de la réactivité cognitive sur 1’échelle de Weissman pour les patients bipolaires type

I résistants.

e Thérapie d’inspiration analytique : (Ferrero, 2009)

Elle garde toute sa place dans la prise en charge au long terme des patients bipolaires
associée a la pharmacothérapie et a la psychoéducation. Elle peut aider a tolérer les exigences
pulsionnelles tout en tenant mieux compte de la réalité, a reconnaitre les conflits internes qui
en résultent, a faire des liens entre les événements extérieurs ou intérieurs de la survenue d’un

nouvel épisode et prendre conscience de I’impact de la maladie sur I’entourage.

6.4.2) La remédiation cognitive

Les techniques de remédiation cognitive sont surtout développées pour Ila
schizophrénie (Franck, 2012). Cependant, des techniques pour les troubles de I’humeur sont
en train d’apparaitre. La premiére étude a avoir montré un bénéfice pour les patients
bipolaires est 1’é¢tude de Deckersbach en 2010 : 18 patients bipolaires ont suivis des sessions
individuelles hebdomadaires de remédiation cognitive (14 séances de 50min). A la fin du
programme et aussi aprés 3 mois de suivi, les patients présentaient moins de symptomes
dépressifs et avaient une amélioration du fonctionnement social. L.’amélioration des fonctions
cognitives étaient corrélées a un meilleur fonctionnement professionnel. Torrent en 2013 a
montré que la remédiation cognitive est supérieure aux programmes de psychothérapie
habituels, mais cette étude n’a pas retrouvé de différence significative par rapport a la

psychoéducation pratiquée pour des patients bipolaires.

La remédiation fonctionnelle désigne a la fois une prise en charge cognitive mais aussi

une psychoéducation sur les déficits cognitifs et leurs impacts socio-professionnels. Le
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programme alterne des taches purement cognitives (type remédiation) et des tdches en milieu
¢cologique sur des situations de la vie courante (travaillant I’attention, la mémoire et les
fonctions exécutives). Les proches peuvent étre aussi associés a cette démarche. Le
programme de Vieta, 2011 (en cours d’évaluation) se compose de 21 séances hebdomadaires

de 90min :

- 3 séances de psychoéducation

- 2 sessions d’entrainement attentionnel dans les situations de vie courante
- 6 séances sur les stratégies pour traiter les troubles de la mémoire

- 5 sur les dysfonctions exécutives (résolution de problémes, gestion du temps, planification et

hiérarchisation des priorités)

Lahera en 2013 évalue un programme de remédiation cognitive axé sur les cognitions
sociales « SCIT : social cognition and interaction training » durant 18 a 24 semaines et se
composant de trois phases: entralnement a la reconnaissance des €motions, mises en
situations sociales, et intégration des apprentissages. Il compare 21 bipolaires passant le
programme a 16 témoins bipolaires, et mesure les attributions d’intention avec 1’échelle
ATHQ et des tests de reconnaissances des émotions faciales, ainsi que le fonctionnement
social des sujets inclus. Apres le programme de remédiation, il retrouve une amélioration au
niveau de 1’hostilité et du ressentiment (« blame »), ainsi qu’une meilleure reconnaissance des
émotions faciales, chez les patients traités par rapport aux témoins. Cependant, il n’y a pas de
différence significative au sujet du fonctionnement psycho-social, aprés le suivi du

programme SCIT.

6.4.3) la psychoéducation (PE)

Dans le domaine des approches psychosociales, la psychoéducation occupe
actuellement une place importante.
La psychoéducation consiste a fournir des informations au patient sur la maladie. Elle

aide aussi a forger une alliance thérapeutique dans laquelle le patient devient un collaborateur
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actif de son traitement (Callahan et Bauer, 1999). C’est un partage d’informations sur la
maladie entre le médecin et le patient afin de développer les compétences de gestion de la
maladie par le patient. Un point important est que la psychoéducation ne s’applique non
seulement pas au patient mais également a ses proches et ses soignants (Jones, 2002).

La psychoéducation est relativement récente puisque le terme est apparu en 1980 avec
Anderson. Les premiers groupes psychoéducatifs datent de 1970 avec les patients sous

lithium.

e Les objectifs de la psychoéducation :

-Acceptation de la maladie
-Prévention des rechutes et des récidives
-Réduction du risque suicidaire
-Diminution de la quantité et de la sévérité des symptomes
-Amélioration de I’observance du traitement
-Amélioration du fonctionnement social
-Amélioration de la qualité de vie

Il est souvent difficile pour les patients souffrant d’un trouble bipolaire d’accepter le
diagnostic de trouble de I’humeur chronique, avec nécessité de prendre un traitement sur le
long terme. Un des premiers objectifs de la psychoéducation est d’amener la personne a
accepter le trouble bipolaire. L’identification des prodromes dépressifs ou maniaques, des
déclencheurs de récidives, ainsi que la mise au point d’un plan d’action pour réagir
rapidement et efficacement lorsque les symptomes précoces apparaissent est un des aspects
centraux de la technique. Un autre objectif majeur est d’aborder le traitement médicamenteux
en expliquant les bénéfices et les effets secondaires potentiels. En effet, I’observance du
traitement est partielle ou franchement mauvaise chez 20 a 70% des bipolaires (Colom et coll,

2000).

e (Quand et comment faire de la psychoéducation :

Idéalement, elle devrait étre réalisée pendant une phase euthymique (Vieta, 2005) afin de
permettre une assimilation optimale des informations partagées. Si de nombreuses études

confirment cette hypothése (Bauer, 1998), il est également montré que les patients souffrant
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d’un épisode dépressif léger pouvaient aussi en bénéficier, contrairement aux épisodes
maniaques.

Elle peut étre proposée en individuel ou en groupe par différents professionnels de santé
tels des psychiatres, des psychologues ou des infirmiers. Il est nécessaire que les soignants
aient recu une formation adéquate.

Tout d’abord, il faut effectuer le bilan éducatif partagé personnalisé pour chaque patient,
ou I’on définira les objectifs négocié a atteindre en fonction de ses ressources et de ses
difficultés.

Puis le cycle des séances éducatives peut commencer pour chaque patient qui franchira

les étapes a son rythme.

Exemple de séances selon le programme de référence international de Barcelone de

Colom et Vieta en 2006 :
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» Exemples de techniques pédagogiques utilisées dans les programmes :
-Information type « cours interactifs » a propos du trouble bipolaire
-exercices personnels : courbe de I’humeur, agenda du sommeil ...
-METAPLAN : technique pédagogique faisant participer chaque patient avec des post-it pour
chacun d’entre eux, qui seront affichés sur un tableau en fin de séance afin de débattre en
groupe sur les idées de chacun avec un animateur.
-Photo-langage : technique permettant de verbaliser ses émotions sur un sujet en commentant
une photo.
-Logiciels informatiques avec jeux de réles (ex : BIPOLIFE ...)
-Enfin, I’évaluation du patient et de la qualité pédagogique du programme pour fixer des

recommandations pour les prochaines séances.

e Ftudes concernant I’efficacité des programmes de psychoéducation :

La psychoéducation améliore 1’observance aux traitements pharmacologiques, comme le
lithium (Bauer, 1998 ; Colom et coll, 2003) ou pour d’autres stabilisateurs de 1’humeur
(Milkowitz et coll, 2003).

Cette approche diminue aussi la sévérité et la durée des épisodes thymiques pendant le
temps de l'intervention (Cerbone, 1992), particulierement pour les épisodes maniaques
(Simon, 2006).

Colom, 2003 et Perry, 1999 montrent une amélioration significative comparée a un
traitement habituel a la fin des 6 mois du programme et aprés 2 ans de « follow-up », ainsi
qu’une meilleure efficacité sur les épisodes maniaques.

Plusieurs ¢études ont montrées un effet positif sur le nombre et/ou la durée
d’hospitalisation, deés 1984 avec Cochran puis avec Colom et Vieta en 2004.

On note également une amélioration de la qualité¢ de vie et du fonctionnement socio-
professionnel (Michalak et coll, 2005).

Les interventions destinées a la famille du patient bipolaire apportent aussi un bénéfice
(Reinares et coll, 2008).

Pour les patients présentant une comorbidit¢ addictive, des programmes adaptés par
Weiss, 2004 montrent que les groupes expérimentaux présentaient moins de jours d’abus de

substances que le groupe controle pendant les 6 mois de I’essai clinique. Toutefois, la thérapie
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de groupe ne semble efficace que pour les patients qui utilisent des drogues comme
automédication.

A présent, la psychoéducation est bien évaluée et unanimement acceptée, mais il demeure
des questions, notamment sur la durée d’efficacité de cette technique, les effets
s’estomperaient a 12 mois de la fin d’un programme, d’ou la nécessité¢ de séances de rappel

(Ball et coll, 20006).

6.5) Les techniques électro-magnétiques

La sismothérapie ou €lectroconvulsothérapie (ECT) est utilisée en 2°™ intention apres
échec des thérapeutiques classiques ou lorsque le pronostic vital est engagé a court terme :
pour les dépressions bipolaires sévéres ou résistantes, les états maniaques séveres, les états
catatoniques ou en cas de contre-indication aux médicaments. (Guide HAS 2009)
Il faut toujours envisager le rapport bénéfice/risque avec le patient, notamment en
raison des risques anesthésiques.
Aprés un bilan pré-anesthésique, il faut réduire les posologies de lithium et de
benzodiazépines, surveiller la longueur des crises si le patient prend un anticonvulsivant.
Enfin en post-sismothérapie, il faut surveiller 1’état cognitif et les signes d’inversion

d’humeur des patients.

La stimulation magnétique trans-cranienne n’a pas encore d’indication validée pour le

trouble bipolaire.

76



II1. TROUBLE BIPOLAIRE ET ADDICTIONS

Les liens entre les substances a fort pouvoir addictogéne et les variations de I’humeur
sont connus de longue date. L’ effet apaisant ou euphorisant ont largement été évoqués par des
écrivains, tel Baudelaire dans « les Paradis Artificiels ».

Les addictions sont des comportements de consommation de substances psychoactives
assortis de conséquences négatives et face auxquels le sujet perd une partie de sa liberté.

«» L’usage nocif ou abus d’une substance

L’abus puis la dépendance représentent le seuil clinique des mésusages d’un produit.

L’abus (DSM-IV) ou I’'usage nocif (CIM) est défini comme un « mode d’utilisation inadéquat
conduisant a une altération du fonctionnement ou a une souffrance cliniquement significative,
caractérisée par la présence d’au moins une manifestation au cours d’une période de 12
mois ».

Les manifestations retenues sont: I’incapacité de remplir ses obligations majeures, les
mauvaises performances, ['utilisation répétée physiquement dangereuse, les problémes
judiciaires interpersonnels ou sociaux répétés, persistants ou récurrents.

Les personnes se situant dans cette catégorie sont nommées consommateurs a problémes.

+» Usage avec dépendance :

Les grandes classifications, comme la CIM et le DSM proposent une définition du syndrome
de dépendance, assez ¢élargie et ne faisant pas seulement référence a 1’alcool.

Dans le DSM 1V, une dépendance a 1’alcool se caractérise par une consommation plus
importante et/ou plus longue que prévue, avec un désir ou des efforts pour diminuer cette
consommation, qui restent sans résultats. Le sujet passe beaucoup de temps a se procurer de
I’alcool ou a récupérer de ses effets, ce qui le conduit le plus souvent a réduire ou méme
abandonner ses activités sociales et/ou professionnelles.

Malgré les conséquences physiques négatives, le sujet poursuit sa consommation, et en cas

d’arrét un syndrome de sevrage peut apparaitre. Les quantités absorbées doivent E&tre
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augmentées régulierement afin d’assurer I’effet désiré, et cet effet est diminué lorsque les
quantités consommeées sont stables : cela définit le phénoméne de tolérance.

Dans le DSM, le diagnostic de dépendance ne se pose qu’aprés une évolution de 12
mois minimum, et nécessite 3 des critéres que nous venons de citer. Ainsi selon cette
classification un certain nombre de patients peut avoir une alcoolo-dépendance, sans présenter
de dépendance physiologique, et donc sans syndrome de sevrage.

Pour la CIM, la caractéristique essentielle du syndrome de dépendance correspond a un désir
puissant, voir compulsif de boire de I’alcool. Les autres critéres sont treés proches de ceux du
DSM.

En résumé, pour les grandes classifications diagnostiques internationales, la dépendance
correspond a un ensemble de manifestations cognitives, comportementales et physiologiques
indiquant le fait qu’un patient continue a utiliser une substance malgré ses effets négatifs.

Le mode d’utilisation est compulsif, avec une perte de contrdle, et une fixité des habitudes de

consommation.

Dans le DSM-V, les critéres d’abus de substances et de dépendance ont été revus, les
criteres de définition ont été renforcés et combinés, pour laisser place a un unique continium
« substance use disorder » allant d’un simple abus de substances jusqu’a une utilisation sévere
pour chaque substance addictive (sauf pour la caféine) :

-I’addiction 1égere « mild » ne nécessitant que 2 a 3 criteres des 11 critéres du DSM-V :

1. Consommation plus importante ou plus longue que prévue

2. Efforts infructueux pour stopper la substance

3. Passer beaucoup de temps a utiliser ou a chercher a se procurer la substance

4. Envies irrépressible de consommer la substance

5. Ne pas arriver a gérer les activités quotidiennes en raison de I’usage de la substance

6. Continuer a consommer malgré des troubles relationnels

7. Renoncer a des activités professionnelles ou sociales importantes en raison de la
consommation de la substance

8. Continuer a consommer la substance méme si cette utilisation met le sujet en danger
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9. Continuer a consommer la substance méme si cette utilisation engendre des conséquences
sur la santé physique ou psychique du sujet

10. Besoin d’augmenter la quantité consommeée pour avoir les mémes effets (tolérance)

11. Développement de symptomes de sevrage entrainant une augmentation de la
consommation de substance.)

- ’addiction modérée « moderate » ne nécessite que de 4 a 5 items.

- I’addiction « sévere » (équivalent a la dépendance dans le DSM-IV) demande au moins 6

criteres DSM.

Enfin, de nouvelles addictions comportementales, ont aussi ét¢ reconnues par la

nouvelle classification internationale DSM-V, comme |’addiction au sexe.

% Neurobiologie des addictions : (Lejoyeux, 2009)

3 régions anatomiques seraient principalement impliquées :

-le noyau accumbens : composé de deux parties : le « shell » connecté avec ’aire tegmentale
ventrale et le « core » qui recoit des afférences dopaminergiques de 1’aire tegmentale ventrale
et relié au cortex préfrontal.

-I’amygdale

-le cortex préfrontal

Une activation phasique (sous forme de pulses) des neurones dopaminergiques de
I’aire tegmentale ventrale précede les comportements liés a une récompense. L’activation est
d’autant plus intense que la récompense est non prévisible et importante. La dopamine libérée
dans le « core » en réponse a des stimuli prédictifs d’une récompense modulerait I’expression
des comportements par I’intermédiaire des liens fonctionnels entre cortex préfrontal et noyau
accumbens. La libération de dopamine dans le noyau accumbens est indispensable a
I’initiation de 1’addiction, alors que 1’'usage répété de drogues favorise davantage 1’implication

du cortex préfrontal et ses projections glutamatergiques a destination du noyau accumbens.

79



L’amygdale joue également un rdle dans le conditionnement de la consommation. Le cortex

préfrontal interviendrait dans la réponse comportementale au stimulus.

Lors d’une administration aigu€¢ d’une drogue, la dopamine libérée entraine une
activation de signaux intracellulaires (types kinases AMP cycliques dépendants) qui induisent
la production de geénes précoces qui engendreront des modifications moléculaires de quelques
jours a quelques semaines.

Cependant, lors d’une administration répétée de drogues, il y a une modification plus
durable du fonctionnement neuronal, entrainant une vulnérabilité a la rechute. En effet, des
protéines synthétisées durablement comme le deltaFosB favoriserait les compulsions
addictives lors du sevrage. La voie glutamatergique via ses récepteurs AMPA diminuerait le

controle comportemental exercé par le cortex préfrontal.

«» Facteurs psychopathologiques impliqués dans 1’addiction :

Selon Olievenstein, la toxicomanie est la rencontre d’un produit, d’une personnalité et d’une

circonstance de vie.

- Du point de vue psychanalytique :

C’est avant tout une fragilité narcissique (Bergeret, 2004) et une dépressivité avec des
répercussions en termes de constitution d’objet et de capacité d’intériorisation. La fragilité des
assises narcissiques et la précarité des autoérotismes contribueraient a la constitution d’une
relation d’objet narcissique et anaclitique qui ne permet pas que des introjections stables et
sécures viennent assurer une différentiation suffisante du moi et de ’objet. Cette insuffisante
délimitation des frontiéres rend toute perspective de séparation potentiellement dangereuse.
Cette fragilit¢ narcissique est liée a des carences affectives primaires maternelles ou
parentales (théorie de 1’attachement de Bowlby), engendrant un attachement insecure avec des
successions de placements-rejets-reprises, souvent retrouvé chez les toxicomanes et les
psychopathes. De plus, on retrouve aussi des situations de maltraitance et d’abus sexuels
infantiles. Le déclenchement de I’addiction est parfois seulement lié au processus de
I’adolescence, une rencontre initiatique avec 1’objet de I’addiction est parfois déterminante

(Peele). La place dite des pairs est aussi importante (Brusset, 2004). Enfin, certaines
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personnalités viennent colorer de facon plus ou moins marqué 1’addiction : la dimension
alexithymique (Corcos, 2004), I’ordalie (Charles-Nicolas, 1982) et la recherche de sensations
(Zuckerman, 1994) avec notamment la notion d’impulsivité aussi retrouvée dans les troubles

bipolaires.

- Point de vue comportemental et cognitif :

L’initiation de la conduite de dépendance s’explique par ’apprentissage social (Bandura,
1977) et le conditionnement opérant (avec renforcement positif au négatif au produit)
(Skinner, 1953). Puis, le maintien de 1’addiction s’explique par le renforcement négatif 1i¢ au
sevrage du produit. De méme, le conditionnement répondant (un stimulus a priori neutre
devient un stimulus conditionnel) (Watson, 1972) entretient le mécanisme de 1’addiction. Le
modele de Beck en 1993 a créé un modele d’alcoolodépendance développé a partir des
modeles de dépression et d’anxiété. Il repose sur le postulat d’un dysfonctionnement cognitif,
a ’origine d’un mauvais traitement de I’information, puis d’erreurs de pensée, de croyances
individualisées en trois catégories : croyances anticipatoires (attentes positives liées a
I’alcool), soulageantes (attente de réduction du manque), permissives (autorisations de la
consommation d’alcool). Ces pensées s’enchainent rapidement, de facon automatique. Elles
déclenchent a partir d’un stimulus que le sujet n’arrive pas a traiter, une forte envie de boire
puis un passage a I’acte. Enfin, la rechute addictive est imputable a cinq situations selon
Marlatt et Gordon, 1985 : les états émotionnels agréables ou désagréables, les conflits

interpersonnels, les pressions sociales et les problémes d’adaptation.
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1)L’alcool

1.1)Epidémiologie

Les trois études les plus importantes dans ce domaine sont nord-américaines :

L’Epidemiological Catchment Aera (ECA), Regier 1990 retrouve parmi les bipolaires,
43.6% d’addictifs a ’alcool, 27.6% de dépendance, 16.1% d’abus de substance (vs 13.5% de
trouble addictif, 7.9% de dépendance et 5.6% d’abus dans la population générale).

La National Comorbidity Survey (NCS), Kessler 1997 et 2004 retrouve 40.5% de

dépendance et 17.4% d’abus d’alcool chez les patients bipolaires.

L’¢tude NESARC (national epidemiologic survey on alcohol and related conditions),
Grant et Hasin 2005, retrouve quant a elle 58% d’addiction a 1’alcool chez les bipolaires, dont
40.5% de dépendance et 17.4% d’abus. Cette étude a pris en compte plus de 43000 personnes
de la population générale, prenant en compte la dimension diachronique d’apparition de
chacun des troubles. L’ensemble de ces données montre que les sujets bipolaires sont plus a
risque de dépendance a des substances que d’abus. On peut retenir le chiffre de 40% de sujets
dépendants chez les bipolaires. De plus, on note une forte proportion de comorbidité addictive

« indépendante » du trouble bipolaire, c'est-a-dire en dehors des épisodes thymiques.

L’¢étude a également pris en considération des facteurs confondants, comme les données
sociodémographiques ou d’autres comorbidités psychiatriques (Etat de stress post-
traumatique 14%, hyperactivit¢ 10%, trouble anxieux généralisé¢ 2%) et d’autres additions
associées (cannabis 50%, cocaine 30%) et retrouve des résultats identiques méme en tenant

compte de ces facteurs.

En résumé, il existe une comorbidité massive (40%) entre trouble bipolaire et
addiction, mais celle-ci est mal repérée (50% d’erreur ou d’absence de diagnostic de
comorbidité selon I’étude de Albanese, 2006). Elle apparait plus importante en population

clinique qu’en population générale, concerne plus les patients bipolaires de type I que ceux de
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type II (étude NESARC 2005), touche plus volontiers les hommes en population générale
mais plus les femmes en population clinique (probablement dii a une meilleure acceptation
des soins), et concerne plus la dépendance que 1’abus a une substance (donc d’emblée

sévere). Elle apparait plus souvent indépendante que secondaire au trouble bipolaire.

1.2)Hypothéses éthiopathogéniques de la comorbidité
-1 hypothése : I’addiction est un symptéme du trouble bipolaire. Il existe des similitudes
cliniques entre les deux troubles, les patients font tout en exces... Néanmoins, divers
arguments vont a I’encontre de cette hypotheése : 25% des patients augmentent leurs
consommations apreés une manie et 15% apres un épisode dépressif majeur (EDM). On
retrouve 15% de décroissance de la consommation apres un EDM et 0% aprés une manie.
Chaque trouble semble évoluer de maniére indépendante. Cette hypothése parait donc peu

probable.

-2°™ hypothése : I’addiction provoque le trouble bipolaire. On retrouve en effet des effets
thymiques francs des substances utilisées, et un début plus précoce du trouble bipolaire en cas
d’addiction. Les substances psychoactives pourraient donc déclencher un trouble bipolaire qui
ne serait pas apparu sans ce facteur. Mais, la encore, diverses données vont a 1’encontre de
cette hypothese : 75% des addictions apparaissent apres le trouble bipolaire (Preisig, 2001), il
n’y a pas moins d’antécédents familiaux de troubles bipolaires chez les patients présentant
une comorbidité addictive. Enfin le trouble bipolaire ne se résout pas lors de périodes

d’abstinences prolongées.

-3°™ hypothése : 1’addiction comme automédication. Cette hypothése vaut d’autant plus
d’étre prise en compte dans le processus thérapeutique que la majorité (90%) des patients
rapporte recourir aux substances pour améliorer I’humeur. Une amélioration thymique
subjective est rapportée par environ la moitié d’entre eux. Les substances psychoactives ont
pour but de diminuer les symptomes anxieux ou dépressifs ou d’induire une euphorie ou
augmentation de [’énergie. Les ¢états dépressifs ou maniaques prédisposent a une
consommation de substances, en raison de I’irritabilité et de la désinhibition fréquente chez

ces patients. Cela est d’autant plus important a considérer que I’addiction diminue, chez les
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patients rapportant une amélioration subjective de leur état clinique sous une substance
donnée, lorsqu’ils sont traités aprés une approche psychothérapeutique intégrant les deux

troubles (Weiss, 2004).

Cependant, les consommations de substances chez les patients bipolaires ne sont pas
purement thymie-dépendantes (Strakowski et DelBello, 2000). Celles-ci répondent aux
processus habituels de conditionnement qui sous-tendent le maintien d’une addiction (Zullino
et Khazaal, 2008). D’autre part, les substances semblent €tre utilisées de maniere indifférente
suivant ’acces thymique (c’est-a-dire que les maniaques ne prennent pas systématiquement
de I’alcool ou du cannabis pour apaiser la tension maniaque, et les dépressifs ne semblent pas
avoir un recours plus fréquent a des substances stimulantes telles la cocaine ou les
amphétamines). Enfin, les effets subjectifs des consommations de toxiques ont un effet

prédictif majeur (renforcement) d’une dépendance au produit (Le Strat, 2010).

- 4ome hypothése : il existe des facteurs de risque communs pour ’addiction et le trouble
bipolaire. En faveur de cette hypothése, on constate que les bipolaires avec addiction ont plus
d’antécédents familiaux d’addiction et que les troubles obéissent a un modéle de
stress/vulnérabilité commun génétique, psychologique ou social aux deux troubles.
L’impulsivité a, par exemple, ét¢ considérée comme un facteur commun pouvant prédisposer
aux deux troubles (Swann et coll, 2004).Les aspects familiaux et génétiques ont aussi été
étudiés. L’association entre trouble bipolaire et alcoolisme a pu étre écartée par les études
familiales (Preisig et coll, 2001). Mais, la présence d’une co-agrégation familiale n’est pas

démontrée et les événements de vie stressants ne sont pas impliqués de maniére aspécifique.

Plus récemment, une hypothése complémentaire aux précédentes a été évoquée : il
pourrait exister une diminution de la sensibilit¢ a I’alcool au cours des €pisodes maniaques,
nécessitant une consommation d’alcool plus importante pour avoir I’effet désiré. Le patient
s’exposerait ainsi de facon plus importante aux effets addictogénes de 1’alcool (Le strat et
Gorwood, 2008). Au niveau neurobiologique, les patients en phase maniaque ont une
diminution de I’activation des aires cérébrales (aire tegmentale ventrale) impliquées dans les

phénoménes de récompense (Alber, 2008). Ces variations du systéme de récompense
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pourraient expliquer le lien entre trouble bipolaire et dépendance a I’alcool. En effet,
I’alcoolodépendance est associée a une diminution de récepteurs dopaminergiques D2 au
niveau striatal, ainsi qu’a une diminution de relargage en dopamine (Martinez, 2005). De
plus, ce relargage de dopamine striatale est corrélé aux effets subjectifs ressenti au cours
d’une consommation de toxiques. Donc, chez un alcoolodépendant (ou un autre addictif), une
diminution du relargage de la dopamine entrainerait un moins grand effet du produit par

rapport a un patient bipolaire non dépendant, d’ou le besoin de surconsommer le produit.

Exemple du modele étiologique, selon Gorwood 2008 :

* L'addiction @ est * L'addiction @ provoque
un symptome le trouble bipolaire @
du trouble bipolaire @

* L'addiction # est * Addiction @ et trouble
une tentative bipolaire @ partage
d’automedication des facteurs
du TBP de risque commun

<9
e
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Causes du retentissement de 1’addiction sur le trouble bipolaire :

Le retentissement de la dépendance a 1’alcool sur le trouble bipolaire peut étre li¢ au fait que
I’alcool est un destructeur des rythmes sociaux, qu’il favoriserait la remémoration des effets
positifs de 1’état maniaque, ou encore qu’il favoriserait le « kindling » (Gorwood, 2008) ou
I’emballement du trouble bipolaire qui évoluerait sans facteur déclenchant particulier suite a

la répétition trop fréquente d’épisodes thymiques.

Modéle du kindling, selon Gorwood 2008 :

Stress majeur  Stress majeur  Stress mineur  Stress mineur
Episode Episode Episode Episode
minaur majeur majaur spontand

Depr::i‘;‘:_.. - DD UD r : | ;
I 1 +...

Stress
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1.3)Clinique du trouble bipolaire avec comorbidité addictive

(Vieta et Colomb, 2001) (McElroy, 2001) (métanalyse de Rakofsky, 2013)

On retrouve chez les bipolaires présentant un alcoolisme comorbide par rapport aux

patients bipolaires non addictifs :
-Plus d’antécédents familiaux d’alcoolisme
-Recherche de nouveautés et de sensations

-Plus d’impulsivité et d’agressivité (Swann, 2007), entrainant des difficultés légales et

professionnelles (Quanbeck, 2005 et Tohen, 2000)

-Age de début plus précoce (20ans au lieu de 26ans)

-Plus d’¢états mixtes, manies dysphoriques

-Cycles rapides (périodes euthymiques plus bréves)

-Episodes plus longs et plus nombreux

-Sévérité des symptomes

-Risque suicidaire plus ¢élevé (Dalton, 2003 et Winokur, 1995)

-Observance thérapeutique moindre (Keck, 1998 et Sajatovic, 2004), parfois liée aux notions

des patients sur les interactions entre alcool et médicaments (Manwani, 2007)
-Réponse thérapeutique moindre
-Plus d’hospitalisation (Cassidy et coll, 2001), plus souvent sous contrainte (Khazaal, 2008)

-Un des facteurs pronostiques majeurs du trouble bipolaire a 15ans (Hasin, 2007).
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1.4)Prise en charge thérapeutique du trouble bipolaire avec comorbidité addictive
(dans notre étude : avec alcoolo-dépendance)

-la cure de sevrage : elle constitue le premier temps de la prise en charge de I’abus et de la

dépendance (HAS, 1999). Elle repose sur un accompagnement psychothérapique,
sociothérapique et chimiothérapique. L’arrét de la consommation est 1’objectif a atteindre
dans les cas de dépendance. Il peut se faire de fagon ambulatoire. Dans le cas d’une
association a un trouble bipolaire, le patient doit étre hospitalisé pour favoriser, apres sevrage,

I’introduction d’une chimiothérapie spécifique agissant sur les deux troubles.

