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RESUME 

Ce travail se base sur l’étude rétrospective des rapports d’évaluation de 250 patients adressés 

à un programme spécialisé pour une suspicion de trouble bipolaire. Le but était de vérifier 

l’hypothèse qu’une évaluation clinique approfondie permette une approche thérapeutique 

pharmacologique davantage en accord avec les recommandations en vigueur pour le 

traitement des troubles bipolaires. Les traitements psychotropes avant et après évaluation ont 

été comparés. 

Les résultats montrent une tendance globale à la prescription de plusieurs molécules 

psychoactives (polypharmacie). Suite à l’évaluation nous constatons une meilleure adéquation 

de la prescription des psychotropes avec les recommandations internationales, avec une 

augmentation de prescription de stabilisateurs de l’humeur et antipsychotiques. 

Ces résultats renforcent l’utilité des évaluations cliniques spécialisées pour des patient(e)s 

avec suspicion de trouble bipolaire. 
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1. INTRODUCTION 

1.1. Humeur et émotions 

La thymie, ou humeur, se caractérise par « un état affectif global et durable, soutenu la 

majeure partie du temps, et qui correspond au climat affectif dans lequel a vécu le patient… 

On pourrait dire que l’humeur est le climat du pays, alors que l’affect (émotion) est la 

température du jour » (Lalonde et al., 1999, p. 49). 

Nous rencontrons ici d’emblée une difficulté majeure en psychiatrie : la différenciation entre 

humeur, affect et émotions. Cette confusion se retrouve aussi dans la Classification 

Internationale des Maladies (CIM-10, Organisation mondiale de la santé, 1993), sous le 

chapitre F30-F39 TROUBLES DE L’HUMEUR (AFFECTIFS). Dans ce chapitre le trouble 

bipolaire est décliné sous « trouble affectif bipolaire ». 

Nous allons toutefois nous aligner sur cette classification et par conséquent considérer humeur 

et affect comme synonymes par opposition à l’émotion.  

S’il n’existe pas de définition consensuelle pour l’humeur ni pour l’émotion, certaines 

caractéristiques peuvent nous aider à les différencier. Si l’humeur correspond au climat et que 

ce dernier se détermine par l’humidité, la température et ses variations ainsi que les saisons, 

alors l’humeur se détermine aussi par différents paramètres tels que le sommeil, l’appétit, le 

vécu émotionnel, le niveau d’énergie, de motivation, d’attention et de capacité à éprouver du 

plaisir. Le climat est en règle générale quelque chose de constant, donc peu variable sur de 

longues périodes. Une perturbation de l’humeur devrait ainsi être considérée comme un 

cumul de paramètres modifiés, autrement dit de signes cliniques (syndrome), sur un laps de 

temps plus ou moins long et dont la modification est discrète, lente. Il est en général difficile 

de déterminer si un ou des évènements influencent l’humeur. Cette dernière est, le plus 

souvent, la résultante de différentes forces en jeux et il semble donc difficile de lui attribuer 

une fonction précise. 

L’émotion, comparée à la température, est un paramètre de l’humeur, l’une de ses parties 

constituantes. De par ses caractéristiques psychophysiologiques, elle influence d’autres 

paramètres de l’humeur tels que la motivation, la capacité attentionnelle, le niveau d’énergie. 

En revanche, l’émotion est quelque chose de moins aisément divisible en parties 

constituantes. Elle a une fonction déterminée comme par exemple d’aider à éviter un danger 

(peur) ou à persévérer dans une activité bénéfique (joie) ou à partager des informations de 

manière non-verbale. Il n’est toutefois pas clair combien de temps elle doit ou peut durer ni 
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combien de temps elle requiert pour s’éteindre. Probablement qu’il n’y a pas de durée 

déterminée et que c’est pour cela qu’elle se confond si facilement avec l’humeur.  

J. Cottraux (2007) définit l’émotion comme « une réponse comportementale et physiologique, 

brève et intense, qui reflète et/ou révèle le vécu subjectif de celui qui est affecté par un 

événement interne ou externe » (page 2). Selon lui, elle présente les caractéristiques 

suivantes: elle est à la fois sensation et construction mentale, elle a une fonction de survie, elle 

est observable et de durée brève. Dans ce même ouvrage, il décrit que « la notion d’humeur 

renvoie à la stabilité d’un état émotionnel qui dure quelques jours, quelques semaines ou toute 

la vie : l’humeur est donc plus le reflet d’un tempérament ou de la personnalité. (…) 

L’humeur peut être la condition de base sur laquelle vont apparaitre les mouvements 

émotionnels. » (page 5). 

Humeur et émotions s’influencent donc mutuellement : l’humeur peut mettre l’individu dans 

une prédisposition favorisant l’émergence de certaines émotions plutôt que d’autres. Par 

exemple, le patient dépressif (humeur) vivra davantage d’émotions congruentes à cette 

humeur comme p.ex. la peur. Une série d’émotions ou une émotion prolongée peuvent induire 

des modifications d’humeur : la peur répétée pourrait, p.ex., induire de la dépression. 

Cette différenciation est importante car les troubles bipolaires ressortent des troubles dits de 

l’humeur alors que le trouble de la personnalité émotionnellement labile de type borderline 

relève davantage d’un trouble lié aux émotions. Dans la pratique clinique, cette 

différenciation reste encore difficile à faire et nous avons vu que la CIM-10 ne nous aide pas 

vraiment (ni, par ailleurs, le DSM-5 ; (American Psychiatric Association, 2013)) car parmi les 

critères diagnostiques pour le trouble de personnalité émotionnellement labile de type 

borderline elle mentionne « humeur instable et capricieuse ». Si l’on considère donc que 

l’humeur est un état global et durable alors que l’émotion est plutôt un état transitoire et 

réactif, il en découle que l’évaluation d’un état d’humeur et des troubles de l’humeur en 

général, devrait se faire sur la base d’une observation du patient sur une période relativement 

longue et/ou se fonder sur des éléments cliniques fiables sur des longues périodes. Ces 

éléments cliniques et anamnestiques font souvent défaut ou alors sont vagues. Le patient est le 

plus souvent évalué ponctuellement ce qui augmente le risque de confondre un état 

émotionnel ponctuel avec l’humeur.  

La transition entre un état « normal » et « pathologique » est également difficile à évaluer car 

souvent la subjectivité peut ne pas correspondre à la réalité externe. Pour répondre à cette 

difficulté, la CIM-10 se base sur la quantité et la qualité des symptômes. Pour le diagnostic 
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d’épisodes thymiques, il faut un certain nombre de symptômes qui provoquent une 

perturbation significative du fonctionnement du patient (cfr en annexe les critères diagnostics 

pour les troubles de l’humeur). Théoriquement cela semble cohérent et simple mais en réalité 

nous manquons d’éléments paracliniques fiables. Certains questionnaires peuvent nous aider 

dans cette quête d’objectivité mais ceux-là aussi sont bien évidemment soumis à la 

subjectivité du patient et/ou de l’examinateur. 

 

1.2 Historique des troubles de l’humeur 

Un bref aperçu historique des troubles de l’humeur peut nous aider à mieux comprendre les 

critères actuels des deux classifications modernes des troubles psychiatriques (DSM-5 et 

CIM-10). Les anomalies de l’humeur sont décrites depuis l’antiquité. Hippocrate (460-370 av. 

J-C.) différencie manie et mélancolie sur la base de la théorie des humeurs. Il est 

probablement le premier à réfuter l’origine divine des maladies de l’humeur tout en plaidant 

en faveur d’une étiologie cérébrale, voire un dysfonctionnement cérébral. L’origine du terme 

mélancolie est assez claire : « melas » et « cholé » signifiant bile noire en grec. Elle est basée 

sur la théorie des fluides corporels et, plus largement, sur l’équilibre des quatre éléments 

(terre, eau, air, feu) à l’origine du monde. L’étymologie du terme manie est cependant plus 

incertaine. Classiquement, ce terme était utilisé pour définir une réaction de colère ou 

d’excitation, une maladie biologique, un état divinatoire ou un type de tempérament (Angst et 

Marneros, 2001). Arrêtée de Cappadoce (II-I siècle av. J-C.) est le premier qui considère la 

mélancolie et la manie comme faisant partie du même concept nosologique. Il est donc le 

premier à conceptualiser ce que l’on appelle aujourd’hui le trouble bipolaire. Arrêtée 

différencie même la mélancolie, d’origine biologique, de la dépression réactive, d’origine 

psychologique (Angst et Marneros, 2001). 

Bien plus tard, en France et en Allemagne, ces concepts sont repris et reformulés. Vers 1845, 

le médecin allemand Wilhelm Griesinger évoque des troubles à évolution saisonnière, avec 

une mélancolie plus fréquente en automne/hiver et une manie printanière ainsi que des 

évolutions à cycles rapides. C’est en 1851 que le médecin français Jean-Pierre Falret utilise le 

terme « folie circulaire » pour décrire l’alternance entre dépression et manie avec des 

intervalles libres d’euthymie plus ou moins longs. En 1854, un autre médecin français, Jules 

Baillarger, décrit une « folie à double forme » mais, au contraire de son contemporain Falret, 

il considère que l’alternance se fait d’un état à l’autre, sans période normothymique 

intermédiaire (Angst et Marneros, 2001, Ferrero et Aubry, 2009). Indépendamment de ces 
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divergences, les deux hommes, élèves d’Esquirol, esquissent encore mieux qu’Arrêtée le 

concept moderne du trouble bipolaire. 

Le psychiatre allemand Emil Kraepelin (1856-1926), considéré comme le père de la 

psychiatrie moderne et connu pour sa dichotomie entre « dementia praecox » et « trouble 

maniaco-dépressif », considère les troubles de l’humeur comme une unité dans laquelle la 

dépression et la manie ne sont que les syndromes ou variantes d’un trouble maniaco-dépressif 

(Angst et Marneros, 2001). Kraepelin, par ailleurs, fut celui qui remplaça le terme de 

mélancolie par le terme de dépression (Lalonde et al., 1999, page 288-290).  

 Par opposition à cette vision, le médecin allemand Karl Kleist (1879-1960) utilise les termes 

« einpolig » (unipolaire) et « zweipolig » (bipolaire) pour décrire les troubles de l’humeur. 

C’est lui, qui emploie en premier le terme de « bipolaire » en 1953 (Ferrero & Aubry, 2009). 

Un autre médecin allemand, Karl Leonhard (1904-1988), collaborateur de Kleist, rejoint cette 

façon de voir. Dans leurs conceptions respectives, la manie - comme épisode unique ou 

comme seule polarité - ne ferait pas partie du trouble bipolaire (Angst et Marneros, 2001). 

La dichotomie actuelle entre trouble unipolaire et trouble bipolaire s’est développée depuis 

lors grâce à deux experts de la bipolarité: le médecin suisse Jules Angst, à Zürich, et l’italien 

Carlo Perris, en Suède, en 1966 (Angst et Marneros, 2001). Angst, en particulier, différencie 

les dépressions unipolaires et les troubles bipolaires, ceux derniers comprenant l’alternance de 

manie et mélancolie mais aussi les manies isolées. Cette dichotomie se base sur des études 

génétiques (le trouble bipolaire étant plus fréquents dans les familles de patients souffrant de 

cette pathologie) et des données épidémiologiques (âge de début plus précoce pour le trouble 

bipolaire que pour le trouble unipolaire et prévalence hommes/femmes 1:1 pour le trouble 

bipolaire et 2:1 pour le trouble unipolaire) (Lalonde et al., 1999, page 288-290). Le médecin 

américain David Dunner, en 1976, différencie ensuite le trouble bipolaire type I (alternance 

entre manie et mélancolie) du trouble bipolaire type II (alternance entre mélancolie et 

hypomanie, reprenant le concept de 1881 du médecin allemand Emanuel Mendel pour décrire 

la manie d’intensité légère) (Angst et Marneros, 2001, Ferrero & Aubry, 2009). Cette 

différenciation semblait nécessaire notamment due au risque majeur de suicide des patients 

atteints du type II (Lalonde et al., 1999, page 288-290). 

En 1981, l’américain Gerald Klerman, évoque l’hypothèse d’un spectre bipolaire, afin de 

différencier six types de troubles bipolaires (Ferrero et Aubry, 2009). Ce concept de spectre 

s’est ultérieurement développé jusqu’à aboutir à la classification de Hagop Akiskal et Olavo 

Pinto en 2000.  
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bipolaire ½ trouble schizobipolaire 

bipolaire I maladie maniaco-dépressive 

bipolaire I ½ dépression avec hypomanie prolongée 

bipolaire II : dépression avec hypomanie spontanée 

bipolaire II ½ dépression avec tempérament cyclothymique 

bipolaire III 
dépression avec hypomanie associée à un traitement par antidépresseur ou 

autre traitement somatique 

bipolaire III ½ 
oscillations marquées de l’humeur dans un contexte d’abus de substance ou 

d’alcool 

bipolaire IV dépression avec tempérament hyperthymique 

Tableau 1 : Classification des troubles bipolaires, selon Akiskal et Pinto (2000) 

La nouveauté de ce concept réside dans la compréhension des troubles bipolaires comme un 

continuum et non plus comme des états figés. En même temps, la notion de pathologie 

devient floue car le continuum existe non seulement entre les différents états d’humeur 

pathologiques mais aussi entre l’état « normal » et l’état « pathologique ». Comme nous le 

verrons, l’état pathologique devient un concept quantitatif plus qu’un concept qualitatif; à 

partir d’un certain nombre de symptômes cumulés l’on considère un état comme 

pathologique. 

A ce jour le spectre bipolaire est un concept très hétérogène, allant du tempérament 

cyclothymique à la manie en passant par les troubles schizo-affectifs, les épisodes mixtes et le 

trouble pseudo-unipolaire (dépressions récurrentes avec antécédents familiaux de bipolarité). 

Or le concept de tempérament cyclothymique, ou cyclothymie, est à la frontière entre la 

« norme » et la « pathologie ». Selon certains auteurs, ce tempérament pourrait même inclure 

certains types de troubles de la personnalité, comme le trouble de la personnalité de type 

borderline ou histrionique (Angst et Marneros, 2001). Cet aspect complique ultérieurement la 

différenciation entre humeur et émotion, entre trouble bipolaire et trouble de personnalité 

borderline, déjà évoqués plus hauts. 

Ces tentatives nosographiques et taxonomiques reflètent la complexité liée à la notion de 

l’humeur.  
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Pour revenir aux critères de classification moderne des troubles de l’humeur, la dichotomie 

entre trouble unipolaire et bipolaire est reprise par la CIM-10, dans laquelle l’on distingue le 

trouble unipolaire et bipolaire au sein de la catégorie trouble de l’humeur. Dans le DSM-5 

cette dichotomie est même accentuée par la séparation en deux catégories : « Bipolar and 

Related Disorder » et « Depressive Disorder ». 

Le tableau suivant présente la classification actuelle des troubles de l’humeur selon la CIM-

10. 

(F30-F39) Troubles de l'humeur (affectifs) 

(F30) Épisode maniaque 

    (F30.0) Hypomanie 

    (F30.1) Manie sans symptômes psychotiques 

    (F30.2) Manie avec symptômes psychotiques 

    (F30.8) Autres épisodes maniaques 

    (F30.9) Episode maniaque, sans précision 

(F31) Trouble affectif bipolaire 

    (F31.0) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel hypomaniaque 

    (F31.1) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel maniaque sans symptômes psychotiques 

    (F31.2) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel maniaque avec symptômes psychotiques 

    (F31.3) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel de dépression légère ou moyenne 

    (F31.4) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel de dépression sévère sans symptômes psychotiques 

    (F31.5) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel de dépression sévère avec symptômes psychotiques 

    (F31.6) Trouble affectif bipolaire, épisode actuel mixte 

    (F31.7) Trouble affectif bipolaire, actuellement en rémission 

    (F31.8) Autres troubles affectifs bipolaires 

    (F31.9) Trouble affectif bipolaire, sans précision 

(F32) Épisodes dépressifs 

    (F32.0) Épisode dépressif léger 

    (F32.1) Épisode dépressif moyen 

    (F32.2) Épisode dépressif sévère sans symptômes psychotiques 

    (F32.3) Épisode dépressif sévère avec symptômes psychotiques 

    (F32.8) Autres épisodes dépressifs 

    (F32.9) Épisode dépressif, sans précision 

(F33) Troubles dépressifs récurrents 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Manie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Trouble_bipolaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9pression_(m%C3%A9decine)
http://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9pression_(m%C3%A9decine)
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    (F33.0) Trouble dépressif récurrent, épisode actuel léger 

    (F33.1) Trouble dépressif récurrent, épisode actuel moyen 

    (F33.2) Trouble dépressif récurrent, épisode actuel sévère sans symptômes psychotiques 

    (F33.3) Trouble dépressif récurrent, épisode actuel sévère avec symptômes psychotiques 

    (F33.4) Trouble dépressif récurrent, actuellement en rémission 

    (F33.8) Autres troubles dépressifs récurrents 

    (F33.9) Trouble dépressif récurrent, sans précision 

(F34) Troubles de l'humeur (affectifs) persistants 

    (F34.0) Cyclothymie 

    (F34.1) Dysthymie 

    (F34.8) Autres troubles de l'humeur (affectifs) persistants 

    (F34.9) Trouble de l'humeur (affectif) persistant, sans précision 

(F38) Autres troubles de l'humeur (affectifs) 

    (F38.0) Autres troubles de l'humeur (affectifs) isolés 

    (F38.1) Autres troubles de l'humeur (affectifs) récurrents 

    (F38.8) Autres troubles de l'humeur (affectifs) précisés 

(F39) Trouble de l'humeur (affectif), sans précision 

 

1.3 Caractéristiques cliniques 

Les troubles de l’humeur sont chroniques et leur évolution se caractérise par des épisodes 

thymiques dont il existe quatre types : épisode dépressif, hypomanie, manie et épisode mixte 

(cfr annexes pour les critères précis selon la CIM-10). 

