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Résumé

S’opposant aux modeles traditionnels de la psychopathologie, le modele en réseau envisage
les liens d’interaction temporelle existant entre les symptomes comme la cause de leur
survenue et de leur maintien. Ce modele pourrait par ailleurs étre particulierement adapté pour
comprendre les processus en jeu dans la dépression post-AVC. Cet article vise ainsi a réaliser
une analyse en réseau pour décrire la dynamique temporelle des liens entre les symptomes de
dépression lors de la phase aigué d’un AVC. Durant la semaine suivant leur retour a domicile,
25 patients (64 % d’hommes, 4ge moyen 58,1+14,9 ans) hospitalisés apres un premier AVC
n’ayant entrainé aucune séquelle neuro-cognitive ou motrice importante ont répondu chaque
jour a quatre mini-questionnaires mesurant la sévérité de la symptomatologie dépressive selon
la méthode Ecological Momentary Assessment. Les résultats montrent 1’existence d’un
premier réseau, composé de 1’anhédonie, la fatigue, les pensées négatives sur soi et la
tristesse, pour lequel 1’anhédonie joue un rdle central dans 1’activation progressive des trois
autres symptomes. De plus, les analyses révelent que les symptomes cognitifs (pensées
négatives et pessimisme) sont a ’origine de la dégradation de ’humeur et du déficit de
capacités attentionnelles. Un accompagnement des patients au moment du retour a domicile
intégrant des techniques comportementales et cognitives permettrait ainsi de diminuer le
risque de complications dépressives apres un AVC. Cette étude apporte des éléments
empiriques convaincants de 1'intérét du modele en réseau pour la recherche en
psychopathologie et des applications cliniques que de telles analyses permettent d’envisager.

Mots-clefs : Analyse en réseau, Evaluation écologique instantanée, Dépression, Accident

Vasculaire Cérébral

Abstract

In contrast to the classic models in psychopathology, the network model considers that the
temporal interactions between symptoms are the causes of their occurrence. This model could
also be particularly suitable for understanding the processes involved in post-stroke
depression. The aim of this paper is to perform a network analysis in order to describe the
temporal dynamic of the links existing between depression symptoms during the acute phase
after stroke. Twenty-five patients (64 % male, mean age 58.1+14.9 years old) hospitalized for
a minor stroke (no neurocognitive or motor impairment) were involved in an Ecological
Momentary Assessment methodology-based study. They used a smartphone application in
order to complete four brief questionnaires each day during the week after hospital discharge.
The questionnaire included 7-point Likert scales to measure the severity of the following
depressive symptoms: sadness, anhedonia, fatigue, diminished concentration ability, negative
thoughts on oneself, pessimism. We used Multilevel Vector Autoregressive analysis to
describe the temporal links between those symptoms. We used the software R 3.6.0 with the
mlVAR package. The p-value was set at .05. The results show two independent symptoms
networks. The first one involves the anhedonia, fatigue, negative thoughts on oneself and
sadness. It shows that: anhedonia predicts the activation of later fatigue (f=0.135, p=.037) and
later negative thoughts (B=0.152, p=.019); negative thoughts predict later negative thoughts
(B=0.143, p=.028) and later sadness (P=0.171, p=.021); fatigue predicts later fatigue
(B=0.261, p<.000). Pessimism and diminished concentration ability compose the second
network, and the results show that pessimism predicts later pessimism ($=0.215, p=.012) and
later diminished concentration ability (f=0.178, p=.045). On the one hand, anhedonia thus



plays an important role in the initial and progressive activation of the other symptoms of its
network. On the other hand, the cognitive symptoms (negative thoughts and pessimism) cause
the deterioration of the mood and the deficit of attentional abilities. Using behavioral and
cognitive strategies to support patients after hospital discharge would reduce the risk of
depressive complications after a stroke. This study provides convincing empirical elements
for the interest of the network model for research in psychopathology and the clinical
implications and perspectives allowed by network analysis.