-Pharmacothérapie : 1’association du trouble bipolaire et de la comorbidité alcoolique n’a fait

que récemment 1’objet de recommandations, APA en 2006. Il y a peu d’essais cliniques a ce
sujet (risque de biais). On peut relever I’étude de Salloum et coll. en 2005, et une revue de la

littérature de Azorin, 2010.

Le lithium : certains essais cliniques ont suggéré une faible efficacité du lithium dans cette
comorbidité¢ (Bowden, 1995). De plus, le lithium semble peu efficace dans les formes
cliniques a cycles rapides et mixtes, retrouvées fréquemment chez les bipolaires addictifs
(Dilsaver, 1993 et McElroy, 1992). Dans un grand essai multicentrique mené par le Veterans
Affairs (Dorus, 1989), le lithium a été jugé inefficace pour diminuer la consommation

d’alcool.

Les anticonvulsivants (dont le valproate de sodium) : Plusieurs auteurs ont montré 1’efficacité
du valproate dans le traitement des symptomes de sevrage et d’alcoolodépendance,
notamment pour le craving et la dipsomanie (Brady, 2002 et Davis, 2000). Le double profil
thérapeutique du valproate de sodium a conduit a tester son efficacité chez les patients
bipolaires toxicodépendants. En 1995, Brady et coll. ont publié les résultats d’une étude pilote
chez 9 patients bipolaires toxicodépendants observés pendant 16 semaines. Le valproate s’est
montré efficace pour réduire les phases dépressives ou maniaques et réduire la consommation
d’alcool. Albanese en 2000 retrouve que le valproate réduit 1’état de manque chez ces
patients. Salloum et Frye en 2005 et 2006 ont montré que les patients bipolaires type I du
groupe divalporate de sodium (ajouté au thymorégulateur habituel) ont diminué¢ leur forte
consommation d’alcool de facon significativement plus importante (p=0.02) que ceux du

groupe placebo (thymorégulateur habituel), avec une tendance a consommer moins de verres

88



par jour. D’autre part, 1’association lithium/valproate montre aussi une réduction significative
de la sévérité de I’alcoolodépendance (Calabrese, 2003). Une limitation thérapeutique chez les
bipolaires alcoolodépendants serait 1’hépatotoxicité. Cependant, Sonne et Brady en 1995
n’ont pas observé d’altération de la fonction hépatique sur 20 patients bipolaires alcooliques

sous valproate.

Les antipsychotiques : 1’halopéridol a montré un bénéfice thérapeutique chez les sujets
alcoolodépendants mais avec de nombreux effets extrapyramidaux (Modell, 1993).
L’olanzapine ne diminue pas significativement la consommation d’alcool chez les
alcoolodépendants et abaisse le seuil épileptique (Guardia, 2004). Une efficacité pour le
maintien du sevrage en toxiques chez les bipolaires addictifs sous aripiprazole est aussi en

cours de démonstration (Brown, 2005 et Geoffroy, 2012).

D’autre part, on peut évoquer les autres médicaments plus spécifiques au traitement de
I’alcoolo-dépendance : ils sont a utiliser avec prudence dans le cadre d’une comorbidité
psychiatrique comme le trouble bipolaire, en raison du risque d’interactions et de contre-

indications médicamenteuses.
Les addictiolytiques : I’acomprosate et le naltrexone.

Les nouveaux médicaments qui sont en cours d’AMM en France (prévue pour 2014), comme

le bacloféne (Liorésal), seraient contre-indiqués en cas d’antécédents de psychose.

-Les post-cures : durant entre 3 semaines et 3 mois, elles sont tout a fait appropriées dans le
cadre d’une comorbidité psychiatrique comme le trouble bipolaire, permettant de stabiliser la

maladie et de prendre le temps de faire un projet socio-professionnel pour ces patients.

-Approches psychosociales spécifiques :

Approches intensives communautaires sont adaptées aux stades motivationnels des

patients et intégrant des traitements pharmacologiques, psychothérapeutiques et sociaux des
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deux troubles (Levin et Hennessy, 2004). Elles sont adaptées aux personnes ayant un parcours
chaotique, échappant au systtme de soin. Elles réduisent le nombre d’hospitalisations,
fréquence des consommations de substances et augmentent la qualité¢ de vie. On retrouve une

abstinence prolongée chez plus de 60% des participants (Drake et coll, 2004).

Le traitement groupal intégré : il s’agit d’une approche groupale, comportementale et
cognitive ciblant de manic¢re concomitante les deux troubles (Weiss et coll, 2007). Elle a
montré une efficacité sur la sévérit¢ de 1’addiction mais non sur le nombre d’épisodes
thymiques. De plus, elle se montre supérieure aux approches centrées sur les substances, chez

les personnes rapportant améliorer leurs humeurs sous substances.

Le programme intrahospitalier FIRESIDE : développé par une équipe irlandaise (Farren et

McElroy, 2008) :

-F (« follow-up » : importance du suivi apres hospitalisation)

-I (« interrelation » des diagnostics : on ne peut améliorer I’un sans traiter I’autre)

-R (« relapse prevention » : prévention de la rechute)

-E (« education » : psychoéducation)

-S (« stabilisation » des symptomes de sevrage et de I’humeur)

-I (« individualisation »du programme pour faciliter I’adhésion)

-D (« diagnostics » d’abus de substances et de troubles de I’humeur sont équivalents)
-E (« empowerment » : prise de contdle par le patient).

Ce programme se déroule en 3 étapes: sevrage et stabilisation de 1’humeur (approche
médicale et pharmacologique), programme intrahospitalier orienté sur une approche cognitive
et comportementale de 1’addiction associée au trouble bipolaire (avec une psychoéducation,
des groupes de parole avec des pairs type Alcooliques Anonymes, affirmation de soi), puis sur
un groupe de soutien ambulatoire d’intensité dégressive (sur 6 mois). Il a été évalué a 6 mois,
de manic¢re ouverte et non contrélée, aupres de 226 patients de 1’hopital St-Patrick de Dublin.

Une réduction du nombre de jours et du nombre de verres de consommation d’alcool est
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retrouvée, avec une diminution des marqueurs biologiques d’alcool chez ces patients. A 6

mois, 54,1% des patients bipolaires sont abstinents.

Les directives anticipées offre aussi une perspective intéressante pour appliquer le
«modéle de concordance » (Scott et Tacchi, 2002), notamment pour les patients ayant subi
plusieurs hospitalisations sous contrainte et gardant un souvenir traumatique du modele

médical classique (Khazaal, 2008).

-Synthése des recommandations : APA en 2006, inspirées de I’étude de Salloum, 2005

*Réduire la consommation d’alcool a la normale ou, en cas d’échec, procéder a un sevrage
alcoolique. En cas d’acoolodépendance, il est conseillé d’obtenir une abstinence totale et
définitive. En cas d’abus ou de mésusage, 1’abstinence est recommandée pour 1’introduction

du thymorégulateur.

*Suite au sevrage, prendre en charge le patient bipolaire alcoolodépendant de fagon
simultanée pour I’alcoolodépendance et le trouble bipolaire. Utiliser de préférence le
valproate. L’introduction du thymorégulateur doit se faire en milieu hospitalier. L’abstinence
devrait se poursuivre pendant tout le temps nécessaire a l’apparition d’une efficacité

thymorégulatrice et thymoprotectrice (environ 6mois).
*Faire connaitre au patient les interactions des troubles en insistant sur le risque dépressif.
*Rationaliser le mythe de ’alcool comme automédication. (Brousse, 2003)

*Centrer la psychoéducation sur les deux troubles, sur la survenue des épisodes thymiques et

I’usage des toxiques.

*Evaluer la non-observance mais aussi le mésusage du traitement.
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2) Le cannabis

Dans I’étude d’Agrawal en 2011 sur un groupe de 471 bipolaires comparés a 1761
controles, la dépendance ou abus de cannabis selon les criteres du DSM IV était de 29.4% des
patients bipolaires. Les patients bipolaires ont donc 6.8 fois plus de risque d’avoir une
addiction au cannabis par rapport a la population générale selon cette étude originale.

Le nombre de tentatives de suicide (OR=1.33 (0.85-2.1)) et d’épisodes mixtes (OR=1.44
(0.93-2.24)) est augmenté de maniere significative (p<0.05), ainsi qu’une augmentation du
handicap social et professionnel (OR=1.8 (1.13-291)) chez ces sujets bipolaires addictifs au

cannabis
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IV. LES COGNITIONS SOCIALES DANS LE TROUBLE
BIPOLAIRE

La notion de cognition sociale renvoie a I’ensemble des aptitudes et expériences
émotionnelles et sociales régulant les relations entre les individus et permettant d’expliquer
les comportements humains individuels ou en groupe (Woodruf, 1978). La recherche dans ce
domaine en neuropsychologie a pris un essor considérable depuis les années 2000. Les bilans
cognitifs « purs » n’expliquent pas certains troubles du comportement et anomalies du
fonctionnement psychosocial chez 1’ensemble des patients psychiatriques et neurologiques.
D’ou nait I’'intérét de développer des évaluations et des modéles plus fonctionnels et

dynamiques, s’intéressant aux interactions sociales et donc a la vie des patients.

Chez certains patients, des dissociations entre troubles cognitifs purs et troubles du

comportement sont parfois retrouvées.

L’exemple du célebre Phinéas Gage en témoigne. C’est en 1868 que le Dr Harlow
publia I’observation de ce patient. Gage, agé de 25ans, ¢€tait chef de chantier d’une compagnie
en charge de la construction de chemins de fer en Nouvelle-Angleterre. Lors d’une tache de
minage, la charge explose et la barre de fer qu’il utilisait lui transperca la joue gauche, le
crane et ’avant du cerveau avant de retomber plus loin. Il fut soigné et survécu a ses
blessures. Il avait perdu I'usage de son ceil gauche mais n’avait pas de déficit moteur, son
¢locution, son langage et son niveau intellectuel global étaient conservés. Cependant, le Dr
Harlow constata une modification importante de la personnalité de son patient dés le 32
jour apres 1’accident. Celui-ci était d’humeur changeante, irrévérencieux, proférant parfois de
grossiers jurons (ce qu’il ne faisait pas avant I’accident), ne manifestant que peu de respect
pour ses amis, supportant difficilement les contraintes ou les conseils, lorsqu’ils venaient
entraver ses désirs, s’obstinant de fagon persistante, formant des projets aussitot abandonnés,
se comportant comme un enfant, mais conservant des pulsions d’un homme vigoureux. Avant
I’accident, Phinéas Gage était considéré comme un citoyen modele, habile en affaires. I1 fut
renvoy¢ de sa compagnie en raison de son comportement. Puis, il eut des emplois trés
différents, il devint méme star d’un cirque de 1’époque... Il perdit rapidement son

indépendance économique. Enfin, il mourut a 38ans d’une violente crise d’épilepsie (D’apres
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Damasio, 1994). Ce cas clinique évoque bien un tableau d’atteinte de « la sociabilité » d’un
patient, alors que la plupart des fonctions supérieures semblaient conservées, selon les
¢valuations cliniques de I’époque. Welt en 1888 autopsia le crane de Gage, et retrouva des
lésions frontales orbitaires, dont on connait a présent le role dans les circuits cérébraux des

cognitions sociales.

D’autres exemples plus récents, comme celui du patient « RC » (Allain, 2001),
retrouve un tableau similaire avec des bilans neuropsychologiques quasi-normaux a part des
difficultés des troubles syntaxiques (« double-tache ») et surtout des problémes d’intégration

sociale, comme des problemes d’emploi récurrents.

Le syndrome de Williams est un autre paradigme de cette dissociation entre cognition
et comportement social. En effet, ces jeunes patients, atteints d’une micro-délétion de
plusieurs génes du chromosome 7, présentent une forme d’hypersociabilité (Bello, Caprici, et
Volterra, 2004) (attirance particuliére envers autrui avec absence de peur sociale, empathie
forte et biais de positivité d’interprétation des relations interpersonnelles) contrastant avec un
retard mental moyen et une malformation cranio-faciale. Ce tableau clinique s’oppose ainsi

face a la symptomatologie des patients autistes sur le plan relationnel.

La cognition sociale couvre I’ensemble des habiletés utiles a la régulation des

comportements humains. Les différentes habiletés distinguées (Allain et Le Gall, 2008) sont :
- la prise de décision

- la compréhension des émotions : faciales....

- la théorie de I’esprit

- ’empathie

- le raisonnement social
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Puis, de maniére plus exhaustive :

- les aptitudes pragmatiques (pour le langage...), la coopération, la tromperie, la

compréhension d’humour, la manipulation...

D ’apres Adolphs, 2010 (repris par Allain 2013 ):

Cognition Sociale

Perception/Représentation Evaluation/Interprétation

Perception faciale, Régulation

vocale, des £émaotionnelle
mouvements oo o
biologiques, * Reconnaissance des Conscience de soi
phérormone et émotions
toucher Auto-réflexion
= Signification
Représentation des motivationnelle Contextualisation
mouvements : (langage, mémoire)
socialement SISIE At
— viscéraux/autonomes Contréle cognitif
iti iale froide
S Surveillance
* Théorie de I'esprit

T~ Ré-évaluation
\q-g—p—_./

Processus de cognition sociale (Adapté de Adolphs, 2010)

De nombreuses régions anatomiques sont impliquées dans les cognitions sociales : il
s’agit de circuits neuronaux, incluant le lobe frontal, mais aussi des structures régulant les

émotions comme I’amygdale.
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A.Superior temporal sulcus
B.Fusiform gyrus

D.Medial prefrontal cortex
pole

G.Amygdala

1. Inferior parietal cortex

Beauchamp, M.H., & Anderson, V. (2010). Sodial : An farthe of social skills. Psychological Bulletin, 136, 1, 38-84.

Les études sur les patients bipolaires sont récentes et n’ont pas encore une littérature
assez approfondie de la pathologie concernant la cognition sociale. Cependant les études
menées montrent clairement qu’il existe des déficits de la cognition sociale au sein du trouble
bipolaire : trouble de la reconnaissance des états mentaux, notamment complexes, mais aussi
un déficit des processus affectifs dans le fonctionnement social quotidien (Cusi, 2012,
Samamé, 2012). Ces déficits ont été mis en relation avec des altérations observées au niveau
des fonctions cognitives (Martino, 2011), et en particulier pour les fonctions exécutives
(Lahera, 2009). Ceci est également mis en évidence avec la théorie de I’esprit, les données
corroborent avec un dysfonctionnement exécutif (Bora, 2005).

La théorie de I’esprit semble déficitaire surtout lors des différentes phases thymiques
du patient (maniaque ou dépressive), ce qui est également le cas chez les patients
schizophreénes (Kerr, 2003). Il est important de souligner que ce dysfonctionnement persiste
méme lorsque les patients sont en phase de rémission. Le recouvrement du « cerveau social »
n’est pas opérant et les patients présentent toujours des difficultés des capacités sociales, a
moindre échelle (Inoue, 2004 et Samameé, 2012). Cette observation améne a penser que la
cognition sociale repose a un niveau biologique, notamment du fait des séquelles de la
dépression avec des atrophies au niveau des régions préfrontales (la, ou se situeraient les
zones de la théorie de I’esprit) (Inoue, 2004).

Des endophénotypes existeraient chez les apparentés sains de patients bipolaires du
premier degré. En effet, des dysfonctionnements communs sur I’empathie sont retrouvés

(Seidel, 2012), ainsi que des marqueurs en neuroimagerie, comme |’hyperactivation de
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I’amygdale chez des cas apparentés sains de patients bipolaires. Ces endophénotypes sont en

cours d’évaluation (Olvasky, 2012).

1)La prise de decision

La prise de décision correspond a choisir entre des alternatives en compétition suivant
un rapport bénéfice/risque et une estimation de leurs conséquences pour soi ou son

environnement social (Allain et Le Gall, 2008). Décider implique des opérations distinctes :
- une définition de 1’objet
- la recherche, 1’analyse et I’organisation des informations utiles au choix.

11 existe différents types de prise de décision (Bechara et al, 2005) :

- décisions comportant des ambiguités (liées au hasard) (technique Damasio) : analysées par

« I’iowa gambling test ». Il s’agit d’un jeu ou le sujet doit piocher dans des tas de cartes pour

gagner de sommes d’argent imaginaires. Il existe de 2 types de tas : A+B (dits « ruineux »)
ou les gains sont coquets de +100$ mais les pertes lourdes de — 10008, et C+D (dits « stirs)
ou les gains sont plus modérés +508$ mais les pertes plus équilibrées aussi - 503. Les sujets ne
connaissent pas les regles. Ils fonts 100 tirages. Le sujet «normal» se reporte
progressivement vers les tas C+D, tandis que les sujets «pathologiques » maintiennent des
choix risqués vers A+B pendant un nombre bien plus important de tirages (au moins 20). A la
mesure de la conductance cutanée, les patients « normaux » développent une réaction
somatique d’anticipation, tandis que les « pathologiques » restent aréactifs face a la situation
de jeu stressante. Cette difficulté de prise de décision se doublerait donc de réactions
émotionnelles inappropriées. Les sujets atteints auraient donc une forme d’anesthésie

affective, ils seraient « myopes face a I’avenir » (Damasio, 1994).

- décisions comportant des risques (technique Brand) : le sujet mise des sommes d’argent et
connait le rapport bénéfice/risque. Le sujet fait appel a ses capacités de cognition froide (non

émotionnelle).
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On peut parler de représentations somatiques (conductance cutanée) associées aux

émotions pour la prise de décision. Le cortex frontal ventro-médian ferait la jonction

automatique entre ces situations de jeu répété et les souvenirs émotionnels, qui se traduirait
physiquement par une réaction ¢lectrophysiologique d’augmentation de la conductance
cutanée. Les sujets « pathologiques » a I’ « lowa gambling test » auraient donc une atteinte du
cortex frontal ventro-médian, souvent retrouvée dans les pathologies psychiatriques, telles la

schizophrénie ou le trouble bipolaire (Bechara, 2005).

Les ¢études comportant des tests de prise de décision chez les bipolaires ont des résultats
contradictoires : des corrélations positives sont retrouvées entre impulsivité et prise de
décision chez ces patients (Chritodoulou, 2006), tandis que d’autres retrouvent des résultats
non significatifs par rapport aux sujets contréles (Rubinsztein, 2000), voire bons chez les
bipolaires (Yechiam, 2008). Martino, 2008 retrouve de plus mauvais scores chez les patients
ayant une histoire de suicide, mais la prise de décision pour 1’ensemble du groupe de

bipolaires reste préservé par rapport aux témoins.

II est intéressant de noter que les patients bipolaires addictifs alcooliques ont aussi des

résultats anormaux a des tests identiques de prise décision tels le « Balloon Analogue Risk
Task » (Homles, 2009), en raison de leurs tempéraments avec prise de risques : test qui
consiste a gagner des points en gonflant des ballons au maximum sans qu’ils éclatent, les
bipolaires alcooliques prennent encore plus de risque que les bipolaires simples qui ont eux

aussi de plus mauvais résultats que les témoins.

A titre comparatif, il est intéressant de dire que les schizophrénes ont un probléme sur

les prise de décision : ils sautent trop vite aux conclusions (Fine, 2007).

2)Compréhension des émotions

La compréhension des émotions permet de préciser les états affectifs de nos
interlocuteurs. Une mauvaise interprétation des émotions de ses semblables peut donc
engendrer des comportements inadaptés. Les émotions véhiculées par autrui sont traduites par

plusieurs modalités (prosodie, visages...) et présentent une importance capitale dans la
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compréhension des messages sociaux transmis qui déterminent I’insertion dans le monde
social, et les interactions sociales. Les informations transmises par un visage (modalité¢ de
reconnaissance émotionnelle faciale) semblent étre d’une maniére générale plus directrice de
I’émotion et se basent sur plusieurs aspects allant de I’identité, genre et origine ethnique aux
dynamiques des visages (expression faciale, direction du regard et mouvements des lévres).
La reconnaissance des visages met en jeu de nombreuses structures corticales et sous-
corticales de fagon précoce et parfois soutenue dans le temps.

Il semblerait également que la compréhension des émotions d’autrui utilise des
ressources propres a l’individu comme [’activation de muscles moteurs sous-tendant
I’émotion pergue. On parle de simulations incarnées, issue de la théorie modale de la
cognition de Barsalou qui postule que I’incarnation renvoie a la répétition partielle des états
corporels d’origine permettant des feed-back périphériques et de la simulation partielle des
aires sensori-motrices pertinentes nécessaire a la compréhension des émotions d’autrui

(Allain, 2012).

Les circuits cérébraux impliqués dans la compréhension des émotions contiennent

I’amygdale, le cortex frontal et le thalamus. (Adolphs, 2002).

Les différentes taches permettant d’explorer la reconnaissance des émotions faciales

sont (Eckman, 1971) :

- soit par « labelling » : il suffit de nommer les émotions correspondant a chaque photo d’une

série de visage, type colére, surprise, peur, dégoit, joie et émotion neutre.

- soit par « matching » : il faut associer une photo d’émotion de visage particuliere a une autre
photo ayant la méme émotion dans un pool de photographies de visages d’expressions

différentes.

D’autre part, il existe aussi des taches plus complétes, de reconnaissance des
émotions en situation dynamique, qui permettent de vérifier la réalité d’un déficit de cognition
sociale. En effet, certains patients ne présentent plus d’atteinte en stimulation réelle (par

exemple, test TASIT de McDonald, 2006 « the awareness of social inference test » (traduit
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par Frangois et Allain « french emotion evaluation test » en 2010)), tandis que d’autres plus

symptomatiques, ont des résultats aggravés par cette stimulation compléte.

Les études réalisées sur les troubles bipolaires montrent certains déficits de

reconnaissance é¢motionnelle (Bozikas, 2006, Kohler, 2011 et Mercer, 2013), sans pour
autant présenter des troubles de la perception, notamment ceux concernant des émotions
spécifiques. La peur, et dans une moindre mesure le dégolt, sont les émotions types qui
montrent un déficit de reconnaissance chez des patients atteints de trouble bipolaire type I ou
type II euthymiques (Martino, 2011). L’absence de réponse de reconnaissance lors de la
présentation de I’émotion « peur » n’est pas systématique. Cependant il semblerait que le
temps de réponse est plus long a la reconnaissance et en moyenne sa reconnaissance est faible
(Malhi, 2007). D’autres études indiquent une différence significative de reconnaissance
émotionnelle des troubles bipolaires face a un groupe controle. Les résultats montrent une
moins bonne reconnaissance des patients bipolaires pour les émotions telles que la « peur »
(déja vu précédemment), le « dégout » et la « colére » qui serait moins bien percu (Borg,
2009) par les troubles bipolaires, notamment en phase maniaque (Soeiro-de-Souza, 2012).
D’autre part, les sujets bipolaires euthymiques coteraient aussi plus positivement les images
de valence neutre que les témoins (Giakoumaki, 2010).

Une étude de Wicker en 2003 a montré I’'implication de I’insula dans le traitement du
«dégout » qu’il soit percu ou ressenti. Cependant ces déficits de reconnaissance peuvent étre
attribuables a des dysfonctionnements multiples au niveau ventral limbique incluant
I’amygdale, mais aussi l’insula, le striatum, le cortex cingulaire, le cortex ventrolateral
préfrontal et le cortex orbitofrontral (Wessa, 2009). En neuro-imagerie, des hypoactivations
de ces zones de cognition sociale, dites « neurones miroirs » ont aussi été repérées chez les

bipolaires, par certains auteurs.

Les patients alcooliques semblent présenter aussi des atteintes de la compréhension

des émotions faciales. Ils ont tendance a surestimer tous les types d’émotions, et en plus avec

un probléme d’interprétation des émotions des visages (Philippot, 1999), sauf pour la peur.
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En particulier, ils interprétent I’émotion dégotit comme de la colére, ce qui augmente donc le
risque de violence interpersonnelle et conjugale, d’autant plus qu’il y a un trouble
psychiatrique sous-jacent (Clements, 2010). Cette déficience de cognition sociale disparaitrait

apres deux mois de sevrage.

Les patients schizophrénes auraient des résultats plus mauvais que les patients
bipolaires, avec un trouble de la reconnaissance plus marqué face au dégoit et a la peur, avec
une surinterprétation de I’émotion neutre, mais étrangement par rapport aux bipolaires, ils ne

présenteraient pas d’atteinte au niveau de la colere (Granato, 2009).

3)Théorie de ’esprit (TDE)

La théorie de I’esprit est la capacit¢ a comprendre les contenus mentaux d’autrui :
comme les intentions, les croyances, les désirs..... Cette habileté sociale permet donc de
prédire les comportements d’autrui, contribuant aussi a la régulation des interactions sociales

(Premack et Woodruff, 1978).

Selon Coricelli en 2005 et Abu-Akel en 2011, on peut distinguer différents types de

théorie de I’esprit :

- TDE cognitive dite « froide » (« je pense ») (Shamay-Tsoory, 2007) : par exemple ; un jeune
homme conduit sa voiture et met son clignotant de gauche, on imagine que le sujet va tourner

a gauche.

- TDE affective dite « chaude » (« je comprends ») (Hynes, 2006) : par exemple ; le jeune

vient de casser la voiture de son pere, il ressent la réaction de colére de son pere.
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D ’apres Adolphs 2010, (repris par Allain 2013) :

Théorie de I'esprit

(Cognitlon «froiden) (Cognition «chauden)

Les régions cérébrales gérant ces fonctions semblent se situer plutdt dans I’hémisphere droit :
-pour la TDE cognitive : dans le cortex frontal dorso-latéral
-pour la TDE affective : dans le cortex frontal ventro-médian

Certains auteurs (Duval, 2011), classe aussi la théorie de 1’esprit suivant un ordre de

compréhension :

- Cognition de 1% ordre : par ex ; un homme pense que sa collégue de bureau pense a ses

vacances.

- Cognition de 2°™ ordre : par ex ; cet homme pense que sa collégue pense aux vacances

d’un autre collegue voisin.
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Il existe trois grandes catégories de taches pour tester la théorie de I’esprit (Stone,

2003) :

e Latache d’attribution des états mentaux cognitifs (Baron-cohen, 1985):

Elle concerne les pensées, les croyances et les connaissances d’autrui. Le paradigme des
fausses croyances (exemple de la tache de Desgranges, 2012) : par exemple ; dans une bande
dessinée, une fille parle a un homme derriére un mur assez haut. Le but de cet exercice est de
reconnaitre sur des images le bon personnage situ¢ dans la rue. Il y a deux images, un
immense homme et un de taille normale. L’objectif est de dire quel est ’homme qui a le plus
probablement parlé a la jeune fille. Le sujet « normal » désignerait I’homme de taille normale

comme étant la réponse la plus probable.

e La tache d’attribution des états mentaux affectifs : (Baron-Cohen, 2001)

L’exercice consiste a analyser des photographies ou vidéos de la région des yeux et
d’identifier les émotions correspondantes. Ce test est confront¢ a un effet d’age assez
significatif, les personnes agées ayant de moins bonnes performances. Le niveau éducatif des

sujets peut également interférer.

e Latache d’attribution d’intention : (Brunet, 2000) (Sarfati, 1997)

Il s’agit d’inférer I’intention ou le comportement a venir d’un personnage dans une histoire

courte présentée en trois images.

Il faut aussi contrdler la tache car il peut exister des troubles de la séquenciation

(compréhension) des histoires selon les sujets.

103



e Les tdches mixtes :

On peut utiliser aussi le test du « Faux-pas social » (Stone, 1998) qui exploite la notion de
maladresse sociale : tel un discours déplacé dans une conversation (TDE cognitive) ou
blessant (TDE affective). Encore une fois, ces tests sont limités par le niveau de

compréhension du sujet.

La tache de Stuss et col, 2001 est a la fois une tache de perspective visuelle et une tache de
tromperie. Par exemple, un sujet doit trouver ou se trouve une boule sous trois gobelets qu’un
examinateur manipule, on tire un rideau entre le sujet et I’examinateur, et deux assistants se
mettent de chaque coté de I’examinateur, I’un a des lunettes noires (censé ne rien voir) et
I’autre a des lunettes transparentes (voit la scene), alors on demande au sujet testé¢ de
demander des informations sur la position de la boule. Le sujet « normal » devrait s’adresser a
la personne aux lunettes transparentes. Un patient ayant un trouble de cognition sociale ne

ferait pas toujours la différence entre les renseignements des deux assistants.

Pour les patients bipolaires, plusieurs études retrouvent des atteintes de la théorie de

I’esprit a différents niveaux. Aux taches d’attribution d’états mentaux cognitifs, telles les
fausses croyances de 1° et 2eme ordre, les bipolaires ont des capacités diminuées par rapport
aux témoins en général selon Wolf, 2010 et Inoue, 2004. Kerr, 2003 retrouve une altération de
la TDE chez les patients en phase maniaque et dépressive. Olley, 2005 montre seulement une
atteinte aux tests verbaux, avec une lenteur de passation des tests par rapport aux sujets
controles.

Aux taches plus complexes d’attribution d’intention en période euthymique chez des
bipolaires, Shamay-tsoory, 2009 trouve une altération de performance au « Faux-pas test ».
Montag, 2010 retrouve une atteinte de la TDE cognitive et non pas affective. Martino en
2011 confirme ces résultats sur une population de 81 bipolaires de type I et II. Cusi, 2012
montre une altération de la reconnaissance des états mentaux (dits jugements sociaux
complexes) de type: sympathie, intimité et compétition avec un retentissement sur le
fonctionnement social. Lahera en 2012 a montré que les patients bipolaires en phase

symptomatique avaient des scores significativement plus élevés lors de la tiche Ambiguous
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Intention Hostility Questionnaire (AIHQ) (Combs, 2007) que les participants sains, avec un
biais de colere et d’intentionnalité. Des liens ont été trouvés entre le fonctionnement global et
les biais d’intentionnalité, de colére et d’agressivité. L’étude a révélé I’importance des biais
cognitivo-sociaux dans les troubles bipolaires pouvant influencer le fonctionnement social et
les interactions avec autrui.