L’épisode dépressif dans le cadre d’un trouble dépressif récurrent ne se différencie, en 

principe, pas d’un épisode dépressif d’un trouble bipolaire. Néanmoins, l’apparition 

d’épisodes dépressifs avant l’âge de 25 ans, des changements brusques de la thymie (de type 

« on/off »), la présence de symptômes atypiques tels qu’hypersomnie et hyperphagie, une 

tendance à la saisonnalité des épisodes, des épisodes souvent courts (moins de 3 mois), une 

forte récurrence, une anamnèse familiale positive pour un trouble bipolaire et la présence de 

symptômes psychotiques ont été décrits comme des caractéristiques de la dépression 

bipolaire. L’apparition du premier épisode dépressif dans le post-partum peut aussi cacher un 

trouble bipolaire. 

Hegerl et al. (2008) montrent comment l’apparition de la dépression dans le cadre d’un 

trouble bipolaire est souvent beaucoup plus rapide (en quelques heures à quelques jours) que 

dans un trouble dépressif récurrent (souvent en quelques semaines). 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Cyclothymie
http://fr.wikipedia.org/wiki/Dysthymie
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Dans la CIM-10, l’hypomanie se différencie de la manie, notamment par une altération moins 

forte du fonctionnement que la manie. Cette dernière ne présente donc pas obligatoirement 

davantage de symptômes que l’hypomanie, malgré une liste de 9 symptômes possibles pour la 

manie contre 7 pour l’hypomanie. Les deux symptômes manquants de la liste de l’hypomanie 

sont la « fuite des idées ou la sensation subjective que les pensées défilent » et 

l’ « augmentation de l’estime de soi ou les idées de grandeur ». La manie est, par contre, 

cliniquement plus intense que l’hypomanie, altérant plus fortement le fonctionnement 

psychosocial du sujet. Elle peut, dans des cas très marqués, présenter des symptômes 

psychotiques (idées délirantes de type mégalomaniaques, comportements désorganisés et 

parfois aussi des hallucinations). Ces symptômes excluent à priori une hypomanie. Très 

souvent la manie nécessite une hospitalisation alors que c’est plutôt rare pour l’hypomanie, 

qui peut parfois même passer inaperçue.  

Comme on peut l’imaginer, la différenciation entre ces deux entités conceptuellement 

différentes est en partie subjective et aléatoire, rendant le travail du clinicien difficile. 

Si au cours de sa maladie le patient présente uniquement des épisodes de dépression on 

parlera de trouble dépressif récurrent (TDR) ou de dépression unipolaire. Si les épisodes 

dépressifs sont alternés par des épisodes hypo-/maniaques alors il s’agit d’un trouble bipolaire 

(TB). Le DSM-5, pour être plus précis, prévoit même le diagnostic de trouble bipolaire en 

présence d’un seul épisode maniaque. La CIM-10 en revanche exige minimum deux épisodes 

thymiques (dont au moins un de hausse de l’humeur) pour le diagnostic de trouble bipolaire. 

Toujours pour la CIM-10, la présence d’épisodes mixtes implique automatiquement le 

diagnostic de trouble bipolaire. 

Certains épisodes ne présentent que quelques symptômes thymiques opposés : par exemple 

une dépression avec 2 ou 3 symptômes maniaques sans tout le tableau clinique maniaque. On 

parle alors dans ce cas de dépression mixte. 

Les troubles bipolaires se différencient selon le DSM-5, mais pas selon la CIM-10, en 

troubles bipolaires de type I et II; le premier est caractérisé par la présence d’épisodes 

maniaques et le deuxième par la présence d’hypomanies.  

Dans la pratique, il n’est pas aisé de différencier tous ces aspects, d’autant plus que des 

éléments génétiques (par exemple la présente d’un trouble bipolaire d’un parent de premier 

degré) ou cliniques particuliers (par exemple une dépression post-partum ou dépression 

atypique) peuvent faire suspecter un trouble bipolaire alors que les éléments formels des 
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classifications ne sont pas tous satisfaits. Le concept de spectre bipolaire peut ainsi mieux 

regrouper cette population cliniquement très variable sans taxonomie précise ; dans ce sens, la 

cyclothymie, parfois nommée tempérament cyclothymique, qui se caractérise par des 

fluctuations de l’humeur tantôt vers la dépression et tantôt vers l’hypomanie, sans pour autant 

répondre aux critères stricts d’une dépression majeure ou d’une hypomanie selon les 

classifications, trouve aussi sa place.  

C’est surtout l’évolution sur le long terme qui permet de différencier entre un trouble 

dépressif récurrent et un trouble bipolaire. En effet, tant que le patient ne présente pas 

d’épisodes hypo-/maniaques ou mixtes, le trouble bipolaire est formellement exclu, mais il se 

peut qu’un tel épisode apparaisse après plusieurs épisodes de dépression. Ainsi chez des 

patients chez qui initialement un trouble dépressif récurrent a été retenu, un trouble bipolaire 

est finalement diagnostiqué, parfois des années plus tard. Ce retard dans le diagnostic peut 

être expliqué par le fait que les troubles de l’humeur sont à évolution par épisodes et qu’entre 

les épisodes il peut y avoir des intervalles asymptomatiques. Si ces intervalles sont longs, par 

exemple de quelques années, le diagnostic correct peut s’en trouver retardé. 

En ce qui concerne l’évolution des troubles de l’humeur au long cours, divers éléments 

cliniques sont pertinents et peuvent influencer le type de traitement à proposer. Par exemple, 

la notion de saisonnalité décrit la présence d’un épisode thymique durant 3 mois consécutifs, 

suivi d’une disparation de l’épisode pendant au moins 3 mois et cela durant au moins deux 

ans de suite. Le cas de figure le plus connu est celui la dépression hivernale (Seasonal 

Affective Disorder, décrit en premier par Rosenthal et al., 1984), qui répond bien au 

traitement par luminothérapie, comme alternative au traitement classique par antidépresseurs. 

Une étude d’Akther (2013) sur 313 patients souffrant de TBI et TBII met en évidence une 

tendance à la saisonnalité pour l’élévation de l’humeur vers les mois d’août-octobre et une 

tendance à la dépression en hiver, en particulier pour ceux souffrant de TBI. 

Un autre élément important pour l’évolution est la notion de « cycles rapides » ; elle est 

caractérisée par la présence d’au moins 4 épisodes thymiques distincts sur 12 mois. Etant 

donné qu’il faut avoir un intervalle libre de plusieurs mois ou la présence d’un épisode à 

polarité inverse du dernier pour parler d’épisodes distincts, cette évolution ne s’applique 

(pratiquement) qu’aux troubles bipolaires. 
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1.4 Epidémiologie 

La prévalence sur la vie du trouble bipolaire varie selon les études et les échelles d’évaluation. 

Une étude de Merikangas (2007) aux USA estime la prévalence à vie du TBI à 1%, le TBII à 

1.1% et les troubles bipolaires subcliniques à 2.4%. La prévalence sur l’année est estimée à 

0.6% pour le TBI, à 0.8% pour le TBII et à 1.4% pour les troubles bipolaires subcliniques. En 

2012 dans une étude internationale, le même auteur (Merikangas et Lamers, 2012) trouve des 

prévalences pour le TBI à 0.6%, pour le TBII à 0.4% et pour les troubles bipolaires 

subcliniques à 1.4%. Ces chiffres sont comparables aux chiffres d’autres études. En 2003, 

Angst et al. ont estimé une prévalence sur la vie du trouble bipolaire à 6%, considérant les 

critères officiels pour le diagnostic trop restrictifs (Angst et al., 2003). Angst propose 

d’élargir les critères de bipolarité aux sujets qui présentent des épisodes d’augmentation de 

l’activité, de hausse de l’humeur ou d’humeur irritable en plus de 3 autres symptômes 

d’hypomanie sans critère de durée, pour autant que ces épisodes représentent un changement 

notable du fonctionnement habituel du patient (bipolarity specifier). Dans l’étude BRIDGE de 

2012 (Angst et al., 2012) par exemple, sur 5635 patients unipolaires, 2658 (47%) présentent 

cette spécificité bipolaire. Selon ces critères, de nombreux patients seraient mal diagnostiqués 

et ainsi erronément traités. Cet élément représente l’une des nouveautés du DSM-5. Dans ce 

dernier, l’augmentation de l’énergie ou de l’activité vers un but devient l’un des critères 

principaux pour l’hypomanie ou la manie. 

On pourrait même penser au trouble dépressif récurrent comme à un trouble bipolaire avant 

l’apparition du premier épisode de hausse de l’humeur. Dans ce sens, une étude d’Angst 

(2003) retrouve un taux de conversion d’un TDR vers un TBI d’environ 1% et d’un TDR vers 

TBII de 0.5% par an. 

La distribution entre hommes et femmes est comparable, alors que pour le TDR l’on observe 

deux femmes pour un homme. 

L’âge du début de la maladie reste difficile à déterminer. Selon l’étude déjà mentionnée de 

Merikangas (2007), l’âge moyen du début de la maladie déterminé rétrospectivement est de 

18.2 ans pour le TBI, 20.3 pour le TBII et 22.2 pour les troubles bipolaires subcliniques. 

Selon Hawton (2005), le risque de tentative de suicide est très variable chez les patients 

bipolaires et oscille entre 20 à 56%. Dix à 15% des patients meurent par suicide. 
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1.5 Comorbidités 

Les troubles bipolaires présentent fréquemment des comorbidités avec d’autres troubles 

psychiatriques, ce qui contribue également à la difficulté de traitement. Les tableaux cliniques 

complexes peuvent parfois amener à des diagnostics incorrects. Un diagnostic erroné peut 

ainsi amener à un mauvais traitement pharmacologique ou psychothérapeutique, à une moins 

bonne évolution, aux risques d’une exposition à des traitements inutiles voire pouvant péjorer 

l’évolution clinique. Selon Keck et al. (2001), un diagnostic erroné augmente le risque de 

suicide et les coûts de la santé peuvent également s’en trouver accentués. 

D’après une étude de Hirschfeld & al. (2003), les faux diagnostics les plus fréquents pour le 

trouble bipolaire sont la dépression unipolaire (60%) et un trouble anxieux (26%). Un peu 

moins fréquents sont la schizophrénie, le trouble de personnalité de type borderline et un 

trouble addictif. 

Selon Boylan et al. (2004), ce sont les troubles anxieux qui sont les comorbidités les plus 

fréquentes chez les patients souffrant de troubles bipolaires. D’après cette étude, 55% des 

patients bipolaires en présente au moins un.  

Merikangas (2007) constate une très haute comorbidité entre le trouble bipolaire et les autres 

diagnostics (de l’axe I) : globalement 92.3% des patients bipolaires présentent au moins un 

trouble comorbide. Pour elle, les troubles anxieux sont de loin les plus fréquents (presque 

75% des patients) avec les attaques de panique au premier plan. Suivent avec 62.8% les 

troubles liés à l’impulsivité (dont le trouble de déficit de l’attention et hyperactivité, TDA-H, 

à 31.4% p.ex.) et à 42.3% les addictions. 

D’autres études montrent des pourcentages divergents pour la comorbidité anxieuse : 73% 

selon Gao (2013) contre 44.5% pour Mantere (2006). Selon ces deux derniers auteurs, la 

comorbidité avec une addiction varie entre 19.9% et 28.9%. 

Brieger et al. (2003) trouvent dans leur échantillon l’équivalent de 38% de comorbidité entre 

le trouble bipolaire et un trouble de personnalité. Dans leur méta-analyse de 7 études, ils 

indiquent une comorbidité de 45%. Ils ne font en revanche pas la distinction entre TBI et 

TBII. Les troubles de personnalité du cluster B (en particulier narcissique et borderline) et 

cluster C (en particulier anxieuse) semblent être plus fréquents que ceux du cluster A. 

Selon Mantere (2006), la comorbidité avec les troubles de la personnalité se situe autour de 

43%. Dans cette référence, ils font la distinction entre TBI et TBII ; 42.2% pour les premiers 

et 43.6% pour les seconds.  
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L’étude BRIDGE (Angst et al., 2012) trouve environ 15% de comorbidité avec un trouble de 

la personnalité de type borderline chez les patients unipolaires avec bipolarity specifier. A 

noter que le débat sur la nosologie du trouble bipolaire et du trouble de la personnalité de type 

borderline n’est pas achevé : certains auteurs considèrent le trouble de la personnalité de type 

borderline comme faisant partie du « spectre bipolaire » et d’autres préfèrent aborder ces deux 

troubles comme étant bien différenciés. Cela peut expliquer la différence des résultats 

évoqués. 

En ce qui concerne la comorbidité des troubles bipolaires avec le TDA-H chez les adultes, les 

chiffres varient entre 9,5% et 21% (Nierenberg et al., 2005, Slama, 2006, Tamam et al., 2008, 

Wingo & Ghaemi, 2007). Cette comorbidité semble être plus fréquente chez les patients 

souffrant de TBI (Nierenberg et al., 2005). Certains auteurs (Henin et al., 2007, Tamam et al., 

2006) évoquent que des troubles de l’enfance, TDA-H compris, anticipent l’apparition du 

trouble bipolaire chez l’adulte. Le TDA-H de l’enfant serait même en relation avec 

l’apparition précoce du trouble bipolaire à l’âge adulte. 

 

1.6 Traitement et recommandations internationales pour la dépression bipolaire 

Les patients bipolaires (I et II) passent trois fois plus de temps en dépression qu’en hypo-

/manie (Judd et al., 2002, Kupka et al., 2007)). Une étude récente (Akhter et al., 2013) va 

également dans ce sens avec 40.5% des semaines passées en dépression pour les patients 

souffrant de TBII et 31.5% pour ceux souffrant de TBI. Dans cette étude, les patients  

souffrant de TBII présentaient seulement 1.6% des semaines avec une élévation de l’humeur.  

Le traitement de la manie et de l’hypomanie réside essentiellement sur l’utilisation en 

monothérapie du lithium, de l’acide valproique et de presque tous les antipsychotiques 

atypiques. 

A ce jour plusieurs recommandations internationales proposent des algorythmes 

pharmacologiques pour le traitement aigu de la dépression bipolaire. A. Nivoli et al. (2011) 

présentent une revue des recommandations en vigueur : la quetiapine (XR), la lamotrigine et, 

dans une moindre mesure, le lithium semblent ressortir comme les seuls traitements 

pharmacologiques en monothérapie indiqués pour la dépression bipolaire aigüe ; autrement, 

c’est l’association de stabilisateurs d’humeur, d’antipsychotiques et d’antidépresseurs (p.ex. 

olanzapine/fluoxetine) qui est indiquée. Les antidépresseurs ont suscité beaucoup de débats 

autour de leur indication dans les troubles bipolaires, d’une part pour leur manque d’efficacité 
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et d’autre part pour leur risque d’induire des épisodes hypo-/maniaques ou mixtes, malgré le 

peu d’études bien menées autour de cette question (Sidor et Macqueen, 2011). S. Ghaemi et 

al. (2010) estiment que l’évolution des troubles bipolaires à cycles rapides peut être péjorée 

par l’utilisation d’antidépresseurs, même pour les épisodes dépressifs. Ils ne considèrent pas 

que la poursuite d’antidépresseurs chez des patients souffrant de TBI et TBII, en euthymie, 

diminue le risque de récidives dépressives. Dans cette étude par contre, les antidépresseurs ne 

sont pas liés à un risque accru d’induction d’hypo-/manie.  

M. Tohen et al. (2003) ont examiné l’utilisation de l’olanzapine versus la combinaison 

olanzapine-fluoxétine (OFC) versus placebo dans le traitement aigu de la dépression auprès 

de 833 patients souffrant de TBI. L’OFC se révèle être plus efficace dans la réponse et la 

rémission de l’épisode dépressif que l’olanzapine seule ou le placebo, avec un risque 

d’induction de manie similaire pour l’olanzapine et le placebo. 

G. Sach et al. (2007) ont étudié l’adjonction d’antidépresseurs (paroxétine ou bupropion) 

versus placebo, en association avec le lithium ou l’acide valproique, chez 366 patients 

souffrant de TBI et de TBII en dépression : ajouter l’un de ces deux antidépresseurs 

n’améliore pas la réponse après 26 semaines de suivi et le risque de virage en épisode 

mixte/maniaque n’est pas plus élevé. Il s’agit à ce jour de la plus grande étude bien menée 

autour de l’utilisation des antidépresseurs en traitement aigu de la dépression bipolaire. Un 

autre élément intéressant de cette étude est l’inclusion de patients avec des comorbidités telles 

que les troubles anxieux et les addictions. De ce fait la population incluse se rapproche de la 

population réelle des consultations psychiatriques. En revanche, il se peut que l’efficacité des 

antidépresseurs dans la dépression bipolaire soit diminuée par la complexité du tableau 

clinique. Selon Gao (2013), la comorbidité avec un trouble anxieux p.ex. pourrait diminuer 

l’efficacité du traitement antidépresseur ou stabilisateur de l’humeur. 