Key words: Network analysis, Ecological Momentary Assessment, Depression, Stroke

Introduction

L’approche essentialiste, conception classique des troubles mentaux, est celle qui
domine encore actuellement les modeles en psychopathologie. Cette approche envisage les
troubles psychologiques comme des maladies mentales, regroupées en catégories distinctes
que nous retrouvons dans les classifications nosographiques [1]. Ces catégories sont
construites a partir du postulat essentialiste décrivant que chacun des troubles possede un
« caractere constitutif propre et nécessaire, [une essence] partagée par tous les individus qui
ont ces troubles et par aucun individu qui ne les posséde pas » [1]. La définition de ces
catégories n’en est pas pour autant arbitraire, elle repose sur 1’observation empirique que
certaines personnes partagent plusieurs caractéristiques sémiologiques communes et
spécifiques a leur groupe.

Cette approche des troubles mentaux est calquée sur celle du modele médical de la
maladie [2] : les symptomes observables et observés chez les individus sont causés par la
maladie. Ce modele implique que les associations fréquentes et fortes que 1’on peut observer
entre différents symptomes psychopathologiques s’expliquent par la présence d’une entité
latente qui en est la cause commune. Cette entité latente définit ce qu’est un trouble mental.
D’apres ce modele médical, la dépression, qui serait latente et non-observable directement,
générerait différents symptomes, qui eux sont observables, comme la tristesse, 1’anhédonie,
les pensées négatives, le ralentissement, la fatigue, les difficultés de sommeil, la perte
d’appétit et de poids, les idées de suicide, etc. Cette approche de la psychopathologie
considere que les symptomes sont donc a la fois les conséquences de la maladie mentale et les
seuls indicateurs qui permettent d’en identifier la présence. Cependant, en médecine
somatique, la possibilité de distinguer la maladie de ses symptomes est ’'un des criteres
essentiels du modele médical. Or, si le diagnostic de grippe par exemple, peut s’inférer par

I’observation clinique, mais peut étre confirmé par un dosage sanguin, celui de dépression ne



peut se faire qu’a partir de 1’observation des manifestations cliniques. Ainsi, la limite
principale de I’application de ce modele en psychopathologie réside dans le fait qu’il est
actuellement impossible d’identifier un trouble mental par d’autres moyens que les
symptomes qu’il génere [2].

La derniere décennie a vu émerger une nouvelle approche de la psychopathologie,
issue d’une critique des modeles essentialistes des troubles mentaux : le modele en réseau
[3,4]. Le modele en réseau abandonne la conception essentialiste des troubles mentaux et
adopte une approche phénoménologique des symptdmes psychopathologiques reposant sur
deux postulats [2] : ils ne sont pas causés uniformément par une unique disposition
biopsychologique ; ils entretiennent des liens d’interactions réciproques et d’influences
causales. En effet, ce modele considere qu'un symptome est la cause directe d’un ou plusieurs
autres symptomes, eux-mémes étant la cause d’autres symptdmes. On peut ainsi parler de
trouble mental lorsque ces réseaux d’activation de symptomes s auto-renforcent et se
maintiennent de maniere stable et durable, en 1’absence d’un facteur externe déclenchant [5].

Il a fallu attendre I’année derniere pour qu’une revue de la littérature décrive ce
modele en francais [6] malgré son existence dans la littérature internationale depuis plus de
dix ans [3]. Les défis actuels qui gravitent autour de ce modele sont nombreux, et ’'un d’eux
est celui de tester les hypotheses du modele en réseau de maniere empirique. Si la plupart des
études menées jusqu’ici ont porté sur des populations présentant des troubles psychiatriques
[7], il a été souligné que le modele en réseau avait une grande pertinence pour I’étude de la
psychopathologie dans le champ des maladies somatiques [8]. En effet, les manifestations
psychopathologiques observées fréquemment chez les malades somatiques pourraient étre
expliquées par I’activation progressive d’un réseau de symptomes suite a la survenue de la
maladie.