De plus, on observe également des déficits en phase symptomatique, dans la tache de
Faux pas : la 2°™ croyance apparait comme mauvaise comparée aux participants sains pour
des patients bipolaires euthymiques (Lahera, 2012). Il n’y aurait pas de lien significatif entre
un déficit de la théorie de ’esprit et un risque de développer un épisode psychotique chez les

bipolaires, toujours selon Lahera, 2007.

Les patients alcooliques récemment sevrés ont une moins bonne compréhension des

histoires du « Faux-pas test» par rapport aux témoins sains (Thoma, 2013). De plus Mitchell,
2011 retrouve des troubles de la théorie de I’esprit chez les patients alcoolo-dépendants
séveres, pendant les phases d’intoxication aigué. D’autre part, dans les phases
d’alcoolisations, les patients auraient des troubles de I’attribution sociale, avec des biais
d’hostilité, engendrant des réactions de colére et entrainant des violences interpersonnelles et

notamment conjugale (métanalyse de Norlander et Eckhard, 2005).

Les patients schizophrénes, face aux épreuves de fausses croyances ont une confiance
augmentée dans les faux-souvenirs (Moritz et Woodward, 2006), ainsi que des biais de
preuves contradictoires (Colbert, 2010) et d’attribution comme chez les bipolaires mais
exacerbée : augmentation de blame et biais de positivité sur soi-méme (Randall et corcoran,
2003) (Bora, 2009).

Pour les schizophrénies a début précoce des premiers travaux mettent aussi en évidence des
biais d’hostilité et plus de blame dans les situations accidentelles, associés a une augmentation

de I’anxiété et une diminution de I’estime de soi (Le Gall, lakimova et Askenasy, 2013).
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4)L’empathie

L’empathie est le partage des émotions des autres et, en conséquence, I’adoption d’un

comportement altruiste (Hein et Singer, 2008).

La THEORIE DE L’ESPRIT est la compréhension des émotions des autres individus, tandis

que ’EMPATHIE est le ressenti ou le partage des émotions que vivent les autres.

Cependant, la théorie de D’esprit et I’empathie se recoupent selon Decety et Lamm,
2006. On distingue I’empathie cognitive, se rapprochant de la théorie de 1’esprit affective, et
I’empathie émotionnelle « ressentir et vivre en simultané les émotions d’un tiers » (Par

exemple ; pleurer devant un film).

D ’apres Adolphs 2010, (repris par la conférence d’Allain sur les cognitions sociales en juin

2013) :

Théorie de I'esprit

@ Empathie Empathie
cwn“m Emitionnelle

{Hot cognition)

(Cold cognition)

(Hot cognition)
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Les différents tests pour appréhender 1’empathie sont: soit des mesures
physiologiques comme la réactivité émotionnelle mesurée par conductance cutanée, soit des
questionnaires tels « I’Interpersonnal reactivity index » (IRI) : cotant la détresse personnelle,
la prise de perspective, 1’échelle d’imagination et la préoccupation empathique (Davis, 1983),

ou encore « le Quotient empathy » (Baron-Cohen, 2004).

Les patients bipolaires euthymiques ont un déficit d’empathie cognitive et, a ’opposé,

un exces d’empathie affective, peut étre li¢ a I’essence méme du trouble de I’humeur
(Shamay-tsoory, 2009). Cusi, 2011 retrouve des résultats similaires avec diminution de
I’empathie cognitive, notamment avec atteinte de la prise de perspective selon le
« interpersonnal reactivity index » (IRI), qui serait corrélée avec une atteinte du

fonctionnement psychosocial.

Les sujets alcoolo-dépendants sevrés récemment auraient aussi une diminution de

I’empathie (Thoma, 2013). Les alcoolisations aigués chez ces patients addictifs chroniques
s’accompagneraient aussi d’une baisse d’empathie selon I’index « IRI », et il y aurait aussi un
lien significatif comme pour les autres cognitions sociales, ente diminution de 1’empathie et
violence interpersonnelle (Clements, 2007). De plus, ce manque d’empathie avec 1’alcool
s’associerait aussi avec une augmentation de la colere et de 1’hostilité des sujets (Holzworth-

munroe, 1998).

5)Le raisonnement social

Le raisonnement social est la maniere d’évaluer les relations interpersonnelles et les

conventions morales dans notre société.

Les tests d’évaluation passent par des dilemmes moraux (Hauser, 2007) (Greene,
2009). Par exemple ; on peut demander au sujet de dévier ou non le trajet imaginaire d’un
train entre deux voies, ce dernier ayant un levier de commande imaginaire pour orienter le
train. Sur la premiére voie il n’y a qu’un ouvrier, sur la deuxieme voie il y a cinq ouvriers, le

train se dirige précisément sur cette derniere sur le dessin. Le sujet « normal » est censé dévié
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le train vers la premiére voie pour éviter le plus grand nombre de morts. Pour le sujet

« pathologique » les choix ne sont pas aussi évidents.

Pour évaluer globalement les cognitions sociales, il manque d’outils standardisés,

certains auteurs ont proposé des batteries de tests :

Batterie de cognition sociale proposée par le service de neurologie de Reims (Ehrlé et al,

2011):

» Axe émotionnel :

e Reconnaissance des émotions faciales primaires (Ekman et Friesen)
e Reconnaissance des émotions faciales primaires (version Morphée)
e Reconnaissance des émotions musicales

e Langage des yeux (Baron-Cohen)

Controle des tests (pour éviter des biais) - Identification de genre, discrimination des

émotions, jugement d’intensité émotionnelle.

» Axe sociocognitif :
e Epreuves de théorie de I’esprit (1¥ ordre, 2™ ordre, faux-pas)
Controles : tdche d’inférence physique
e Tache de situations sociales (adaptée de Blair et Cipolotti, 2000)
e Tache de jugements moraux et conventionnels (adaptée de Blair et Cipolotti, 2000)
e Tache d’humour (dessins de Serre)

e Tache de compréhension du langage abstrait (proverbes peu connus)

108



Batterie de Dubois : Social cognition and emotionnal cognition :

Emotions faciales : test d’« Eckman »

Théorie de Iesprit : test du « faux-pas »
Régulation émotionnelle

Controle comportemental : test des « deux carrés »

Apathie
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V.CAS CLINIQUES

Cas clinique n°1 : « M. H »

1) Présentation clinique

-motif d’hospitalisation : jeune homme de 28ans, hospitalisé pour état hypomaniaque au CHS

de Nice, via un Centre Médico-Psychologique.

-Antécédents :
Révélation du trouble bipolaire lors d’un accés maniaque inaugural, suite a un traumatisme
psychique a 1’age de 18ans : agression de sa mere par un ex-concubin, il s’interpose et prend

une balle de revolver dans la joue.

Premicre hospitalisation en HDT a 18ans (2003), d’apres les observations cliniques notées a

son entrée, il présente :

- une agitation psychomotrice

- une fuite des idées avec logorrhée, tachypsychie et des cogs a 1I’ane
- un humour noir, il est sarcastique « piquant »

- il est irritable, assez intolérant a la frustration, et il peut se montrer agressif et violent (peut-

étre persécuté ?)

- cette excitation maniaque s’accompagne d’idées mégalomaniaques de toute puissance

- il a une insomnie quasi-totale sans fatigue

- enfin, il semble présenter une hypersexualité avec augmentation de la libido, il est tres

adhésif et familier envers les femmes.
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Il est traité par Risperdal 8mg, Loxapac 300 goutes, et Tranxene 30mg. Il parle d’'une amnésie

post-critique apres son hospitalisation. (exceés de neuroleptiques sédatifs ?)

Plusieurs hospitalisations ont suivies entre 2003 et 2012, toujours pour des états maniaques ou
hypomaniaques : 10 hospitalisations au CHS (dont 6 en HDT et une HO pour trouble de

’ordre public suite a une fausse alerte a la bombe).
Pas de comorbidités psychiatriques retrouvées.

On ne retrouve pas de tentative de suicide « je relativise mon état, y a toujours pire que

moi ! » disait-il & ce sujet.

Antécédents familiaux : la mere aurait un trouble de personnalité (type état limite) ou un

trouble de I’humeur mal défini et non traité.

Pas d’antécédents médicaux-chirurgicaux : a part une plaie par balle du maxillaire inférieur

droit, sans séquelle majeure.

Prise de toxiques : depuis 1’age de 18ans jusqu’a 25ans « je me suis défoncé, j’ai fumé tout ce
qu'on pouvait fumer comme chichon», 10 joints de cannabis par jour en moyenne.
Consommation d’alcool fort (type whisky, rhum...) de manicre réguliére, festive et exacerbée

pendant les accés maniaques.

-Biographie :

Célibataire, vit seul. « En euthymie, je n’arrive pas a draguer, je suis timide. » Parents
divorcés depuis 15ans : rapports tendus avec sa mere +/- de nouveau en concubinage. Il n’a de

vrais contacts familiaux seulement avec sa sceur ainée.

Travaille dans la restauration en tant que serveur (12h/ jour « bon taf » selon lui). A passé un

bas S, échec en premicre année de médecine concomitant au début de la maladie bipolaire.
I pratique de nombreuses activités sportives et il a de nombreux amis.

Pas de mesure de protection juridique.
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-Histoire de la maladie : observation clinique lors de la derniere hospitalisation en mai 2012 :

Hospitalis¢ en HL suite a une consultation au CMP, le patient arrive sur le CHS en état
hypomaniaque suite a une prise d’alcool excessive pour féter son anniversaire il y a quelques

jours. A son arrivée dans le service, il présente :
-une familiarité, il est adhésif avec les membres féminins de 1’équipe

-logorrhéique avec des jeux de mots, provocateur, sarcastique et ironique « Alors docteur, moi
aussi j’étais sur les bancs de la fac, on vous a jamais appris les traitements en médecine !

Vous avez aucune expérience ¢a se voit !..... Ecoutez-moi ! »
-une agitation psychomotrice importante
-une insomnie transitoire avec difficulté¢ d’endormissement.

Le patient ne souhaite rester que 5 jours au CHS « c’est un contrat avec Dr (...), sinon je
deviens dépressif ! ». Aprés une permission accompagnée d’un ami soutenant (et de surcroit

son patron), le patient ne revient pas au CHS.

Ce dernier retourne voir le Dr (...), quelques jours apres, au RDV prévu : avec une humeur
bien plus stable, ainsi qu’un comportement adapté. Son traitement de sortie est : DEPAKOTE

500mg 2/j et RISPERDAL Consta 50mg tous les 15jours.

2) Discussion nosographique

I1 s’agit d’un état hypomaniaque dans le cadre d’un trouble bipolaire de type I typique, selon
les criteres du DSM-IV. Le patient a débuté son trouble de ’humeur par un premier acces
maniaque suite a un stress environnemental (coups et blessures par arme a feu) sur une
vulnérabilité génétique (peut étre antécédent familial maternel aussi). Le trouble bipolaire est
a polarit¢ maniaque dominante. D’autre part, le patient avait présenté auparavant des phases

maniaques avec des épisodes psychotiques (idées délirantes mégalomaniaques) congruents a

I’humeur.

112



On note aussi une comorbidité addictive au trouble bipolaire : alcool et cannabis, sans doute
utilisé a visée psychoactive lors des phases maniaques, et aussi a visée anxiolytique et
amnésiante chez ce patient au parcours de vie difficile avec un isolement familial et un

manque affectif important.

Toutefois, il est possible aussi d’évoquer le diagnostic d’état stress post-traumatique, suite a
I’agression violente qu’il a subit a 1’age de 18ans. Cependant, le patient ne présente pas de
syndrome de répétition, ne de trouble anxieux avec hypervigilance, classiquement retrouvés

dans cette pathologie.

3) Discussion thérapeutique

MOLECULE Point + du traitement Point — du traitement

RISPERDAL (rispéridone) | Antimaniaque, forme retard | Pas
antipsychotique atypique favorise 1’observance chez | d’action  thymorégulatrice

le jeune validée en France

DEPAKOTE (divalproate de | Action potantialisatrice | Bithérapie

sodium) thymorégulatrice, 1 choix | non recommandée en 1°
thymorégulateur,antiépileptique | pour la comorbidité | intention. Choix du lithium
addictive (APA, 2006) préférable chez ce patient

bipolaire typique ? (de plus,
le  patient est  bien

observant)

4) Réflexion sur les cognitions sociales :

-Au niveau de la théorie de I’esprit (TDE) : en phase maniaque : trouble de la TDE et de

I’empathie cognitive et surtout affective, avec une forme d’hypersyntonie, il a des problemes
relationnels avec les femmes en raison d’une familiarité et d’une promiscuité trop importante

(on peut parler de déficit d’intimité (Cusi, 2012)).
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-De plus, la prise d’alcool excessive, pourrait engendrer des troubles de la reconnaissance des
émotions, notamment faciales, avec une surinterprétation de la colére et donc un biais

d’hostilité (Clements, 2012).

-Inversement, en phase euthymique, le sujet est charmant, poli, a ’oppos¢ de ses phases

maniaques....on ne le reconnait pas.... Il se décrit méme timide avec les filles en temps
normal «je n’arrive pas a les aborder» (probleme de confiance en lui? honte ?

autostigmatisation ?).

Nous avons réalisé les tests pour notre étude, lors d’une consultation de contrdle, 6mois apres

I’épisode hypomaniaque de mai 2012, donc dans un intervalle libre du trouble bipolaire :

*test de reconnaissance des émotions faciales : normal, sauf pour I’émotion dégolit ouiln’y a

que 50% de bonnes réponses.

*¢chelle d’attribution d’intention AIHQ (Coombs, 2007) : on retrouve une hypo-réactivité
dans les situations intentionnelles, comme retrouvée de manicre globale chez les bipolaires
lors des résultats notre étude. Peut-étre en lien avec sa timidité, notamment avec les femmes.
(score de ’ATHQ en situation intentionnelle au niveau du biais d’hostilité = 1.50 contre 2.38
pour la moyenne des témoins, au niveau blame= 1.20 et du score agression=1.40 pour ce

méme type de situation, sensiblement différents des témoins 3.32 et 2.51.)

*’échelle de qualité de vie GAF (évaluation globale de fonctionnement) trouve un score a 90,
donc tres bon fonctionnement psycho-social durant la période intercritique, ce qui semble trés

discordant avec son état invalidant des phases maniaques (HDT...) !

*Insight excellent = 12/12 a 1’échelle MDIS (mood disorder rating scale) avec une bonne
observance thérapeutique et une bonne connaissance de sa maladie, notamment des signes
prodromiques : il avait, en mai 2012, accepté¢ d’€tre hospitalisé. Puis, a continu¢ un suivi
régulier, malgré sa sortie « prématurée de I’hdpital », qu’on pourrait considérer comme une

forme d’« auto-gestion » de la maladie.
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Cas clinique n°2 : « Mlle P »

1) Présentation clinique

-Motif d’hospitalisation : Femme de 35ans hospitalisée pour rechute dépressive avec idées

suicidaires.
-Antécédents :

Début des oscillations de I’humeur des I’age de 15ans selon la patiente, mais diagnostiquée
bipolaire seulement en 2007 (délai diagnostique de presque 15ans....). La patiente a été
hospitalisée neuf fois : premiere hospitalisation en 2007 au CH d’Antibes en HDT, traitée par
SEROPRAM 20mg et ZYPREXA 10mg. Puis, on compte sept hospitalisations dans la région
Parisienne, avec essai de nombreux traitements régulateurs de I’humeur: ABILIFY,
RISPERDAL, DEPAKOTE, TERALITHE et aussi des antidépresseurs et des
benzodiazépines : EFFEXOR, PROZAC, VALIUM, TRANXENE.... Ces médicaments ont
souvent ¢été mal acceptés par la patiente, avec des problémes d’observance et
d’automédication. Enfin, la dernie¢re hospitalisation remonte a novembre 2012, en clinique

privée sur Nice.

Cette jeune femme décrit, parallelement a ses troubles thymiques, une poly-addiction a
I’alcool et aux drogues comme le cannabis, plutét a but anxiolytique selon elle «je bois
jusqu’a 2 bouteilles par jour de rosé parfois, pour oublier ». Consommation s’intégrant sans
doute dans des phases anxio-dépressives. Inversement, elle semble consommer des drogues
« dures » (la cocaine, le LSD, les amphétamines, le GHB...) dans un contexte festif « J’ai tout
essay¢ depuis 1’age de 17ans, je n’avais pas de limite, vous savez c’est le monde de la nuit ».
Un autre mode de consommation de toxiques psychoactives qui peut accompagner des phases

d’élévation de ’humeur.

Elle décompte de nombreuses tentatives de suicide, au moins dix selon elle, par différents
moyens : intoxication médicamenteuse volontaire ou phlébotomies. On note une TS grave

avec arrét cardiaque et réanimation en urgence, en janvier 2012.
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La patiente décrit de gros troubles anxieux, de type attaques de panique avec tremblements
des extrémités et sentiment de déréalisation, depuis des « maltraitances avec sévices
sexuelles » selon ses dires, lors de son adolescence de 11 a l6ans « depuis j’ai peur des
hommes ». Elle évoque une répétition de cette maltraitance par certains de ses copains et

amants, plus tard, notamment en 2009.

Des antécédents d’épisodes psychotiques sont discutables, ils semblaient congruents a
I’humeur d’apres les observations cliniques, notamment lors des phases dépressives avec des
¢épisodes dissociatifs, voire hallucinatoires, avec anxiété réactionnelle majeure « je vois des

hommes par la fenétre quand je suis mal » (peut étre li¢ a son passé de maltraitance).

Comme antécédent médical, on note un diabéte de type II débutant, probablement favorisé par
les antipsychotiques ou les troubles du comportement alimentaires (phases boulimiques

importantes).

En antécédent familial, on retrouve des dépressions récurrentes chez sa mere.

-Biographie :

La patiente est célibataire : elle décrit de nombreuses histoires sentimentales fugaces et
souvent cahotiques. Elle a une fille de 15ans, elle est séparée du pére. Cette enfant a été

placée en famille d’accueil dés son plus jeune age.
Elle vit entre Paris et la Cote d’ Azur, sa mere étant a Cannes.

Actuellement au chomage, intermittente du spectacle. Elle a commencé en tant que danseuse
dans les boites de nuit, puis elle se fait connaitre dans une émission de télé-réalité dans les
années 2000 «j’ai été une star du petit écran éphémere », puis elle participe a plusieurs
émissions de télévision pendant quelques années, et écrit méme une autobiographie. La
patiente semble sacraliser cette période de sa vie « c¢’était I’époque de la féte et des exces »,
dit-elle avec nostalgie... A partir de 2007, début des hospitalisations et aggravation de son
trouble de I’humeur, la patiente se replie sur elle-méme, elle se retrouve dans un isolement
socio-affectif important et en décalage par rapport a sa vie antérieure « si on me proposait

une émission de télé-réalité, je signerais tout de suite ».
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Elle a peu de loisirs, si ce n’est un attachement important pour les animaux (elle a quatre

chiens).
Pas de mesure de protection juridique.

-Histoire de la maladie :

La patiente est hospitalisée en clinique sur Nice, le 22/11/2012, suite a une nouvelle rechute
dépressive avec idéations suicidaires envahissantes et consommation d’alcool massive (2

bouteilles de vin / j).

A I’examen clinique, Mlle P. présente :

- une humeur effondrée

- un apragmatisme conséquent « rien, aucun €lan vital », une aboulie et anhédonie totale
- elle évoque une grande tension anxieuse « je pense tout le temps a la mort »

- un ralentissement psychomoteur avec clinophilie et claustromanie viennent compléter ce

tableau clinique « je ne sors pas de la chambre, je suis dans le noir tout le temps »

- on décrit aussi une hyperphagie avec prise de poids (8kg en 1 mois), un mauvais sommeil

avec insomnie matinale et des ruminations anxieuses.

L’évolution au cours de I’hospitalisation : mise a distance des idées suicidaires au bout de 2
mois d’hospitalisation (échelle de Risque suicidaire de Ducher (RSD)=0). Bonne thymie aux
¢échelles d’hétéro-évaluation de dépression d’Hamilton (HDRS)= 7, cependant discordante
avec I’autoévaluation de de dépression de Beck= 16 (dépression moyenne). On note un retour
de I’élan vital et une projection dans 1’avenir avec des projets sur Paris. Mais, elle reste tout

de méme ambivalente au sujet de sa sortie.

La sortie définitive est effectuée le 6/02/13 avec pour traitement : ABILIFY 15mg 2/j,
SEROPRAM 20mg 2/j, ATHYMIL 30mg 1/j, XANAX 0.5mg 3/j et un IMOVANE 7.5mg si

insomnie. La patiente finira son cycle de séances de psychoéducation de la clinique apres sa

sortie. Elle sera suivie sur Paris a son retour.
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2) Discussion nosographique

La patiente semble présenter un trouble bipolaire de type I avec des phases d’excitation
maniaque et des phases d’effondrement thymique, avec des épisodes dépressifs majeurs,

comme le dernier €pisode, selon le DSM-1V.

Vu la sévérité de la dépression et les éléments délirants avec ralentissement psychomoteur

majeur, le diagnostic plus complet de dépression a tonalit¢ mélancolique est aussi

envisageable.

Cette derniere a présenté des épisodes psychotiques avec hallucinations visuelles ou illusions,
qui seraient congruents aux phases dépressives, et qui pourraient évoquer aussi le diagnostic

de trouble schizo-affectif.

De plus, Mlle P. manifeste une grande labilit¢é émotionnelle avec vécu abandonnique
important, avec des TS répétées et des relations sentimentales un jour adulées puis un autre

jour haies, qui rappellerait le diagnostic de trouble de personnalité type état limite.

L’état de stress post-traumatique (suite aux violences conjugales) avec syndrome de répétition
(reviviscence de scénes en regardant les fenétres?) est aussi compatible avec la

symptomatologie.

Des comorbidités addictives fortes viennent s’ajouter au trouble thymique, ces « exces par
acces » ont pu déstabiliser le trouble bipolaire, et aussi masquer les symptdmes notamment au

début de la maladie.
Un trouble anxieux de type trouble panique est aussi comorbide du trouble de I’humeur.

On note aussi un trouble du comportement alimentaire de type anorexie-boulimie, avec

notamment des dépressions atypiques avec hyperphagie.

Enfin, on peut proposer un modele éthiopathogénique du trouble de I’humeur de la patiente,
avec un stress environnemental 1ié a la maltraitance durant sa jeunesse et une vulnérabilité

génétique innée, devant I’antécédent de trouble dépressif récurrent chez sa mére.
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3) Discussion thérapeutique

La patiente n’a consult¢ que tardivement un psychiatre et « son automédication par des

toxiques » a sans doute masqué les symptdmes de la bipolarité.

Elle a de nombreuses thérapeutiques, plus ou moins bien suivies, et un suivi médical difficile

en raison de sa vie instable entre Nice et Paris. Nous discuterons du dernier traitement

instauré en clinique en 2013 :

MOLECULE

Points + du traitement

Points — du traitement

ABILIFY (aripirprazole) :
Antipsychotique atypique

Trouble  bipolaire  avec

symptomes psychotiques,
moins de prise de poids
(patiente boulimique),
efficace sur les addictions

(Brown, 2005).

Traitement non recommandé
pour le trouble bipolaire
a polarité

dominante (APA).

dépressive

Diabéte débutant.

SEROPRAM (citalopram) :
antidépresseurs ISRS et
ATHYMIL (mainsérine) :

autre antidépresseur

Etat dépressif majeur sévere
a tonalité presque
mélancolique.

ISRS indiqué en premiere
intention dans la dépression
et le trouble anxieux.

Effet sédatif  de la
miansérine, agissant aussi sur
les angoisses et le trouble du

sommeil.

Bithérapie non conseillée en

premicre intention (mais
essai de nombreux
antidépresseurs).

Risque de passage a [’acte

suicidaire, a surveiller.
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XANAX (alprazolam) : Anxiolyse chez cette patiente | Risque de dépendance chez
Benzodiazépine suicidaire. cette patiente polyaddictive.

Prévention du  délirtum | Préférer une benzodiazépine
tremens chez une | de demi-vie plus courte, telle

alcoolodépendante sévere. le SERESTA.

Patiente trés adhérente et motivée par les séances de psychoéducation sur le trouble bipolaire :
elle connait bien les facteurs de décompensation du trouble. Son insight est correct a 10/12 a
I’échelle d’insight (MDIS). Cependant, cette conscience de la maladie est discordante par

rapport au fonctionnement psychosocial qui est mauvais GAF= 30/100.

4) Discussion sur les cognitions sociales

Vu le nombre et la posologie des traitements pris par la patiente, on note un certain
ralentissement du fonctionnement exécutif et donc de la performance aux tests de cognitions

sociales :

*La prise de décision est assez mauvaise : grande ambivalence a la fin de 1’hospitalisation,
donc en euthymie, face a sa sortie définitive. Grande athymormie, avec une forme
d’anesthésie affective, peut €tre liée aux doses des traitements. A 1’échelle BPRS (Brief
psychiatric rating scale) pour la cotation des symptomes psychiatriques chez un sujet, et
notamment des signes psychotiques dans son cas BPRS = 45 (score allant en faveur de signes

psychotiques).

*La reconnaissance des émotions faciales est altérée, comparable aux résultats moyens chez
les bipolaires de notre étude, avec 73% de bonnes réponses : elle est déficitaire pour la

compréhension des émotions négatives, telles la colere 83%, le dégott 50% et la peur 66%.

*La théorie de I’esprit cognitive et affective, mesurée par 1’échelle AIHQ d’attribution

d’intention, est aussi altérée par rapport aux sujets sains, de maniére comparable aux autres
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patients de I’étude : avec des biais d’intentionnalité et de colére/blame. La patiente sous-
attribue D’intention d’autrui (forme d’indifférence affective), elle a aussi une hostilité
augmentée dans les situations accidentelles de la vie quotidienne. Ces biais semblent aussi

corrélés avec un mauvais fonctionnement psychosocial a 30/100.

*L’empathie : bon contact avec les autres patients, semble é&tre aimée (ancienne
« ceélebrité »?), tres touchée et intéressée par la situation des autres patients du groupe
psychoéducation. Donc, peut-étre aussi un exces d’empathie affective déja retrouvée chez les

bipolaires ?
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Cas clinique n°3 : « M.G »

1) Présentation clinique :

-Motif d’hospitalisation : Tentative de suicide par arme blanche dans le cadre d’un état mixte,

chez un homme de 63ans.

-Antécédents :

Dépressions récurrentes dans le cadre d’un trouble bipolaire mal étiqueté avec une grande
errance diagnostique depuis des années. Suivi irrégulier par plusieurs généralistes et
psychiatres depuis 1’dge de 20ans. Suivi essentiellement ambulatoire, mais le patient aurait
déja été hospitalisé dans la région d’Aix-Marseille entre 1’age de 25ans et 55ans. (Histoire de
la maladie floue. Déni de la maladie ? Faible implication familiale ?) Il a eu plusieurs
traitements stoppés pour des raisons inconnues : DEPAKOTE et notamment des sels de

lithium.

Dans I’histoire plus récente, on reléve : une hospitalisation pour cure de sevrage alcoolique a
Cabris en 2000, et une hospitalisation en novembre 2012 en clinique a Ollioules (83). Depuis
sa sortie de clinique début 2013, il prend un traitement : EFFEXOR 37.5mg 1/j, NORSET
15mg 1/, LYSANXIA 3/j et STILNOX 1/, ainsi que de ’ESPERAL 1/j. Il ne prend pas de
thymorégulateur.

Comme autre antécédents psychiatriques, on retrouve 3 tentatives de suicide par intoxication

médicamenteuse volontaire en 30ans.

Un alcoolisme chronique, sevré depuis 6mois selon ses dires, suite a une rupture conjugale
liée a ses conduites addictives excessives en septembre 2012. Le patient a toujours bu du vin,
en moyenne une bouteille par jour, consommation souvent exacerbée et mélangée a d’autres

alcools forts lors des phases de recrudescence anxieuse.
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Notion d’antécédents familiaux : avec probable trouble bipolaire chez son pére et trouble du

comportement alimentaire (anorexie mentale) chez sa fille.

Au niveau médical : on retrouve une dyslipidémie.

-Biographie :

N¢ en Algérie en 1950, le patient a du émigrer a 1’age de 12ans suite a I’indépendance du pays

«un grand drame de ma vie ».

Divorcé il y a 10ans, le patient a eu 2 filles avec son ex-épouse de 29ans et 34ans. De maniére
surprenante, il insiste sur un point : « je suis resté¢ abstinent sexuellement pendant Sans apres
mon divorce ». Depuis 2008, il était de nouveau en concubinage, puis comme décrit
précédemment, sa compagne 1’a quitté suite a des problémes d’alcool. Mais pour lui : «elle

me trompait, ¢a se passait mal, alors je buvais ».

Dentiste retraité depuis 2007 : « je détestais ce métier » « je n’ai pas choisi ma vie », orienté

par une tante et une sceur dentistes. Pourtant, il a toujours été un éléve brillant, arrivé 2°™°

en
PCEMI1 en 1976 a Marseille (30ans de carriere en libéral) « je n’ai jamais eu le courage de me
reconvertir » « je me sentais, dés la fac, en décalage avec les autres qui €taient toujours

motivés pour soigner les patients ».