Contrairement à la méta-analyse de Gijsman (2004), mettant en évidence l’efficacité des 

antidépresseurs dans les troubles bipolaires, Sidor (2011), dans une méta-analyse de 15 études 

randomisées contrôlées (RCT), dont 7 portant sur des patients souffrant de TBI et de II, 

parvient à la conclusion que les antidépresseurs ne semblent pas efficaces dans le traitement 

aigu de la dépression bipolaire.  

Dans sa conclusion, Sidor (2011) se demande si des caractéristiques spécifiques cliniques 

pourraient mettre en évidence un sous-groupe de patients bipolaires pouvant bénéficier 

d’antidépresseurs. Il n’y donne toutefois pas de réponse. Dans cette méta-analyse le risque de 
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virage sous antidépresseur ne semble pas être plus marqué qu’en l’absence d’antidépresseur, 

sauf peut-être pour les antidépresseurs tricycliques.  

Swartz (2011) évalue 21 études portant sur le traitement aigu de la dépression chez des 

patients souffrant de TBII. Cette méta-analyse conclut que la quétiapine (surtout sur la base 

de l’étude de Sachs de 2007, soutenue par l’industrie pharmaceutique) reste le traitement de 

première intention. La lamotrigine se présente en deuxième intention. Les antidépresseurs en 

monothérapie semblent présenter des résultats favorables dans 2 études. L’une d’elles est 

l’étude d’Amsterdam (2010) qui relève que la fluoxétine en monothérapie sur 50 semaines est 

plus efficace que le lithium ou le placebo dans la prévention d’épisodes thymiques chez 81 

patients souffrant de TBII, ayant répondu auparavant à la fluoxétine lors d’un épisode 

dépressif passé. Dans la seconde étude, avec un tout petit collectif de patients, Parker (2006) 

met en évidence que, sur 10 patients souffrant de TBII à évolution avec « cycles rapides », 

l’escitalopram est plus efficace que le placebo dans la prévention d’épisodes thymiques sur 9 

mois. Les 2 études ne confirment pas l’augmentation de risque de virage sous antidépresseurs. 

Plus récemment, Fornaro (2013) met en évidence la possibilité de l’efficacité de l’adjonction 

d’agomélatine au lithium ou à l’acide valproique dans le traitement à court terme (6 semaines) 

et moyen terme (36 semaines) de la dépression bipolaire chez 28 patients souffrant de TBII. 

Septante et un pourcent des patients de cette petite étude présentent une réponse et 55% une 

rémission. Malheureusement cette étude présente quelque biais, notamment le fait de ne pas 

être « en aveugle ». Ces résultats sont donc difficilement interprétables et à prendre avec 

précaution. 

D. Kemp (2011) se pose la question différemment : selon sa méta-analyse, le manque 

d’amélioration rapide (en moins de 2 semaines) lors de l’introduction d’un antidépresseur 

pour le traitement aigu de la dépression bipolaire semble prédire une mauvaise réponse ou 

absence de rémission. Cette méta-analyse ne prend pas en considération les études avec des 

antidépresseurs en monothérapie. 

Dans une autre méta-analyse, Fountoulakis et al. (2012) retiennent que les antidépresseurs ne 

semblent pas présenter un effet clinique marquant lors du traitement aigu de la dépression 

bipolaire. Plus floue est la question de leur utilité sur le long terme à des fins de prévention. 

Concernant le risque de virage en hypo-/manie induit par les antidépresseurs, les trois études 

susmentionnées (Sachs et al., 2007, Sidor et Macqueen, 2011, Swartz et Thase, 2011) 

semblent s’accorder sur le fait que les antidépresseurs, hormis les antidépresseurs tricycliques, 

n’augmentent pas ce risque. Dans ce sens les ISRS et le bupropion semblent être des 
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antidépresseurs « sûrs». Swartz (2011) conclut que les antidépresseurs chez les patients 

souffrant de TBII représentent globalement un risque plus bas de virage que chez ceux 

souffrant de  TBI. 

B. Amit (2012) souligne que la question de l’utilisation des antidépresseurs dans les troubles 

bipolaires reflète un manque d’évidence scientifique clair dans les différentes 

recommandations internationales : certaines (p.ex. la British Association of 

Psychopharmacology; Goodwin, 2009) permettent la prescription d’antidépresseurs en 

monothérapie en traitement de première intention en l’absence d’anamnèse claire de manie. 

L’American Psychiatric Association (APA; 2005) et la World Federation Societies of 

Biological Psychiatry (WFSBJ; Grunze et al., 2010) recommandent la fluoxétine en première 

intention seulement si elle est associée à l’olanzapine (OFC). Le Canadian Network for Mood 

and Anxiety Treatments (CANMAT; Yatham et al., 2013) et le National Institut of Clinical 

Excellence (NICE; 2009) sont un peu plus vagues lors qu’ils indiquent l’association 

antidépresseur-antimaniaque comme traitement de premier choix. 

Frye et al. (2011) relatent que les seuls traitements approuvés par la Food and Drug 

Administration (FDA) aux Etats-Unis pour la dépression bipolaire sont la quétiapine (XR) et 

l’association olanzapine-fluoxétine. 

McIntyre et al. (2013) mentionnent la lurasidone, en monothérapie ou associée au lithium ou  

au valproate, comme traitement supplémentaire approuvé par la FDA pour la dépression 

bipolaire. La lamotrigine  y est mentionnée surtout dans la prévention d’épisodes dépressifs. 

La Société Suisse des Troubles Bipolaires (Hasler et al., 2011) propose le lithium et la 

quétiapine comme les seuls traitements en monothérapie dans cette indication. En association, 

elle propose l’utilisation d’un antidépresseur ISRS ou le bupropion. 

En 2013, la Société internationale des troubles bipolaires (Pacchiarotti et al., 2013) a publié 

une revue et recommandation sur l’utilisation des antidépresseurs dans les troubles 

bipolaires ; l’efficacité des antidépresseurs en monothérapie lors d’un épisode dépressif aigu 

au cours d’un trouble bipolaire n’est globalement pas prouvée malgré quelques données 

favorables pour la dépression en cas de TBII. La fluoxétine, combinée à l’olanzapine, semble 

présenter une efficacité clinique, alors que la paroxétine et le bupropion ne semblent pas être 

efficaces en association à un stabilisateur. Concernant l’induction d’un virage en hypo-

/manie, le risque semble plus élevé pour les cas de TBI comparés aux cas de TBII et plus 

marqué pour les antidépresseurs tricycliques et la venlafaxine. En revanche, les ISRS ne 

semblent pas augmenter ce risque. Peu de données existent autour du risque d’accélération 
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des cycles due aux antidépresseurs. Peu claire reste aussi la question de l’impact des 

antidépresseurs sur la suicidalité chez les patients bipolaires. En conclusion de cette revue 

« … it is not currently possible to make firm clinical recommendations that are soundly 

evidence based ». En pratique, cette société recommande l’adjonction d’antidépresseurs dans 

le traitement aigu de la dépression bipolaire en cas d’antécédents de réponse aux 

antidépresseurs, mais elle serait à éviter lors d’un épisode dépressif avec agitation 

psychomotrice et au moins deux autres symptômes maniaques. Un traitement antidépresseur 

au long cours serait à considérer en cas de récidive dépressive suite à l’arrêt de 

l’antidépresseur. La monothérapie avec antidépresseurs serait à éviter chez les patients 

souffrant de TBI et lors d’un épisode dépressif avec au moins deux symptômes maniaques. 

L’utilisation des antidépresseurs serait à éviter lors d’antécédents de virage, lorsqu’on 

constate un virage, lors d’une évolution à cycles rapides ou à prédominance d’épisodes mixtes 

ou en présence d’épisodes mixtes/hypomaniaques ou maniaques. 

Finalement, pour l’utilisation des antidépresseurs, on peut relever que selon une étude de 

Weinstock (2014), sur un échantillon naturaliste de 230 patients souffrant de TBI, les femmes 

étaient plus à risque d’expositions aux antidépresseurs que les hommes. 

La pharmacologie des troubles de l’humeur reste variée et inclut pratiquement toutes les 

classes de psychotropes : les stabilisateurs de l’humeur (classe hétérogène incluant comme 

médicament de référence les sels de lithium mais également des antiépileptiques comme le 

valproate ou la lamotrigine par exemple), les antipsychotiques (en particulier ceux de 

deuxième génération) et les antidépresseurs (bupropion et ISRS avant tout, dont les 

mécanismes d’action diffèrent passablement).  

Les différences pharmacodynamiques des différentes classes de psychotropes suggèrent donc 

des mécanismes pathologiques complexes. Il est probable que le dénominateur commun de 

ces classes de médicaments soit l’effet positif sur la neuroplasticité, en favorisant la 

neurogénèse et/ou l’augmentation des synapses (Aubry et al., 2013, p. 44). 

La particularité du traitement pharmacologique des troubles de l’humeur réside dans la prise 

en considération des différents épisodes thymiques possibles et la prévention au long cours 

des deux polarités. C’est dans ce sens que le mot « stabilisateur de l’humeur » ou « thymo-

régulateur » est utilisé. La définition du terme stabilisateur de l’humeur n’a actuellement pas 

encore de consensus (Aubry et al., 2013, p. 77-80). Toutefois, ces médicaments devraient 

pouvoir être efficaces dans les différentes étapes du traitement : phase aigüe, prévention des 

rechutes et des récidives. En phase aigüe, un stabilisateur devrait pouvoir agir sur les 
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symptômes dépressifs, hypo-/maniaques ainsi que sur les épisodes mixtes. Pendant longtemps 

seul le lithium a été considéré comme tel, malgré une efficacité moindre dans le traitement 

aigu en monothérapie de la dépression bipolaire. 

Depuis plusieurs années en pratique clinique, les antipsychotiques atypiques, quétiapine et 

olanzapine en tête, sont souvent considérés comme stabilisateurs de l’humeur. Toutefois, le 

manque de recul sur le long terme et l’absence de réplication d’études d’efficacité, notamment 

pour le traitement aigu de la dépression bipolaire, ne permettent pas encore de les considérer 

comme tels. 

Reste à considérer que dans les troubles bipolaires la notion d’intervalle libre est floue car 

théoriquement cela signifierait l’absence de tout symptôme lié au trouble avec un retour au 

fonctionnement prémorbide. La réalité est plus complexe car souvent même en dehors 

d’épisodes thymiques aigus, les patients bipolaires présentent des symptômes résiduels tels 

qu’insomnie, dysphorie et troubles cognitifs. 

Souvent les patients souffrant de troubles de l’humeur et en particulier de troubles bipolaires 

reçoivent plusieurs médicaments en même temps (polypharmacie). Kulkarni (2012), dans son 

étude sur 222 patients TBI ou schizo-affectifs, rend compte d’une médiane de 5 médicaments 

(étendue 1-16), prouvant bien par là que la polypharmacie est habituelle. Weinstock (2014) 

observe que la moyenne de molécules prescrites pour des patients TBI au moment d’une 

hospitalisation était de 3.3 et que si on prenait en considération la médication non 

psychiatrique cette moyenne augmentait à presque 6 (5.94) molécules ! Plus d’un tiers (36%) 

de la cohorte de cette étude prenait au moins 4 molécules. Les femmes, un épisode dépressif 

en cours, un trouble anxieux en comorbidité et des antécédents de tentatives de suicide étaient 

liés à un risque accru d’exposition à une polypharmacie (complexe). 

R. Baldessarini (2008a) a suivi une grande cohorte de nouveaux patients bipolaires (au 

nombre de 7406, dont 55% TBI et 15% TBII) aux USA. A l’inclusion dans cette étude, 67% 

des patients recevaient une monothérapie et 33% une polypharmacie. Douze mois plus tard, 

seulement 31% des patients recevaient une monothérapie, 32% une polypharmacie et 37% ne 

semblaient pas/plus recevoir de traitement spécifique pour ce diagnostic. 

La polypharmacie présente différents risques allant de l’interaction pharmacocinétique et 

pharmacodynamique à la diminution de la compliance au traitement. A propos de celle-ci, 

Baldessarini (2008b) relate qu’environ un tiers des patients ne suivaient pas correctement la 

prescription et qu’un tiers déclarait avoir déjà arrêté le traitement par le passé sans en avoir 

informé le prescripteur, alors que seulement 6% des prescripteurs reconnaissaient les patients 
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comme ayant une mauvaise compliance. L’addiction à l’alcool, un trouble obsessionnel-

compulsif en comorbidité, un jeune âge, des symptômes thymiques résiduels, des effets 

secondaires aux médicaments et un épisode hypo-/maniaque récent semblaient être des 

facteurs prédictifs de mauvaise compliance. 

D’autres traitements biologiques de la dépression bipolaire existent. Nous aborderons ici deux 

de ces approches : la chronothérapie et, en phase expérimentale, l’injection intraveineuse de 

kétamine, car leur efficacité est rapide et donc présente un avantage considérable. Leur 

compatibilité avec la pharmacologie évoquée plus haut leur permet une flexibilité encore à 

explorer. La stimulation magnétique transcranienne et l’électroconvulsivothérapie font aussi 

partie de la palette d’approches non-pharmacologiques de la dépression bipolaire. 

La chronothérapie, basée sur l’exposition à des facteurs environnementaux qui agissent sur 

les rythmes circadiens et donc aussi sur l’humeur, est une thérapie qui utilise la combinaison 

de trois techniques: la privation de sommeil partielle ou totale, l’avance de phase du rythme 

nycthéméral et la luminothérapie. Plusieurs protocoles peuvent être effectués en fonction de 

leurs combinaisons : par exemple, il est possible de combiner 3 nuits alternées de privation de 

sommeil sur une semaine avec 7 séances matinales de luminothérapie ou une première nuit de 

privation totale de sommeil suivie de 3 nuits d’avance de phase combinées à 4 séances 

matinales de luminothérapie. 

J. Wu (2009), sur 49 patients bipolaires en phase dépressive, a obtenu un effet antidépresseur 

rapide dès le 2ème jour par rapport aux patients contrôle. L’effet antidépresseur s’est 

maintenu jusqu'à 6 semaines après la fin du protocole. 

F. Benedetti (2005) applique son protocole sur 70 patients TBI en phase dépressive. Il obtient 

une réponse antidépressive rapide (après une semaine) sur 70% des patients sans antécédents 

de résistance au traitement pharmacologique et chez 44% des patients avec antécédents de 

résistance pharmacologique. De plus, 57% des patients non-résistants ont maintenu un état 

euthymique jusqu’à 9 mois au-delà du protocole contre 17% des patients résistants.  

La kétamine est un anesthésiant dont l’un des effets pharmacologiques est l’antagonisme aux 

récepteurs N-methyl-D-aspartate (NMDA) du glutamate, neurotransmetteur évoqué dans la 

pathophysiologie des troubles de l’humeur. Zarate (2006) a montré un effet antidépresseur de 

cette molécule chez des patients unipolaires déjà 40 minutes après l’injection intraveineuse à 

un dosage soub-anesthésique (0.5mg/kg). 

N. Diazgranados (2010) a étudié l’injection de la même dose à 18 patients TBI et TBII en 

phase dépressive sous lithium ou acide valproique. A partir de 40 minutes après l’injection, il 
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obtient déjà une réponse antidépressive significative par rapport au placebo. Au cours de 

l’étude de deux semaines, 70% des patients ont répondu à la kétamine contre 6% au placebo. 

Le traitement du trouble bipolaire est donc complexe, probablement dû à plusieurs 

variables (p.ex. type d’évolution et comorbidités). Si le traitement de l’hypomanie ou de la 

manie semble mettre d’accord les psychiatres, le traitement de la dépression bipolaire 

présente des résultats parfois discordants et fait moins l’unanimité auprès de la communauté 

scientifique et des psychiatres. Il est donc important d’effectuer une bonne évaluation clinique 

avant de proposer des traitements pharmacologiques afin de minimiser les risques liés à la 

prescription de médicaments inutiles, qui peuvent présenter des effets secondaires non 

négligeables.  

 

1.7 Questions et hypothèse 

La question principale abordée dans ce travail de thèse est de savoir si les patients souffrant 

de troubles bipolaires sont fréquemment exposé à une polypharmacie et si leur traitement suit 

les recommandations internationales. 

Notre hypothèse est qu’une évaluation clinique approfondie pourrait permettre de mieux 

cibler le traitement pharmacologique proposé, compte tenu des informations recueillies au 

cours de cette évaluation. 

Les questions spécifiques abordées sont les suivantes : 

 Quelles sont les caractéristiques de l’échantillon, en particulier en termes de diagnostic 

et de comorbidité ? 

 Le traitement prescrit lors de la demande d’évaluation est-il compatible avec les 

recommandations en vigueur pour les patients bipolaires ? 

 Le traitement recommandé dans le rapport d’évaluation diffère-t-il du traitement 

prescrit lors de la demande ? Est-il en meilleure adéquation avec les recommandations 

internationales ? 
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2. METHODOLOGIE 

2.1  Inclusion des patients 

Ce travail se base sur l’étude de 250 évaluations, effectuées entre le 1.1.2010 et le 31.7.2011 

au sein du programme bipolaire. Il s’agit d’un échantillon représentatif de notre population 

consultante, puisque il n’y pas eu de sélection des sujets, si ce n’est d’avoir terminé 

l’évaluation (il est rare que les patients qui nous sont adressés ne terminent pas l’évaluation). 