La dépression post-AVC concerne 20 % a 40 % des patients [9—14]. Les études
antérieures montrent des résultats inconsistants concernant 1’identification d’une étiologie
unique et une grande diversité des facteurs de risques biologiques, psychologiques et sociaux
[15-18]. Ces multiples constats ont conduit certains auteurs a suggérer que des mécanismes
distincts seraient a I’origine de la survenue et du maintien des différents symptomes dépressifs
apres un AVC, et ainsi qu’il serait nécessaire d’abandonner 1’approche syndromique de ce
trouble [19] au profit d’études portant sur les mécanismes €tiologiques spécifiques de chaque
symptome. En s’affranchissant d’une approche globale de la psychopathologie, le modele en
réseau s’intéresse aux liens entre chaque symptdme spécifique et vise a comprendre les

mécanismes et processus de survenue et de maintien de chacun d’entre eux. Cette approche



incarne donc une perspective intéressante pour améliorer les connaissances de la dépression
post-AVC.

Plusieurs études empiriques portant sur le modele en réseau [2,20,21] ont recours a des
méthodes de mesure par EMA (Ecological Momentary Assessment). Ces méthodes permettent
d’évaluer les symptomes des troubles de mentaux de maniere écologique, instantanée et
répétée [22,23]. Ces caractéristiques en font en effet un outil de choix pour 1’étude empirique
des hypotheses du modele en réseau. L’EMA a par ailleurs fait 1’objet de plusieurs études
aupres de patients post-AVC, qui montrent que c’est une méthode bien acceptée, faisable et
valide [24-31]. Une d’entre elles a notamment pu montrer que lors de la phase aigué (deux
premieres semaines apres 1’accident), la sévérité de la dépression est significativement
associée a la tristesse, I’anhédonie, la fatigue et les pensées négatives évaluées en EMA alors
que les niveaux de dépression a trois mois ne sont prédits que par la tristesse et les pensées
négatives mesurées lors de la phase aigué€ [24]. Ces résultats permettent ainsi d’identifier
I’implication spécifique de différents symptomes dépressifs mesurés lors de la phase aigué sur
I’état d’humeur général lors de cette méme phase, et sur le devenir psychologique des patients
a la phase subaigué (jusqu’a six mois apres 1’accident). En revanche, il semble nécessaire de
compléter les connaissances sur la symptomatologie dépressive lors de la phase aigué en
investiguant les processus d’apparition et d’installation respectifs des différents symptomes,
ainsi que les liens d’interactions qu’ils entretiennent entre eux au cours du temps. La
compréhension de la dynamique des symptomes de dépression permettrait notamment
d’identifier leurs roles respectifs dans le réseau, de décrire les chaines d’activation, et ainsi
d’envisager des stratégies de prévention et d’intervention ciblant particulierement les
symptomes les plus impliqués et dont la survenue précede temporellement 1’apparition et
I’intensification d’autres symptomes.

L’objectif de cet article est de présenter une application de 1’analyse en réseau afin de
mieux décrire la dynamique temporelle des liens entre les différents symptomes dépressifs

lors de la phase aigué d’un AVC.

Méthode

L’étude présentée ici fait partie d’un projet plus large dont la méthodologie a été
décrite précédemment en détail [31] et dont le protocole a recu 1’avis favorable du CPP fle de
France II (ID IRB: 2014-A01937-40). Nous décrirons ici uniquement les éléments

nécessaires a la compréhension des résultats que nous présenterons dans la suite. Nous



invitons le lecteur a se référer a la description détaillée de la méthodologie si besoin.