Le patient dit avoir toujours souffert d’isolement social. Alors, il a commencé a boire, des

20ans « pour oublier ma vie » « j’étais mal » « ¢a me soulageait ».

Habite a la Seyne sur Mer (83), il est venu voir sa mere a Cannes durant le mois d’avril 2013.

-Histoire de la maladie :

Arrivé le 15/04/13 au SAU a Nice en réanimation, suite a une tentative de suicide par arme

blanche avec plaie abdominale avec un couteau de cuisine « je me suis fait Harakiri avec un
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long couteau que j’ai pris a deux mains ». « Je voulais me défenestrer de chez ma mere, ou je

suis venu passer quelques jours, mais j’avais peur de rester paralysé ».

Opéré (exploration abdominale, ligature de 1’artére épigastrique, puis suture de la plaie
abdominale) puis hospitalisé en chirurgie avec transfusion sanguine pendant 72h, il s’en sort

de maniére miraculeuse sans séquelles majeures.

Il est alors transféré au centre d’accueil psychiatrique de 1’hopital le 18/04/13. A I’examen

clinique d’entrée, le patient présente :
- un ¢état de sub-excitation psychique
- une fuite des idées, de nombreux coqgs a 1’ane

- une labilité émotionnelle : il passe du rire aux larmes d’une minute a 1’autre en décrivant son
histoire. Il décrit une tristesse de I’humeur depuis quelques mois « je voulais en finir, je

regrette de m’étre raté »

- une discordance idéo-affective avec sourires immotivés : il semble fier de son geste « c’est

la seule chose que j’ai vraiment décidé dans ma vie », dit-il avec un rictus macabre

- trés théatral, raconte sa TS avec des détails crus devant sa fille « j’ai pris ce long couteau,

j’ai serré les dents... ». Il présente un comportement presque sadique face a elle

- une agitation psychomotrice majeure, avec fébrilité, gesticulation des mains, et une grande

tension anxieuse

- un sommeil agité, avec perte d’appétit depuis plus de deux semaines et des idées obsédantes

sexuelles « je suis abstinent » répete-t-il en boucle.

Mis en SPDT avec comme tiers sa fille, il est transféré en service de psychiatrie: le diagnostic
d’état mixte et donc de trouble bipolaire est confirmé. Le traitement introduit est :
XEROQUEL 300mg 1/j, ABILIFY 5mg 1/j, LOXAPAC 150 gouttes/j (+50 SB) et SERESTA

50mg 3/j. Le traitement antidépresseur est arrété.
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Apres 15 d’évolution dans le service : le contact est meilleur, le discours est clair, la
présentation est bonne. Il présente moins d’ambivalence idéo-affective, mais reste ironique et
sarcastique « je me suis mis dans un sacré pétrin » dit-il avec un sourire narquois. Toutefois, il
critique son geste suicidaire « une énorme erreur, un coup de folie, je ne recommencerai
plus ». Il parle de disparition de ses idées suicidaires. Le sommeil est bon. Il s’adapte tres
(trop ?) bien dans le service, parle de projets d’avenir un peu irréalistes « je vais retourner sur

Toulon, une femme m’attend » (toujours des thémes sexuels envahissants).

Le patient s’inquic¢te de plus en plus de son transfert sur Toulon (prés de La Seyne). Il se
montre compliant avec les soins, la famille est présente et soutenante. Au début du mois de
mai 2013, il est transféré sur le CH de Toulon en SPDT pour la suite des soins. Son traitement
est modifié et diminué, en raison d’une trop forte sédation selon lui : XEROQUEL 300mg 1/j,
ABILIFY stoppé¢ et remplacé par DEPAKOTE 500mg 2/j, TERCIAN 50mg 1/j a la place de
LOXAPAC 150 gouttes/ j, SERESTA 50mg 3/j.

2) Discussion nosographique :

Le patient semble présenter un trouble bipolaire plutot de type II : avec une hypomanie de
base (sans de réels épisodes maniaques décrits) «j’ai toujours €té un gros travailleur, je
dormais peu » «j’ai toujours eu une grosse sexualité » et des phases d’épisodes dépressifs
majeurs avec autodévalorisation et perte d’¢lan vital. Le dernier épisode thymique est de
nature mixte, évolution et aggravation du trouble bipolaire, sans doute provoquée par un abus

de substances, principalement une alcoodépendance chez ce patient.

Cependant, on peut penser aussi a un trouble schizo-affectif, étant donné les ¢léments assez
importants de discordance et d’ambivalence idéo-affective : sourires immotivés, adaptation
avec les autres patients déficitaires du service, phases de repli social, bizarrerie du
comportement avec sa TS par Harakiri. L échelle de trouble psychotique BPRS a été coté a
44. Toutefois, on peut attribuer certains troubles du comportement a 1’excitation
psychomotrice couplée aux idées noires dans le cadre de 1I’état mixte. Comme autre argument
contre un trouble psychotique, on peut aussi évoquer une bonne adaptation socio-

professionnelle (ancien dentiste).
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Une comorbidité addictive au trouble de ’humeur est importante chez ce sujet : avec une
alcoolodépendance au vin depuis 1’age de 20ans a but anxiolytique et d’ « évasion » selon le
patient. Cette addiction a pu déstabiliser le cours du trouble bipolaire avec un développement
de cycles plus rapides avec moins d’intervalles libres, avec des épisodes mixtes, répondant

moins bien au traitement.

Enfin, on peut aussi envisager la possibilit¢é d’un trouble de personnalité avec des traits
histrionique ou narcissique avec des aménagements pervers, vu son théatralisme durant
I’hospitalisation et aussi devant son comportement sadique aupres de sa famille, en racontant
sa TS a sa fille. D’apres cette derniere : « il a sadisé ma mere toute sa vie », mais aussi en
reprenant le contexte de sa TS chez sa propre mere. Aux dires de sa fille « Il a toujours fait du

chantage affectif »

3) Discussion thérapeutique

Le traitement suivi par le patient le jour de sa TS ne parait pas adapté : il a deux
antidépresseurs NORSET et EFFEXOR, et n’a aucun thymorégulateur. De plus, ce dernier est
en ¢tat mixte, donc le risque suicidaire est ¢levé et les antidépresseurs formellement contre-
indiqués en raison du risque de levée d’inhibition et donc de passage a 1’acte suicidaire. On
peut imaginer que le patient ne respecte pas son suivi médical, et qu’il cherche a se faire
prescrire des antidépresseurs a visée psychoactive (en plus d’une consommation abusive
d’alcool) lors des phases dépressives, alors qu’il est habitué¢ a un fonctionnement hyperactif et

hyperthymique de base.

M.G semble aussi dépendant des benzodiazépines avec automédication au LYSANXIA (il
avoue ne pas toujours prendre la bonne posologie). De plus, 1’abstinence en alcool depuis 6
mois selon lui, semble assurée par de ’ESPERAL qui parait dangereux vu les idées

suicidaires récurrentes du patient.

A T’arrivée dans le service, introduction d’un nouveau traitement et arrét des antidépresseurs,

du LYSANXIA et de L’ESPERAL :
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(anxiolyse chez ce patient

suicidaire)

MOLECULE POINT + du traitement POINT — du traitement
XEROQUEL (quétiapine) : | Thymorégulateur  efficace | Effets  secondaires  des
Antipsychotique atypique pour les dépressions | antipsychotiques : patient
récurrentes du  trouble | tres sensible a la sédation.
bipolaire.
Effet  sédatif important.

ABILIFY (aripiprazole) :
Antipsychotique atypique

Effet thymorégualteur aussi,

plus antimaniaque.

Bithérapie non recommandée

en lere intention.

Utile  aussi  pour  la | Akathisie relevée chez ce
comorbidité addictive. patient.
SERESTA (oxazepam) : Pour le sevrage progressif en | Risque de dépendance si
benzodiazépine benzodiazépines :  passage | maintien au long cours.
d'une BZD de demi-vie
longue (LYSANXIA) a une
demi-vie plus courte.
LOXAPAC (loxapine) : Anxiolyse. Effets secondaires des
Antipsychotique Contre antipsychotiques.

I’agitation psychomotrice.

Evolution a J15: le patient est trop sédaté, adaptation du traitement, avec arrét du
LOXAPAC, relais par TERCIAN (en raison d’un probléme d’intolérance selon les
observations cliniques) avec une posologie plus faible. Arrét du 2™ antipsychotique
ABILIFY et changement de classe, remplacé par DEPAKOTE avec une efficacité reconnue

pour les troubles bipolaires avec addiction.

L’observance du patient est mauvaise, avec un insight faible a 6.8/12, malgré un niveau
intellectuel trés bon (BAC+6). On peut parler d’une forme de déni ou d’anosognosie de la

maladie bipolaire.
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Le patient a eu en plus de la psychothérapie de soutien, avec un psychiatre et un psychologue,

et un début de psychoéducation sur les troubles bipolaires.

4) Discussion sur les cognitions sociales :

On peut distinguer 2 temps d’évaluation pour M.G : a I’arrivée dans le service apres la TS et
trois jours avant son transfert sur Toulon ou I’humeur du patient est relativement stable aprés
seulement une vingtaine de jours d’hospitalisation: HDRS (échelle de dépression

d’Hamilton)= 5 et YMRS (échelle de manie de Young)=5.

*La prise de décision est dégradée avec une grande impulsivité a 1’arrivée dans le service

suite a sa TS grave.

*La compréhension des émotions faciales est perturbée chez ce patient, avec des
performances se rapprochant plus des patients schizophrénes (Granato, 2009), avec
notamment un trouble de la reconnaissance de 1’émotion neutre (66% de bonnes réponses par
rapport a la moyenne des bipolaires testés de 77%), de la colere 66%, du dégolt 83% et
surtout de la peur seulement 33%. Le patient a été assez perturbé par le test avec une vitesse

d’exécution trés lente.

*La théorie de I’esprit, avant son transfert, est aussi altérée de maniére comparable aux autres
patients bipolaires sur les biais en situation intentionnelles et aussi ambigués de la vie
quotidienne, le score de blame en situation accidentelle est particulierement élevé a 4.10 sur
I’échelle ATHQ (témoins= 1.54). Le patient a commenté son test par de nombreux détails
superflus, avec beaucoup de digressions et des réponses un peu surprenantes : peut-étre liées a
une sédation excessive liée aux médicaments ? Pensée réellement diffluente ? Originalité des
réponses li€es a son coté « théatral » pour se démarquer ? Il faut aussi souligner les biais liés a

un épisode thymique mixte en rémission récente.

*L’empathie, a I’arrivée, est treés faible, vu son récit cruel de sa TS devant sa fille. Elle semble

s’améliorer avec les visites de sa famille au cours de I’hospitalisation.

*Le raisonnement social a I’arrivée est aussi altéré vu sa TS chez sa mére par Harakiri « je

voulais faire un truc qui me plaise vraiment ».
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Ces différentes cognitions sociales sont trés corrélées au fonctionnement psychosocial du
sujet qui a été évalué par 1’échelle globale de fonctionnement GAF a 15/100 pour la période
d’hospitalisation. Ce score est trés bas et en rapport avec un fonctionnement antérieur

(dentiste avec une vie familiale) bien plus évolué que la moyenne des patients bipolaires.
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VLETUDE EXPERIMENTALE: « COGNITIONS SOCIALES
DANS LES TROUBLES BIPOLAIRES AVEC COMORBIDITE
ADDICTIVE »

1)Justification de I’étude

Le trouble bipolaire est un véritable enjeu de santé publique avec une prévalence de
plus de 1.5% dans la population générale, et en plus un retard de diagnostic courant, d’au
moins Sans. La comorbidité addictive, et surtout alcoolique (la moiti¢ des addictions a des
substances), est présente chez plus de 40% des patients bipolaires. Elle vient compliquer la

clinique du trouble et déséquilibrer les thérapeutiques mises en place.

Le domaine des cognitions sociales est en plein essor depuis les années 2000, elles
viennent compléter les batteries de tests neurocognitifs purs, pour aborder une dimension plus
¢écologique et sociale du fonctionnement psychique. Apres s’étre intéressé¢ surtout a la
schizophrénie et ’autisme, le domaine des cognitions sociales s’ouvre depuis peu au champ
des troubles bipolaires, ou le noyau méme du trouble est un probléme de régulation des
émotions. Des déficits de théorie de I’esprit et de reconnaissance des émotions ont déja été
mis en évidence surtout pendant les phases symptomatiques du trouble bipolaire par des tests
spécifiques. Mais, il y a peu d’études s’intéressant aux tiches complexes des cognitions
sociales, comme I’attribution d’intention mesurée par 1’échelle AIHQ (une seule étude de
Lahera, 2012, avec seulement 17 sujets euthymiques) et la synthése des résultats de ces
études ne permet pas encore de conclure a des déficits types de cognitions sociales dans

le trouble bipolaire (Samamé, 2011 et Mercer, 2013).

Les patients alcooliques présentent aussi des atteintes des cognitions sociales, avec
notamment des troubles de la reconnaissance des émotions et aussi de la théorie de I’esprit,
engendrant des conflits interpersonnels (Clements, 2012). Des troubles cognitifs, de type
exécutifs, sont aussi bien documentés lorsqu’il existe une dépendance alcoolique chez les
bipolaires (Marshall, 2012 et Cardoso, 2008). Il est donc légitime de comprendre si ces

patients bipolaires alcooliques présentent aussi des déficits des cognitions dites « sociales ».
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Néanmoins, il n’existe pas encore d’étude spécifiquement centrée sur les cognitions
sociales chez les patients bipolaires avec comorbidité alcoolique. Holmes en 2009
démontre, dans une étude s’intéressant a la prise de décision dans une population de patients
bipolaires euthymiques, qu’il existe un déficit des cognitions sociales pour les sujets

bipolaires ayant des antécédents de dépendance alcoolique.

Enfin, dans la littérature internationale, les résultats des études sur les cognitions
sociales dans les troubles bipolaires insistent peu sur les liens entre ces troubles et les
parametres socio-démographiques et cliniques particuliers a ces patients. Les données

publiées ne font pas 1’objet d’une interprétation psychopathologique des différents résultats.

2)Objectifs et hypothéses de I’étude

Le but de notre recherche était d’étudier les cognitions sociales chez des patients
bipolaires en phase euthymique. Nous avons étudié deux aspects des cognitions sociales, un
¢lémentaire avec la reconnaissance des €émotions faciales et un domaine de la théorie de

I’esprit plus proche des situations sociales quotidiennes, I’attribution d’intention d’autrui.

L’objectif principal était de comparer deux cognitions sociales (la reconnaissance des

émotions faciales et I’attribution d’intention d’autrui) chez des sujets bipolaires euthymiques
par rapport a des sujets témoins, et d’explorer les liens avec les facteurs socio-

démographiques et cliniques étudiés.

L’objectif secondaire était d’étudier 1’effet de la comorbidité alcoolique sur ces deux

aspects des cognitions sociales dans le groupe de patients bipolaires.

Comme hypothése principale : nous pensions observer un déficit significatif des

cognitions sociales entre les sujets bipolaires et t¢émoins, dans les deux taches étudiées :

-au niveau de la reconnaissance des émotions faciales : nous envisagions une diminution des

performances de reconnaissance des sujets bipolaires par rapport aux témoins.
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-au niveau des attributions d’intention : nous envisagions une augmentation des biais
(d’hostilité, d’intentionnalité, de colére, de blame et d’agressivité¢) dans les différentes
situations cliniques de I’échelle AIHQ (accidentelles, intentionnelles ou ambigués) des sujets

bipolaires par rapport aux témoins.

-avec des corrélations entre ces deux cognitions sociales et les différentes variables cliniques

ou socio-démographiques de 1’étude.

Comme hypothése secondaire : nous pensions observer des différences de cognitions

sociales entre les sujets bipolaires alcoolo-dépendants et les sujets non addictifs :

-au niveau de la reconnaissance des émotions faciales : nous envisagions une diminution des
performances de reconnaissance des sujets bipolaires alcooliques par rapport aux sujets non

dépendants.

-au niveau des attributions d’intention : nous nous attendions a retrouver une augmentation
des différents biais dans les différentes situations cliniques étudiées des sujets bipolaires
alcooliques par rapport aux sujets bipolaires non dépendants, en raison d’une augmentation de

I’impulsivité liée a I’alcoolo-dépendance.

3)Matériels et méthodes

Nous avons réalisé une étude transversale comparative.

3.1)La population étudiée
L’étude comportait deux groupes expérimentaux : un premier groupe de 35 patients
bipolaires et un groupe témoin de 30 participants sains.

Tous les patients recrutés étaient diagnostiqués troubles bipolaires de type I ou type Il
d’apres les criteres de diagnostic du DSM-IV, aupres des Centres Hospitalier Universitaires

de Nice (Pasteur, 1’Archet), le Centre Hospitalier Sainte Marie de Nice, le Centre Hospitalier
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Princesse Grace de Monaco, et la Clinique de La Costiére, dans le cadre de consultations. La

période d’inclusion s’est étalée entre le 1/10/12 et le 1/08/13.

Tous les patients avaient entre 27 ans et 68 ans. Ils étaient en phase stable dite
« euthymie » vérifiée par les échelles Hamilton et Young (Hamilton < 7, Young < 6). Cette
phase était conservée au moins plus de 3 mois avant I’inclusion pour les patients
ambulatoires. Les patients hospitalisés avaient une sortie définitive programmée dans les 3
prochains jours avant I’inclusion. Ils recevaient tous un traitement médicamenteux présenté

dans /e tableau 3 (antipsychotiques, thymorégulateurs, anxiolytiques....).

Les critéres d’exclusion impliquaient que les patients ne présentaient ni de signes de

démence, ni de retard mental, ni d’antécédents de traumatisme cranien.

Le groupe contréle était composé de 30 personnes dont 1’age variait de 21 a 70 ans. Les
personnes étaient exclues si elles avaient un antécédent psychiatrique sévere et présentaient

un cas de trouble bipolaire ou de schizophrénie dans leurs familles.

Le protocole a été élaboré en collaboration avec Mme G. IAKIMOVA (MCU de Psychologie)
du Laboratoire d’Anthropologie et de Psychologie Cognitive et Sociale (LAPCOS) de
I’Université de Nice-Sophia Antipolis, et par le Dr J.JOVER (PH) du Centre Hospitalier
Universitaire de Nice, Hopital Saint Roch. Il a été régulicrement présenté¢ a 1’équipe de

réunion de recherche du CHU de Nice qui a contribuée a le justifier et a ’affiner d’avantage.

Tous les participants ont donné leurs consentements signés pour cette étude (exemple de
consentement en annexe 1 ).

3.2) Les outils d’évaluation

3.2.1) Evaluation clinique des patients bipolaires

L’évaluation clinique consistait en un entretien avec le patient ou la sévérité de ses
symptomes dépressifs ou maniaques était évaluée par des échelles cliniques. Tous les patients

ont passé ces tests sauf 8 patients pour I’échelle de dépression de Beck (BDI).
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Echelle de Manie de Young (YMRS) : Il s’agit d’une échelle qui permet d'évaluer la sévérité

de la phase maniaque a I'aide d'un questionnaire, créée par Young (1978), traduite en frangais
par Favre, 2003. Il s’agit d’une hétéro-évaluation. Elle est composée de 11 items, basée sur
I’entretien clinique effectué avec le patient. La cotation se fait de 0 a 44 (annexe 2). Les
patients ayant un score inférieur ou égal a 6 sont considérés comme étant ni maniaques, ni

hypomaniaques au moment de 1’évaluation.

Echelle de Dépression d’Hamilton (HDRS ou HAM-D) (17 items) : Cette échelle, créée par

Max Hamilton (1960), permet I'évaluation de l'intensité des symptomes dépressifs a l'aide
d'un questionnaire d’hétéro-évaluation. Elle a été revue en 1967, et comporte 17 items. Elle
est cotée de 0 a 52. Plus la note est €levée, plus la dépression est grave. On évalue une
absence de dépression de 0 a 7; les symptomes dépressifs sont légers de 8 a 17 ; les
symptomes dépressifs sont modérés de 18 a 25 ; les symptomes dépressifs sont séveres

lorsque le score est supérieur a 25 (annexe 3).

Echelle d’Autoévaluation de Beck (BDI) : Elle consiste en un auto-questionnaire établi par

Beck (1961), et sa version francaise a été réalisée par Bourque & Beaudette (1982). Elle
permet I’autoévaluation de la dépression par le patient seul (annexe 4). Les scores varient de 0

a 39.

Echelle de cotation Psychiatrique Bréve (Bref Psychiatric Rating Scale) BPRS : Elle a été

développée en 1990 par David Lukoff, Keith H. Nuechterlein, et Joseph Ventura. Traduite en
frangais par Hardrick en 1992. L'échelle de cotation psychiatrique bréve est une procédure
d'évaluation rapide et hautement efficace pour évaluer les changements de symptomes chez
les patients, et notamment les caractéristiques psychotiques. Elle comprend une description
précise et complete des symptomes caractéristiques majeurs. Elle est composée de 24 items
cotés de 0 «absent » a 7 « extrémement sévere » (annexe 5). Les items de 1 a 14 sont des
symptdmes auto-observés par le patient lors de D’entretien. Les items de 15 a 24
correspondent & une observation du comportement du patient par le clinicien. Dans notre
¢tude, elle n’était utilisée qu’en présence de caractéristiques psychotiques pour évaluer la
sévérité du dernier épisode psychotique. Elle était donc utilisée de maniére rétrospective. Un
score supérieur ou égal a 45 est un écart significatif en faveur d’une symptomatologie

psychotique caractérisée, dans le cadre de notre étude.
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Mood Disorders Insight Scale (MDIS) : (Edward D. Sturman, Beth A. Sproule, 2003) Cette

échelle de mesure d’Insight, c’est-a-dire de reconnaissance de la symptomatologie,
correspond a [Dattribution des symptomes a une maladie mentale et a la compliance
thérapeutique du patient, adaptée aux troubles de I’humeur. Elle a été traduite en frangais par
Benayan, 2007. L’échelle est composée de 8 items. Elle est divisée en 3 parties, intégrant les
définitions de I’insight de David, 1990 et Amador, 1994 : la reconnaissance des symptomes
(items 1 et 2); Dlattribution causale de la maladie (items 3, 4 et 5a) et la nécessité de
traitement (items 6, 7 et 8a). Le score maximal est de 12. Un score inférieur a 7 correspond a
un mauvais insight, entre 7 et 9 a un insight moyen, et un score total supérieur a 9 correspond

a un bon insight (annexe 6).

Echelle d’évaluation Globale du Fonctionnement (EGF ou GAF): (Jones, 1995) Elle a ét¢

traduite en francais par Guelfi, 2008. Il s’agit d’une échelle numérique allant de 0 a 100
utilisée pour évaluer le niveau de fonctionnement psychologique, social et professionnel du
patient. Elle cote ’axe V du DSM-IV TR. (annexe 7). Elle refléte le besoin actuel de
traitements ou de soins, et a une signification pronostique. L’échelle est facile d’emploi et
sensible au changement. La cotation était faite sur le fonctionnement social de I’année écoulée
pour chaque patient de notre étude. Dans sa cotation, 1’examinateur doit toujours choisir
I’intervalle le plus bas. Pour déterminer avec précision la gradation ou le patient doit se situer,
I’examinateur utilisera les deux intervalles adjacents pour savoir quel point exact il faut
choisir. Un sujet présentant une souffrance psychique ne devrait pas étre coté au-dessus de
70, les patients ambulatoires ont un score compris entre 30 et 70, et les hospitalisés entre 1 et

50 en moyenne.

Evaluation de 1’alcoolo-dépendance suivant les critéres du DSM-IV : avec au moins 3 critéres

de dépendance cités plus hauts et une évolution d’au moins 12 mois.

3.2.2) Evaluation clinique des témoins

Les sujets témoins étaient évalués au niveau de la dimension dépressive par le
questionnaire d’autoévaluation de dépression de Beck (1961), (version frangaise par Bourque

& Beaudette, 1982) (annexe 5) et au niveau de la dimension anxieuse par la STAI (State-trait

anxiety inventory) de Spielberger. La partie « E, Etat » permet d’évaluer I’anxiété ressentie
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par le sujet au moment ou il remplit questionnaire et la partie « T, Trait » permet d’évaluer le
Trait de personnalité anxieux. Chaque partie est composée de 20 items avec 3 possibilités de

réponses cotées de 1 a 3 (annexe §).

3.2.3) Evaluation de la cognition sociale

L’¢évaluation de la cognition sociale apprécie la capacité¢ d’inférer des états mentaux a
autrui (émotions, intentions) et permet de prédire le comportement et la compréhension de
I’information sociale de I’environnement. Tous les participants des deux groupes ont effectué
ces ¢évaluations sauf 2 patients bipolaires (N= 29 pour AIHQ et N= 29 pour Reconnaissance

Emotionnelle Faciale).

Reconnaissance des émotions faciales (REF) : (annexe 9). Les stimuli étaient composés de 48

photographies standardisées issues de la base de données de Langner et al. (2010). Les
photographies représentaient des visages d’adultes et d’enfants pris de face, regardant droit
devant et exprimant une émotion. Les émotions exprimées étaient : la colere (N=6), la
tristesse (N=0), la surprise (N=0), la joie (N=6), le dégout (N=6), la peur (N=6), la douleur
(N=6) et enfin la neutralit¢ (N=6). Les stimuli étaient présentés sur 1’ordinateur via le logiciel
E-Prime. Les visages apparaissaient légérement a gauche de I’écran et les clés réponses
apparaissaient a droite. Les clés réponses étaient des mots écrits en majuscule dans des
rectangles de couleur disposés les uns en dessous des autres dans I’ordre suivant : COLERE
(Rouge), TRISTE (Bleu foncé¢), SURPRISE (Bleu clair), JOIE (Jaune), DEGOUT (Violet),
PEUR (Vert), AUCUNE (Blanc) et DOULEUR (noir). Les patients devaient cliquer a 1’aide
de la souris de I’ordinateur sur I’émotion correspondante au visage. Les visages apparaissaient
les uns a la suite des autres dans un ordre totalement aléatoire sans aucune limite de temps.
Une fois que les patients avaient effectu¢ leurs choix, le visage disparaissait, un écran noir
apparaissait durant 1500ms et suivait un autre visage. Le matériel a été créé par le groupe de

travail de G. lakimova a 1’Université de Nice Sophia- Antipolis.

Echelle Ambiguous Intentionality Hostility Questionnary (AIHQ) : (Combs DR, Penn DL,

Wicher M, Waldheter E en 2007) (en cours de validation en frangais par I’équipe de
Angelard, Paris Ouest et lakimova. G, Nice) (annexe 10) L’AIHQ est un questionnaire qui
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permet d’évaluer d’une part I’intentionnalité en fonction de trois types de situation (5
situations Intentionnelles, 5 situations Ambigiies, et 5 situations Accidentelles) et d’autre part,
d’étudier 3 dimensions psychiques avec 5 types de biais : une dimension cognitive
(correspondant aux biais d’hostilit¢ et d’intentionnalité¢), émotionnelle (avec les biais de
colere et de ressentiment/blame) et comportementale (avec le biais d’agressivité). Le score de
« blame » général suivant les différents types de situations équivaut a la somme des biais
d’intentionnalité, de colére et de ressentiment, divisée par 3. L’AIHQ est positivement
corrélée avec la paranoia et I'hostilité et n'est pas corrélée avec les mesures de prédisposition a

la psychose. Ces ¢léments ont soutenu la validité convergente et discriminante de 1'échelle.

3.3) Le recueil des données

Tous les participants des deux groupes expérimentaux étaient évalués individuellement.
L’expérimentation débutait par un entretien clinique sur la biographie, les antécédents et
I’histoire de la maladie pour chaque patient (annexe 11). Puis, les sujets passaient des échelles
cliniques et pour finir des tiches de cognitions sociales (reconnaissance émotionnelle faciale
et attribution d’intention AIHQ). Les évaluations des patients bipolaires ont été effectuées par
le méme examinateur. La passation des évaluations durait environ de 30 a 45 min pour les
participants sains et de 30 a 60 min pour les patients bipolaires. Toutes les personnes ont

donné leurs consentements a la participation a cette étude.

3.4) L’analyse statistique

Pour cette étude, nos résultats ont été analysés a 1’aide d’ANOV A avec mesures répétées.
Les résultats entre les deux groupes expérimentaux ont €té comparés par des t-tests de Student
non paramétriques, avec des variables qui se distribuent normalement entre les sujets
bipolaires et témoins. Nous avons également effectués des corrélations pour évaluer 1’effet de
certains facteurs sociodémographiques et cliniques sur les performances des taches de
cognitions sociales, pour observer la relation avec les déficits dans ces deux taches (REF,
ATHQ). Le logiciel utilisé était Satistica version 2011. Le seuil de signification retenu était de

5
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4)Résultats

4.1) Caractéristiques socio-démographiques et cliniques

Tableau 1: Caractéristiques sociodémographiques et cliniques des deux groupes : sujets

bipolaires et témoins.

Bipolaires
(N=35)

Controles P
(N=30) (résultats <0.05)

Sexe (N) (%)

Age (années) (écart-type)
Couple (%)

Célibataire

Avec Emploi

Niveau d’études

Age de début

Hospitalisé

Type de trouble bipolaire

Nb de tentative de suicide
Nb hospitalisation

Avec Alcoolisme (%)
YMRS (score)

HDRS

BDI (N= 27 bipolaires)
Comorbidité anxieuse
STAIE

STAIT

BPRS (N=18 bipolaires)
EGF

Insight

F=22 (63%)
H=13 (37%)
50,23 (11.36)
0.34 (0.48)
0,3 (0,46)
0,4 (0,5)
11,51 (3.25)
27,94 (12,18)
0,68 (0,47)
1:26 (74%)
:9 (26%)
1,43 (2.91)
421 (4,07)
0,40 (0,49)
2,17 (2,92)
3,27 (2,62)
10,04 (7,41)
0.57 (0.50)

35.6 (8,11)
54,32 (17,61)
9.43 (2,11)

F=14 (47%) 0.02
H=16 (53%)
44.27 (17.47) .