La récolte des données, effectuée en automne 2012, s’est faite à partir des rapports écrits, 

terminés, complets et contresignés, que nous décrivons ci-dessus. Nous avons anonymisés les 

données dès leur récolte, qui a eu lieu avec permission du chef de service, le Pr. J-M. Aubry. 

La personne qui a procédé à la récolte, G.Michalopoulos, a participé à l’évaluation de 

plusieurs de ces patients, puisqu’il travaille dans ce programme depuis 2007. Ce travail n’a 

pas été effectué à des fins de publication scientifique mais pour avoir un feed-back de l’utilité 

et la qualité de nos évaluations spécialisées. 

Les résultats sont donc issus d’une analyse rétrospective. 

 

2.2 Procédure d’évaluation et instruments utilisés 

Le programme trouble bipolaire (Unité des troubles de l’humeur depuis le 2.6.2014) du 

département de santé mentale et de psychiatrie des Hôpitaux Universitaires de Genève (HUG) 

a pour but d’élargir les soins multidisciplinaires aux patients atteints d’un trouble du spectre 

bipolaire. Il propose aussi des conseils de soins aux soignants de patients atteints de ce 

trouble. Pour ce faire, nous recevons des demandes en provenance de différents interlocuteurs 

tels que médecins-psychiatres installés en privé, médecins-psychiatres des HUG, médecins 

généralistes ou internistes et psychologues-psychothérapeutes. Plus rares sont les demandes 

émanant du patient lui-même ou de l’entourage familial. 

L’évaluation se base tout d’abord sur la récolte préliminaire des données démographiques du 

patient et des éléments anamnestiques/cliniques auprès de la personne qui fait la demande. En 

effet, il est utile de savoir quels sont les éléments qui font suspecter un trouble bipolaire afin 

de mieux cibler l’anamnèse et les questionnaires. 

Suite à cela, le patient est vu en entretien par un médecin pour effectuer une anamnèse, un 

status psychiatrique et pour la passation de questionnaires. Les patients remplissent le 

questionnaire de dépistage du trouble bipolaire (Mood Disorder Questionnaire ; MDQ, 
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Hirschfeld et al., 2000), le Montgomery and Asberger Depression Rating Scale (MADRS, 

Montgomery & Asberg, 1979) pour la dépression ou le Young Mania Rating Scale (YMRS, 

Young et al., 1978) pour l’hypo-/manie. Un deuxième entretien est effectué par un 

psychologue ou un infirmier pour une évaluation diagnostique semi-structurée à l’aide 

du Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI ; Sheehan et al., 1998). 

Entre les deux entretiens, le patient reçoit plusieurs (auto-)questionnaires (questionnaire de 

dépistage du trouble de la personnalité de type borderline, questionnaire du sommeil, 

questionnaire des traumatismes de l’enfance/adolescence (CTQ)) à remplir à domicile. 

Les auto- et les hétéro-questionnaires sont repris par l’examinateur principal lors de la 

troisième (et en principe dernière) séance d’évaluation afin de restituer au patient un retour 

des résultats. Avant cette troisième séance, l’examinateur principal s’est également renseigné 

sur le dossier médical du patient éventuellement à disposition. 

Par la suite, l’examinateur principal rédige un rapport écrit, qui sera corrigé, discuté, complété 

et enfin contresigné par le responsable de l’unité, le Pr. J.-M. Aubry. Ce rapport se termine 

par une rubrique intitulée discussion et proposition, dans laquelle on présente les arguments 

en faveur des conclusions diagnostiques ainsi que des propositions thérapeutiques, 

pharmacologiques ou autres (psychothérapie en particulier). La pharmacothérapie proposée se 

base sur la littérature en vigueur. 

Le(s) diagnostic(s) retenu(s) ne correspond(ent) pas obligatoirement à celui ou ceux qui 

ressortent des questionnaires ou éventuellement des rapports médicaux du dossier du patient. 

En effet, ce sont l’évaluation clinique et l’expertise des examinateurs, prenant en 

considération tous les éléments à disposition, qui permettent de se déterminer à ce propos. Les 

questionnaires et le MINI sont des outils parmi d’autres pour affiner le diagnostic. Le MDQ, 

p.ex., présente une sensibilité de 74% et une spécificité de 90% dans le screening des troubles 

bipolaires, selon une étude de Weber Rouget et al. (2005). Le MADRS ou l’YMRS servent à 

quantifier l’intensité de la dépression ou de la hausse de l’humeur et non pas à diagnostiquer 

un épisode dépressif ou une (hypo-)manie. Ils sont utiles car l’intensité pathologique de 

l’épisode thymique influence les propositions du traitement et ils peuvent aussi être utilisés 

pour monitorer l’évolution. 

Le questionnaire de dépistage du trouble de la personnalité de type borderline est utile pour la 

question du diagnostic différentiel ou pour la comorbidité. Le questionnaire du sommeil nous 

sert à dépister des troubles organiques du sommeil tels que le syndrome d’apnée du sommeil 

ou le syndrome des jambes sans repos/mouvement périodique des jambes. En cas de 
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suspicion d’un tel syndrome, le patient peut bénéficier d’une évaluation plus spécifique 

auprès du laboratoire du sommeil, qui fait partie du même service que l’Unité des troubles de 

l’humeur. Il est important de traiter ces syndromes vu l’impact du sommeil sur l’évolution des 

troubles de l’humeur.  

Le CTQ sert à évaluer la présence de facteurs de risque pour le développement de troubles 

psychiatriques au sens large du terme. En effet, les traumatismes physiques ou psychiques 

importants vécus lors de l’enfance augmentent la probabilité de développer des troubles 

psychiatriques à l’âge adulte comme p.ex. les troubles de l’humeur, les addictions ou les 

troubles de personnalité. 

Les patients évalués ressortent donc d’une population adressée après un premier (ou 

plusieurs) contact(s) avec d’autres soignants. Cette population présente en générale une 

évolution et un tableau clinique compliqués, ce qui rend leur suivi difficile pour les praticiens 

installés en privés ou pour les soignants qui ont peu de maîtrise avec de telles situations. 

 

2.3 Analyses statistiques 

Les variables catégorielles sont décrites à l’aide de fréquences (n) et de pourcentages (%). Les 

variables continues sont décrites par leur valeur médiane et leur étendue (minimum – 

maximum). Pour la comparaison de groupes indépendants (par exemple TBI versus TBII), le 

test exact de Fisher est utilisé dans le cas de variables catégorielles et le test de Mann-

Whitney dans le cas de variables continues. Pour la comparaison de groupes appariés (p. ex. 

avant versus après évaluation), le test de McNemar est utilisé dans le cas de variables 

catégorielles et le test de Wilcoxon dans le cas de variables continues. Des régressions 

logistiques univariées et multivariées sont utilisées pour déterminer les facteurs possiblement 

associés à la recommandation d’antidépresseurs. Les effets sont estimés par des « odds 

ratios » (rapports des cotes) et testés par des tests de Wald. Le seuil de signification est à 0.05 

(tests bilatéraux). Toutes les analyses ont été effectuées à l’aide du logiciel SPSS version 20 

(IBM Corporation, Armonk, NY). 
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3. RESULTATS 

3.1 Caractéristiques des sujets 

Tableau 1: Caractéristiques sociodémographiques (N=250 patients) 

Sexe (n, %) 
   

 Féminin 135 54.0% 
 

 Masculin 115 46.0% 
 

Age (médiane, min-max) 41 17-79 
 

Etat-civil (n, %) 
1
 

   
 Célibataire 96 41.2% 

 
 Marié(e) 76 32.6% 

 
 Divorcé(e), séparé(e), veuf (ve) 61 26.2% 

 
Activité (n, %) 

2
 

   
 Emploi, arrêt maladie 112 50.0% 

 
 AI, hospice 49 21.9% 

 
 Chômage 18 8.0% 

 
 Etudiant(e) 23 10.3% 

 
 Retraité(e) 14 6.3% 

 
 Au foyer  8 3.6% 

 
Origine de la demande (n, %) 

3
 

   
 Psychiatre privé 104 41.9% 

 
 Généraliste, interniste 64 25.8% 

 
 Hôpitaux universitaires (HUG) 58 23.4% 

 
 Autre 22 8.9% 

 
Nombre d’épisodes thymiques (n, %) 

4
 

   
 0 ou 1 35 15.7% 

 
 2 ou plus 188 84.3% 

 
Diagnostic (n, %) 

   
 Trouble bipolaire 1 39 15.6% 

 
 Trouble bipolaire 2 76 30.4% 

 
 Trouble bipolaire NOS 25 10.0% 

 
 Trouble dépressif récurrent 53 21.2% 

 
 Trouble anxieux (quel que soit le type) 53 21.2% 

 
 Addiction (quel que soit le type) 81 32.4% 

 
 Trouble de la personnalité (quel que soit le type) 105 42.0% 

 
1 n=17 valeurs manquantes 

2 n=26 valeurs manquantes 

3 n=2 valeurs manquantes 

4 n=27 valeurs manquantes 
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Les caractéristiques sociodémographiques et diagnostiques de l’échantillon sont présentées 

dans le tableau 1. Chez 56.0% (140/250) des patients nous retenons un trouble bipolaire ; le 

TBII est de loin le plus fréquent, présent chez 54.3% des patients bipolaires contre 27.9% 

pour le TBI. 

Chez 21.2% (53/250) des patients, nous retenons un trouble dépressif récurrent. 

Chez 42.0% (105/250) des sujets, nous retenons un trouble de personnalité comme diagnostic 

principal ou comme diagnostic en comorbidité. Un trouble de la personnalité de type 

borderline est diagnostiqué chez 16.4% des patients. 

Plus de 80% des patients qui nous sont adressés pour évaluation ont eu au moins 2 épisodes 

thymiques. 

Les patients chez qui nous retenons un trouble dépressif récurrent sont ceux qui sont le plus 

souvent symptomatiques au moment de l’évaluation : 75.5% (40/53) présentent un épisode 

dépressif (la plupart du temps d’intensité moyenne). Pour les patients souffrant de TBI, 46.2% 

sont en dépression au moment de l’évaluation et 10.3% en épisode mixte/hypomaniaque. Pour 

les patients souffrant de TBII, 36.8% sont en dépression au moment de l’évaluation et 6.6% 

en épisode mixte/hypomaniaque. 

 

3.2 Comorbidités 

Figure 1 : Fréquence de la comorbidité chez les patients bipolaires 
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La figure 1 met en évidence une comorbidité des patients souffrant de troubles bipolaires 

(TBI vs TBII) avec les troubles anxieux de 22.6% (15.4% vs 26.3%, p=0.24), ce qui se situe 

au-dessous des chiffres de la littérature (cf. 1.2).  

La comorbidité avec les addictions (33.3% vs 34.2%, p=1) se situe légèrement au-dessus des 

chiffres de la littérature (cf. 1.2). Les deux addictions les plus représentées sont l’alcool avec 

26.1% de comorbidité (28.2% vs 25.0%, p=0.82) et le cannabis avec 13.9% (10.3% vs 15.8%, 

p=0.57).  

Pour la comorbidité avec les troubles de personnalité, une différence statistiquement 

significative est observée entre patients souffrant de TBI et TBII (23.1% vs 51.3%, p=0.005), 

en particulier pour le trouble de personnalité borderline : chez seulement 2.6% des patients 

souffrant de TBI contre 26.3% de ceux souffrant de  TBII (p=0.002). Pour les autres troubles 

de personnalité, nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative selon le 

type de trouble bipolaire. 

Chez la population des patients souffrant de TBI nous trouvons que 46.2% n’ont pas de 

comorbidité et 53.8% au moins une (35.9% une seule comorbidité et 17.9% deux).  

Auprès de la population des patients souffrant de TBII 28.9% n’ont aucune comorbidité et 

71.1% en présentent au moins une (35.5% en ont une, 30.3% en ont deux et 5.3% en ont 

trois). L’association addiction et trouble de la personnalité est la plus fréquente, présente chez 

19.7% des patients souffrant de TBII. 

Pour la population des patients unipolaires (TDR), 32.1% n’ont aucune comorbidité et 67.9% 

en ont au moins une (50.9% en ont une et 17% deux). 

Sur l’ensemble de la population seulement un tiers (32.8%) n’a aucune comorbidité, 42% en 

ont une et 22% en présentent deux. 
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3.3 Polypharmacie 

Figure 2 : Nombre de médicaments prescrits avant et après l’évaluation 

 

Avant l’évaluation 20.4% des 250 patients n’avaient aucun traitement psychotrope, 29.6% 

avaient une seule molécule, 23.6% avaient 2 molécules et 26.4% avaient 3 molécules ou plus. 

Après évaluation, 14% n’avaient aucune molécule, 19.6% avaient une seule molécule, 28.0% 

avaient 2 molécules et 38.4% avaient 3 molécules ou plus (maximum de 6 molécules).  

En valeur médiane avant évaluation, ces 250 patients avaient 1.5 molécules contre 2 

molécules après évaluation, soit une augmentation statistiquement significative de la 

prescription (p<0.001). La moyenne de la cohorte est passée de 1.74 avant évaluation à 2.17 

après évaluation. 

 Le nombre de médicaments par catégorie diagnostique est illustré dans la figure 2. 

Concernant les patients souffrant de TBI avant évaluation, 2.6% n’avaient pas de molécules, 

33.3% avaient une molécule, 30.8% deux molécules, 10.3% trois molécules et 20.5% quatre 

molécules. Après évaluation aucun patient n’avait pas de molécules, 15.4% avaient une 

molécule, 25.6% deux molécules, 23.1% trois molécules et 28.2% quatre molécules. Une 

augmentation statistiquement significative du nombre de médicaments prescrits était observée 

(médiane 2 versus 3, p<0.001). La moyenne est passée de 2.21 à 2.87. 
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Pour les patients souffrant de TBII avant évaluation, 17.1% n’avaient pas de molécules, 

26.3% avaient une molécule, 22.4% deux molécules, 17.1% trois molécules et 15.8% quatre 

molécules. Après évaluation, 7.9% n’avaient pas de molécules, 11.8% avaient une molécule, 

35.5% deux molécules, 21.1% trois molécules et 17.1% quatre molécules. Une augmentation 

statistiquement significative de la prescription y est donc également observée (p<0.001). La 

moyenne est passée de 1.92 à 2.47. 

Concernant les patients souffrant de TDR, 18.9% n’avaient pas de molécules avant 

évaluation, 35.8% une molécule, 26.4% deux molécules et 11.3% quatre molécules. Apres 

évaluation, 15.1% n’ont pas de molécules, 22.6% une molécule, 26.4% deux molécules, 17% 

3 molécules et 9.4% quatre molécules. La médiane est passée de 1 avant évaluation à 2 après 

évaluation. La moyenne de 1.6 à 2.17. 

 

3.4 Utilisation des psychotropes dans les troubles de l’humeur 

Avant évaluation, 82 patients (32.8%) sont sous stabilisateurs de l’humeur, 90 (36.0%) sous 

antipsychotiques, 106 (42.4%) sous antidépresseurs et 102 (40.8%) sous benzodiazepines. 

Après évaluation, 146 (58.4%) patients ont une proposition de stabilisateur de l’humeur, 119 

(47.6%) d’antipsychotique, 111 (44.4%) d’antidépresseur et 37 (14.8%) de benzodiazepines. 

La comparaison des fréquences avant et après évaluation révèle une prescription 

significativement augmentée pour les stabilisateurs de l’humeur (p<0.001) et les 

antipsychotiques (p<0.001), alors qu’une diminution significative est observée pour les 

benzodiazépines (p<0.001). Aucune différence significative n’est observée pour les 

antidépresseurs (p=0.49). 
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3.4.1 Profil de la prescription pour les antipsychotiques 

Figure 3: Antipsychotiques prescrits avant et après l’évaluation 

 

 

 

La figure 3 montre que les antipsychotiques les plus souvent prescrits avant évaluation sont la 

quetiapine (50% des sujets sous antipsychotiques), suivie de l’olanzapine (18.9%) et de la 

rispéridone (16.7%). Après évaluation, la quetiapine reste la molécule la plus fréquemment 

recommandée (57.1%), suivie de l’aripiprazole (24.4%) et l’olanzapine (20.2%). 
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Avant l’évaluation, 22.6% des patients souffrant de TDR sont sous antipsychotiques, alors 

que la proportion est de 32.1% après évaluation, (p=0.33).  

 

3.4.2 Profil de la prescription pour les stabilisateurs de l’humeur (comme le lithium et les 

antiépileptiques) 

Figure 4 : Stabilisateurs de l’humeur prescrits avant et après l’évaluation 

 

 

Comme illustré à la figure 4, les fréquences de prescription du lithium (31.7% des patients 

avec stabilisateurs), de l’acide valproique (36.6%) et de la lamotrigine (31.7%) sont 

approximativement identiques avant l’évaluation. En revanche, la lamotrigine est de loin la 

molécule la plus fréquemment recommandée après évaluation (65.1%).  
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Alors que 15.1% des patients souffrant de TDR reçoivent un stabilisateur de l’humeur avant 

l’évaluation, ce pourcentage augmente à 22.6% après l’évaluation (p=0.48). 