0.67 (0.48) 0.009
0,13 (0,35) :

1.0 0.0000001
13,87 (3.12) 0.004
0,08 (0,28) 0.0001
3,50 (2,64) 0.00003
31,16 (8,16) -
35,20 (8,14) -

Les statistiques descriptives t-tests sont présentées en annexe 12.

Notre population est composée majoritairement de femmes (63%) par rapport a la

population générale (ratio= 1). L’age moyen des patients était de 50 ans. L’age moyen de
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début du trouble bipolaire était de presque 27 ans. 26 (74%) des patients étaient bipolaires de
type L

Seulement 34% des patients étaient en couple, contre 67% dans la population témoin.
Nous retrouvons un niveau socio-professionnel (100% de nos témoins avaient un emploi
contre 43% chez les patients ; p=0.0001) et un niveau d’étude plus élevés dans la population
générale par rapport aux patients bipolaires (11,5 années contre 14 années environ). Le

fonctionnement psychosocial a I’échelle GAF de qualité de vie était de 50/100.

La majorit¢ des patients bipolaires était hospitalisée (67%). Ils prenaient tous un
traitement thymorégulateur (Cf Tableau 3 des traitements). lls avaient été hospitalisés en
moyenne 4 fois au moment de 1’inclusion et avaient fait au moins 1 tentative de suicide depuis

le début de leurs troubles.

Les patients bipolaires avaient aussi un taux d’alcoolodépendance massif de 40%
contre seulement 8% pour la population témoin (p<.01). Les comorbidités psychiatriques
associées, principalement anxieuses (trouble panique et trouble obsessionnel compulsif)

touchaient 57% des patients.

La moitié¢ des patients (N=18) avaient présenté des épisodes psychotiques d’intensité

faible, congruents a I’humeur.

Les scores de 1’échelle de Beck d’auto-évaluation de la dépression (BDI) étaient
significatifs chez les sujets bipolaires (10.64) comparés aux témoins (3.75) (p<.01). II est
intéressant de préciser qu’il existe un score supérieur, en termes de sévérité de symptomes
dépressifs, entre 1’échelle d’auto-évaluation BDI par les patients et I’échelle d’hétéro-

¢évaluation HDRS de la dépression par I’examinateur.
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Tableau 2 : Les caractéristiques socio-démographiques et cliniques des groupes de sujets

bipolaires alcoolo-dépendants et non-alcoolodépendants :

Bipolaires Bipolaires
non alcoolo- p
alcoolo- deépendants
dépendants
N =21 N= 14
Sexe (%)) | F=16(76%) F=11 (85%) -
H=5 (24%) H=3 (15%)
Age  46.8 (11.4) 553 (9.51) 0.02
Situation familiale (%)
(Célibataire) | 0.38 (0.50) 0.14 (0.36) -
(en couple) | 0.24 (0.44) 0.50 (0.52) -
(divorce) | 0.33 (0.48) 0.36 (0.50) -
Niveau d’études (années) 11.9 (3.24) 109 (3.29) -
Emploi (%) | 0.38 (0.50) 042 (0.51) -
Invalidité | 0.62 (0.50) 0.57 (0.51) -
Mesure de protection | 0.09 (0.30) 0.00 (0.00) -
Nature du dernier épisode (%)
mixte | 0.14 (0.36) 042 (0.51) (0.06)
maniaque | 0.38 (0.50) 0.14 (0.36) -
dépressif | 0.48 (0.52) 043 (0.51) -
Echelles YMRS | 2.14 (3.15) 221 (2.58) -
HDRS | 2.52 (2.60) 4.00 (2.45) -
BPRS | 284 (18.2) 22.7 (20.1) -
Age de début | 26.7 (9.88) 299 (15.2) -
Nombre d’hospitalisations | 10.6 (21.9) 3.6 (2.98) -
(rapport soins ambulatoires /| 0.67 (0.48) 0.71 (0.47) -
hospitalisations)
Nombre de TS (N) | 1.69 (3.58) 1.64 (2.70) -
Trouble anxieux(%) | 0.43 (0.51) 043 (0.51) -
Trouble comport.t alimentaire | 0.29 (0.46) 0.29 (0.47) -
ATCD trouble bipolaire famille | 0.43 (0.51) 0.50 (0.52) -
ATCD maltraitance | 0.33 (0.48) 0.07 (0.27) -
Psychoéducation(%) | 0.42 (0.51) 0.57 (0.51) -
Echelle d’Insight | 9.97 (1.61) 8.57 (2.58) (0.058)
Echelle de qualité de vie | 57.9 (19.6) 48.5 (12.3) -
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Comme le montre le tableau 2, nous n’avons retrouvé que peu de différences
significatives entre les deux populations de sujets bipolaires alcoolo-dépendants et non
alcoolo-dépendants. Les groupes étaient donc comparables, sauf pour I’age moyen (p < .02)

qui était supérieur chez les bipolaires alcooliques par rapport aux non alcooliques.

A la limite de la significativité, on retrouvait un nombre d’épisodes mixtes supérieurs
(p=.06) chez les sujets addictifs (42% des bipolaires alcooliques ont présenté¢ un épisode

mixte) par rapports aux sujets bipolaires non addictifs (14%).

Enfin, I’insight des sujets bipolaires alcooliques était légerement inférieur (8.57), sans étre
significatif (p< .058), par rapport aux sujets bipolaires non alcoolo-dépendants (9.97) de
notre €tude.

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative ni pour le nombre de tentatives de
suicide et ni pour le nombre d’hospitalisations (indice de gravité et de rechute thymique du

trouble bipolaire).

Les statistiques descriptives t-tests sont présentées en annexe 13
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4.2) Les traitements pris au moment de I'étude

Traitement Population totale Addict Non Addict
N=35 14 21
Nombre moyen de médicaments 3,3 3,4 3,2
Antidépresseurs
1 12 9 3
2 5 4 1
3 1 1 0
Thymorégulateurs (antiépileptiques et
lithium)
1 26 12 14
2 3 2 1

Antipsychotiques Atypiques (APA)

1 20 7 13
2 0 0 0
APA+ THYMOREGULATEUR 16 6 10
Neuroleptiques 7 3 4
Benzodiazépines 12 8 4
Hypnotiques 12 7 5
Par type de [ithium (Theralite) 7 4 3
ae;gulateurs acide divalproique (Depakote) 12 5 7
Phumeur : valpromide (Depamide) 4 2 2
cabamazépine (Tegretol) 1 0 1
lamotrigine (Lamictal) 5 3 2
aripiprazole (Abilify) 4 3 1
olanzapine (Zyprexa) 2 0 2
rispéridone (Risperdal) 4 1 3
quétiapine (Xeroquel) 8 2 6
amisulpride (Solian) 2 1 1

Le tableau 3 résume les thérapeutiques prescrites aux patients au moment de 1’inclusion dans

I’étude :
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-46% (16/35) des patients avaient une bithérapie Antipsychotique+ thymorégulateur. Ils ont

en moyenne au moins trois traitements

-les sujets addictifs prenaient plus d’antiépileptiques (12/14= 0.85) par rapport aux non
addictifs (13/21=0.67).

-Les sujets addictifs semblaient surconsommer plus d’antidépresseurs (9/14=0.64 contre
3/21=0.14) et de benzodiazépines (8/21=0.38 contre 4/14=0.29) par rapport aux sujets

bipolaires sans comorbidité addictive.

-Enfin, il est intéressant de remarquer que I’antipsychotique Aripiprazole était plus prescrit

chez les sujets addictifs que les non addictifs (3 prescriptions sur 4).

4.3) Etude de la reconnaissance des émotions faciales

4.3.1) L’effet principal 1 : « Groupe »

Les sujets bipolaires obtenaient de moins bonnes réponses (68,15%) que les
participants témoins (80,14%) lors de la tache de reconnaissance : les performances des
deux groupes différaient significativement (p<.000). Les ANOVA ¢taient présentées en

annexe 14 et les comparaisons par des t-tests sont présentées en annexe 135.

4.3.2) L’effet principal 2 : « Type Emotion »

Le analyses statistiques montraient que les performances générales pour chacune des
émotions différaient de ’'une a ’autre de maniére significative (p<.000). En moyenne, les
réponses correctes pour la Colére étaient de 70.57% (ET= 0.23), pour la Tristesse de 72,21%
(ET= 0.23), pour la Surprise de 90,09% (ET= 0.17), pour la Joie de 95,74% (ET= 0.11), pour
le Dégout de 79,19% (ET= 0.25), pour la Peur de 57,02% (ET= 0.26), et pour I’émotion
Neutre de 80,04% (ET= 0.26). Les ANOVA étaient présentées en annexe 135.
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4.3.3) L’effet d’'interaction : « Groupe » et « Type Emotion »

Les analyses statistiques montraient que 1’effet d’interaction entre le « groupe » et le « type

émotion » était statistiquement significatif (p<.01) : les émotions négatives (Peur, Colére,

Dégoiit) étaient moins bien identifiées lors de la tiche, chez les patients bipolaires, tout

comme chez les participants sains. Les ANOVA sont présentées en annexe 14.

L’analyse de cet effet par des t-tests (présentés en annexe 15) révélait que la différence de

performance entre les deux groupes lors de la tiche de reconnaissance émotionnelle des

visages est significativement plus faible dans le groupe de sujets bipolaires que pour celui

des controles (p<.002).

L)

X/
L %4

7/
o0

X3

%

Pour la Colére : le pourcentage de réponses correctes était significativement inférieur

pour le groupe des sujets bipolaires que pour le groupe des participants sains (p<
.007).

Pour la Tristesse : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de manicre

significative entre les deux groupes.

Pour la Surprise : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de maniére

significative entre les deux groupes.
Pour la Joie : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de manicre
significative entre les deux groupes.

Pour le Dégoiit : le pourcentage de réponses correctes différait de fagon significative

entre les deux groupes, le groupe de sujets bipolaires ayant des performances
inférieures a celles du groupe de sujets contrdles (p<.04).

Pour la Peur : le pourcentage de réponses correctes était significativement plus faible
pour le groupe de patients bipolaires que pour celui des sujets sains (p<.0001).

Pour I’émotion Neutre : le pourcentage de réponses correctes ne différait pas de

maniére significative entre les deux groupes.

Pour I’émotion Douleur : le pourcentage de réponses correctes était significativement

plus faible pour le groupe de patients bipolaires que pour celui des sujets sains

(p<.03).
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Les comparaisons par des t-tests sont présentées en annexe 15.

Tableau 4 : Pourcentage de Réponses Correctes et Ecart-type par type d’Emotion pour les

deux groupes expérimentaux lors de la tache de reconnaissance émotionnelle faciale.

Colére Tristesse  Surprise Joie Dégoiit Peur Neutre Douleur
Bipolaires 62.63% 68.96 %  88.63%  97.02% 70.52% 45.45% 76.81 %  40.05 %
Ecart-type 0.23 0.23 0.18 0.07 0.27 0.25 0.25 0.31
Controles 78.06%  73.67%  92.67%  96.06%  83.67%  69.43% 8597 %  40.06 %
Ecart-type 0.21 0.23 0.13 0.14 0.24 0.21 0.23 0.30

P 0.000705 - - - 0.042995 0.000139 - 0.028712

En résumé, nous pouvons dire que les sujets bipolaires avaient un déficit de
reconnaissance des émotions faciales négatives (colére, dégoiit, douleur et peur)

comparés au groupe témoin dans notre étude.

4.3.4) Principales corrélations entre les variables socio-démographiques et cliniques et la

reconnaissance des émotions faciales

s Effet de I’4ge

Il existait une corrélation négative entre 1’age et le pourcentage de réponses correctes lors
de la tdche de reconnaissance de 1’émotion « colere » (p<.001). Plus 1’age du sujet était

avancé moins bien il reconnaissait I’émotion « colére » lors de la tache de reconnaissance.
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Il existait également une corrélation négative entre 1’age et le pourcentage de bonnes réponses
lors de la tache de reconnaissance de I’émotion « neutre » (p<.015). Plus 1’age était important

moins 1’émotion neutre était identifiée correctement lors de la tache.

«» Effet du niveau d’étude

Il existait une corrélation positive entre le niveau d’étude et le pourcentage de réponses
correctes lors de la tiche de reconnaissance de I’émotion « colére » (p<.011), « tristesse »
(p<.03) et « neutre » (p<.002). Plus le niveau d’¢étude du sujet était élevé et plus il arrivait a

identifier I’émotion « colére », « tristesse » et « neutre ».

®,

s Effet de la manie

Il existait une corrélation négative entre le score de manie de Young Maniac Rating Scale
(YMRS) et le pourcentage de bonnes réponses a la reconnaissance de 1’émotion « surprise »
(p<.004). Plus le score de manie était €levé moins bonne était la performance de

reconnaissance de I’émotion « surprise ».
«» Effet de signes positifs a la BPRS

I1 existait une corrélation négative entre le score obtenu a I’évaluation psychiatrique bréve
(BPRS) et le pourcentage de réponses correctes a la reconnaissance de I’émotion « neutre »
(p<.006). Plus le score de I’évaluation psychiatrique bréve était important, donc plus la note

psychotique était élevée pour notre étude, moins 1’émotion « neutre » était identifice.
% Effet de I’age du début de la maladie

Il existait une corrélation négative entre 1’age estimé du début de la maladie et le
pourcentage de bonnes réponses a la reconnaissance de 1’émotion « colére » (p <.007). Plus le

début de la maladie était précoce moins 1I’émotion « colére » était identifiée lors de la tache.

Les matrices de corrélations sont présentées en annexe 16.
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4.4) Etude de I'attribution d’intention mesurée par I'échelle AIHQ_

4.4.1) Effet principal 1 : « groupe »

L’analyse statistique montrait que les deux groupes différaient de maniére significative
(p<.001) : le groupe de sujets patients bipolaires attribuait de maniére différente les
intentions d’autrui comparé au groupe de sujets sains. Les ANOVA sont présentées en

annexe 17.

4.4.2) Effet principal 2 :« Type Situation »

Les types de situations différaient significativement (p<.000). On observait des
différences significatives selon les différentes situations présentées, les situations
intentionnelles impliquant nettement plus d’attribution d’intention hostile que les situations

ambigiies et que les situations accidentelles. Les ANOVA sont présentées en annexe 17.

4.4.3) Effet principal 3 : « Type Indice »

Les types d’indice différaient significativement les uns des autres (p<.000). Le biais
d’intentionnalité était supérieur au biais de colére, au biais de blame, au biais d’agressivité et

au biais d’hostilité. Les ANOVA sont présentées en annexe 17.

4.4.4) Effet d’interaction : « groupe », « Type situation » et « Type Indice »

L’analyse statistique montrait que I’interaction entre le groupe, le type de situation et
le type d’indice différaient de facon significative (p<.01). De manieére générale, les
situations intentionnelles étaient des indices supérieurs aux situations ambigiies et a celles

accidentelles. Les ANOVA sont présentées en annexe 17.

+* Dans les situations intentionnelles :

Le biais d’hostilité différait significativement entre les deux groupes lors de la tache

d’attribution d’intention (p<.001). Le groupe de sujets bipolaires avait un score d’hostilité
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inférieur aux sujets sains. On observait également une différence significative pour le biais
d’intentionnalité (p<.03) : le groupe de sujets bipolaires avait un biais d’intentionnalité faible
comparé aux sujets sains. Le score de blame différait significativement entre les deux groupes

(p<.000) : le groupe de sujets bipolaires avait un score de blame inférieur aux sujets sains.

¢ Dans les situations accidentelles :

Le score d’hostilité différait significativement entre les deux groupes (p<.016). Le groupe
de sujets bipolaires avait un score d’hostilité¢ supérieur aux sujets controles. Le score de colere
des sujets €tait significativement supérieur aux contrdles (p<.043). Le score de blame différait
significativement entre les deux groupes (p<.000) : le groupe de patients bipolaires avait un

score de blame supérieur aux participants sains.

X/

¢ Dans les situations ambigués :

Le biais d’intentionnalité différait significativement entre les deux groupes (p<.04): le
groupe bipolaire avait un biais d’intentionnalité inférieur aux témoins. Le biais de colére du
groupe bipolaire était aussi significativement supérieur au groupe témoin (p<.032) .Le biais
de ressentiment différait significativement entres les deux groupes (p< .01) : le groupe
bipolaire avait un biais de ressentiment inférieur aux participants sains ; le score d’agressivité
différait également significativement entre les deux groupes (p<.00001) : le groupe de
bipolaire avait un score d’agressivité inférieur aux participants sains. Le biais d’agressivité
différait significativement Le score de blame différait significativement entre les deux
groupes (p<.05): le groupe de patients bipolaires avait un score de blame inférieur aux

participants sains.

Les T-test sont présentés en annexe 18.
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Tableau 4 : résultats des scores de 1’échelle ATHQ des groupes bipolaires et témoins.

Bipolaires (N=34) Controles (N=30) p (si <0.05)

Situation  Score : 1.92 2.37 (0.36) 0.000013

intentionne Ecart -type : (0.39)

lle-
Biais
d’hostilité
(Sit-INT)
(HB)
Sit-INT —
Biais
d’intentiona
lit¢ (IS)

Sit INT —
Biais de

colere (AS)

Sit INT-
Blame (BS)
Sit INT-
Biais
d’agressivit

¢ (AB)

4.50 (0.97)

3.10 (0.78)

2.97 (0.86)

2.26 (0.50)

4.94 (0.52)

3.40 (0.60)

3.36 (0.80)

2.44 (0.46)

0.03

Sit
Accidentele
(ACC) -
HB

Sit ACC-
IS

1.22 (0.36)

1.61 (0.68)

1.04 (0.18)

1.60 (0.53)

0.016

149



Sit ACC- 1.76 (0.50) 1.61 (0.46) 0.04

AS

Sit ACC- 1.30 (0.58) 1.45 (0.33)

BS

Sit ACC- 1.69 (0.40) 1.64 (0.38)

AB

Sit 1.53 (0.43) 1.69 (0.51)

Ambigué

(AMB)-

HB

Sit AMB-  2.66 (0.61) 3.10 (0.08) 0.04

IS

Sit AMB- 1.76 (0.71) 2.11 (0.53) 0.03

AS

Sit AMB- 1.62 (0.57) 2.28 (0.67) 0.000078
BS

Sit AMB- 1.73 (0.36) 2.23 (0.41) 0.00003
AB

BLAME- 3.51 (0.80) 1.55 (0.37) <0.00000001
ACC

INT 2.77 (0.57) 3.90 (0.56) <0.00000001
AMB 2.14 (0.34) 2.50 (0.69) 0.009

Pour résumer ces résultats, il convient de dire que les sujets bipolaires sous-attribuent
une intentionnalité a autrui, leurs « pensées hostiles » sont donc diminuées par rapport
aux témoins dans notre étude. De plus, leurs « émotivités » (score de blame) semblent
aussi étre atténuées par rapport aux témoins, en situation ambigué et intentionnelle, et

au contraire augmentée dans les situations accidentelles.
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4.4.5) Principales  corrélations entre les variables sociodémographiques/cliniques et

I'attribution d’intention
«» Effet de la situation familiale (célibataire) :

Il existait une corrélation négative entre le fait que les sujets étaient célibataires et le score
d’hostilité¢ (p<.045) et de colere (p<.026) en situation intentionnelle. Les sujets célibataires
montraient une sous-attribution d’intention avec un faible score d’hostilité et de colere face

aux situations intentionnelles.
+»» Effet du niveau d’étude :

I1 existait une corrélation positive entre le niveau d’étude et le biais d’intentionnalité (p<.03).
Plus les sujets avaient un niveau d’étude élevé plus le score de biais d’intentionnalité était

important dans les situations intentionnelles.
% Effet des symptomes maniaques :

Il existait une corrélation positive entre le score obtenu a I’évaluation de la manie « Young
Maniac Rating Scale » (YMRS) et le biais d’agressivité a la situation intentionnelle (p<.025).
Plus le score de manie était élevé, plus le score d’agressivité aux situations intentionnelles
¢tait important. Il existait également une corrélation positive entre le score a 1’évaluation de la
manie (YMRS) et le score du biais d’hostilité en situation accidentelles (p<.019). Plus le score

de manie était élevé plus le score d’hostilité était élevé en situations accidentelles.
% Effet de I’hospitalisation :

Il existait une corrélation négative entre la prise en charge du patient (hospitalis€) et le score
du biais d’intentionnalité (p<.002), le score de biais de colere (p<.027) et le score du biais de
ressentiment (p<.041) dans les situations accidentelles. Les patients encore hospitalisés
avaient des scores d’intentionnalité, de ressentiment et de colére inférieurs dans les situations

accidentelles

®,

«» Effet du nombre de tentatives de suicide (TS) :

Le nombre de tentatives de suicides des sujets bipolaires était corrélé positivement au score

d’agression dans les situations intentionnelles (p<.038).
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< Effet de la psychoéducation :

La participation a une psychoéducation était fortement corrélée positivement aux scores
d’intentionnalité¢ (p<.0001), de coleére (p<.02) et de blame (p<.01) dans les situations
intentionnelles. Il en était de méme, pour le biais d’hostilité en situation accidentelle
(p=0.044), ainsi que pour le biais d’agressivité en situation ambigué (p<.031). Enfin, tous les
scores de blames généraux, dans toutes les situations cliniques, étaient corrélés positivement a
I’adhésion a un programme de psychoéducation par les sujets bipolaires (p<0001 pour les
blames en situations accidentelles, p<.001 pour les intentionnelles et p<.045 pour les

ambigués).

Les matrices de corrélations sont présentées en annexe 19.

4.5)Etude des cognitions sociales entre le groupe de patients bipolaires alcoolo-dépendants et le

groupe de patients non dépendants

Tableau 5 : Comparaison des pourcentages de reconnaissance des émotions faciales entre le

groupe de bipolaires avec comorbidité addictive et le groupe sans dépendance alcoolique.

Colére Tristesse  Surprise Joie Dégoiit Peur Neutre Douleur

Bipolaires 52.25% 70.11%  92.76 %  96.40% 72.54% 39.11% 75.96 %  40.41%
alcooliques  0.14 0.19 0.13 0.07 0.26 0.25 0.17 0.40
-Ecart-type

Bipolaires 69.90 %  68.16% 87.75% 9496 %  69.12% 49.88%  77.40% 39.81%
non 0.25 0.25 0.20 0.06 0.28 0.25 0.30 0.25
-Ecart-type

P 0.024 - - - - - - -

Les t-tests sont en annexe 20.
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Les patients bipolaires alcoolo-dépendants (70% de bonnes réponses) reconnaissaient moins

bien I’émotion colére (52%) que les patients non-dépendants (p<.02).

Tableau 6 : résultats des scores de 1’échelle d’attribution d’intention AIHQ du groupe

bipolaires alcoolo-dépendants et du groupe non-dépendants.

Situation Bipolaires alcooliques  Bipolaires non p (st <0.05)
intentionnelle (N=21) (N=13)
Biais
d’hostilité Score : 2.18 1.76 0.0013
(Sit-INT) Ecart-type : (0.36) (0.32)
(HB)

Sit-INT - 4.80 (0.61) 431 (1.11) -

Biais

d’intentionali
té (IS)
Sit INT - 3.46 (0.25) 2.90 (0.92) 0.038
Biais de
colere (AS)
3.33(0.38) 2.74 (1.00) -
Sit INT-
Blame (BS)
Sit INT- 2.30 (0.40) 2.22 (0.58) -
Biais
d’agressivité

(AB)

Sit 1.23 (0.47) 1.21(0.29) -
Accidentelle

(ACC) -

HB
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Sit ACC-1S  1.74(0.92) 1.54 (0.50) :
Sit ACC- AS  1.46 (0.67) 1.30 (0.37) -
Sit ACC-BS  1.50 (0.86) 1.18 (0.29) ;
Sit ACC- AB  1.74 (0.40) 1.66 (0.40) -
Sit Ambigué 1.48 (0.45) 1.56 (0.43) -
(AMB)-

HB

Sit AMB-1S  2.81 (0.56) 2.55 (0.63) -
Sit AMB- 1.88 (0.83) 1.68 (0.64) ;
AS

Sit AMB-BS  1.77(0.72) 1.53 (0.45) :
Sit AMB- 1.75 (0.29) 1.72 (0.41) ]
AB

BLAME- 3.85 (0.27) 3.30 (0.94) -
ACC

INT 3.02 (0.21) 2.61 (0.66) 0.04
AMB 2.28 (0.24) 2.05 (0.37) -

Tableau annexe 21

Les sujets bipolaires alcoolo-dépendants avaient des scores d’hostilité (p<.0013) et de

colére (p=0.038) dans les situations intentionnelles, ainsi qu’un score de blame (p<.04)

augmentés en situation intentionnelle par rapport aux sujets bipolaires sobres.
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5)Discussion

Les buts de cette ¢tude étaient d’évaluer les déficits de deux cognitions sociales dans
un groupe de sujets bipolaires euthymiques comparé a un groupe témoin, et de mieux
comprendre I’effet de la comorbidité alcoolique sur ces cognitions sociales. Une tache
¢lémentaire de reconnaissance des émotions faciales, couplée a 1’échelle d’attribution
d’intention AIHQ, un test plus représentatif du fonctionnement quotidien des patients, nous

ont permis d’appréhender les cognitions, les émotions et les comportements de ces patients.

e Les caractéristiques socio-démographiques et cliniques :

- La population de patients bipolaires de notre étude comparée a notre groupe

témoin :

Dans notre échantillon général, 80% des sujets étaient des femmes. Ceci pourrait
s’expliquer par une meilleure assiduité¢ des femmes a leurs suivis psychiatriques et par une
plus grande facilit¢ a verbaliser leurs états affectifs. L’age de début des troubles était

comparable aux données de la littérature, 4ge compris entre 20 et 40ans (Henry, 2005).

Seulement un 1/3 des patients était en couple et avait une situation socio-
professionnelle stable, avec un niveau d’étude inférieur a la population témoin. Ces données
sont en accord avec les problémes d’insertion socio-professionnels des patients bipolaires

(NMDA Survey, Elgie 2007).

Les sujets inclus dans I’étude étaient essentiellement hospitalisés. Il pourrait s’agir
d’un biais de recrutement pour des raisons de faisabilité de 1’étude, compte tenu de la
longueur des questionnaires. Néanmoins, tous nos patients étaient euthymiques et proches
d’une sortie définitive, donc leur état était compatible avec un fonctionnement psycho-social

habituel.
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L’addiction a [D’alcool touchait la moiti€é des sujets bipolaires, avec des résultats
comparables a ceux de la littérature (étude NESARC, 2005). De méme, la comorbidité
anxieuse était ¢valuée a 60% (étude NCS, Kessler 1994).

Les sujets bipolaires surcotaient a 1’échelle d’auto-évaluation de la dépression BDI par
rapport a [D’échelle d’hétéro-évaluation réalisée par un examinateur. Ces résultats
s’expliqueraient sans doute par un vécu subjectif plus douloureux de symptomes dépressifs

résiduels (Judd, 2002), que les signes cliniques externes observés par un clinicien.

L’euthymie était mesurée par les normes habituelles reprises dans la littérature
internationale aux échelles HDRS<ou=8 et YMRS<ou= 6. Cependant il n’existe pas de

définition consensuelle de la phase euthymique ou stable chez les patients bipolaires.

Enfin, le groupe de sujets bipolaires n’¢était pas réellement randomisé. Les patients étaient
choisis par des psychiatres correspondants de la région au sein de leurs patienteles. Toutefois,
I’étude était multicentrique (7 centres publics et privés) et les patients étaient adressés par des
psychiatres différents, pour limiter les biais de sélection. De plus, un investigateur unique
pour chaque groupe, bipolaires et témoins, a permis de respecter une uniformité dans le
recueil des données et I’évaluation des scores. Pour le groupe de patients bipolaires, le fait
qu’il ne soit pas impliqué directement dans la prise en charge du patient a permis aux sujets

de répondre plus librement.

Les analyses des prescriptions médicamenteuses montrent que les médecins des
patients ayant participé a 1’étude suivaient globalement les recommandations internationales
(APA, 2006) de prescription de psychotropes chez les patients bipolaires dépendants a
I’alcool. Les sujets alcoolo-dépendants consommaient plus d’antidépresseurs (recherche
possible de substances psychoactives ?) et plus de benzodiazépines (dépendance renforcée en

raison de leur tempérament addictif ?).

Cependant, la moiti¢ des patients avaient une bithérapie antipsychotique atypique+

thymorégulateur, non recommandée en 1“° intention par les recommandations

internationnales.
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En résumé, cet échantillon de 35 sujets bipolaires euthymiques était donc représentatif
de la population générale francaise de patients bipolaires suivis médicalement. Les résultats
¢taient comparables a ceux de I’étude « MONTRA » de Llorca en 2013 sur les
caractéristiques et des modalités de prise en charge des patients bipolaires en France : age
moyen 47.3 ans, 4.8 hospitalisations en moyenne, 2/3 de troubles bipolaires de type I pour les

patients hospitalisés, 50% de patients inactifs, 50% de troubles anxieux comorbides.