 

3.4.3 Profil de la prescription pour les antidépresseurs 

Figure 5: Pourcentage de prescription d’antidépresseurs avant et après l’évaluation en 

fonction du diagnostic et de l’état clinique 
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La prescription d’antidépresseurs varie en fonction de l’état psychiatrique des patients. Il est à 

première vue intéressant de noter que 50% des patients souffrant de  TBI en hypomanie ou en 

épisode mixte reçoivent des AD. Ce chiffre est à relativiser puisque cela ne concerne que 2 

patients. Auprès des patients souffrant de TBII, le 40% sous AD en hypomanie ou en épisode 

mixte correspond aussi seulement à 2 patients. 

On remarque, en règle générale, une tendance au maintien voire augmentation de la 

prescription d’AD chez les patients en dépression au moment de l’évaluation et cela 

indépendamment du diagnostic. 

A 27.5% des patients souffrant de TDR en dépression un traitement AD n’est pas proposé. 

La prescription d’AD chez les patients en euthymie diminue auprès de ceux souffrant de TBI 

et reste inchangée auprès de ceux souffrant de TBII et de TDR. 
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Figure 6 : Antidépresseurs prescrits avant et après l’évaluation 

 

 

 

Pour ce qui concerne cette classe de psychotropes dans les troubles de l’humeur, 26% de 

l’ensemble de l’échantillon est sous ISRS et 18.4% sous une autre classe d’antidépresseurs 

avant évaluation. Comme indiqué dans la figure 6, les molécules les plus fréquentes sont 

l’escitalopram (28.3%), la venlafaxine (11.3%) et la trazodone (10.4%).  
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Après évaluation, nous proposons des ISRS à 28.8% des patients et d’autres classes 

d’antidépresseurs à 20.8%. L’escitalopram (38.7%) et la venlafaxine (19.8%) restent les 

molécules les plus fréquemment recommandées, suivies de la sertraline (15.3%) et de la 

mirtazapine (12.6%).  

Parmi les patients souffrant de TDR, 58.5% sont sous antidépresseurs avant évaluation et 

67.9%  après évaluation (p=0.13).  

 

3.5 Utilisation de psychotropes dans les troubles bipolaires 

Figure 7 : Traitement psychotrope chez les patients bipolaires I et II 

 

AVANT
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La figure 7 illustre la prescription de médicaments psychotropes lors de la demande 

d’évaluation et la recommandation faite après évaluation. 

En général avant évaluation, les patients souffrant de TBII sont moins exposés aux 

stabilisateurs de l’humeur et aux antipsychotiques et plus exposés aux antidépresseurs, que 

ceux souffrant de TBI. 

Les patients souffrant de TBI reçoivent plus d’antipsychotiques que de stabilisateurs avant 

l’évaluation (61.5% vs 53.8%), alors que ce rapport change après l’évaluation (79.5% vs 

92.3%). 

A l’opposé les patients souffrant de TBII sont plus exposés aux stabilisateurs de l’humeur 

qu’aux antipsychotiques avant l’évaluation (44.7% vs 35.5%) et cet écart augmente après 

l’évaluation (86.8% vs 50.0%).  

Les patients souffrant de TBII sont plus exposés aux antidépresseurs que ceux souffrant de  

TBI avant l’évaluation (47.4% vs 35.9%) et cet écart se maintient suite à l’évaluation (50.0% 

vs 33.3%). Cela semble conforme à la littérature (Lorenzo et al., 2012). 

 

  

APRES
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3.5.1 Antipsychotiques 

Avant l’évaluation 61.5% des patients souffrant de TBI étaient sous traitement 

antipsychotique et 79.5% l’étaient après évaluation. Pour les patients souffrant de TBII, ces 

pourcentages se sont modifiés de 35.5% à 48.7%. Dans les deux cas, l’augmentation est 

statistiquement significative (TBI, p=0.016 ; TBII, p=0.021). 

Figure 8 : Traitement antipsychotique chez les patients souffrant de TBI et de TBII 
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Il faut noter qu’au moment de l’évaluation 18 patients souffrant de TBI (46.2%) et 28 

souffrant de TBII (36.8%) présentaient un épisode dépressif léger, moyen ou sévère. Cet 

élément peut expliquer la prescription de quetiapine dans les deux cas (figure 8). La légère 

hausse de l’olanzapine chez ceux souffrant de TBII peut être expliquée par l’indication de 

cette molécule en association avec un antidépresseur (en particulier la fluoxetine) pour le 

traitement aigu de la dépression bipolaire. 
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3.5.2 Stabilisateurs de l’humeur 

Avant l’évaluation 53.8% des patients souffrant de TBI bénéficiaient d’un stabilisateur et ce 

pourcentage a augmenté à 92.3% après l’évaluation (p<0.001). Pour les patients souffrant de 

TBII ce pourcentage s’est modifié de 44.7% à 86.8% (p<0.001).  

 

Figure 9: Traitement stabilisateur chez les patients souffrant de TBI et de TBII 
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Comme illustré à la figure 9, l’impact de l’évaluation est différent selon le diagnostic retenu. 

En effet, pour les patients souffrant de TBI on a proposé avant tout l’introduction de lithium 

dont la fréquence passe de 8 à 21 patients, en dépit d’une légère baisse pour l’acide 

valproique (12 à 10). Pour les patients souffrant de TBII, il y a surtout une nette augmentation 

de la prescription de lamotrigine (15 à 53). 
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3.5.3 Antidépresseurs 

Avant évaluation 35.9% des patients souffrant de TBI et 47.4% des patients souffrant de TBII 

étaient sous antidépresseurs. Ces pourcentages après évaluation sont passés à 33.3% pour 

ceux souffrant de  TBI et 50.0% pour ceux souffrant de TBII, sans que ces changements ne 

soient statistiquement significatifs (TBI, p=1 ; TBII, p=0.79). 

Pour les ISRS, ces chiffres sont passés de 17.9% (TBI) et 27.6% (TBII) avant évaluation à 

20.5% (TBI) et 30.3% (TBII) après. 

Pour les antidépresseurs non ISRS, nous retrouvons 17.9% (TBI) et 23.7% (TBII) avant 

évaluation et 15.4% (TBI) et 26.3% (TBII) après évaluation. 

Comme le montre la fig 5 la prescription d’AD est peu affectée par l’état psychiatrique des 

patients souffrant de TBII, hormis une légère hausse pour ceux en dépression mais cela ne 

concerne que 2 patients. 

Pour les patients souffrant de TBI la réduction auprès des patients euthymiques concerne 

aussi seulement 2 patients. La réduction auprès des patients en hypomanie ou épisode mixte 

ne concerne que 3 patients. 

 

Figure 10: Traitement antidépresseur chez les patients souffrant de TBI et TBII 
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La distribution des différentes molécules chez les patients souffrant de TBI et de TBII est 

illustrée à la figure 10. L’escitalopram est le traitement le plus fréquemment recommandé 

dans les deux catégories diagnostiques. 

 

3.6 Facteurs associés à la prescription d’antidépresseurs dans les troubles bipolaires 

La recommandation d’antidépresseurs après évaluation a été analysée en fonction des 

variables explicatives suivantes : sexe, groupe d’âge (< 40 ans versus ≥ 40 ans), épisode 

actuel (euthymique, dépressif ou mixte/hypomaniaque) et comorbidité avec les troubles 

anxieux, les addictions et les troubles de la personnalité. 

Pour l’ensemble des patients bipolaires (n=140), la recommandation d’antidépresseurs est 

significativement associée à la présence d’un épisode dépressif lors de l’évaluation (odds ratio 

2.6, p=0.010) et au fait que le patient soit âgé de 40 ans ou plus (odds ratio 2.5, p=0.013). Ces 

deux facteurs restent statistiquement significatifs lorsqu’ils sont considérés ensemble dans un 

modèle multivarié. Il faut cependant noter que pour 42.3% des patients bipolaires avec un 

épisode dépressif en cours, il n’y aura pas de proposition d’introduction d’antidépresseur. 

Pour les patients souffrant de TBI (n=39), deux caractéristiques sont significativement 

associées à l’exposition aux antidépresseurs après évaluation : le sexe féminin (odds ratio 5.1, 

p=0.028) et un épisode dépressif au moment de l’évaluation (odds ratio 9.4, p=0.012). Seul ce 

dernier facteur reste significatif dans un modèle multivarié. 

Chez les patients souffrant de TBII (n=76), aucune variable n’est significativement associée à 

la recommandation d’antidépresseurs. Une tendance vers une moindre prescription est 

cependant observée en présence de comorbidité avec des addictions (odds ratio 0.38, 

p=0.056). 
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4. DISCUSSION 

Les données démographiques de notre échantillon mettent en évidence plusieurs éléments 

intéressants. Les troubles de l’humeur sont légèrement plus répandus chez les femmes que 

chez les hommes si l’on considère l’ensemble de notre cohorte. Ils génèrent un grand impact 

sur le fonctionnement social puisque seulement 50% des sujets ont un emploi (dont certains 

en arrêt maladie) et 29.9% bénéficient de l’AI, de l’hospice ou du chômage. Le cours de la 

maladie est insidieux car plus de 80% ont déjà vécu 2 épisodes thymiques ou plus.  

Nous ne pouvons pas faire de lien causalité entre troubles de l’humeur et conséquences 

psychosociales. Cela dit ces troubles sont cliniquement et socialement lourds. 

Cette population (TBI, TBII, TBNOS et TDR) est hautement symptomatique puisque 48% 

des sujets présentent un épisode thymique (44% épisode dépressif et 4% épisode hypo-/-

maniaque ou mixte) au moment de l’évaluation. Sans surprise, c’est la dépression qui est 

hautement plus fréquente même chez les patients bipolaires puisque 40% des patients 

souffrant de TBI et de TBII (46/115) présentent un épisode dépressif en cours contre 

seulement 7.8% (9/115) d’épisode hypo-/maniaque ou mixte. 

Lors de l’évaluation les patients unipolaires semblent être plus symptomatiques que les 

patients bipolaires puisque 75.5% des premiers présentent un épisode thymique en cours au 

moment de l’évaluation contre 40% des patients souffrant de TBI et II réunis. Une explication 

possible à cette différence, pourrait être donnée par certaines particularités cliniques, qui 

caractérisent les deux troubles de l’humeur : les épisodes dépressifs dans le cadre d’un TB 

sont souvent de durée plus courte que dans le cadre d’un TDR, avec des modalités 

d’apparition et de disparition de type « on/off ». Il se pourrait que les soignants de premier 

recours nous aient adressé des patients unipolaires en cas de persistance d’un épisode 

dépressif et des patients bipolaires en cas de forte instabilité de l’humeur. Cette instabilité 

pourrait, par ailleurs, permettre un changement clinique, qui aurait lieu entre la demande 

d’évaluation et l’évaluation. Les patients bipolaires en dépression au moment de la demande 

d’évaluation auraient pu évoluer vers une rémission en attente de l’évaluation. En effet, lors 

de périodes de forte demande, il peut y avoir un délai d’attente de plus d’un mois. 

Lors des évaluations, nous avons diagnostiqué plus de TBII que de TBI, 76 patients contre 39. 

Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que la manie est plus facile à repérer que 

l’hypomanie, de part son intensité symptomatique et souvent par ses conséquences 

psychosociales (hospitalisations, difficultés majeures avec l’entourage, problèmes financiers). 

En effet, l’hypomanie peut être relativement légère au niveau symptomatique et donc peu 
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différenciée d’un fonctionnement habituel. De plus, ces patients ne consultent généralement 

pas et ne sont que rarement évalués lors d’un épisode hypomaniaque. Le diagnostic 

d’hypomanie se base donc souvent sur une anamnèse (et des questionnaires), qui peut être 

biaisée par plusieurs facteurs : une fausse interprétation des symptômes par le patient, des 

lacunes mnésiques (par exemple ne pas rappeler avoir consommé des produits toxiques), une 

sur- ou sous-interprétation des conséquences ou encore des bénéfices secondaires potentiels. 

Il est par conséquent difficile pour les soignants de premier recours de diagnostiquer une 

hypomanie sur la base d’éléments objectivables. Il est probable que ceux-ci aient été 

davantage en difficulté pour poser le diagnostic de TBII que celui de TBI et donc plus 

demandeurs d’une évaluation dans notre programme pour ce type de patients.  

 

4.1 Comorbidités 

En comparant avec la littérature, nous avons une faible comorbidité anxieuse chez les patients 

bipolaires. De même, la comorbidité TBI et trouble de la personnalité de type borderline est 

très basse.  

Il est difficile de retenir des comorbidités anxieuses chez des patients souffrant d’un trouble 

bipolaire sur la base d’une évaluation de 3 entretiens. L’anxiété n’est pas seulement un 

diagnostic en soi mais peut également être un symptôme dans le cadre d’épisodes thymiques. 

En plus cette entité clinique est très variable et son évolution à long terme est fluctuante, 

parfois très marquée, à d’autres moments absente. Cela rend difficile l’évaluation de ces 

comorbidités. 

Les troubles bipolaires et les troubles anxieux sont des troubles chroniques et leur 

comorbidité nécessiterait une analyse plus attentive sur l’évolution au long cours du patient et 

non pas sur une évaluation ponctuelle. Nos évaluations permettent plutôt d’évoquer une 

comorbidité en cours ou un risque de comorbidité au long terme.  

En principe, ce propos vaudrait aussi pour la comorbidité avec le trouble de personnalité de 

type borderline. Dans ce cas, s’ajoute une difficulté supplémentaire due à la description des 

symptômes propres à ce type de personnalité. En effet, dans la CIM-10 les fluctuations de 

l’humeur font partie des symptômes de ce trouble. On retrouve ici la difficulté déjà évoquée 

dans l’introduction, à savoir la différenciation entre humeur et émotions. La notion d’un lien 

avec un événement externe pourrait nous aider à mieux différencier le changement d’humeur 

d’un TB de la labilité émotionnelle de ce trouble de personnalité. Cependant dans le cas d’une 
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évaluation clinique rétrospective le risque d’un lien arbitraire avec un événement de vie passé 

serait élevé.  

Nos évaluations ciblent principalement l’humeur, ce qui les rend peut-être moins sensibles à 

la détection de comorbidités. Souvent, c’est dans la partie « discussion » du rapport que les 

possibles comorbidités sont mentionnées ou évoquées en termes de diagnostic différentiel. 

L’évaluation des comorbidités reste en tous les cas un exercice difficile, souvent soumise à la 

subjectivité de l’évaluateur et du patient en fonction de son état psychique. La prudence 

diagnostique reste donc de vigueur. 

Selon l’étude de Mantere (2006), la comorbidité sur les axes I et II varie selon l’état clinique 

du patient au moment de l’évaluation, dans le sens qu’une symptomatologie mixte ou 

dépressive en cours est liée à une augmentation des comorbidités par rapport à une 

symptomatologie hypo-/maniaque. Dans notre cohorte, plus de 50% des patients bipolaires (I 

et II) sont euthymiques ou très peu symptomatiques au moment de l’évaluation et ce fait 

pourrait expliquer en partie les faibles pourcentages de comorbidités. 

Il ressort néanmoins quelques éléments cliniques intéressants de notre étude : les patients 

souffrant de TBII, comparé à ceux souffrant de TBI, présentent plus de comorbidités 

anxieuses (26.3% vs 15.4%) et de troubles de la personnalité (51.3% vs 23.1%). Ceci malgré 

un plus faible pourcentage de patients TBII en état dépressif par rapport aux patients TBI 

(36.8% vs 42.6%). Ces résultats confirment partiellement l’étude susmentionnée, du moins 

pour la comorbidité anxieuse ; en effet dans la cohorte de Mantere, la comorbidité anxieuse 

était plus fréquente chez les patients souffrant de TBII que chez ceux souffrant de TBI (52.5% 

vs 35.6%). 

Un autre élément intéressant concerne le nombre de comorbidités. Seulement un tiers des 

patients avec un trouble de l’humeur ne présente pas de comorbidité. Les sujets souffrant d’un 

TBII sont particulièrement à risque de présenter plusieurs comorbidités à la fois, car 

presqu’un tiers présente deux comorbidités (en plus du trouble de l’humeur ; donc au moins 

trois diagnostics psychiatriques), alors que chez ceux souffrant de TBI et ceux souffrant de 

TDR moins d’un cinquième présente deux comorbidités. L’association trouble de la 

personnalité - addiction est la double comorbidité la plus fréquente chez cette population. La 

triade TBII - trouble de la personnalité - addiction prête à confusion car plusieurs symptômes 

cliniques se superposent. Il est difficile de repérer des épisodes thymiques qui auraient eu lieu 

en l’absence de consommation de substances ou de perturbation émotionnelle ou encore de 

changements d’état clinique imputables aux substances psychoactives. Nous avons déjà 
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évoqué plus haut le problème lié à la fluctuation d’humeur, symptôme présent chez les 

patients bipolaires et chez certains troubles de personnalité. La nosographie des symptômes 

appartenant aux trois catégories de diagnostic est donc très difficile.  

Au vu de ces résultats, on pourrait imaginer que le TBII est un trouble plus insidieux que le 

TBI. Il présente en effet un risque de moins bonne évolution clinique sur le long 

terme puisque la présence de comorbidités est un facteur de risque important de mauvais 

pronostic.  

La haute fréquence de comorbidités pour les troubles de l’humeur évoque des troubles 

complexes, des enjeux neurobiologiques encore partiellement inconnus et la difficulté des 

manuels de diagnostic à décrire des tableaux cliniques hétérogènes.  

Ces chiffres amènent à se poser la question de la pertinence de la dichotomie actuelle entre 

troubles unipolaires et bipolaires, basée sur un consensus d’experts. Elle présente quelque 

limite puisque le TBII présente plusieurs éléments cliniques plus proches du TDR que du 

TBI, notamment lorsque l’on évoque les comorbidités et la prescription d’antidépresseurs. 

Cette dichotomie, en partie basée sur l’indication d’un traitement pharmacologique 

spécifique, ne représente plus aussi bien la réalité actuelle si l’on considère que les 

antipsychotiques atypiques, ou du moins certains d’entre eux, sont indiqués dans le trouble 

unipolaire et dans le trouble bipolaire. Le lithium également a sa place dans le traitement du 

trouble unipolaire. Et finalement, les antidépresseurs peuvent, dans certains cas, être prescrits 

dans les troubles bipolaires avec un risque faible d’induction d’hypomanie ou de manie. 

 

4.2 Polypharmacie 

L’augmentation de la valeur médiane du nombre de molécules après évaluation (de 1.5 à 2 

molécules pour l’ensemble de la cohorte) est probablement due au fait que nous avons 

additionné les molécules à l’évaluation et celles proposées à la suite de l’évaluation. Il est très 

probable qu’une fois le changement pharmacologique effectué, le nombre de molécules 

diminue puisque le traitement avant l’évaluation est remplacé par celui après évaluation. Nous 

ne disposons, par contre, pas de ces données (p.ex. après 1, 3, 6 ou 12 mois)  puisque les 

patients retournent le plus souvent chez le prescripteur pour effectuer le changement proposé. 

Il est aussi possible que notre proposition ne soit pas appliquée. Ce choix est laissé aux 

patients et à leurs soignants. L’augmentation médiane du nombre de molécules se confirme 

chez tous les diagnostics principaux (TBI, TBII et TDR). En générale les changements de 

traitements se font progressivement aussi bien à l’introduction qu’à l’arrêt. Plus rarement les 
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switches sont « directs ». A noter aussi qu’une partie de la polypharmacie peut être due à 

l’utilisation transitoire de certaines molécules ; p.ex. la trazodone, proposée à faible doses 

(25-150mg) comme somnifère en attendant l’action du nouveau traitement antidépresseur 

proposé ou lors d’un changement de traitement de fond. La prescription au besoin de 

benzodiazépines pourrait contribuer également aux résultats évoqués. 

Ceci étant, la polypharmacie est une réalité dans le traitement des troubles de l’humeur. Plus 

inquiétant est le nombre relativement élevé de patients qui pourrait est exposé à une multitude 

de médicaments. Dans notre cohorte, plus d’un quart des patients (26.4%) avant évaluation 

étaient exposés à 3 (ou plus) molécules différentes. Ce pourcentage a augmenté à plus d’un 

tiers (38.4%) après évaluation. Si le nombre élevé de molécules après évaluation pourrait être 

expliqué par un changement progressif du traitement, pendant lequel l’ « ancien » et le 

« nouveau » traitement se croisent, cela ne semble pas être le cas avant l’évaluation car, en 

règle générale, les patients ne nous sont pas adressés pendant ou juste après un changement 

pharmacologique mais plutôt en perspective d’un tel changement. Le traitement avant 

évolution serait donc, en principe, un traitement de moyen ou long cours. 

Il faut aussi considérer que, lors de cette étude, nous avons pris en considération seulement le 

traitement psychopharmacologique. Il est donc fortement probable que les chiffres présentés 

soient inferieurs à la réalité. 

Ces chiffres peuvent en partie représenter la difficulté à traiter les troubles de l’humeur, au 

moins ceux à évolution compliquée, et peut-être aussi la crainte des soignants, qui 

additionnent les molécules sans oser en enlever. Elles peuvent aussi évoquer la complexité 

clinique, que nous avons abordée au chapitre 4.1. Parfois il pourrait être souhaitable de créer 

une fenêtre temporelle sans traitement, bien entendu quand cela est cliniquement 

envisageable, pour permettre de simplifier le traitement sans être moins efficace. Les risques 

de mauvaise compliance et d’interactions pharmacologiques sont très élevés avec un nombre 

accru de molécules. 

La tendance à la polypharmacie dans le traitement des troubles bipolaires se retrouve ainsi 

aussi dans notre analyse et elle semble être la règle plutôt que l’exception. L’évolution 

chronique avec le risque de rechutes/récidives, les évolutions insatisfaisantes avec comme 

possible conséquence des prescriptions « off label », peuvent expliquer ce fait et cela malgré 

l’absence d’évidence de combinaisons pharmacologiques efficaces. L’hypomanie et la manie 

sont en général - au niveau pharmacologique - relativement faciles à traiter avec plusieurs 

molécules efficaces en monothérapie. En accord avec la littérature, c’est bien la dépression, 
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ou les symptômes résiduels de la dépression, qui sont majoritairement responsables des 

mauvaises évolutions des troubles bipolaires et c’est bien dans le traitement de la dépression 

bipolaire qu’à ce jour nous manquons d’alternatives simples et efficaces.  

Plusieurs variables cliniques contribuent à une mauvaise compliance pharmacologique ; p.ex. 

le jeune âge des patients, les comorbidités (en particulier avec les addictions), la complexité 

d’un traitement et ses effets secondaires.  

Il se peut donc que la polypharmacie ne soit pas seulement la conséquence d’une mauvaise 

évolution mais aussi, en partie du moins, cofacteur d’une telle évolution.  

 

4.3 Psychopharmacologie dans les troubles de l’humeur 

Sur l’ensemble des 250 évaluations, nous constatons, suite à l’évaluation, une augmentation 

dans la prescription de stabilisateurs de l’humeur et d’antipsychotiques, alors que la quantité 

d’antidépresseurs reste globalement inchangée. En revanche, il y a une diminution nette de 

prescription de benzodiazepines.  

Avant l’évaluation, le lithium, l’acide valproique et la lamotrigine étaient répartis en manière 

presque identique, alors que nous retrouvons une tendance à favoriser la lamotrigine après 

l’évaluation. Cette molécule est prescrite avant tout dans la prévention d’épisodes dépressifs 

dans le cadre de troubles bipolaires. Ceci explique probablement cette tendance car les 

patients bipolaires sont plus sujets à la dépression qu’aux hausses d’humeur. En règle 

générale nous la proposons en associations avec un traitement préventif de la manie (lithium 

ou antipsychotique atypique surtout) pour les patients souffrant de TBI. 

Il est intéressant de noter l’augmentation de la prescription des stabilisateurs de l’humeur, en 

particulier la lamotrigine, chez les patients souffrant de TDR après évaluation, de 15.1% à 

22.6%. Il ne concerne que peu de patients unipolaires et cette augmentation n’est pas 

statistiquement significative (p=0.48). Il est néanmoins possible que cette augmentation soit 

due au fait que 43.4% (23/53) des TDR présentent une comorbidité avec un trouble de 

personnalité. La lamotrigine, en effet, a montré quelque bénéfice dans le traitement 

pharmacologique des troubles de la personnalité en particulier sur les symptômes affectifs du 

trouble de personnalité borderline (Lieb et al., 2010). 

Nous constatons également une augmentation de la prescription des antipsychotiques. Cette 

augmentation de prescription est présente aussi chez les patients souffrant de TDR mais n’est 

pas statistiquement significative (p=0.33) et ne concerne que 5 patients (sur 53). Cela pourrait 
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être lié au fait que certains antipsychotiques comme la quetiapine et l’aripiprazole, ont 

l’indication pour la potentialisation d’un traitement antidépresseur dans les cas de dépression 

unipolaire. 

Nous retrouvons surtout une tendance à la prescription de la quetiapine, avant et après 

évaluation. Cette molécule est à ce jour l’antipsychotique le plus polyvalent dans le traitement 

des troubles bipolaires, tant pour son indication dans le traitement aigu de la manie et de la 

dépression ainsi que dans la prévention. En plus, sous sa forme XR, elle est indiquée dans la 

potentialisation d’un traitement antidépresseur pour les patients souffrant de TDR, d’où 

probablement sa légère augmentation dans cette indication. Dans la pratique clinique, cette 

molécule est souvent prescrite à des dosages plus bas que ceux utilisés dans les études ; p.ex. 

31% des patients recevant cette molécule avant l’évaluation l’utilisaient à des dosages de 100 

mg/j ou moins. Nous ne pouvons pas savoir si ces faibles dosages sont dus à des problèmes de 

tolérance ou à une efficacité déjà suffisante à faible dose ou encore à une utilisation pour des 

insomnies, en cas d’anxiété, en cas de troubles de la personnalité... (utilisation « off-label »). 

A noter que l’utilisation « off-label » des antipsychotiques atypiques, pratique courante en 

psychiatrie, pourrait amener à des conséquences potentiellement dangereuses pour la 

population au vu des risques métaboliques liés à certaines de ces molécules, comme p.ex. la 

quetiapine (McKean et Monasterio, 2012). 

Pour ce qui concerne les antidépresseurs sur l’ensemble de notre cohorte, nous constatons peu 

de changement de prescription. Les patients souffrant d’un TDR présentent une augmentation, 

toutefois statistiquement non significative (p=0.13), de 58,5% à 67.9% (toute classe 

d’antidépresseur confondue). Selon la fig. 5 (cfr 3.3) il ressort qu’une partie des ces patients 

présentant un épisode dépressif au moment de l’évaluation ne se voient pas prescrire un 

antidépresseur. Ceci ne concernerait que très peu de patients et il se peut qu’ils fassent partie 

de ceux qui présentent une comorbidité avec une addiction. Dans ces cas nous proposons 

d’abord le sevrage à la substance donnée avant d’envisager l’introduction d’un antidépresseur. 

Notre analyse, par ailleurs, n’a pas examiné plus en détail ces patients. 

La baisse statistiquement significative de la prescription des benzodiazépines est 

représentative du fait que les troubles de l’humeur ont besoin de traitements au long cours et 

les benzodiazépines sont souvent prescrites « au besoin ». Le risque de dépendance que cette 

classe de médicaments peut générer, en dépit d’une bonne tolérance globale, contribue 

probablement aussi à cette baisse. Il s’ajoute qu’à ce jour les benzodiazépines ne sont pas une 

classe de médicaments indiquée dans les recommandations internationales pour le traitement 

aigu ou de prévention des troubles de l’humeur.  
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4.4 Psychopharmacologie dans les troubles bipolaires I et II  

Abordons maintenant l’impact de la psychopharmacologie chez les patients dont nous avons 

retenu un diagnostic de TBI ou TBII. La figure 7 (cfr 3.5) met en évidence une hausse globale 

de propositions de prescription de stabilisateurs de l’humeur et d’antipsychotiques auprès de 

ces patients. Il y a néanmoins quelques différences entre ces deux troubles bipolaires.  

L’impact de l’évaluation sur les recommandations de stabilisateurs de l’humeur est 

intéressant : au-delà d’une augmentation globale de proposition de cette classe de 

médicaments, nous observons une augmentation uniquement pour le lithium auprès des 

patients souffrant de TBI et de la lamotrigine auprès des patients souffrant de TBII. Il y a par 

contre une diminution générale de la prescription d’acide valproique pour ces deux troubles. 

Le lithium reste à ce jour le stabilisateur de l’humeur qui se rapproche le plus du concept 

détaillé dans l’introduction et, avec la quetiapine, le seul indiqué dans le traitement des 

différentes phases des troubles bipolaires. L’augmentation de prescription n’est donc pas 

étonnante. 

La baisse de prescription d’acide valproique est peut-être à mettre sur le compte de ses effets 

secondaires (sédation et prise de poids in primis), la conséquence de l’efficacité du lithium et 

du « succès » de la lamotrigine. L’absence quasi totale de prescription d’autres stabilisateurs 

de l’humeur avant et après évaluation, comme par exemple la carbamazepine ou 

l’oxcarbazepine, reflète probablement un profil clinique peu avantageux de ces molécules par 

rapport aux trois principaux stabilisateurs. La carbamazepine et l’oxcarbazepine, aux 

nombreux risques d’interactions pharmacologiques et d’effets secondaires considérables, sont 

actuellement peu prescrites.  

Concernant la classe des antipsychotiques, nous constatons, suite à l’évaluation, une hausse 

statistiquement significative de leur prescription pour les deux types de troubles bipolaires. Il 

y a surtout une tendance à l’utilisation de la quetiapine et cette tendance se renforce après 

l’évaluation indépendamment du type de trouble bipolaire. L’explication se trouve 

probablement à nouveau dans le large spectre d’indication de cette molécule, en particulier 

dans le traitement aigu de la dépression bipolaire, puisque presque la moitié des patients 

souffrant de TBI et de TBII présentent un épisode dépressif à l’évaluation. 

Nous observons aussi une légère hausse de prescription d’aripiprazole après évaluation dans 

les deux types de troubles bipolaires. Cette hausse pourrait s’expliquer par le profil de 
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tolérance particulièrement intéressant de cette molécule comparée aux autres 

antipsychotiques : l’absence de sédation et le risque minime de prise de poids le différencie de 

presque tous les autres. Si l’on considère que ces effets secondaires peuvent, diminuer la 

compliance au traitement pharmacologique, cette molécule pourrait trouver sa place chez une 

partie des patients. Son efficacité dans la phase dépressive et au long cours ne sont à ce jour 

pas prouvés et par conséquent limitent son utilisation. Cet antipsychotique est indiqué dans le 

traitement aigu et de prévention de la manie, ce qui pourrait expliquer sa proposition surtout 

auprès des patients souffrant de TBI. 

 Concernant la prescription des antidépresseurs dans les troubles bipolaires, nous observons 

peu de changements avant et après évaluation. Cet aspect reflète probablement le débat 

évoqué précédemment (cfr 1.6) concernant l’utilisation et l’utilité des antidépresseurs dans les 

troubles bipolaires. 

 Il est néanmoins intéressant de noter la différence d’utilisation des antidépresseurs en 

fonction du type de trouble bipolaire : auprès des patients souffrant de TBI les antidépresseurs 

utilisés semblent se réduire à la sertraline, l’escitalopram et la venlafaxine alors qu’auprès des 

patients souffrant de TBII le spectre est plus varié pour les SSRI et les non-SSRI. 

L’escitalopram reste globalement l’antidépresseur le plus prescrit avant et après évaluation. 

Cela est peut-être dû à son profil de bonne tolérance, à un risque d’interaction 

pharmacologique très bas et un bon effet antidépresseur dans le trouble unipolaire alors qu’il 

doit encore faire ses épreuves dans la dépression bipolaire. Un autre avantage de 

l’escitalopram est celui de présenter un très faible risque de virage (hypo)maniaque. Les 

recommandations internationales actuelles des troubles bipolaires se focalisent sur les 

antidépresseurs en tant que classe ou sous classe de médicaments (SSRI, SNRI, …) et moins 

sur les molécules individuelles.  

Il est finalement à signaler que la présence d’un épisode dépressif en cours combiné à un âge 

de plus de 40 ans augmente le risque de prescription d’antidépresseurs pour l’ensemble des 

140 patients bipolaires (TBI, TBII et TBNOS). Chez les patients souffrant de TBI, le facteur 

« sexe féminin » présente aussi un risque accru d’exposition, ce qui rejoint l’étude de 

Weinstock (2014). En ce qui concerne les patients souffrant de TBII, il n‘y a pas de facteur 

spécifique associé à un risque d’exposition aux antidépresseurs. La tendance que l’on observe 

est celle d’une moindre prescription d’antidépresseurs en cas de comorbidité avec une 

addiction que l’on pourrait expliquer par la priorité à traiter l’addiction plutôt que d’ajouter 

une molécule supplémentaire. 
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Nos évaluations ont donc majoritairement un impact sur la prescription des stabilisateurs de 

l’humeur et des antipsychotiques, classes de médicaments indiqués par les recommandations 

internationales des troubles de l’humeur.  
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5. CONCLUSION 

Nous pouvons reprendre les trois questions spécifiques à ce travail afin de donner une 

synthèse :  

1) Quelles sont les caractéristiques de l’échantillon, en particulier en termes de 

diagnostic et de comorbidité ? 

Sur 250 patients suspectés de souffrir d’un trouble bipolaire, 56% présentent effectivement ce 

trouble. Plus fréquent est le TBII (54%), suivi par le TBI (28%) et finalement le TBNOS 

(17.8%). 

52% des patients souffrant de TBI et de TBII étaient euthymiques lors de l’évaluation, 40% 

étaient en dépression et 8% présentaient une hypomanie ou un épisode mixte. 

Seulement 46% des patients souffrant de TBI et 29% de TBII n’ont pas de comorbidités. 

Dans notre cohorte de patients souffrant de TBI et de TBII la comorbidité la plus fréquente est 

représentée par les troubles de personnalité (42%), en particulier chez ceux souffrant de TBII 

(51%), suivie par les addictions (34%) et ensuite les troubles anxieux (23%). 

2) Le traitement prescrit lors de la demande d’évaluation est-il compatible avec les 

recommandations en vigueur pour les patients bipolaires ? 