- La comparaison entre le groupe de sujets bipolaires alcoolo-dépendants par

rapport au groupe des non-dépendants :

L’age moyen des sujets bipolaires addictifs était 1égérement supérieur au groupe non
alcoolo-dépendant (p=0.03). Cette différence pourrait étre hypothétiquement interpréter
comme un biais d’évaluation : les sujets plus agés évoqueraient plus facilement leurs
consommations d’alcool que les sujets jeunes qui resteraient dans le déni. On pourrait penser
aussi que les conséquences négatives ou I’intensité de 1’addiction seraient proportionnelles a
I’age du sujet, comme le suggérerait le modele du « kindling » dans le trouble bipolaire avec

comorbidité addictive (Gorwood, 2008).

Les sujets bipolaires alcoolo-dépendants présentaient plus d’épisodes mixtes que les
non dépendants. Ces résultats concordent avec 1’une des spécificités cliniques des troubles
bipolaires avec comorbidit¢ addictive, c’est a dire une fréquence augmentée d’épisodes

mixtes par rapport a la moyenne des patients bipolaires.

L’insight du groupe de sujets alcoolique était moins bon que le groupe non-
dépendant, sans étre réellement significatif. Ces résultats sont en accord avec la
malobservance et la sévérité des patients bipolaires alcooliques, détaillés dans la littérature

(Keck, 1998).

Cependant, on ne retrouve pas d’augmentation du nombre de tentatives de suicide

(TS) chez les sujets bipolaires alcooliques, contrairement aux données de la littérature (Vieta
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et McElroy, 2011). L’augmentation de la fréquence des cycles n’a pas ét¢ mesurée dans cette

étude.

Notre effectif clinique était important comparé aux autres études (35 sujets bipolaires au
total, dont 13 présentant une addiction a 1’alcool). Cependant, un nombre plus important de
sujets aurait pu augmenter la puissance des tests, notamment pour 1’analyse de la comorbidité

alcoolique.

Un biais d’évaluation de la consommation d’alcool peut étre souligné. En effet,
I’évaluation de 1’alcoolodépendance ou d’addiction a 1’alcool selon les criteres du DSM-IV,

dépend toujours de la fiabilité des sujets sur I’auto-évaluation de leurs consommations.

e La reconnaissance des émotions faciales :

Les résultats de notre recherche révelent un déficit de la reconnaissance
émotionnelle faciale de maniére générale et plus spécifiquement des émotions faciales

négatives (ex. Colere, Peur, Dégotit et Douleur).

Le déficit observé a la reconnaissance émotionnelle faciale rejoint la plupart des
études précédentes montrant ce déficit chez les patients bipolaires euthymiques (Bora,
2005 ; Bozikas, 2006 ; Martino, 2011 ; Samamé et coll., 2012). Ceci est ¢galement observé
pour les émotions plus spécifiques de la « peur » et du « dégott » (Martino, 2011). Par contre,
il différe des études ne mettant pas en evidence de déficit spécifique a la reconnaissance
émotionnelle (Hassel, 2008 ; Robinson, 2008). Il est a noter que les études de Hassel (2008) et
Robinson (2008) étaient composées d’un effectif assez réduit de sujets bipolaires (N=15 et

N=19), pouvant expliquer en partie les différences d’observation entre ces ¢tudes et la notre.

Contrairement aux précédentes études ne trouvant pas de liens entre les facteurs
cliniques et la reconnaissance émotionnelle faciale (Inoue et coll.,, 2004 ; Bora, 2005 ;
Martino, 2011 ; Cusi, 2012), notre étude rapporte des liens avec les facteurs cliniques

suivant :
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-L’age de début de la maladie était corrélé a une identification déficitaire de 1’émotion
«colére». Comme dans plusieurs autres troubles psychiatriques, nous observons que plus les
troubles apparaissent tot, plus la capacité de reconnaitre les émotions est entravée. On peut

penser aussi au déclin cognitif li¢ a I’age accentué par la maladie bipolaire.

r

-Le niveau d’étude des patients était corrélé a la bonne reconnaissance des émotions
« tristesse » et « neutre » des visages observes. Ces émotions seraient plus difficiles a analyser
et nécessiteraient peut étre un meillleur entrainement cogntitif. Néanmoins, on observe des
différences significatives du niveau d’étude entre les deux groupes, ce qui peut nous faire
penser que les différences observées entre les deux groupes expérimentaux peuvent étre dues
au fait que les participants sains ont un niveau socioculturel plus ¢levé. Il aurait été idéal et
pertinent d’apparier les deux groupes expérimentaux, bipolaires et contrdles, sur les critéres

sociaux afin d’éviter des biais dans les résultats.

-L’émotion « neutre » est d’autant plus mal reconnue que les sujets présentent des signes
psychotiques importants a I’échelle BPRS. Ce dernier résultat rappelle le profil des patients

schizophrénes (Granato, 2009) qui sur-attribuent les émotions en général.

Les sujets bipolaires alcoolo-dépendants reconnaissaient moins bien I’émotion
colére que les sujets bipolaires sobres. Ces résultats concorderaient avec les troubles de la
reconnaissance des émotions faciales des patients alcooliques. Ces derniers surestimeraient
de manicre négative les émotions de base. Ils prendraient par exemple le dégotit pour de la

colere, ce qui engendrait des conflits interpersonnels (Clements, 2010).

—>On constate donc une difficulté a reconnaitre aussi les émotions plus subtiles chez les sujets
bipolaires, comme chez les schizophrénes d’ailleurs, ce qui va dans le sens d’un déficit
cognitif, comme un symptome résiduel dans les phases inter-critiques. La peur et la colére
sont des émotions sous-tendues par 1’activation du systeme limbiques, tandis que «le
dégout » est une émotion plus complexe nécessitant des capacités de métacognition plus

importantes qui seraient sous-tendues par 1’activation de I’insula. (Iakimova, 2013)
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e [ ’attribution d’intention a I’échelle ATHO :

Au niveau du domaine d’attribution d’intention, les résultats de notre étude vont dans

le sens de difficultés d’attribution d’intention (Inoue et coll., 2004 ; Martino, 2011).

-L’AIHQ révele une difficulté d’attribution d’intention a autrui et une mauvaise adaptation a
la situation sociale avec un score d’hostilité et de blame faibles chez les sujets bipolaires

euthymiques en situation intentionnelle, et un score d’intentionnalité, de colére,

d’agression et de blime faible en situation ambigué comparé au groupe de sujets

controle.

-Inversement, on observe un score d’hostilité, de colére et de blAme plus élevé en situation

accidentelle.

-Notre étude semble étre a notre connaissance, la premiére étude utilisant I’échelle ATHQ
avec une population aussi importante de patients euthymiques. En effet, les études
précédentes concernaient des populations de sujets bipolaires en phase symptomatique et
quelques sujets en phase d’euthymie (N=17, Lahera, 2012). Il semblerait donc qu’en phase
euthymique les sujets deviendraient moins hostiles et plus calmes en situation intentionnelle,
contrairement en phase symptomatique (notamment dépressive dans 1’étude de Lahera, 2012).
Ils seraient plus hostiles lorsque la situation est accidentelle. De plus, ces résultats globaux
semblent en désaccord avec cette méme derniere étude de Lahera : ce dernier retrouvait des
augmentations des biais d’hostilité¢, d’intentionnalité et de colére par rapport aux témoins.
Cependant, cette étude n’analysait pas ses résultats en fonction des différentes situations
cliniques intentionnelles, accidentelles et ambigués de 1’échelle AIHQ. De plus, dans notre
¢tude, nous avons affiné nos résultats avec I’analyse des différents parametres cliniques du

trouble bipolaire, dont la comorbidité alcoolique.

—>Les patients bipolaires euthymiques de notre étude semblaient avoir une forme
d’ « anesthésie affective » ou une « hypo-réactivité » face aux situations intentionnelles et
ambigués de la vie quotidienne par rapport a la population générale, peut-étre liée aux effets

iatrogeénes ou encore aux symptomes résiduels de la maladie...
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Ce déficit en cognition sociale semblait en désaccord avec les différents résultats sur
I’hyperréactivité émotionnelle de base (notamment aux tests de conductance cutanée) retrouvé

chez les sujets bipolaires (Henry, 2003).

En effet, les patients bipolaires montrent une hypo-réactivité dans les situations
intentionnelles et ambigiies, car ils ont du mal a bien comprendre I’intentionnalité de I’autrui
et ses émotions. On peut donc parler d’interaction émotion — intentionnalité.

Dans des situations accidentelles : il y a eu une action d’une personne X qui a produit
un effet dommageable Y sur autrui, mais ceci n’a pas été fait expres. Les sujets sains font la

différence entre « faire expres » ou pas. Mais les patients bipolaires auraient du mal a faire

cette différence en raison du déficit de cognition sociale d’attribution d’intentionnalité.

Donc ces situations accidentelles « les mettraient en colére ». Ils verraient I’effet de 1’action
(ex. « qqn te fait tomber ») et pas bien I’intentionnalité (« c’est un accident ») et donc ces

situations déclencherait une hyper-réactivité émotionnelle chez ces patients bipolaires.

Donc on ne peut pas dire qu’ils seraient uniquement hypo-réactifs, ils pourraient étre aussi

hyper-réactifs suivant la situation conflictuelle de la vie quotidienne.

Nos analyses ont montré certains liens entre les caractéristiques cliniques et les

différences dans les biais observés en comparaison aux sujets du groupe controle :

-Le score d’hostilité est diminué avec la situation familiale (célibataire), ceci en
situation intentionnelle. Les patients bipolaires stables sous attribuant I’intention d’autrui

sembleraient souffrir d’un isolement affectif plus important.

-Le nombre de tentatives de suicides des sujets bipolaires de notre étude serait
augment¢ parallelement au degré ou score d’agressivité dans les situations intentionnelles de
I’échelle AIHQ. Les sujets bipolaires suicidaires seraient donc plus impulsifs et passeraient

plus facilement a 1’acte (Swann, 2005).

-Les sujets bipolaires qui avaient des signes psychotiques sur-interprétaient

I’intentionnalité dans les situations accidentelles.

161



-La participation a un groupe de psychoéducation modifiait sensiblement la
réactivité cognitive, émotionnelle et comportementale de nos sujets bipolaires. Ces derniers
présentaient des scores plus importants d’intentionnalité, de colére, de ressentiment et de
blame par rapport aux autres sujets bipolaires dans différents types de situations :
intentionnelle, accidentelle ou ambigué. Par conséquent, ces patients se rapprochaient du
fonctionnement des personnes témoins. Cet effet va dans le sens de D’utilité¢ de
programmes de psychoéducation et de remédiation cognitive pour I’intégration sociale

de ces patients (Vieta, 2011).

Les scores d’hostilité, de colére et de blame étaient augmenté avec I’addiction a
I’alcool en situation intentionnelle. Les sujets bipolaires alcooliques euthymiques seraient
plus impulsifs dans les situations intentionnelles conflictuelles de la vie quotidienne par
rapport aux témoins mais aussi par rapport aux sujets bipolaires non alcoolo-dépendants.

Ceci va dans le sens d’un effet désinhibiteur de I’alcool dans les relations interpersonnelles.

—>Ces résultats concordent, comme décrit précédemment avec un degré d’impulsivité
augmenté par 1’effet désinhibiteur de 1’alcool, lors des situations intentionnelles et donc d’

« agression », dans la vie de tous les jours. (Clements, 2010).

L’influence des thérapeutiques est une limite générale aux études cliniques.
Certaines études ont montré qu’il existait une influence de la médication (benzodiazépine et
antipsychotique) sur les performances dans une tiche de reconnaissance émotionnelle
(Samamé, 2011). Les thérapeutiques induisent de fagon générale des dysfonctionnements
neurocognitifs et notamment des troubles de la concentration. Les patients recrutés dans notre
¢tude ont un large panel de médicaments et nous n’avons pas mesuré I’effet des médicaments

dans les taches de cognition sociale.

L’¢tude de la cognition sociale est vaste. Notre étude ne s’est intéressée qu’a deux
domaines de celles-ci. Nous ne pouvons pas parler explicitement de déficit de la cognition

sociale mais seulement souligner quelques troubles au sein de celle-ci. Il semble également
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important pour les recherches futures d’évaluer a la fois, la cognition sociale dans plusieurs
taches spécifiques mais aussi d’évaluer les fonctions cognitives connues comme étant
déficitaires (attention, fonctions exécutives) chez les patients bipolaires (Kerr et coll, 2003 ;

Lahera, 2009 ; Martino, 2011) afin de pouvoir les mettre en lien avec les cognitions sociales.

e ouverture vers de futurs travaux

Certaines études ont permis d’observer 1’existence de déficit de la cognition sociale chez
les patients bipolaires euthymiques. Il semble pertinent d’approfondir 1’étude de la cognition

sociale avec 'utilisation de matériels plus précis et écologiques.

La tiche de reconnaissance émotionnelle par exemple, souffre d’un probléme de
représentativité au quotidien. Il serait intéressant d’observer si le déficit de reconnaissance
émotionnelle perdure lorsque 1’on change de support (par exemple un support vidéo avec la

mise en situation d’une émotion).

Par ailleurs, il faudrait continuer d’évaluer les liens entre les facteurs cliniques et les
déficits observés en prenant en compte plus de caractéristiques cliniques pour mieux
comprendre ces déficits des cognitions sociales, et peut-&tre pour trouver des bio-marqueurs

ou endophénotypes associés (Fakra et Azorin, 2011).

De plus, il semble primordial d’étudier les différents domaines regroupés dans la
cognition sociale, notamment la pragmatique du langage, la prosodie (Mitchell, 2011) et
I’empathie. Ces aspects importants dans la cognition sociale sont trés peu étudiés sur la
population de patients bipolaires euthymiques et nécessitent de 1’étre pour avoir une vue

d’ensemble sur les déficits généraux de la cognition sociale.

Ces différentes données sur les cognitions sociales des sujets bipolaires devraient permettre
aux soignants de créer des programmes de psychoéducation et de remédiation cognitive plus
adaptés aux troubles du fonctionnement psycho-social de ces patients. Les résultats de notre
¢tude sont encourageants sur 1’effet d’une psychoéducation sur les cognitions sociales. Des

programmes, comme le SCIT de Lahera en 2013, sont en cours d’évaluation.
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V.CONCLUSION

Le trouble bipolaire est une pathologie fréquente et grave par la sévérité et la
fréquence des rechutes, mais également par ses conséquences sur la vie du patient et de ses
proches. Des signes infracliniques persistent pendant la période de rémission, altérant la
qualit¢ de vie des sujets et nous laissant penser que « tout ne va pas si bien » malgré
I’apparente euthymie. La comorbidité addictive, et principalement alcoolique, touche la
moiti¢ des patients bipolaires et déstabilise le cours de leurs maladies, ce qui complique la
prise en charge thérapeutique. Les troubles cognitifs des sujets bipolaires perturbent aussi le
fonctionnement psycho-social de ces patients, méme durant la phase euthymique. Le
fonctionnement psychique « dynamique » de ces patients pourrait étre évalué par la mesure
des cognitions sociales, domaine couvrant I’ensemble des habiletés utiles a la régulation des

comportements humains (Allain, 2008).

Notre étude transversale comparative sur 35 patients bipolaires euthymiques a montré
que les patients bipolaires avaient des déficits des cognitions sociales comparés aux sujets
témoins. Les performances pour la reconnaissance des émotions faciales négatives étaient
déficitaires par rapport aux sujets sains. Mais, les scores de 1’échelle d’attribution d’intention
AIHQ ¢étaient variables suivant le type de situation conflictuelle de la vie quotidienne. Les
patients bipolaires présentaient une hypo-réactivité émotionnelle dans les situations
intentionnelles et ambigués, tandis qu’ils présentaient une hyper-réactivité émotionnelle dans
les situations accidentelles. D’autre part, I’alcoolo-dépendance chez les patients bipolaires
modifiait aussi la perception émotionnelle et augmentait I'impulsivité ou la «réactivité

émotionnelle » de ces patients face aux situations conflictuelles du quotidien.

Notre étude a une originalité : au-dela nombre de sujets euthymiques important et
I’utilisation d’une échelle complexe de cognition sociale inédite en France dans cette
population, cette ¢étude analyse de maniére détaillée les facteurs cliniques et
sociodémographiques retrouvés chez les patients bipolaires et pouvant interagir avec les
cognitions sociales. Il s’agit de la premicre étude se concentrant sur 1’effet de la comorbidité
alcoolique sur les cognitions sociales de sujets bipolaires euthymiques. Comme tout travail

scientifique, elle apporte des réponses mais aussi des questions. Il serait intéressant
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d’envisager une ¢étude prospective évaluant D’effet d’une psychoéducation, ou d’une
remédiation cognitive au long cours sur les cognitions sociales des patients bipolaires,
mesurées par des tests encore plus « écologiques » que dans notre étude et donc plus proche

de la vie quotidienne (Lahera, 2013).

Au cours de ce travail, nous avons rencontré des patients au parcours de vie
extraordinaire. Nos patients donnaient 1’impression de toujours jongler entre deux états
d’humeur avec un équilibre thymique et de vie précaire. Pour le clinicien, 1’équilibre
thérapeutique semblait étre tout aussi périlleux, face a deux objectifs complémentaires et
parfois paradoxaux : d’une part, soigner 1’épisode pathologique pour protéger le patient d’une
évolution majeure, et d’autre part, préserver la personnalité et la créativité des patients, en
assurant un traitement et une chimioprophylaxie adaptés , ainsi qu’un suivi psychothérapique

personnalisé pour chaque patient, pour mieux les aider a faire leurs « nids » au quotidien (Pr

Pringuey).

Pour conclure ce travail sur la bipolarité et rendre hommage a ces patients atteints
d’une maladie chronique trop souvent invalidante, nous terminerons sur une note positive en
reprenant une citation d’Aristote, du haut de ses vingt siécles : « pour quelle raison tous ceux
qui ont été¢ des hommes d’exception, en ce qui regarde la philosophie, la science de I’Etat, la
poésie ou les arts, sont- ils manifestement mélancoliques ?... ». Diderot lui aurait peut-étre
répondu au siecle des Lumieres : « Oh, que le génie ou la folie se touchent de bien pres. Ceux
que le ciel a signés en bien ou en mal sont sujets plus ou moins a ces symptomes, ils les ont
plus ou moins fréquents, plus ou moins violents. On les enferme et on les enchaine ou alors

on leurs éléve des statues. »
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VII.LANNEXES

Annexe 1 : Exemplaire de consentement

Universaic

5 1= B hmsudis

[
Nermaim o fartins FORMULATIRE DE CONSENTEMENT ECLATRE

Projet de recherche
« Etude sur les liens Cognitive-Clinigues influencant la Cogmition socizle chez les tronbles
bipolaires ».

Nature de Pétude
L objectif de ce travail est de misux comprendrs les deficitz de la cognition socials ches les
troubles bipolairas.

Cadre du projet

Catte amde seffectue dsps le cadre do projer de Bdaster 1 en Prychologie de Liza
FARRUGGIO, Universita de Mice — Sophia Antipoliz, sous la direction de Mme TAETMOVA
Enseignant-chercheur en Peyvchologie, Universite de Mice — Sophiz Antipolis.

Déroulement de la participation

La participation 2 cette étude consiste 3 effectasr une tichs sur ordinsteur et 3 compléter un
questionnaire. La durée maximum da participation est de 45min pour 1"ensemble de 1"étude.
L entrevne n'est pas enregismae.

Aftention : Le but de cetts participation est sciemtifiqwe. Les domnse: recueillies n'omt ds
valeur que zur le plan du groupe. Les outls utilizés dans le cadre de cette #mds n'ont gocuns
valeur dizpnostique ot I'entrevue proposés ne remplace en sucune manisre une consultation
chez un psychologue ou psychiatre.

Risques ou inconvenients possibles ligs a la participation
Il 2*v a aucun risque conmm lig 3 la participation 4 catte recherche.

Drroit de refus et de retrait

Wous avez ete sollicité pour participer & cafte recherche. Vous Btes tont i fait an droit da
refiuser d°y participer ou de metire fin 3 votre participation 2 tout instant sans préjudice.

Dians ce cas-13, les donnéss wons concernant seront dstruites. Veus pouvez sussi refuser da
répondre 3 certaines questions san: CONSAJUEnCa NEFAtive DOUT VOIS,

Confidentialite et gestion des donnees

Mous garantissons lz protection et la confidentizlite des donnees perzonmelles. Les donness
saropt repdues ancopymes dans un délai de dewx mois (1'acces a votre identite sera imposzible
pour qui gue ce 30it, méme pour les membres de 'aquipe de racherche). En attendant cetts
amonymization, alles seront confidsmtiellss ot laur comsaltstion n’est sutorizée qua par lss
organizatzurs de la recherche et les prestataires diment habilites, Votre droit d'accés a ces
dornées s'axerce 3 tout moment conformenent i la loi « informatioque ot liberta = du § japvier
1973, modifie le 17 juilles 1994,

Eemerciements
WVotre collaboration est précisusa pour la rézlization de la recherche et nous vous remercions
erandemant dy participer.

Sigmature

Ja, soussiznele) conzens lbrement & participer a
la recherche mtitulae : « Etnde sur le dysfonctonnement de la cognition sociale azzocie aux
troubles bipolaires ». I"ai pris connaissance du formulaire et je comprands le buat, la natare, lag
risques et les inconvemiemts du projet de recherche. Je sumis =atisfait{e) des explications,
precizions et réponses gui m’ont 28 fournies quant 2 ma participation a c2 projet.

Diata : Signature avec mention « ln et approuve » :
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Annexe 2: Young Maniac Rating Scale (YMRS)

Echelle de manie de R.C. YOUNG

traduction S. Favre, J.-M. Aubry , A. McQuillan, G. Bertschy,

Guide pour attribuer des points aux items : le but de chaque item est d'estimer la sévérité de cette
anomalie chez le patient. Lorsque plusieurs descriptions sont données pour un degré particulier de
sévérité, une seule description est suffisante pour pouvoir attribuer ce degré.

Les descriptions données sont des guides. On peut les ignorer si c'est nécessaire pour évaluer la
sévérité, mais ceci doit plutot étre l'exception que la regle.

. Elévation de I'humeur

. Absente

. Légerement ou possiblement ¢élevée lorsqu'on 1'interroge

. Elévation subjective nette ; optimiste, plein d'assurance ; gai ; contenu approprié
. Elevée, au contenu inapproprié ; plaisantin

B W NN = O =

. Euphorique ; rires inappropriés ; chante

. Activité motrice et énergie augmentées

. Absentes

. Subjectivement élevées

. Animé ; expression gestuelle plus élevée

. Energie excessive ; parfois hyperactif ; agité (peut étre calmé)

. Excitation motrice ; hyperactivité continuelle (ne peut étre calmé)

AW NN = ON

. Intérét sexuel

. Normal ; non augmenté

. Augmentation légere ou possible

. Clairement augment¢ lorsqu'on l'interroge

. Parle spontanément de la sexualité ; ¢labore sur des thémes sexuels ; se décrit comme étant hyper

W N = O W

sexuel
4. Agissements sexuels manifestes (envers les patients, les membres de 1'équipe, ou I'évaluateur)

. Sommeil

. Ne rapporte pas de diminution de sommeil

. Dort jusqu'a une heure de moins que d'habitude

. Sommeil réduit de plus d'une heure par rapport a I'habitude
. Rapporte un moins grand besoin de sommeil

. Nie le besoin de sommeil

A LW NN = O A

. Irritabilité

. Absente

. Subjectivement augmentée

. Irritable par moment durant l'entretien ; épisodes récents d'énervement ou de colere dans le service

NN = O W
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3. Fréquemment irritable durant I'entretien ; brusque ; abrupt
. Hostile, non coopératif ; évaluation impossible

o

. Discours (débit et quantité)

. Pas augmenté

. Se sent bavard

. Augmentation du débit ou de la quantité par moment ; prolixe par moment

. Soutenu ; augmentation consistante du débit ou de la quantité ; difficile a interrompre

B LW NN = O

. Sous pression ; impossible a interrompre ; discours continu

. Langage — troubles de la pensée
. Absent
. Circonstanciel ; 1égere distractivité ; pensées rapides

N = O

. Distractivité ; perd le fil de ses idées ; change fréquemment de sujet ; pensées accélérées

98]

. Fuite des idées ; réponses hors sujet ; difficile a suivre ; fait des rimes, écholalie

N

. Incohérent ; communication impossible

. Contenu

. Normal

. Projets discutables ; intéréts nouveaux

. Projet(s) particulier(s) ; hyper religieux

. Idées de grandeur ou de persécution ; idées de référence
. Délires ; hallucinations

AW N~ O ®

. Comportement agressif et perturbateur

. Absent, coopératif

. Sarcastique ; parle fort par moment, sur la défensive
. Exigeant ; fait des menaces dans le service

. Menace 1'évaluateur ; crie ; évaluation difficile

B LW NN = O\

. Agressif physiquement ; destructeur ; évaluation impossible

10. Apparence

0. Soignée et habillement adéquat

1. Légérement négligé

2. Peu soigné ; modérément débraillé ; trop habillé

3. Débraillé ; a moiti¢ nu ; maquillage criard

4. Complétement négligé ; orné ; accoutrement bizarre

11. Introspection

0. Présente ; admet étre malade ; reconnait le besoin de traitement
1. Eventuellement malade

2. Admet des changements de comportement, mais nie la maladie
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Annexe 3: échelle de depression d’Hamilton

ECHELLES-PSYCHIATRIE.COM

Echelle HDRS (échelle de dépression de Hamilton)

1) Humeur dépressive (tristesse, sentiment d'étre sans espoir, impuissant, auto-dépréciation)

o] Absent

Ces états affectifs me sont signalés qui si Fon interroge le sujet.

Ces états affectifs sont signalés verbalement spontanément.

Le sujet communique ces &tats affectis non verbalement (expression facile, attitude, voix, pleurs).

Le sujet ne communigue pratiquement gque ses étals affectifs dans ses communications spontanées
verbales et non verbales.

oW R o=

2) Sentiments de culpabilité

[u] Absent.

1 S'adresse des reproches 3 lui-méme, a limpression quil a causé un préjudice 3 des gens.
2 ldées de culpabilité ou ruminations sur des emeurs passées ou des actions condamnables.
3 La maladie actuslle est une punition. |dées délirantes de culpabilite.

4 Entend des voix qui 'accusent cu le dénoncent etlou a des hallucinations visuelles menagantes.
3) Suicide

[u] Absent

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

b Souhaite &tre mort ou &gquivalent - toute pensée de mort possible dirigée contre lui-méme.
3 ldées ou gestes de suicide.

4 Tentatives de suicide.

4) Insomnie du début de nuit

o Absent
1 Se plaint de difficultes éventuelles a s'endomir.
2 Se plaint d’avoir chague soir des difficultés 3 s'endormir.

5) Insomnie du milieu de nuit

0 Pas de difficulté.
i Le malade se plaint d'étre agité ou troublé pendant la nuit.
2 Il s& reveille pendant la nuit.

&) Insomnie du matin

4] Pas de difficulta.
1 Se réveille de trés bonne heurs le matin mais se rendaort.
2 Incapable de se rendormir s'il se leve.

7) Travail et activités

i] Pas de difficulte.

1 Pensées et sentiments dincapacité, fatigue ou faiblesse se rapporant a des activités
professionnelles ou de détente.

2 Perte dinterét pour les activites professionnelles ou de detente, ou decrite directement par le
malade ou indirectement par son apathie, son indécision et ses hésitations.

3 Diminution du temps d'activité ou diminution de la productivite.

4 A améte son travail en raison de sa maladie actuelle.
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8) Ralentissement {lenteur de la pensée et du langage, baisse de la faculte de concentration, baisse de

Pactivité motrice)

o Langage et pensées normaus.

1 Leger ralentissement & I'entretien.

2 Ralentissement manifeste a I'entratien.
3 Entretien difficile.

4 Stupeur.

9) Agitation

o Aucune

1 Crispations, secousses musculaires.

2 Joue avec ses mains, ses cheveux, atc.

3 Bouge, ne peut rester assis tranguille.

4 Se tord les mains, ronge ses ongles, arache ses cheveux, se mord les |&vres.

10) Anxiete psychique

Aucun trouble.

i Tension subjective et imtabilite.

2 Se fait du sowci 4 propos de problémes mineurs.

3 Attitude inquigte, apparente dans l'expression faciale et le langage.
4 Peurs exprimées sans que l'on pose de questions.

=]

11) Anxieté somatigue (bouche séche, troubles digestifs, palpitations, céphalées, pollakiurie,
hyperventilation, transpiration, soupirs)

o Absente.

1 Discrate.

2 Moyenne.

3 Grave.

4 Frappant l= sujet dincapacité fonctionnelle.

12) Symptimes somatiques gastro-imtestinaux

[v] Aucurn.

1 Perte d'appetit mais mange sans y étre pousse. Sentiment de lourdeur abdominale.

2 A des difficultés & manger en l'absence dincitations. Demande ou besoins de laxatifs, de

medicaments intestinaux.

13) Symptimes somatiques généraux

o Aucun

1 Lourdeur dans les membres, dans le dos ou la téte. Douleurs dans le dos, céphalées, douleurs

musculaires, perte d'énergie et fatigabilits.
2 5i nimporte quel symptéme est net.

14) Symptdmes génitaux (perte de libido, troubles menstruels)

o Absents.
1 Legers.
2 Graves.

15) Hypochondrie

Absente

Attention concentrée Sur Son propre corps.
Préoccupations sur sa sante.

Plaintes frequentes, demandes d'aide.
Idees delirantes hypochondriagues.