Le traitement prescrit avant l’évaluation semble s’écarter des recommandations 

internationales, au moins pour ce qui concerne les stabilisateurs de l’humeur et les 

benzodiazépines ; seulement 48% des 115 patients souffrant de TBI et de TBII recevaient un 

stabilisateur, alors que 43% de ces patients recevaient une benzodiazépine. 

Il est par contre difficile de déterminer si la prescription d’antipsychotiques et antidépresseurs 

diffère des recommandations puisque 44% de ces 115 patients en recevaient avant 

l’évaluation. 

3) Le traitement recommandé dans le rapport d’évaluation diffère-t-il du traitement 

prescrit lors de la demande ? Est-il en meilleure adéquation avec les recommandations 

internationales ? 

Suite à l’évaluation nous observons une forte hausse de prescription des stabilisateurs de 

l’humeur, une hausse modérée des antipsychotiques, une stabilité pour les antidépresseurs et 

une nette réduction pour les benzodiazepines. Cela semble suivre les recommandations 

internationales pour le traitement des troubles bipolaires. 
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En conclusion ce travail confirme que les patients souffrants de troubles de l’humeur sont 

souvent exposés à une polypharmacie s’écartant des recommandations internationales, au 

moins pour les troubles bipolaires et, qu’une évaluation clinique approfondie pourrait 

permettre de prescrire un traitement pharmacologique plus en adéquation avec ces mêmes 

recommandations. 
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7. ANNEXES 

 

LE QUESTIONNAIRE DE TROUBLE DE L’HUMEUR 
 

1. Est-ce qu’il y a déjà eu une période au cours de laquelle vous n’étiez pas 

vraiment vous-même et … 

OUI NON 

 …vous vous sentiez tellement bien ou accéléré(e), au point que d’autres 

personnes pensaient que vous n’étiez pas dans votre état habituel ou que le fait 

d’être tellement accéléré(e) vous attira des ennuis ? 

 

  
 …vous vous sentiez tellement irritable que vous avez insulté des gens ou que 

vous avez déclenché des bagarres ou des disputes ? 

 
  

 …vous vous sentiez beaucoup plus sûr(e) de vous que d’habitude ? 

  
 …vous dormiez beaucoup moins que d’habitude et vous trouviez que cela ne 

vous manquait pas vraiment ? 

 
  

 …vous étiez beaucoup plus loquace ou parliez plus vite que d’habitude ? 

   
 …les pensées défilaient rapidement dans votre tête ou vous ne pouviez pas 

ralentir le cours de votre pensée ? 

 
  

 …vous étiez si facilement distrait(e) par tout ce qui se passait autour de vous, 

au point d’avoir de la peine à vous concentrer ou à rester sur une idée ? 

 
  

 …vous aviez beaucoup plus d’énergie que d’habitude ? 

 

 
  

 …vous étiez beaucoup plus actif(ve) ou faisiez bien plus de choses que 

d’habitude ? 

 
  

 …vous étiez beaucoup plus sociable ou ouvert(e) que d’habitude, par 

exemple, vous téléphoniez à des amis au milieu de la nuit ?   
 …vous étiez beaucoup plus intéressé(e) par la sexualité que d’habitude ? 

 

 
  

 …vous faisiez des choses inhabituelles pour vous ou que d’autres personnes 

auraient pu considérer comme excessives, stupides ou risquées ? 

 
  

 …les dépenses que vous avez faites ont causé des problèmes à vous ou à votre 

famille ? 

 
  

2. Si vous avez coché « Oui » à plus d’une question ci-dessus, plusieurs d’entre elles sont-elles 

survenues au cours de la même période. Merci de n’entourer qu’une seule réponse.                                         

                                                              

                                                  OUI                                NON 

 

 

 

3. A quel point ceci vous a-t-il causé des problèmes – comme être dans l’incapacité de travailler; 

avoir des problèmes familiaux, financiers ou légaux ; vous impliquer dans des disputes ou des 

bagarres ? Merci de n’entourer qu’une seule réponse. 

 

 Aucun problème problème mineur problème modéré problème sévère 
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DEPISTAGE  DU  TROUBLE  DE  LA  PERSONNALITE  BORDERLINE 

(CRITERES  DIAGNOSTIQUES  DSM-IV) 
 

Adaptation à usage interne des critères DSM-IV et entretien IPDE – 1999- KEIZER I, MC QUILLAN A. ET BIELER L. 

 
 
Code : …………………………………….. Examinateur : …………………………………. Date : ………………………… 
 

  OUI NON 

1. Lors de situations de séparations / ruptures d’une relation, faites-vous 
généralement des efforts démesurés pour éviter d’être abandonné(e) ? 
(Remarque : il peut aussi s’agir d’abandons imaginés) 

 
 

 
 

2. Vivez-vous souvent des relations caractérisées par une grande intensité et 
une grande instabilité, au cours de laquelle vous pouvez tantôt admirer, 
tantôt mépriser la même personne ? 

 
 

 
 

3. Avez-vous l’impression que vous ne savez pas bien qui vous êtes, ou que 
vous n’avez jamais vraiment eu des objectifs stables dans la vie ? 
Parfois vous demandez-vous si vous préférez les relations intimes avec un 
homme ou une femme ? 
(Remarque : cocher oui si réponse oui à au moins une des parties) 

 
 

 
 

4. Etes-vous une personne très impulsive, au point que cela vous a déjà 
entraîné des ennuis ? (Par exemple dépenses inconsidérées, relations sexuelles avec 

quelqu’un d’autre que votre partenaire habituel sans beaucoup réfléchir, abus d’alcool ou 
de drogues. Mettre facilement votre vie en danger sur la route ou d’une autre manière).  
(Remarque : exclure ce qui sera côté en 5) 

 
 

 
 

5. Est- que vous avez à plusieurs reprises déclaré que vous vouliez vous 
suicider ou fait une tentative de suicide, ou vous êtes-vous déjà blessé 
volontairement ? (Comme vous couper, vous cogner fortement, vous brûler, faire des 

surdosages de médicaments, ou autre) 

 
 

 
 

6. Etes-vous très réactif, par exemple est-ce que des petites choses 
provoquent chez vous un état d'irritabilité ou de dépression importante, 
entraînant une détresse, voire un comportement inadéquat/impulsif ? 
Diriez-vous que vous ressentez souvent une « instabilité affective » ? 
(Remarque : cocher oui si réponse oui à au moins une des questions) 

 
 

 
 

7. Avez-vous souvent un sentiment gênant de « vide intérieur » ou d’ennui ?  
Ce sentiment vous fait-il rechercher en permanence à être occupé ou peut-
il entraîner une détresse ou un comportement inadéquat ? 
(Remarque : cocher oui si réponse oui à au moins une des questions) 

 
 

 
 

8. Avez-vous de la peine à contrôler la colère (par exemple vous mettez-vous 

fréquemment en colère, pour des raisons qui finalement n’en valent pas la peine, ou bien 
vous est-il arrivé quelquefois d’exprimer une colère très intense et inappropriée pour des 
situations qui n’auraient pas dû aboutir à une réaction aussi intense) ? 

 
 

 
 

9. Lors de situations de tension importante, vous arrive-t-il d’avoir le sentiment 
que vous avez des sensations étranges ?… de vous sentir comme un 
spectateur détaché regardant le monde extérieur sans en faire réellement 
partie ?… de penser qu’on vous veut du mal ou que vous êtes menacé ?  
(Cocher oui si réponse oui à au moins une des 3) 

 
 

 
 

 
AU MOINS 4 CASES VRAIES : 
 

OUI            INVESTIGUER SI TROUBLE DE LA PERSONNALITE BORDERLINE 
 

NON           
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EVALUATION DU SOMMEIL 

 

 

 

 

Evaluation du sommeil  
 

Date : …………………......................................................  

Médecin : ………………………………………………………….……  

Infirmier-ère/psychologue : …………………………………… 

 
 

Taille : …………………………..  
 BMI : ………………………. 

Poids : …………………………..  

Circonférence du cou : ………………………………………….. 
 

Veuillez, s’il vous plait, évaluer la présence des symptômes suivants au cours du dernier mois : 
 

Syndrome d’apnée du sommeil 

Oui Non Je ne 
sais 
pas 

1. Ronflez-vous bruyamment ?    

2. Vous sentez-vous fatigué(e), las(se) ou somnolent(e) durant la journée ?    

3. Quelqu’un vous a-t-il observé en arrêt respiratoire durant votre sommeil ?    

4. Etes-vous hypertendu(e) ou êtes-vous traité(e) pour hypertension ?    

     

Syndrome des jambes sans repos/mouvements périodiques des jambes 

Oui Non Pas de 
parte-
naire 

1. Avez-vous des sensations désagréables d’impatience ou d’agacement dans les 
jambes qui vous gênent pour vous endormir ou vous rendormir ? 

   

2. Ressentez-vous le besoin de vous lever ou de remuer les jambes pour soulager ces 
sensations d’agacement ? 

   

3. Les mouvements soulagent-ils (complètement ou partiellement) ces sentiments 
d’agacement ? 

   

4. Ce problème est-il plus prononcé au cours de la soirée et de la nuit ?    

5. Votre partenaire vous reproche-t-il de bouger les jambes la nuit ou de lui donner 
souvent des « coup de pied » ? 

   

     
Insomnie    

        Avez-vous plusieurs fois par semaine … Oui Non  

1. … des difficultés à vous endormir (il vous faut plus de 30 min.) ?    

2. … des réveils nocturnes fréquents et/ou prolongés ?    

3. … des réveils précoces le matin (vers 4-5h) sans possibilité de vous rendormir ?    

4. … un sommeil de mauvaise qualité, non réparateur ?    

     
Parasomnie Oui Non  

1. Souffrez-vous de somnambulisme ou d’autres comportements inhabituels au cours 
du sommeil ? 

   

2. Faites-vous souvent des cauchemars ?    
 

 

Prenez-vous un ou des traitments pour le sommeil ? Si oui, le ou lesquels ? …………………………………….……….. 
 

…..……………………………………………………………………………………………………………….………………………………………………. 
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M A D R S 
 

Montgomery S. et Asberg A., 1979 (traduction de Bobon D.P. : in Bouvard M. 

et 

Cottraux J. : Protocoles et échelles d’évaluation en psychiatrie et 

en psychologie, Paris, Masson, 1996 

 
(entretien standardisé d’après Corruble et Guelfi (1997), dernière adaptation mars 2000, 

adapté par G. Bertschy, S. Favre, S. Mohr, Ch. Osiek) 
 
 
Recommandations générales 
 

- L’évaluation est basée sur un entretien clinique structuré qui aborde d’une part des 
questions générales sur les symptômes et, d’autre part, des questions plus détaillées qui permettent 
une évaluation précise de leur sévérité. L’évaluation doit porter sur l’état du patient depuis la dernière 
évaluation (ou sinon la semaine précédente). 

- Pour chaque item, l’examinateur doit décider si l’évaluation doit reposer sur les points de 
l’échelle bien définis (0, 2, 4, 6) ou sur les points intermédiaires (1, 3, 5). Pour chaque rubrique, il faut 
cocher le chiffre qui caractérise le mieux l’état du patient. Si vraiment l’hésitation est totale entre deux 
chiffres, la consigne est de toujours utiliser le chiffre le plus élevé. 
 

 
 
QUESTION INITIALE 
 
 

 

 
 
Comment vous êtes-vous senti au cours de la 
semaine passée ? 
 
 

 

 

 
 
1. TRISTESSE APPARENTE 
 

 
 
Correspond au découragement, à la dépression et au 
désespoir (plus qu’un cafard passager) reflétés par la parole, 
la mimique et la posture. Coter selon la profondeur et 
l’incapacité à se dérider. 

 
 
Repose sur l’observation 
 

  
 
0. 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 

 
 
Pas de tristesse 
 
Semble découragé mais peut se dérider sans 
difficulté. 
 
Paraît triste et malheureux la plupart du temps 
 
Semble malheureux tout le temps. Extrêmement 
découragé. 
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2. TRISTESSE EXPRIMEE 
 

 
Correspond à l’expression d’une humeur dépressive, que 
celle-ci soit apparente ou non. Inclut le cafard, le 
découragement ou le sentiment de détresse sans espoir. Coter 
selon l’intensité, la durée et le degré auxquels l’humeur est dite 
être influencée par les événements. 
 

 
Aviez-vous le moral cette dernière semaine ? 
 
Vous êtes-vous senti triste au cours des  
derniers jours ? tous les jours ? toute la journée ? 
 
Vous êtes-vous senti désespéré au cours de ces 
derniers jours ? tous les jours ?  
toute la journée ? 
 
Votre humeur est-elle influencée par les 
circonstances extérieures ? 
 

  
0. 
 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 

 
Tristesse occasionnelle en rapport avec les 
circonstances 
 
Triste ou cafardeux, mais se déride sans difficulté. 
 
Sentiment envahissant de tristesse ou de 
dépression. 
 
Tristesse, désespoir ou découragement permanents 
ou sans fluctuation. 

 

 
 
3. TENSION INTERIEURE 
 

 
Correspond aux sentiments de malaise mal défini, d’irritabilité, 
d’agitation intérieure, de tension nerveuse allant jusqu’à la 
panique, l’effroi ou l’angoisse. Coter selon l’intensité, la 
fréquence, la durée, le degré de réassurance nécessaire. 
 
 

 
Vous êtes-vous senti particulièrement tendu ou 
irritable cette dernière semaine ? 
 
Avez-vous eu des sentiments de malaise mal 
définis, d’agitation intérieure, de tension nerveuse, 
allant jusqu’à la panique, l’effroi ou l’angoisse ? 
 
Ces sentiments sont-ils occasionnels, fréquents 
ou permanents ? 
 
Pouvez-vous ou non les maîtriser ? 
 Si oui, comment ? 
 

  
0. 
1. 
2. 
 
3. 
4. 
 
 
5. 
6. 
 

 
Calme. Tension intérieure seulement passagère. 
 
Sentiments occasionnels d’irritabilité et de malaise 
mal défini. 
 
Sentiments continuels de tension intérieure ou 
panique intermittente que le malade ne peut 
maîtriser qu’avec difficulté. 
 
Effroi ou angoisse sans relâche. Panique 
envahissante. 

 

 
 
4. REDUCTION DU SOMMEIL 

 
 
Correspond à une réduction de la durée ou de la profondeur 
du sommeil par comparaison avec le sommeil du patient 
lorsqu’il n’est pas malade 
 
 

 
Comment avez-vous dormi au cours de cette 
dernière semaine ? 
 
Votre sommeil est-il différent par comparaison 
avec votre sommeil lorsque vous n’étiez pas 
malade ? 
 
Combien d’heures par nuit dormiez-vous avant 
d’être malade ? 
 
Actuellement, votre sommeil est-il réduit ou 
interrompu ? 
 Si oui, pendant combien d’heures ? 
 
Combien d’heures par nuit avez-vous dormi cette 
dernière semaine ? 
 

  
0. 
1. 
2. 
 
3. 
4. 
5. 
6. 
 

 
Dort comme d’habitude 
 
Légère difficulté à s’endormir ou sommeil légèrement 
réduit, léger ou agité. 
 
Sommeil réduit ou interrompu au moins deux heures. 
 
Moins de deux ou trois heures de sommeil 
 
 
 
 
 
 
NDLR : 
 NE PAS TENIR COMPTE DE LA 
 PRISE DE SOMNIFERE 
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5. REDUCTION DE L’APPETIT 

 
 
Correspond au sentiment d’une perte de l’appétit comparé à 
l’appétit habituel. Coter l’absence de désir de nourriture ou le 
besoin de se forcer pour manger 
 
 

 
Avez-vous eu de l’appétit au cours de la semaine 
passée ? 
 
Etait-il comparable à votre appétit habituel ? 
 
Est-ce que la nourriture a du goût pour vous ? 
 
Avez-vous dû vous forcer pour manger ? 
 
D’autres personnes ont-elles dû vous pousser à 
manger ? 
 
 

  
0. 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
 

 
Appétit normal ou augmenté. 
 
Appétit légèrement réduit. 
 
Pas d’appétit. Nourriture sans goût. 
 
Ne mange que si on le persuade. 

 
 

 
 
6. DIFFICULTES DE CONCENTRATION 

 
 
Correspond aux difficultés à rassembler ses pensées allant 
jusqu’à l’incapacité à se concentrer. Coter l’intensité, la 
fréquence et le degré d’incapacité. 
 
 

 
Est-ce que vous avez des difficultés pour 
rassembler vos pensées ou pour vous 
concentrer ? 
 Si oui, quelles sont les tâches pour 

lesquelles vous êtes gêné ? est-ce que 
cela vous perturbe pour la lecture, pour 
suivre un programme télévisé ou pour 
soutenir une conversation ? 

      Si oui, jusqu’à quel point ? 
 
Les difficultés que vous décrivez sont-elles 

occasionnelles ou plutôt permanentes ? 
 
 

  
0. 
1. 
2. 
3. 
4. 
 
 
5. 
6. 
 

 
Pas de difficultés de concentration. 
 
Difficultés occasionnelles à rassembler ses pensées. 
 
Difficultés à se concentrer et à maintenir son 
attention, ce qui réduit la capacité à lire ou à soutenir 
une conversation. 
 
Incapable de lire ou de converser sans grande 
difficulté. 

 
 

 
 
7. LASSITUDE 

 
 
Correspond  à une difficulté à se mettre en train ou une lenteur 
à commencer et à accomplir les activités quotidiennes. 
 
 

 
La semaine dernière, avez-vous eu des activités 
dans la journée ? lesquelles ? 
 
Avez-vous eu des difficultés à vous mettre en 
route, à entreprendre ces activités ? 
 
Avez-vous eu des difficultés à accomplir les 
activités quotidiennes ? 
 Si oui, avez-vous besoin d’aide ? 
      Si oui, jusqu’à quel point ? 
 
 

  
0. 
1. 
2. 
3. 
4. 
 
5. 
6. 
 

 
Guère de difficultés à se mettre en route. Pas de 
lenteur. 
 
Difficultés à commencer des activités. 
 
Difficultés à commencer des activités routinières qui 
sont poursuivies avec effort. 
 
Grande lassitude. Incapable de faire quoi que ce soit 
sans aide. 
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8. INCAPACITE A RESSENTIR 

 
Correspond à l’expérience subjective d’une réduction d’intérêt 
pour le monde environnant, ou les activités qui donnent 
normalement du plaisir. La capacité à réagir avec une émotion 
appropriée aux circonstances ou aux gens est réduite. 
 
 

 
Est-ce que vous avez de l’intérêt pour le monde 
environnant, pour les gens et pour les amis ? 
 
Est-ce que vous prenez plaisir à vos intérêts 
habituels ? 
 
Etes-vous émotionnellement paralysé ou 
ressentez-vous des émotions telles que la colère, 
le chagrin ou le plaisir ? 
 

  
0. 
1. 
 
2. 
3. 
4. 
 
5. 
6. 
 

 
Intérêt normal pour le monde environnant et pour les 
gens. 
 
Capacité réduite à prendre plaisir à ses intérêts 
habituels 
 
Perte d’intérêt pour le monde environnant. Perte de 
sentiment pour les amis et les connaissances. 
 
Sentiment d’être paralysé émotionnellement, 
incapacité à ressentir de la colère, du chagrin ou du 
plaisir et impossibilité complète ou même 
douloureuse de ressentir quelque chose pour les 
proches parents et amis. 
 

 

 
9. PENSEES PESSIMISTES 

 
Correspond aux idées de culpabilité, d’infériorité, d’auto-
accusation, de péché, de remords et de ruine. 
 
 

 
Vous êtes-vous senti particulièrement négatif vis-
à-vis de vous-même au cours de la semaine ? 
 
Avez-vous éprouvé un sentiment d’échec ? 
 
Vous êtes-vous senti coupable d’avoir fait ou de 
ne pas avoir fait quelque chose ? 
 
Vous accusez-vous de certaines choses ? 
 Si oui, lesquelles ? 
 
Etes-vous pessimiste à propos de votre futur ? 
 Si oui, jusqu’à quel point ? 
 
Toutes ces idées sont-elles intermittentes ou 
persistantes ? 
 
Que pensez-vous de la réalité de ces idées ? 
 

  
0. 
1. 
2. 
 
3. 
4. 
 
 
5. 
6. 
 

 
Pas de pensées pessimistes. 
 
Idées intermittentes d’échec, d’auto-accusation ou 
d’auto-dépréciation. 
 
Auto-accusations persistantes ou idées de culpabilité 
ou péché, précises mais encore rationnelles. 
Pessimisme marqué à propos du futur. 
 
Idées délirantes de ruine, de remords ou de péché 
inexpiable. 
Auto-accusations absurdes et inébranlables. 
 
 
NDLR : 
 
5. et 6. correspondent à une rupture avec la 
réalité : 
5 le patient peut critiquer, 6 il ne le peut pas. 
 

 

 
10. IDEES DE SUICIDE 

 
Correspond au sentiment que la vie ne vaut pas la peine 
d’être vécue, qu’une mort naturelle serait la bienvenue, idées 
de suicide et préparatifs au suicide. Les tentatives de suicide 
ne doivent pas, en elles-mêmes, influencer la cotation. 
 

 
Au cours de la semaine écoulée, vous est-il arrivé 
de penser que la vie ne valait pas la peine d’être 
vécue, que vous préféreriez être mort ? avez-vous 
eu envie de vous suicider ? 
 Si oui,  avec quelle fréquence ? 
 Considérez-vous le suicide 

comme une solution ? 
 Si oui, avez-vous pensé à un 

projet ou fait des préparatifs de 
suicide ? 

  
0. 
1. 
2. 
 
3. 
4. 
 
 
5. 
6. 
 

 
Jouit de la vie ou la prend comme elle vient. 
 
Fatigué de la vie, idées de suicide seulement 
passagères. 
 
Il vaudrait mieux être mort. Les idées de suicide 
sont courantes et le suicide est considéré comme 
une solution possible mais sans intention ou projet 
précis. 
 
Projets explicites de suicide si l’occasion se 
présente. Préparatifs de suicide. 
 

 
Euthymie :  0 – 13  (< 8 rémission complète) 
Dépression légère :  14 - 18 



 73 

Dépression moyenne :  19 – 25 
Dépression sévère :  > 25 

 

 

 

Optimisation du traitement ambulatoire ou hospitalier de patients souffrant d'un trouble psychique débutant  / JADE-4.2005/Mer 

 

ECHELLE DE MANIE (YMRS) 
de R.C. YOUNG 

 
Traduction et validation de S. Favre, J.-M. Aubry, M. Gex-Fabry, E. Ragama-Pardos, 

A. McQuillan & G. Bertschy (Encéphale, 2003 XXIX, 499-505) 

Guide pour attribuer les 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 
plutôt être l’exception que la règle. 
 

1. Elévation de l’humeur 
0. Absente 
1. Légèrement ou possiblement élevée lorsqu’on 

l’interroge 
2. Elévation subjective nette ; optimiste ; plein 

d’assurance ; gai ; contenu approprié 
3. Elevée, au contenu inapproprié ; plaisantin 
4. Euphorique ; rires inappropriés ; chante 

7. Langage – troubles de la pensée 
0.    Absent 
1. Circonstancie l ; légère distractivité ; pensées 

rapides 
2. Distractivité ; perd le fil de ses idées, change 

fréquemment de sujet, pensées accélérées 
3. Fuite des idées, réponses hors sujet, difficile à 

suivre, fait des rimes, écholalie 
4. Incohérent ; communication impossible 

2. Activité motrice et énergie augmentées 
0. Absentes 
1. Subjectivement élevées 
2. Animé ; expression gestuelle plus élevée 
3. Energie excessive ; parfois hyperactif ; agité (peut 

être calmé) 
4. Excitation motrice ; hyperactivité continuelle (ne 

peut être calmé) 

8. Contenu 
0.     Normal 
1. Projets discutables, intérêts nouveaux 
2. Projet(s) particulier(s) ; hyper religieux 
3. Idées de grandeur ou de persécution ; idées de 

référence 
4. Délires ; hallucinations 

3. Intérêt sexuel 
  0.    Normal ; non augmenté 
1. Augmentation légère ou possible 
2. Clairement augmenté lorsqu’on l’interroge 
3. Parle spontanément de la sexualité, élabore sur 

des thèmes sexuels ; se décrit comme étant hyper 
sexuel 

4. Agissements sexuels manifestes (envers les 
patients, les membres de l’équipe, ou l’évaluateur) 

9. Comportement agressif et perturbateur 
0.     Absent, coopératif 
1. Sarcastique, parle fort par moment, sur la 

défensive 
2. Exigeant, fait des menaces dans le service 
3. Menace l’évaluateur ; crie ; évaluation difficile 
4. Agressif physiquement ; destructeur ; évaluation 

impossible 

4. Sommeil 
  0.    Ne rapporte pas de diminution de sommeil 
1. Dort jusqu’à une heure de moins que d’habitude 
2. Sommeil réduit de plus d’une heure par rapport à 

l’habitude 
3. Rapporte un moins grand besoin de sommeil 
4. Nie le besoin de sommeil 
 

10. Apparence 
0. Soignée et habillement adéquat 
1. Légèrement négligé 
2. Peu soigné ; modérément débraillé ; trop habillé 
3. Débraillé, à moitié nu, maquillage criard 
4. Complètement négligé ; orné, accoutrement 

bizarre 

5. Irritabilité 
  0.    Absente 
1. Subjectivement augmentée 
2. Irritable par moment durant l’entretien ; épisodes 

récents d’énervements ou de colère dans le 
service 

3. Fréquemment irritable durant l’entretien ; brusque, 
abrupte 

4. Hostile, non coopératif ; évaluation impossible 

11. Introspection 
0. Présente ; admet être malade ; reconnaît le 

besoin de traitement 
1. Eventuellement malade 
2. Admet des changements de comportement, mais 

nie la maladie 
3. Admet de possibles changements de 

comportement, mais nie la maladie 
4. Nie tout changement de comportement 

6. Discours (débit et quantité) 
  0.    Pas augmenté 
1. Se sent bavard 
2. Augmentation du débit ou de la quantité par 

moment, prolixe par moment 
3. Soutenu ; augmentation consistante du débit ou 

de la quantité, difficile à interrompe 
4. Sous pression ; impossible à interrompre, 

discours continu 

 
 
 

TOTAL :  
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C.T.Q. 
(Questionnaire des traumatismes de l’enfance) 

2 mars 1993 
Traduction et adaptation : 

 P. Baud et A. Malafosse : 16.10.2003 

Code: .................................................. 

Date: ................................................... 

Sexe: ................................................... 

Age:  ................................................... 

 

Instructions: Ce questionnaire porte sur certaines expériences que vous auriez pu vivre au cours de 

votre enfance ou de votre adolescence. 
Pour chaque affirmation, cochez la case qui convient le mieux. Bien que certaines questions concernent 

des sujets intimes et personnels, il est important de répondre complètement et aussi honnêtement que 

possible. 

 

Au cours de mon enfance et/ou de mon adolescence : 
 

 Jamais Rare-

ment 

Quel-

quefois 

Souvent Très 

souvent 

      

1. Il m’est arrivé de ne pas avoir assez à manger 

 
□ □ □ □ □ 

2. Je savais qu’il y avait quelqu’un pour prendre soin 

de moi et me protéger  

 

□ □ □ □ □ 

3. Des membres de ma famille me disaient que j’étais 

« stupide » ou « paresseux » ou « laid » 

 

□ □ □ □ □ 

4. Mes parents étaient trop saouls ou « pétés » pour 

s’occuper de la famille 

 

□ □ □ □ □ 

5. Il y avait quelqu’un dans ma famille qui m’aidait à 

sentir que j’étais important ou particulier 

 

□ □ □ □ □ 

6. Je devais porter des vêtements sales 

 

□ □ □ □ □ 

7. Je me sentais aimé(e) 

 
□ □ □ □ □ 

8. Je pensais que mes parents n’avaient pas souhaité 

ma naissance 

 

□ □ □ □ □ 

9. J’ai été frappé(e) si fort par un membre de ma 

famille que j’ai dû consulter un docteur ou aller à 

l’hôpital 
 

□ □ □ □ □ 

10. Je n’aurais rien voulu changer à ma famille  

 
□ □ □ □ □ 

11. Un membre de ma famille m’a frappé(e) si fort 

que j’ai eu des bleus ou des marques 
 

□ □ □ □ □ 
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 Jamais Rare-

ment 

Quel-

quefois 

Souvent Très 

souvent 

 

12. J’étais puni(e) au moyen d’une ceinture, d’un 

bâton, d’une corde ou de quelque autre objet dur 
 

□ □ □ □ □ 

13. Les membres de ma famille étaient attentifs les 

uns aux autres 
 

□ □ □ □ □ 

14. Les membres de ma famille me disaient des 

choses blessantes ou insultantes 

 

□ □ □ □ □ 

15. Je pense que j’ai été physiquement maltraité(e) 

 
□ □ □ □ □ 

16. J’ai eu une enfance parfaite 

 
□ □ □ □ □ 

17. J’ai été frappé(e) ou battu(e) si fort que 

quelqu’un l’a remarqué (par ex. un professeur, 

un voisin ou un docteur) 
 

□ □ □ □ □ 

18. J’avais le sentiment que quelqu’un dans ma 

famille me détestait 
 

□ □ □ □ □ 

19. Les membres de ma famille se sentaient proches 

les uns des autres 
 

□ □ □ □ □ 

20. Quelqu’un a essayé de me faire des 

attouchements sexuels ou de m’en faire faire 

 

□ □ □ □ □ 

21. Quelqu’un a menacé de me blesser ou de raconter 

des mensonges à mon sujet, si je ne faisais pas 

quelque chose de nature sexuelle avec lui 

 

□ □ □ □ □ 

22. J’avais la meilleure famille du monde 
 

□ □ □ □ □ 

23. Quelqu’un a essayé de me faire faire des actes 

sexuels ou de me faire regarder de tels actes  
 

□ □ □ □ □ 

24. J’ai été victime d’abus sexuels 
 

□ □ □ □ □ 

25. Je pense que j’ai été maltraité affectivement 
 

□ □ □ □ □ 

26. Il y avait quelqu’un pour m’emmener chez le 

docteur si j’en avais besoin 
 

□ □ □ □ □ 

27. Je pense qu’on a abusé de moi sexuellement 

 
□ □ □ □ □ 

28. Ma famille était une source de force et de soutien 

 
□ □ □ □ □ 
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C.  ÉPISODE (HYPO-)MANIAQUE 
 

( : ALLEZ DIRECTEMENT AUX CASES DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT) 
 

Avez-vous dans votre famille des antécédents de maladie maniaco-dépressive ou NON OUI 
de trouble bipolaire ou avez-vous un membre de votre famille qui a eu une instabilité 
de l’humeur traitée avec un médicament comme le lithium, le divalproate de sodium 
ou la lamotrigine ? 
CETTE QUESTION N’EST PAS UN CRITERE POUR LE TROUBLE BIPOLAIRE MAIS EST POSEE POUR 
ACCROITRE LA VIGILANCE DU CLINICIEN A PROPOS DU RISQUE DE TROUBLE BIPOLAIRE. 

 

SI OUI, VEUILLEZ PRÉCISER QUI :________________________________________ 
 

 

C1 a Avez-vous déjà eu une période où vous vous sentiez tellement exalté(e) ou plein(e) d’énergie NON OUI 
 que cela vous a posé des problèmes ou que certaines personnes, notamment dans votre entourage, 

ont pensé que vous n’étiez pas dans votre état habituel ? (Ne prenez pas en compte les périodes 
pendant lesquelles vous étiez sous l’effet de drogues ou d’alcool.) 

 

 SI LE PATIENT NE COMPREND PAS LE SENS D'EXALTE OU PLEIN D'ENERGIE, EXPLIQUER COMME SUIT: 
 Par exalté ou plein d’énergie, je veux dire être euphorique, excité, extrêmement entreprenant et 

productif, hyperactif sans avoir besoin de se reposer, par exemple en travaillant sans cesse, ou encore 
déborder d’idées, ressentir une augmentation de votre motivation et de votre créativité; être très 
impulsif ou dépenser plus d’argent que d’habitude. 

 

 SI NON, COTEZ NON À C1b ; SI OUI, DEMANDEZ : 
 

 b Vous sentez-vous, en ce moment, exalté(e) ou plein(e) d’énergie ? NON OUI 
 

C2 a Avez-vous déjà eu une période de plusieurs jours où vous étiez tellement irritable que vous en arriviez NON OUI 
 à insulter les gens, à hurler, voire à vous battre avec des personnes extérieures à votre famille ? 
 Aviez-vous vous-même remarqué ou les autres avaient-ils remarqué que vous étiez plus irritable 

ou que vous réagissiez plus vivement que les autres, même dans des situations où vous trouviez 
cela justifié ? 

 

 SI NON, COTEZ NON À C2b ; SI OUI, DEMANDEZ : 
 

 b Vous sentez-vous excessivement irritable en ce moment ? NON OUI 
  
 C1a OU C2a EST-ELLE COTÉE OUI ? NON OUI 
 

 

C3 SI C1b OU C2b = OUI : EXPLOREZ L’ÉPISODE ACTUEL ET L’ÉPISODE PASSÉ LE PLUS SYMPTOMATIQUE  
 SINON 
 SI C1b ET C2b = NON : EXPLOREZ SEULEMENT L’ÉPISODE PASSÉ LE PLUS SYMPTOMATIQUE 
 

Lorsque vous vous sentiez exalté(e), plein(e) d’énergie/irritable : 
  Épisode actuel Épisode passé 
 

 a Aviez-vous le sentiment que vous auriez pu faire des choses dont les autres NON OUI NON OUI 
 seraient incapables ou que vous étiez quelqu’un de particulièrement important ? 

SI OUI, DEMANDEZ DES EXEMPLES. 
LES EXEMPLES CONCORDENT AVEC UNE IDEE DELIRANTE : Épisode actuel  Non  Oui 
 Épisode passé  Non  Oui 
 

 b Aviez-vous moins besoin de sommeil que d’habitude (vous sentiez-vous NON OUI NON OUI 
 reposé(e) après seulement quelques heures de sommeil) ? 
 

 c Parliez-vous sans arrêt ou si vite que les gens avaient du mal à vous NON OUI NON OUI 
comprendre ? 

 

 d Vos pensées défilaient-elles si vite dans votre tête que vous ne pouviez NON OUI NON OUI 
pas bien les suivre ? 
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