EoN R I = ]
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16) Perte de poids

A : selon les dires du malade
o Pas de perte de poids.
1 Perte de poids probable liee 4 la maladie actuelle.
2 Perie de poids certaine.

B : appréciée par pesées

o] Muoins 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 perie de poids par semaine.

17) Prise de conscience

4] Reconnait qu'il est déprime et malade.

1 Reconnait qu'il est malade mais Pattribue & |la nourriture, au climat. au surmenage, & un wvirus, 3 un
besoin de repos, ete.

2 Mie qu'il est malade.

Cette echelle doit surtout éire utilisée non pas pour faire le diagnostic de depression mais pour apprecier les
composantes de celle-ci.
Elle est significative pour un score > 15 et permet le suivi de I"evelution.

Estgrnces
Dépression ef syndromes aneo-teprassits, 0 GUel, S Criguilon-Dowblet, [aparateires Ay, 1003
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Annexe 4 :échelle de Bec

ECHELLES-PSYCHIATRIE.COM

W ko= 2 m W R =0m W =08 Wk =0 f Wk o= Om Wk o=O5n

[ R ]

Echelle de Beck (BDI : Beck Depression Inventory)

Je ne me sens pas triste

Je me sens cafardewsx ou triste

Je me sens tout le temps cafardeux ou triste et je n'arrive pas & en sortir
Je suis si triste et si malheursux que je ne peux pas le supporter

Je ne suis pas particuli@érement découragé ni pessimiste au sujet de 'avenir

J'ai un sentiment de découragement au sujet de l'avenir

Four mon avenir, je n'ai aucun motif d'espérer

Je sens gquil n'y a aucun espoir pour mon avenir et que la situation ne peut s'améliorer

Je n"ai aucun sentiment d’échec de ma vie

J'ai Iimpression que jai &chowé dans ma vie plus que la plupart des gens

Quand je regarde ma vie passée, tout ce que |'y découvre n'est qu'échecs

J'ai un sentiment d'echec complet dans toute ma vie personnelle (dans mes relations avec mes
parents, mon mari, ma fermme, mes enfants)

Je ne me sens pas pariculierement insatisfait

Je ne sais pas profiter agréablement des circonstances
Je ne tire plus aucune satisfaction de quoi que ce soit
Je suis mécontent de tout

Je ne me sens pas coupabls

Je me sens mauvais ou indigne une bonne partie du temps

Je me sens coupable

Je me juge trés mauvais et j'ai limpression gue je ne vaux rien

Je ne suis pas dégu par moi-méme
Je suis dégu par moi-méme

Je me dégoiite moi-meéme

Je me hais

Je ne pense pas a me faire du mal

Je pense que la mort me libérerait
Jai des plans précis pour me suicider
5i je l= pouvais, je me tuerais
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ECHELLES-PSYCHIATRIE.COM

H

o Je n'ai pas perdu llintérét pour les autres gens

1 Maintenant, je mintéresse moins aux autres gens qu'autrefois

2 J'ai perdu tout I'intérét que je portais aux autres gens et j'ai peu de sentiments pour eux

3 J'ai perdu tout intérét pour les autres et ils m'indiférent totalement

|

o] Je suis capable de me décider aussi facilement que de coutume

1 J'ezsaie de ne pas avoir 3 prendre de décision

2 J'ai de grandes difficultés & prendre des décisions

3 Je ne suis plus capable de prendre la moindre décision

J

1] Je n'ai pas le sentiment d'étre plus laid qu'avant

1 J'ai peur de paraitre vieux cu disgracieux

2 J'ai l'mpression gu'il y a un changement permanent dans mon apparence physigue gui me fait
paraitre disgracieux

3 J'ai Fimpression d'étre laid et repoussant

K

4] Je travaille aussi facilement gqu'auparavant

1 Il me faut faire un effort supplémentaire pour commencer & faire guelgue chose

2 Il faut que je fasse un trés grand effort pour faire quoi que ce soit

3 Je suis incapable de faire l2 moindre travail

L

4] Je ne suis pas plus fatigué que d*habitude

1 Je suis fatigué plus facilement que d*habitude

2 Faire quoi que ce soit me fatigue

3 Je suis incapable de faire l2 moindre travail

M

1] Mon appétit est toujours aussi bon

1 Mon appétit n'est pas aussi bon gque d*habitude

2 hlon appétit est beaucoup moins bon maintenant

3 Je nfai plus du tout d'appetit

Résultats -

Le score varie de 0 & 39,

= 043 : pas de dépression

* 4 57 :dépression légére

= B8 415 : déepression dintensitd moyenne & modérés
» 16 et plus : dépression sévére

Réferences

DEpression & SynImmes ando-depressis © J.D.Guent af Coll, Aol Msdical
Evaluation ciinifue of psychomemque des efafs Sapressits © J Coffraue, Collectian Scientiigue Survector, 1085
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Annexe 5 : échelle BPRS

ECHELLE DE COTATION PSYCHIATRIQUE BREVE
Mom Date Testeur

INSTRUCTIONS : Ce formulaire consiste en 24 symptomes, dont chacun doit étre
evalué sur une echelle de séverité de 7 points, allant de "absent” 4 "extrémement
sévére”. Si un symptéme particulier n'est pas évalué, écrire PE pour Pas Evalué.
Entourer le numéro qui correspond le mieux au terme décrivant la condition du
patient pendant l'interview.

PE : Pas Evalué 3: Léger 6 Sévére
1 : Absent 4 : Modéré T : Extrémement sévére
2 :Trés léger 5 Modérément sévére

Temps de référence pour 'évaluation :

Questions 1 a 12 basées sur I'auto-observation du patient pendant I'interview. Les
questions 12 et 13 sont également évaluées sur le comportement ou langage
observés pendant l'interview. Citer des exemples.

1. Préoccupation somatique PE 1 23 456867
2. Anxigte PE 1 2 34567
3. Dépression PE1 234567
4. Tendances suicidaires PE 1 23 4 5 &6 ¥
5. Sentiment de culpabilite PE1 234 56T
6. Hostilité PE 1 23 45 6T
7. Humeur élevée PE 1234567
8. Mégalomanie PE 1 23 4567
9. Suspicion PE 123 45 6T
10. Hallucinations PE 1 234567
11. Pensées inhabituelles PE1 2345 6 T
12. Comportement bizarre PE1 23456 7T
13. Négligence personnelle PE 123 456T
14. Désorientaftion PE 1 2 2 45 6 7

Cluestions 15 & 24 basées sur le comportement et le langage du patient observés pendant

Iinterview.

15. Désorganisation conceptuel. PE 1 2 3 4 5 6 7
16. Affect émoussé PE 1234567
17. Retrait @motionnel PE1 2232 456 T7T
18. Ralentissement moteur PE 1 22324567
18. Tension PE1 234567
20. Absence de coopération PE 1 234567
21. Excitation PE1 234567
22_ Distractibilité PE1 2345 6T
23. Hyperactivité motrice PE 1 23 45 67T
24. Maniérismes et aftitudes FE 1 23 4 586 ¥
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Annexe 6 : échelle d’insight MD

Annexe 4 - Mood Disorder Insight Scale (MDIS) - Sturman 2003

MDIS Echelle d’évaluation de 1’insight dans les troubles de I’humeur

D’accord Ne sait pas Pas d’accord
1.Je me sens bien mentalement. - - 12
1a.Si D’accord ou Ne sait pas : je me suis oo 0o,s 02
toujours senti bien mentalement.
2.Je présente des symptdmes ou des problemes o2 - -
en rapport avec I’humeur.
2a.Si Pas d’accord ou Ne sait pas : j’ai o2 0 05 oo
présenté des symptdmes ou des problémes passer a 5
en rapport avec 1’humeur.
3.Certains de mes symptdmes ou problémes liés o2 01 oo

a I’humeur sont en rapport avec la fagon dont
mon cerveau fonctionne.

4 Mes symptdmes ou problémes d’humeur 12, 01 oo
sont dus & un trouble de la santé mentale.

5.Avez-vous déja vécu des expériences - si confirmé, ne pas coter 5a
inhabituelles ? - si non confirmé par médecin, coter 0 & 5a

(par ex. entendre des voix,hallucinations,
idées délirantes, idées de persécution, de grandeur)
Si NON, passez 5a.

5a. Si OUI : Les situations inhabituelles que 02 18| ao
je vis, ou que j’ai vécues sont dues a un
trouble de la santé mentale.

6.J°ai besoin d’étre suivi par un psychiatre (ou 02 - -
un généraliste) pour mes troubles de I’humeur.

6a. SiPas d’accord ou Ne sait pas : Il ya eu 01 00,5 oo
une période ou j’avais besoin d’étre suivi
par un psychiatre (ou un généraliste) pour
mes troubles de I’humeur.
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D’accord Ne sait pas  Pas d’accord

7.J7ai besoin d’un traitement médicamenteux pour
m’aider (pour mon trouble de I’humeur).

7a. Si Pas d’accord ou Ne sait pas :Il y a eu une
période ou j’avais besoin d’un traitement
médicamenteux pour m’aider (pour mon trouble

de I’humeur).

8.Avez-vous déja été hospitalisé (pour ces ces
symptomes ou problémes liés 4 I’humeur) ?

NON-passez 8a

8a.S1 OUI : Mon hospitalisation est/était

nécessaire.

o2 - -
01 go,s oo
o2 01 oo

Sous-groupes Items n°
Prise de conscience des symptomes 1,2

Attribution 3,4, (52)
Nécessité du traitement 6,7, (8a)

les items entre parenthéses indiquent qu’ils ne sont pas applicables a tous les patients
p q q pas app p

Score maxi du sous-groupe
4
4 (ou 6 ajusté a 4)
4 (ou 6 ajusté a 4)

TOTAL sur 12

AJUSTEMENT des Scores pour les sous-groupes « Aftribution» et « Nécessité du

traitement » ;

0,5/6 = 0,33/4
1/6 =0,66/4
1,5/6 = 1/4
2/6 =1,33/4
2,5/6 = 1,66/4
36 =2/4

3,5/6= 2,33/4
416 =2,66/4
4,5/6 = 3/4
5/6 =3,33/4
5,5/6 = 3,66/4
6/6 =4/4
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Annexe 7 : échelle de fonctionement social GAF

Global Assessment of Functioning (GAF) Scale

(From DSM-IV-TR, p. 34.)

Consider psychelogical, social, and occupational functioning on a hypothetical comtimm of mental

health-illness. Do not inchude impairment in fonetioning due to physical (or envirenmental) Limitations.

Code

100
|
91
a0

|
81

a0

[
71

70

|
61

G0

[
51

50

[
41

40

ky

30

21

20
11

10

(Mote: Use intermediate codes when appropriate, e.g., 45, 68, 72.)

Superior functioning in a wide range of activitieg, life's problems never seem to
get out of hand, is sought out by others because of his or her many positive
qualities. No symptoms.

Absent or minimal symptoms (e.g_, mild anxiety before an exam), good
functioning in all areas, interested and involved in a wide range of activities.
socially effective, generally satisfied with life, no more than everyday problems
or concerns (e.g. an occasional argument with family members).

If symptoms are present, they are transient and expectable reactions to
psychosocial stressors (e.g., difficulty concentrating after family argument); no
more than slight impairment in social, occupational or school functioning (e.g.,
temporarily failing behind in schoolwork).

Some mild symptoms (e.g. depressed mood and mild insomnia)

OR some difficulty in social, occupational, or school functioning (2.9., occasional
truancy, or theft within the househeld), but generally functioning pretty well, has
some meaningful interpersonal relationships.

Moderate symptoms (e.g., flat affect and circumstantial speech, occasional panic
attacks)

OR moderate difficulty in social, occupational, or school functioning {e.g.. few
friends, conflicts with peers or co-workers).

Serious symptoms (e.g.. suicidal ideation, severe obsessional rituals, frequent
shoplifting)

OR any serious impairment in social, occupational, or school functioning (e.g.,
no friends, unable to keep a job).

Some impairment in reality testing or communication (e.g., speech is at times
illogical, cbscure, or imelevant)

OR major impairment in several argas, such as work or school, family relations,
judgment, thinking, or mood (e g., depressed man avoids friends, neglects family,
and ig unable to work; child frequently beats up younger children, is defiant at home,
and is failing at school).

Behavior is considerably influenced by delusions or hallucinations

OR serious impairment in communication or judgment (e.g., sometimes
incoherent, acts grossly inappropriately, suicidal precccupation)

OR inability to function in almost all areas (e.g., stays in bed all day; no job, home,
or friends).

Some danger of hurting self or others (e.g., suicide attempts without clear
expectation of death; frequently violent; manic excitement)

OR occasionally fails to maintain minimal personal hygiene {e.g., smears feces)
OR gross impairment in communication (g.9., largely incoherent or mute).

Persistent danger of severely hurting self or others (e.g., recurrent viclence)
OR persistent inability to maintain minimal personal hygiene
OR serious suicidal act with clear expectation of death.

Inadequate information.
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Annexe 8 : échelle d’anxiété STAI

Diagnostic et prise en charge en ambulatoire du trouble anxieux généralisé de I'ndulte

INVENTAIRE D’AUTO-EVALUATION DE L’ANXIETE ETAT-TR

STAI Forme Y-A *

Non  Plutit Plutét Oui
non  oui

Je me sens calme.

2 Je me sens en séourité, sans inquictude, en sdrelé.
3 Je me sens tendu(e), crispé(e).
4 Je me sens surmené(e).
5 Je me sens tranquille, bien dans ma peau.
6 Je me sens ému(e), bouleversé{e), contrarié(e).
7 L'idée de malt éventuels me tracasse en ce
moment.
8 Je me sens content(e).
2 Je me sens effrayé{e).
10 Je me sens 4 mon aise.
11 Je sens que jai confiance en moi.
12 Je me sens nerveux {nerveuse), irritable.
13 Taila fiousse, la trouille (j'ai peur).
14 Je me sens indécis(e).
15 Je suis décontracté(e), détendu(e).
16 Je suis satisfail(e).
17 Je suis inguiet, soucieux (inguiéte, soucieuse).
18 Je ne sais plus o j'en suis, je me sens
déconcerté(e). dérouté{e).
19 Je me sens solide, posé(e), pondéré{e), o
réfléchife).
20 Je me sens de bonne humeur, aimable.

* Spielberger CD. 1983, Traduction frangaise Schweitzer MB et Paulhan I, 1990. D'apres Guelfi J

- T =
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INVENTAIRE D'AUTO-EVALUATION DE L'ANXIETE ETAT-FRATT

STAL Forme Y-B Y

Presgue  Parfals Souvent  Prosgue

Jurrisiis tatarry

28 e owie senis gt bosnd hamer, atmable.
23 e wse sens érvees fabrvensdd of Ggtdis}
23 lemww
5 Je wsudenis

auves sersddont Pz
IE 0 Taiun aensimens Fichec
e

do g Fens sopani(el

Pigh B e s

i

} 15 By i fFRenls
i dod polind ond p pok plise L8 sttty

T e winguidie d proges Jo chaosed sans ekt

M e suis hutreasisel

B Fai s petisces G v peitalat

3D o wmmgus S ool o s

PR Be new suos sans sl en sdounisd, ep sleats

35 Jopronds Ractiemsens dos ddcisions

25 o mwe vens inceapeteativd, pas b R huntoss

25 Jeuais saisfaife)

3T Dres ldus sans mposnor foen deos m B,
a3t dirsngea,

38 e prends baodeepiians teflenens & ooy g
o el difficifomens.

B do suls une poesiste pesde, sedile, stable

4 Jo deviens tendwies e apieter gpand e rétidvin,

& S HUERCES,

¥ Spielberger €0, 1983, Taadaotion fang et S8 of Paclhon £ 1EE 1

Cielfi J0Y ¢
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Annexe 9 : Reconnaissance Faciale Emotionnelle

SURPRISE
JOIE

AUCUNE

« Joie » « Peur » « Dégott » « Colere » « Surprise »

« Neutre » « Tristesse » « Douleur »
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Annexe 10 : Ambiguous Intention Hostility Questionnaire

AIHO- version traduite

Situation 1 : Chez 1'épicier quelqu'un se faufile devant vous dans la file d'attente
et vous dit : « Je suis pressé ».

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne passe devant vous sur la file
d'attente ?

B. Pensez-vous que cette personne est passé devant vous expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement  probablement peut-Etre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON (010) oul oul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne d'avoir passé devant vous sur la file d'attente ?
1 2 3 4 5

Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 2 : Un de vos amis glisse sur la glace et vous fait tomber par terre en vous

entrainant dans sa chute.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle votre ami vous a fait tomber ?
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B. Pensez-vous que cette personne vous a fait tomber expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON oul OuUl Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Tres en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de vous avoir fait tomber ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 3 : Vous avez un nouvel emploi depuis trois semaines. Un jour, vous
voyez un de vos nouveaux collégues dans la rue. Vous vous dirigez vers cette
personne pour lui dire « bonjour », mais il/elle passe a coté de vous sans vous

saluer.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle votre collegue est passé a coté de vous sans vous

saluer ?

B. Pensez-vous que votre collegue a fait cela expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement  probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON 010) (010 Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?
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1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de ne pas vous avoir salué ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 4 : Vous marchez sous la pluie lorsqu’une voiture fait un écart sur la

route pour éviter d’écraser un chat et roulant dans une flaque vous éclabousse.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle la voiture vous a éclaboussé ?

B. Pensez-vous que le conducteur de cette voiture vous a éclaboussé expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON oul OuUI Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Tres en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de vous avoir éclaboussé ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

.....
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Situation 5: Vous avez rendez-vous chez une personne qui est importante pour
vous. Lorsque vous arrivez chez elle, sa secrétaire vous informe que la personne

que vous devez rencontrer est absente; elle a décidé de prendre un jour de conggé.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne n'a pas tenu compte de votre

rendez-vous ?

B. Pensez-vous que cette personne a fait cela expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON oul OuUl Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de ne pas avoir tenu compte de votre rendez-vous ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 6 : Vous étes assis(e) dans le bus coté couloir. A l’arrét suivant, une
personne monte dans le bus; elle commence a marcher alors que le bus démarre et

elle vous marche sur le pied.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne vous a marché sur le pied ?
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B. Pensez-vous que cette personne a fait cela expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-&tre Peut-&tre Probablement catégoriquement
NON NON NON oul Ooul Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Trés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de vous avoir marché sur le pied ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

..........................

Situation 7 : Vos voisins écoutent de la musique a plein volume. Vous frappez a
leur porte pour leur demander de diminuer le son. Un quart d’heure aprés, la

musique est encore aussi forte.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle vos voisins mettent la musque en plein volume

de nouveau ?

B. Pensez-vous que vos voisins ont augmenté le volume de la musique expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement  probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON OUI oul (0191

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Tres en colére

D. Combien vous en voudriez a vos voisins d'avoir augmenté le volume de la musique de nouveau ?

1 2 3 4 5
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Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 8 : Dans un centre commercial, vous passez devant un groupe
d'adolescents et vous entendez qu’ils se mettent a rire juste aprés que vous soyez

passé a coté eux.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle ces adolescents se sont mis a rire apres que vous

soyez passé a coté d'eux ?

B. Pensez-vous que ces personnes se sont mis a rire apres votre passage expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON 010) (010 (010

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a ces adolescents d'avoir commencé a rire apres votre passage ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous spontanément dans cette situation ?

213



Situation 9 : Alors que vous étes au volant de votre voiture, le chauffeur de la

voiture derriére vous klaxonne et vous double en vous coupant la route.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne vous a coupé la route ?

B. Pensez-vous que la personne vous a coupé la route expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON Ooul Ooul oul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Trés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez au conducteur de cette voiture de vous avoir coupé la route ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

..........................

Situation 10 : Vous deviez rencontrer un nouvel ami pour déjeuner restaurant,

mais il n’est jamais venu.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle ce nouvel ami n'est pas venu au restaurant ?

B. Pensez-vous que ce nouvel ami n'est pas venu expres ?

1 2 3 4 5 6
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catégoriquement  probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON OUuI (010 (010

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de ne pas venir au restaurant ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 11 : Cela faisait un bon bout de temps que vous cherchiez une place de
parking lorsque vous en avez vu une en face de vous. Vous avez mis votre
clignotant, vous avez commencé a vous diriger vers la place lorsque quelqu’un
autre conducteur vous double et prend la place que vous aviez choisi.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle le conducteur de cette voiture a pris votre place

de parking ?

B. Pensez-vous que cette personne a pris la place que vous avez choisi expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON Ooul Ooul oul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne d'avoir pris votre place de parking ?
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1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

Situation 12 : Vous étes en train de danser dans un club et quelqu’un vous

bouscule dans le dos.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne vous bouscule ?

B. Pensez-vous que cette personne vous a bousculé expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement  probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON OUuI OouIl (010

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne de vous avoir bousculé ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

..........................
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Situation 13 : Vous appelez un ami et laissez un message sur son répondeur en lui
demandant de vous rappeler. Une semaine passe et il ne vous a toujours pas

rappelé.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle vos amis ne vous ont pas appelé ?

B. Pensez-vous que vous pensez qu'ils ne vous ont pas rappelé expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement  probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON 010) (010 Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a vos amis de ne pas vous avoir appelé ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

.......

Situation 14 : Vous regardez un match de foot dans un bar en buvant un jus de
fruit. Tout d’un coup, I’équipe locale marque un but, ce qui provoque une vive
acclamation des supporters dans le bar. Quelqu’un vous pousse le bras et votre

verre se renverse sur vos vétements.
A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle la personne a poussé votre bras ?
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B. Pensez-vous que cette personne a poussé votre bras expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement probablement peut-&tre Peut-&tre Probablement catégoriquement
NON NON NON oul Ooul Ooul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Trés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne d'avoir poussé votre bras ?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup

E. Que feriez-vous dans cette situation ?

..........................

Situation 15 : La veille de votre rendez-vous, la personne que vous deviez
rencontrer vous appelle pour I'annuler. C’est tout simplement la troisieme fois que

cela arrive.

A. Selon vous, quelle est la vraie raison pour laquelle cette personne a annulé votre rendez-vous ?

B. Pensez-vous que cette personne a annulé le rendez-vous expres ?

1 2 3 4 5 6
catégoriquement  probablement peut-étre Peut-étre Probablement catégoriquement
NON NON NON OUI oul OoUul

C. A quel point cela vous mettrait-il en colere ?

1 2 3 4 5
Pas du tout en colére Treés en colére

D. Est-ce que vous en voudriez a cette personne d'avoir annulé votre rendez-vous?

1 2 3 4 5
Pas du tout Beaucoup
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E. Que feriez-vous dans cette situation ?

219



Cahier d’ évaluation : Date :

NO

Coordonnées :

Critéres d’ inclusion :

kd

-agé de 18 a 70ans
-diagnostic trouble bipolaire type | ou Il selon DSM-IV

-euthymique apres vérification des échelles de dépression : Hamilton
<ou=7,Young<ou=6.Parailleurs, 2 groupes :

- patients ambulatoires , dernier épisode thymique 3mois avant
inclusion - patients hospitalisés, sortie
définitive programmeée pour les 3 prochains jours avant inclusion

-ne pas présenter des signes de démence, ni de retard mental, ni
avoir des antécédents de traumatismes craniens .

-consentement signé

-1° test : vérifier I’ euthymie chez les patients bipolaires :échelles

Hamilton/dépression OU autoquestionnaire de BECK
Et Young/manie

-2° test :

*Participation a un groupe de psychoéducation :

*bipolaires alcooliques (seuil de dépendance - échelles de
dépendance en OH évaluée selon DSM-IV / SCID- 1)
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I. Population étudiée :
-caractéristiques socio-démographiques des patients :

1) sexe

2)age

3)situation familiale : marié, célibataire, divorcé, veuf
4)nombre d’enfants :

5)niveau d’ études : primaire, collége , lycée , supérieur
6)profession :

7)ressources : travail,chdmage,invalidité,retraite
8)mesure de protection : sauvegarde , tutelle...

9)Latéralisation :

-caractéristiques cliniques de la population étudiée :

1)diagnostic : trouble bipolaire de type | ou type 2 selon DSM IV
2)nature du dernier épisode : dépressif, maniaque,hypomaniaque, mixte
3)éléments psychotiques :

4)Age de début :

5)nombre et lieu d’hospitalisations : hospitalier, clinique privée
6)hospitalisations sous contrainte :

7)date derniere hospitalisation : moins d’ 1an

8)antécédent de TS :

9)habitudes alimentaires :
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10)participation a un groupe de psychoéducation ou a une association :
11)autres comorbidités : trouble anxieux, TOC ...
12)ATCD Familiaux :

13)ATCD maltraitance :

-traitements pris par les patients :

1)nombre moyen de médicaments :

2)type de médicaments : thymorégulateur , antidépresseur , anxiolytiques ...

II. Matériel et méthodes :

-échelles de cognitions sociales :

3° test attribution : interprétation ,émotion, comportement par échelle AIHQ
-situation intentionnelle : « passer la file d’attente »

- accidentelle : « biere renversée »

- ambigue : « pas venu au RDV »

4° test émotions faciales : reconnaissance émotions faciales

5° test insight : Mood disorders insight scale (MDIS)

6° test -qualité de vie : GAF
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Annexe 12 : population générale des sujets bipolaires et des sujets contrdle

Statistiques Descriptives (BP analyse aout-last)

\ariahle N Actifs | Moyenne | Minimum | Maximum | Ecart-type
|Age 35| 50,22857| 27,00000) 68,0000 11,36063
MiveauEtud 35| 11,51429( 500000 18,0000 3,24827
Dern Episode Maniac 35| 0,28571] 0,00000 1,0000] 0,45835
Demn Ep Dep 35| 045714 0,00000 1,0000] 0,50543
BDI 27| 10,03704| 0,00000] 26,0000 7,41351
HDRS 35| 3,11429) 0,00000 8,0000] 260961
YMRS 35| 217143 000000 12,0000[ 289508
Addict 35| 0,40000{ 0,00000 1,0000]  0,49705
BPRS 24| 26,50000{ 0,00000] 57,0000 18,59640
| AgeDébut 35| 27,97143| 13,00000] 63,0000 12,18361
MbHospi 35| 7,82B57| 0,00000] 104,0000( 17,25328
MbTS 35| 1,67143] 000000 14,0000[ 321747
EGF 34| 54,32353| 25,00000] 102,0000( 17,61838
Insight 34| 9.43471| 4500000 12,0000 2,11491
Emotion 34| 0,68726] 041638 0,9374| 011627
BRColére 34| 0,62629] 033300 1,0000] 0,22842
BRTristesse 34| 0,68865| 0,16600 1,0000] 0,22543
BRSurprise 34| 0,88635] 0,168600 1,00000 0,17816
BR.Joie 34| 0,97026| 0,83000 1,0000] 0,06520
BRDégout 34| 0,70526| 0,00000 1,0000] 0,26935
BRPeur 34| 045447 0,00000 1,0000]  0,25402
BRMNeutre 34| 0,76812( 0,00000 1,0000] 0,25325
BRDouleur 34| 040053 0,00000 1,0000]  0,31500
SitINT-HB 34| 1,92025| 1,00000 3,0000] 0,38913
SitINT-1S 34| 449865 220000 58000] 097373
SitINT-AS 34| 3,11511] 1,40000 46000 0,78024
SitINT-BS 34| 297054 1,00000 46000 086348
SitINT-AB 34| 2,25638| 1,40000 4,0000] 050932
SitACC-HB 34| 1,21B65| 095747 2,7500| 0,36309
SitACC-I3 34| 1,61431] 1,00000 46000 068322
SitACC-AS 34| 1,36335] 1,00000 3,4000] 0,80087
SitACC-BS 34| 1,30654| 094259 3,8000| 0,58446
SitACC-AB 34| 1,68972| 1,00000 2,2500] 0,39672
SitAMB-HB 34| 1,52836| 1,00000 28000 043131
SitAMB-IS 34| 265534 1,00000 42000 060904
SitAMB-AS 34| 1,76154] 1,00000 420000 071432
SitAMB-BS 34| 1,62093( 1,00000 3,4000| 057164
SitAMB-AB 34| 1,73028[ 1,00000 25000 036179
BLAME-ACC 34| 3,51370| 1,66667 5,0000| 0,79698
BLAME-INT 34| 276857 1,33333 4 0667 0,56949
BLAME-AMB 34| 2,13862| 1,33333 2,9333| 0,34297
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Statistiques Descriptives (CONTROLESanalyse Controle-last)

Variable N Actifs | Moyenne | Minimum | Maximum | Ecart-type

Age 30| 44,26667| 20,00000f 70,00000[ 17,47892
NiveauEtud 30| 13,86667 8,00000{ 22,00000 3,12645
STAI 1 30| 31,16667| 20,00000{ 47,00000 8,16250
STAI 2 30| 35,20000, 24,00000| ©1,00000 8,13846
BDI 30 3,50000 0,00000{ 12,00000 2,63596
BRColére 30 0,78067 0,16000 1,00000 0,21252
BRTristesse 30 0,73667 0,33000 1,00000 0,22658
Emotion 30 0,79533 0,33000 1,00000 0,12913
BRSurprise 30 0,92667 0,50000 1,00000 0,13042
BRJoie 30 0,96067 0,33000 1,00000 0,13734
BRDégout 30 0,83667 0,00000 1,00000 0,23505
BRPeur 30 0,69433 0,33000 1,00000 0,21297
BRNeutre 30 0,85967 0,00000 1,00000 0,22839
BRDouleur 30 0,57400 0,00000 1,00000 0,30227
SitINT-HB 30 2,36586 1,50000 3,00000 0,35749
SitINT-I1S 30| 4,94145 3,80000 5,80000 0,52501
SitINT-AS 30 3,40500 2,00000 4,60000 0,59581
SitINT-BS 30 3,36042 1,60000 4,80000 0,80120
SitINT-AB 30 2,44007 1,33333 3,20000 0,45981
SItACC-HB 30 1,03770 0,85739 1,80000 0,18144
SItACC-IS 30 1,60129 1,00000 2,80000 0,52929
SItACC-AS 30 1,61120 1,00000 3,00000 0,45635
SItACC-BS 30 1,44849 1,00000 2,40000 0,33409
SItACC-AB 30 1,63587 1,00000 2,60000 0,38338
SitAMB-HB 30 1,69082 1,00000 2,80000 0,51251
SitAMB-IS 30 3,10371 1,00000 5,40000 1,08035
SitAMB-AS 30 2,10920 1,00000 3,40000 0,563155
SitAMB-BS 30 2,27893 1,00000 4,20000 0,67225
SitAMB-AB 30 2,22600 1,40000 3,00000 0,41389
BLAME-ACC 30 1,55366 1,00000 2,60000 0,37543
BLAME-INT 30 3,90229 2,66667 4, 86667 0,55890
BLAME-AMB 30 2,49728 1,00000 4,33333 0,69030
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Groupe1: BP
Groupe2: CTRL

Testst ; Classmt : Groupe (BP analyse Controle-last)

Moyenne
BP CTRL

Variable

Moyenne

Valeurt|dl

p

N Actifs
BP

N Actifs
CTRL

Ecart-Type
BP

Ecart-Type
CTRL

Ratio F
Variances

Variances

p

Age
NiveauEtuc
BDI

50,2285 44,2666

10,0370

1,6524' 63 0,10342

11,5142' 13,8666 -2,9612763 0,00431
3,5000( 4,5259° 55 0,00003

35
35
27

30
30
30

11,3606
3,2482
7,4135

17,4789
3,1264!
2,6359¢

2,36714:
1,07944
7,90989:

0,01676!
0,83959
0,00000!

Annexe 13 : population patients bipolaires alcoolodépendants/ non dépendants

Tests t ; Classmt : Addict (BP analyse Controle)

Groupe1: 0

Groupe2: 1

Moyenne | Moyenne | Valeurt | dl p N Actifs | N Actifs | Ecart-Type
Variable 0 1 0 1 0
Sexe 0,76190| 0,85714| -0,46710/33|0,643498 21 14 0,62488
| Age 46,80952| 5535714 -2,31641|33|0,026890 21 14| 11,39570
Nb Enfant 1,00000] 1,35714| -1,10012{33|0,279240 21 14 0,94868
Célibataire 0,38095| 0,14286| 1,53530(33|0,134244 21 14 0,49761
Divorcé/sépare 0,33333| 0,35714| -0,14121|33|0,888564 21 14 0,48305
eNCOUPLE 0,23810| 0,50000| -1,61286/33|0,116300 21 14 0,43644
NiveauEtud 11,90476| 10,92857| 0,B86784|33[0,391749 21 14 3,23830
Travail 0,38095| 0,42857|-0,27386|33|0,785898 21 14 0,49761
MesureProtection 0,09524| 0,00000] 1,17876/33|0,246924 21 14 0,30078
Invalidité/aide 0,61905| 0,57143| 0,27386|33|0,785898 21 14 0,49761
Traitement 1,00000] 1,00000 33 21 14 0,00000
AD 0,47619| 0,57143| -0,53862|33|0,593765 21 14 0,51177
APA 0,61905| 0,85714| -1,53530(33|0,134244 21 14 0,49761
NL 0,19048| 0,21429| -0,16759|33|0,867932 21 14 0,40237
BZD 0,33333| 0,28571| 0,28904/33|0,774359 21 14 0,48305
HYP 0,33333| 0,50000| -0,97101/33|0,338608 21 14 0,48305
THYM 0,61905| 0,64286| -0,13872|33|0,890518 21 14 0,49761
EpMixte 0,14288| 0,42857| -1,94202|33|0,060711 21 14 0,35857
Dern Episode Maniac 0,38095| 0,14286| 1,53530(33|0,134244 21 14 0,49761
Dern Ep Dep 0,47619| 0,42857| 0,26931/33|0,789368 21 14 0,51177
HDRS 2,52381| 4,00000| -1,68309(33|0,101797 21 14 2,60037
YMRS 2,14286| 2,21429| -0,07045/33|0,944258 21 14 3,15096
ElemPsycho 0,59524| 0,35714| 1,39945(33|0,171009 21 14 0,49038
BPRS 28,37500| 22,75000| 0,69055|22)|0,497068 16 8| 1816177
| AgeDebut 26,71429| 29,85714| -0,74268|33|0,462926 21 14 9,87998
Trouble alimentaire 0,28571| 0,28571| -0,00000(33(1,000000 21 14 0,46291
Trouble anxieux 0,42857| 0,42857| 0,00000(33(1,000000 21 14 0,50708
antécédent BP 0,42857| 0,50000| -0,40452|33|0,688440 21 14 0,50708
maliraitance 0,33333| 0,07143| 1,84345|33|0,074260 21 14 0,48305
NbHospi 10,61905| 3,64286| 1,17857|33(0,246996 21 14| 21,90542
Amb/Hospi 0,66667| 0,71429| -0,28904/33|0,774359 21 14 0,48305
NbTS 1,69048] 1,64286| 0,04226(33|0,966546 21 14 3,58286
EGF 57,95238| 48,46154| 1,55818|32|0,128788 21 13| 19,62263

225




Annexe 14 : ANOVA émotions

Analyse de Variance avec Mesures Répéetées (BP analyse Controle)
Paramétrisation sigma-restreint
Decompaosition efficace de I'hypothése
SC Degré de MC F p
Effet Liberté
Ord.Orig. 280,7088 1 280,7088 2403,674 0,000000
Groupe 1,6021 1 1,6021 12,862 0,000661
Erreur 7,2406 62 0,1168
TYPEEMOT 11,3658 7 1,6237 38,763 0,000000
TYPEEMOT*Groupe 0,7453 7 0,1065 2,542 0,014243
Erreur 18,1793 434 0,0419
Annexel5 :emotionst-tests
[ Emeticn | 0.687257] 0, 795333 -3,52344] 62] 0, 000808] 34] 0] 0.116273]
Tests t ; Classmt : Groupe (BP analyse Controle)
Groupe1: BP
Groupe2: CTRL
Moyenne | Moyenne | Valeur t | dl p N Actifs | N Actifs | Ecart-Type | Ecart-Type
Variable BP CTRL BP CTRL BP CTRL
BRColére 0,626294| 0,780667| -2,78703|62|0,007051 34 30| 0,228419] 0,212521
BRTristesse | 0,689647| 0,736667| -0,83068|62|0,409342 34 30| 0,225434| 0,226584
BRSurprise | 0,886353| 0,926667| -1,02094|62|0,311249 34 30| 0,178158| 0,130419
BRJoie 0,970265| 0,960667| 0,36393|62|0,717148 34 30| 0,085205| 0,137338
BRDégout | 0,705265| 0,836667| -2,06619|62|0,042995 34 30| 0,269354| 0,235054
BRPeur 0,454471| 0,694333| -4,06250(62|0,000139 34 30| 0,254020| 0,212971
BRNeutre | 0,768118| 0,859667| -1,51063|62|0,135962 34 30| 0,253247| 0,228390
BRDouleur | 0,400588| 0,574000| -2,23961|62|0,028712 34 30| 0,314999| 0,302274
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Annexe 16 : corrélations émotions

Correlations (BP analyse.sta)
Marked correlations are significant at p < ,05000
N=33 (Casewise deletion of missing data)
Variable Emotion | BRColére | BRTristesse | BRSurprise | BRJoie | BRDégout | BRPeur
Sexe -,0852 0105 -,1528 -,1305| ,0844 1419 0072
p=,637 p=,954 p=,396 p=,469| p=,601 p=,431| p=0968
Age -,4392 - 5724 -,2809 -,0431| - 1377 -,1793| -,1489
p=,011 p=,001 p=,113 p=,812| p=,445 p=,318| p=,408
Célibataire -,0756 ,1092 -,1186 ,1287| -,0641 -,0799| -,0355
p=,676 p=,545 p=,511 p=,475| p=,723 p=,658] p=2844
Divorcé/séparé -,0018 -, 1087 -,1241 -,2832| ,0030 -,0547| ,1982
p=,992 p=,547 p=,491 p=,110| p=,987 p=,762| p=269
NiveauEtud ,4661 ,4381 ,3718 ,0614| -,1325 ,2609| -,0304
p=,006 p=,011 p=,033 p=,734| p=,462 p=,142| p= 867
Travail 1127 ,1985 0425 ,0786] -,0708 L1163 -,1440
p=,532 p=,268 p=,814 p=,664| p=.685 p=519| p=424
Invalidité/aide -, 1127 -,1985 -,0425 -0786| ,0708 -,1163| ,1440
p=,532 p=,268 p=,814 p=,664| p=,695 p=,519| p=424
TypeBP -,2335 -,0387 0572 -,1178| ,1363 - 3467 ,1130
p=,191 p=,831 p=,752 p=,514| p=,449 p=,048| p=,531
HDRS 0515 -,0341 -,0081 2127 -,0339 ,1580| -,1263
p=,776 p=,850 p=,964 p=,235| p=,852 p=,377| p=484
YMRS -,1550 -,1405 -,0073 - 49089 -1778 -, 1673| ,1679
p=,389 p=,436 p=,968 o=,004] p=,322 p=,352| p=350
Addict 2136 , 1891 ,0188 ,1354| ,0880 ,2486| -,1192
=233 p=,292 p=917 p=,452| p=,587 p=,163| p=,509
AgeDébut -,1807 -, 4625 0214 -0581| -,1218 -,1166| -,1760
p=,314 p=,007 p=,906 p=,744| p=,499 p=,518| p=327
NbHospi 0842 ,0005 2474 ,0896| ,09829 -,0692| ,1650
p=,641 p=,998 p=,165 p=,620| p=,607 p=,702| p=359
Amb/Hospi -,0427 -,0788 0311 -,1421| -,1681 ,3317| -,2432
p=,814 p=,663 p=,864 p=,430| p=,350 p=,059| p=,173
NbTS -,1910 - 0776 -,0831 -.3145| ,1804 -,3418| ,0734
p=,287 p=,668 p=,646 p=,075| p=,315 p=,052| p=685
EGF 2395 ,2609 L1740 J0666| 2441 -,1142|  ,3010
=,180 p=,142 p=,333 p=,713| p=.171 p=,527| p=089
Varighle | Emetion | BRCalére | BRT istesse | BRSurprise | BR.Joie | BROSgout | BRPeur| BRNeutre
BPRS ik - 4550 -,3324 0135|0458 - 2401 - 5208 - 187
p=006] p=117 =267 p=065| p=882] p=413] p=063] p=008
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Correlations (BP analyse.sta)

Marked correlations are significant at p < ,05000

N=33 (Casewise deletion of missing data)

Variable BRNeutre BRDouleur
Sexe - 1577 -,0833
p=,381 p=,645
Age -, 4183 -,0207
p=,015 p=,909
Célibataire -,1669 -,0663
p=,353 p=,714
Divorcé/séparé 1272 ,1138
p=,481 p=,528
NiveauEtud ,5282 , 1622
p=,002 p=,398
Travail -, 1665 ,2620
p=,384 p=,141
Invalidité/aide , 1665 -,2620
=,384 p=,141
TypeBP L0707 -5117
p=,696 p=,002
HDRS -,0106 ,0248
p=,953 p=,891
YMRS -,1364 ,0919
p=,449 p=,611
Addict , 1605 , 1681
p=,403 p=,379
AgeDébut -, 1817 2167
=,312 p=,228
NbHospi -,0399 -,0608
p=,826 p=,737
Amb/Hospi -,0432 -,0457
p=,811 p=,800
NbTS ,0716 -,1500
p=,692 p=,405
EGF 2345 -,0325
p=,189 p=,857

\ariable BRDouleur
BPRS - 15623
L p=810
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Correlations (BP analyse.sta)

Marked correlations are significant at p < ,05000
N=33 (Casewise deletion of missing data)

Variable BRNeutre BRDouleur
Sexe - 1577 -,0833
p=,381 p=,645
Age -,4183 -,0207
p=,015 p=,909
Célibataire -,1669 -,0663
p=,353 p=,714
Divorcé/séparé 272 ,1138
p=,481 p=,528
NiveauEtud ,5292 ,1522
p=,002 p=,398
Travail -,1565 2620
p=,384 p=,141
Invalidité/aide , 1565 -,2620
=,384 p=,141
TypeBP 0707 - 5117
p=,696 p=,002
HDRS -,0106 ,0248
p=,953 p=,891
YMRS -,1364 ,0919
p=,449 p=,611
Addict 1505 ,1581
p=,403 p=,379
AgeDébut -,1817 2157
=,312 p=,228
NbHospi -,0399 -,0608
p=,826 p=,737
Amb/Hospi -,0432 -,0457
p=,811 p=,800
NbTS ,0716 -,1500
p=,692 p=,405
EGF ,2345 -,0325
p=,189 p=,857
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Annexe 17 : ANOVA AIHQ

Analyse de Variance avec Mesures Répétées (BP analyse Controle)
Parameétrisation sigma-restreint
Décomposition efficace de I'hypothése
sC Degré de MC F p
Effet Liberté
Ord.Orig. 4699,632 1 4699,632] 3176,152 0,000000
Groupe 17,043 1 17,043 11,518 0,001206
Erreur 91,739 62 1,480
TYPESITU 457,196 2 228,588 367,824 0,000000
TYPESITU*Groupe 7,011 2 3,605 5,640 0,004524
Erreur 77,064 124 0,621
TYPEINDI 215,281 4 53,820 171,012 0,000000
TYPEINDI*Groupe 1,783 4 0,446 1,416 0,229153
Erreur 78,049 248 0,315
TYPESITU*TYPEINDI 117,483 8 14,685 97,637 0,000000
TYPESITU*TYPEINDI*Groupe 2,086 8 0,373 2,481 0,012043
Erreur 74,602 496 0,150
Annexe 18 : AIHQ
Tests t ; Classmt : Groupe (BP analyse Controle)
Groupe1: BP
Groupe2: CTRL
Moyenne | Moyenne | Valeurt |dl p N Actifs | N Actifs | Ecart-Type | Ecart-Type
Variable BP CTRL BP CTRL BP CTRL
SitINT-HB 1,8920248| 2,365862| -4,74822|62|0,000013 34 30| 0,389125| 0,357490
SitINT-IS 4,498654| 4,941446| -2,22079|62|0,030028 34 30| 0973727 0,5250056
SitINT-AS 3,115105| 3,405000] -1,65319|62|0,103347 34 30| 0,780235| 0,595812
SitINT-BS 2,970540( 3,360424| -1,86421|62|0,067027 34 30| 0,863479| 0,801203
SitINT-AB 2,256376| 2,440068] -1,50646|62|0,137028 34 30| 0,509323| 0,459813
SitACC-HB | 1,218650| 1,037696| 2,46956|62|0,016295 34 30| 0,363093| 0,181441
SitACC-IS 1,614312| 1,601290| 0,08439|62(0,933017 34 30| 0,683215| 0,529293
SitACC-AS 1,363349| 1,611203| -2,05878|62|0,043723 34 30| 0,500967) 0,456347
SItACC-BS | 1,306539| 1,448493| -1,17147|62|0,245893 34 30| 0,584456| 0,334089
SitACC-AB | 1,689718| 1,635873| 0,55042|62|0,584009 34 30| 0,396719| 0,383380
SitAMB-HB | 1,629356| 1,690815/ -1,36841|62|0,176121 34 30| 0,431310| 0,512511
SitAMB-IS 2,665339| 3,103705| -2,07607|62|0,042040 34 30| 0,609037] 1,080355
SitAMB-AS | 1,767543| 2,109203| -2,18430|62|0,032731 34 30| 0,714317] 0,531552
SitAMB-BS | 1,620995| 2,278935| -4,23146|62|0,000078 34 30| 0571643 0,672252
SitAMB-AB | 1,730277| 2,226004| -5,11334|62|0,000003 34 30| 0361789 0,413890
BLAME-ACC | 3,513700| 1,5653662|12,31061|62|0,000000 34 30| 0,796984| 0,375426
BLAME-INT | 2768567 3,902290| -8,01687|62|0,000000 34 30| 0,569489| 0,558904
BLAME-AMB | 2,138618| 2,497281| -2,67976|62|0,009424 34 30| 0,342971] 0,6903056
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Annexe 19 : corrélations AIHQ

Correlations (BP analyse.sta)
Marked correlations are significant at p < ,05000
N=33 (Casewise deletion of missing data)
Variable SitINT-HB | SitINT-1S | SitINT-AS | SitINT-BS | SitINT-AB | SitACC-HB | SHACC-I1S
Sexe ,0864 ,1102 ,0738 0876 -,3355 0655 ,0646
p=,633| p=,541 p=,683 p=.628 p=,056 p=,717 p=,721
Age 0542 -,2012 -,0027 -,0040 -,0158 3011 ,3072
p=,764| p= 261 p=,988 p=,982 p=,930 p=,089 p=,082
Célibataire -,3514 -,3261 -,3874 -,2008 ,0482 -,0051 -,1805
p=,045| p=,064 p=,026 p=,263 p=,790 p=,978 p=.,315
Divorcé/separé 0545 ,0089 277 0628 ,0180 0537 ,1555
p=,763| p= 961 p=,479 p=,728 p=,821 p=,767 p=,387
NiveauEtud ,1458 ,3752 2925 ,1904 1681 -,18978 -,1360
p=,418| p=,031 p=,099 p=,289 p=,350 p=,270 p=,451
Travail -, 1115 -,0484 -,0820 -, 1250 0077 ,0292 ,0416
p=,537| p=789 p=,650 p=,488 p=,866 p=,872 p=,818
Invalidité/aide 1115 0484 0820 12580 -0077 -,0292 -,0416
p=,537| p=,789 p=,650 p=,488 p=,966 p=,872 p=,818
TypeBP -, 10086 ,1545 0596 0786 -, 4445 -,3111 -,0770
p=,577| p=391 p=,742 p=,664 p=,010 p=,078 p=,670
HDRS ,0051 ,2054 3408 2168 2655 -,3275 -,2408
p=,978| p=,252 p=,052 p=,225 p=,135 p=,063 p=,177
YMRS -, 1537 -, 1957 -,2009 -, 1765 , 3897 , 4054 ,0423
p=,393| p=275 p=,262 p=,326 p=,025 p=,019 p=,815
Addict ,5020 2279 772 1519 1687 1430 ,0729
p=,003] p=,202 p=,324 p=,399 p=,348 p=,427 p=,687
AgeDébut L1370 -0141 0110 ,0044 ,0185 2531 ,2586
p=447| p=1938 p=,952 p=,981 p=,819 p=,185 p=,146
NbHospi -,0103 -,0244 -,0329 -,0304 -,0051 -,0042 -,0557
p=,955| p=893 p=,856 p=,867 p=,878 p=,981 p=,758
Amb/Hospi -,0792 -,0814 - 0317 ,0020 ,1006 -,3080 -, 5257
p=,661] p=652 p=,861 p=,981 p=,577 p=,081 p=,002
NbTS ,0411 -, 3077 -,1996 -,1639 3627 2383 -, 1481
p=,821| p=,082 p=,265 p=,362 p=,038 p=,182 p=411
EGF -,0306 -, 1357 -,3179 -,2236 - 0776 -,0613 -,2651
p=,866] p=,451 p=,071 p=.211 p=,668 p=,735 p=,136
psychoeducation ,1406 137 ,6246 ,6581 ,1339 -,3778 -,0982
p=,543| p=,000 p=,002 p=,001 p=,563 p=,091 p=,672
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Correlations (BP analyse.sta)
Marked correlations are significant at p < ,05000
N=33 (Casewise deletion of missing data)
Variable SitACC-AS | SitACC-BS | SitACC-AB | SitAMB-HB | SitAMB-IS | SitAMB-AS
Sexe -,1545 -,1724 ,1960 0464 LO177 -,1142
p=,391 p=,337 p=,274 p=,798 p=,922 p=.,527
Age ,1929 L2780 ,1010 2363 2112 1711
p=,282 p=,117 p=,576 p=,186 p=,238 p=,341
Célibataire -,1133 -, 1255 -,1862 -, 2246 -, 3468 -,2202
p=,530 p=487 p=,300 p=,209 p=,048 p=,218
Divorcéf/sépare ,1972 2411 ,1030 4728 2672 1697
p=,271 p=,1786 p=,568 p=,005 p=,133 p=,345
MNiveauEtud ,0588 ,0029 -,1830 -,0358 ,1858 , 1520
p=,745 p=,987 p=,308 p=,843 p=,301 p=,399
Travail ,1527 2271 -,0968 ,0801 -,0280 0273
p=,396 p=,204 p=,592 p=,618 p=,877 p=,880
Invalidité/aide -,1527 -,2271 ,0968 -,0901 ,0280 -0273
p=,396 p=,204 p=,592 p=.618 p=,877 p=,880
TypeBP -,2101 -,1488 2944 -, 1201 -,0664 -,2086
p=,241 p=,408 p=,096 p=,506 p=,713 p=,244
HDRS -,0354 -,1050 L0377 L0257 ,0965 -,0658
p=,845 p=,561 p=,835 p=.,887 p=,593 p=,716
YMRS ,0638 L0228 -,0609 0444 ,0318 2276
p=,724 p=,900 p=,736 p=,806 p=,861 p=,203
Addict ,0351 ,1533 -,0830 -,3053 ,1080 0775
p=,846 p=,394 p=.646 p=,084 p=,550 p=,668
AgeDebut L1278 ,0986 ,1184 ,1841 L1765 1222
p=,479 p=,585 p=,508 p=,305 p=,326 p=,498
NbHospi -,0955 -, 0794 0215 -,05626 -,0362 -,0563
p=,597 p=,661 p=,905 p=,771 p=,841 p=,756
Amb/Hospi -, 38563 -, 3584 -,3086 -,2578 -,3284 -,3017
p=,027 p=,041 p=,081 p=,147 p=,062 p=,088
NbTS -, 1170 -,1096 -,0929 -, 1269 -, 1744 L0537
p=517 p=,544 p=,607 p=,482 p=,332 p=,767
EGF -,2985 -,2842 -, 2654 -, 1276 -,2224 -, 1957
p=,092 p=,109 p=,136 p=,479 p=,213 p=,275
psychoeducation -,0068 -,1743 ,1645 -, 4444 ,2636 ,0451
p=,977 p=,450 p=,476 p=,044 p=,248 p=,846

232




Correlations (BP analyse.sta)
Marked correlations are significant at p < ,05000
N=33 (Casewise deletion of missing data)
Variable SitAMB-BS | SitAMB-AB [BLAME-ACC |BLAME-INT | BLAME-AMB
Sexe -,1841 -,0992 ,1015 -0212 -,0681
p=,305 p=,583 p=,574 p=,907 p=,707
Age 2966 -,0395 -,0859 -0101 ,0918
p=,094 p=,827 p=,635 p=,956 p=,612
Célibataire -,1342 -,2031 -,3270 -, 2574 -,1376
p=457 p=.257 p=,063 p=,148 p=,445
Divorcé/séparé 2080 717 ,0739 ,1019 ,0893
p=,245 p=,339 p=,683 p=,572 p=,621
NiveauEtud 0137 0797 ,3183 ,2805 ,1740
p=,940 p=,659 p=,071 p=,114 p=,333
Travail 0814 -,0402 -, 0834 -, 0883 -,0771
p=,653 p=,824 p=644 p=,625 p=,670
Invalidité/aide -,0814 0402 0834 0883 L0771
p=,653 p=,824 p=,644 p=,625 p=,670
TypeBP -,2130 2419 L1167 -, 0587 -,2536
p=,234 p=,175 p=,518 p=,745 p=,154
HDRS -,0513 3014 2573 3246 1712
p=,777 p=,088 p=,148 p=,065 p=,341
YMRS , 1611 -2177 -,2084 -, 0634 ,1887
p=,371 p=,224 p=,244 p=,726 p=,293
Addict 0867 -, 0427 2072 2094 2627
p=,592 p=,814 p=247 p=,242 p=,140
AgeDébut ,0899 -,0949 -,0063 0060 ,0925
p=,619 p=,599 p=972 p=,974 p=,609
NbHospi -,0473 -,0081 -,0388 -, 0413 -,0422
p=,794 p=,964 p=,826 p=,820 p=,816
Amb/Hospi -,2337 -,1406 -, 0566 ,0004 -,0788
p=,191 p=,435 p=,755 p=,998 p=,663
NbTS 0977 -,2097 -,2528 -, 0691 ,1210
p=,589 p=,242 p=,156 p=,703 p=,502
EGF -,1798 -,0664 -, 2355 -, 2751 -,2389
p=,317 p=,714 p=,187 p=,121 p=,181
| psychoeducation -, 1475 ,4714 ,7069 ,6539 ,4415
p=,524 p=,031 p=,000 p=,001 p=,045
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Annexe 20 : Emotion alcoolodépendants

Tests t ; Classmt : Addict (BP analyse Controle)
Groupe1: 0
Groupe2: 1
Moyenne | Moyenne | Valeur t | dl p N Actifs | N Actifs | Ecart-Type | Ecart-Type
Variable 0 1 0 1 0 1
BRColére 0,698950| 0,522500| 2,36625|32|0,024190 20 14] 0,251432| 0,142569
BRTristesse | 0,681650| 0,701071| -0,24368|32|0,809033 20 14| 0,253572| 0,186524
BRSurprise | 0,857500| 0,927571| -1,13356|32|0,265402 20 14| 0,204615| 0,127555
BRJoie 0,974650| 0,964000| 0,46310|32|0,646424 20 14| 0,061915| 0,071540
BRDégout | 0,681200| 0,725357| -0,35908|32|0,721895 20 14| 0,282461| 0,258501
BRPeur 0,498850| 0,391071| 1,22689|32|0,228816 20 14| 0,253907| 0,249428
BRNeutre | 0,774050| 0,759643| 0,16083|32|0,873238 20 14| 0,302534| 0,170000
BRDouleur | 0,398100| 0,404143| -0,05421|32|0,957102 20 14| 0,254854| 0,396140
Annexe 21 : AIHQ alcoolodépendants
Tests t ; Classmt : Addict (BP analyse Controle)
Groupe1: 0
Groupe2: 1
Moyenne | Moyenne | Valeurt |dI P N Actifs | N Actifs | Ecart-Type | Ecart-Type
Variable 0 1 0 1 0 1
SitINT-HB 1,760782| 2,177847| -3,52339|32(0,001307 21 13| 0,322460| 0,355965
SitINT-IS 4,312121| 4,799978( -1,44278|32|0,158800 21 13| 1,114753]| 0,614020
SitINT-AS 2,898768| 3,464574| -2,16687(32|0,037798 21 13| 0,916239| 0,246464
SitINT-BS 2,747140| 3,331417( -2,00297|32/0,053712 21 13| 1,004260|{ 0,375589
SitINT-AB 2,228537| 2,301346( -0,39989|32/0,691897 21 13| 0,575738]| 0,396703
SitACC-HB | 1,210034| 1,232568| -0,17326|32|0,863541 21 13| 0,287939| 0,473317
SitACC-IS 1,5636227| 1,740450]| -0,84330(32|0,405322 21 13| 0,497500{ 0,918279
SitACC-AS | 1,300012| 1,465663| -0,93519(32|0,356694 21 13| 0,365878| 0,669843
SitACC-BS | 1,185193| 1,502559| -1,57266(32|0,125635 21 13[ 0,288070( 0,856545
SitACC-AB | 1,658346| 1,740397| -0,58014(32|0,565882 21 13| 0,398196] 0,405018
SitAMB-HB | 1,560640| 1,478821| 0,53166|32|0,598636 21 13| 0,426617] 0,451399
SitAMB-IS 2,557891| 2,812756| -1,19339|32|0,241491 21 13| 0,628536] 0,564053
SitAMB-AS | 1,683542| 1,887544| -0,80493|32|0,426801 21 13| 0,642593| 0,828931
SitAMB-BS | 1,528571| 1,770295| -1,20647|32|0,236482 21 13| 0,447552| 0,725050
SitAMB-AB | 1,718973| 1,748536| -0,22819|32|0,820951 21 13| 0,405153| 0,292889
BLAME-ACC | 3,304910| 3,850976] -2,03139(32|0,050590 21 13| 0,939929| 0,273479
BLAME-INT | 2,6712681| 3,020384| -2,13521|32|0,040498 21 13| 0,664547| 0,211219
BLAME-AMB | 2,051977| 2,278576] -1,95004|32|0,059978 21 13| 0,373154] 0,238849
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Serment d"Hippocrate

En présence des Maitres de cette école, de mes chers
condisciples et devant [effigie d Hippocrate, je promets et je
jure d’étre fidéle aux lois de [honneur et de [a probité dans

Cexercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a indigent, et n'exigerai
jamats un salaire au-dessus de mon travail

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de
nation, de race, viennent s'interposer entre mon devoir et
mon patient.

Admis dans lintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas
ce qui sy passe. Ma langue taira les secrets qui me seront
r:afgﬁés, et mon état ne servira pas d corrompre les moeurs, ni
d favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai
d leurs enfants (instruction que j'ai recue de leur pére.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidele @ mes
promesses, que je sois couvert d opprobre et méprisé de mes

confréres sijy manque.
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