Notre étude porte sur vingt-cinq participants adultes (64 % d’hommes, dge moyen
58,1£14.9 ans), retournés a leur domicile apres avoir été hospitalisés suite a un premier AVC
dans une unité de soins intensifs neurovasculaires de la région parisienne. L’absence de
séquelles neurologiques, cognitives ou motrices importantes (score total inférieur a 5 et pas
plus de 1 a chaque item de 1’échelle NIHSS [32] mesurant la sévérité du déficit neurologique
d’un AVC), I’absence de comorbidité médicale et psychiatrique actuelles, et ’absence d’un
handicap limitant 1’autonomie étaient nécessaires pour étre inclus dans 1’étude. Une
évaluation avec le Mini International Neuropsychiatric Interview [33,34] réalisée au moment
de I’inclusion a montré qu’aucun participant ne présentait les symptomes d’un épisode
dépressif au moment de I'inclusion. La deuxieme édition de I'inventaire de dépression de
Beck [35,36] et I’échelle de dépression de Montgomery et Asberg [37,38] ont également été
complétées et respectivement deux et un participant présentaient des scores de dépression
significative [39].

La procédure de participation impliquait de répondre quotidiennement et pendant sept
jours a un mini-questionnaire via une application smartphone des le retour a domicile des
participants (ayant eu lieu en moyenne 10+3,9 jours post-AVC). Les participants devaient
répondre quatre fois par jour, dans les fenétres temporelles suivantes : 7h-10h ; 11h-14h ; 15h-
18h ; 19h-22h a un questionnaire sur I’application installée sur leur smartphone. Pour cette
étude, nous avons utilisé I’application Ads Research, développée par la société Ad Scientiam
et sur iOS et Android. Chaque questionnaire était espacé du précédent d’au moins deux
heures. Une partie du questionnaire incluait une évaluation de la sévérité des symptomes de
dépression (tristesse, anhédonie, fatigue, difficultés de concentration, pensées négatives sur
soi, pessimisme) mesurée par des échelles de Likert allant de 1 (absence) a 7 (sévérité
subjective maximale). Nous renvoyons le lecteur a 1’article précédemment mentionné [31],
qui s’accompagne d’un document complémentaire dans lequel il pourra trouver I’ensemble du
questionnaire de 1’application.

Afin d’avoir une quantité d’information intra- et inter-diem suffisante pour chaque
participant, seules les données de ceux ayant répondu aux criteres de compliance minimale
suivants ont été prises en compte dans nos analyses : au moins 50 % de questionnaires
répondus au cours de la semaine (soit 14 sur les 28 envoyés) et au moins un questionnaire
répondu par jour. Le taux de réponse de I’échantillon est de 82,5 % (578 questionnaires
complétés sur 700 envoyés).

Les analyses descriptives incluent la fréquence des réponses pour chaque niveau



d’intensité des différents symptomes de dépression évalués.

Les analyses en réseaux que nous avons appliquées sur les données suivent la méthode
Multilevel Vector Autoregressive (mlVAR) décrite par Laura Bringmann et ses collaborateurs
[20]. Ces analyses permettent de décrire la dynamique temporelle entre les différents
symptomes dépressifs du réseau. Grace au modele Vector Autoregressive (VAR), chaque
symptome mesuré dans le questionnaire envoyé dans une des fenétres temporelles (7) est
régressé sur chacun des symptomes, dont lui-méme, du questionnaire envoyé dans la fenétre
temporelle précédente (z-1). Par exemple, le niveau de tristesse a 13 heures est régressé sur
I’ensemble des symptomes de dépression, dont la tristesse, a 10 heures. Afin d’éviter les effets
liés a I’'influence due au sommeil, les modeles ne prennent en compte que les mesures faites
lors d’'une méme journée : ainsi les mesures réalisées dans la premiere fenétre temporelle
d’une journée ne sont pas régressées avec les dernieres mesures réalisées lors la derniere
fenétre temporelle de la veille. Le modele multilevel-VAR est adapté a la structure
hiérarchique des données de notre étude, collectées par EMA [20]. Il permet de décrire la
dynamique temporelle les interactions entre des variables mesurées de manieres répétées au
sein d’un groupe. Les réseaux estimés par cette méthode sont dits « dirigés », ¢’est-a-dire que
chaque nceud du réseau correspond a un symptome et les liens entre les variables sont
représentés par des fleches symbolisant I’effet de ce symptome (coefficient de régression) sur
celui que la fleche pointe : plus I’épaisseur du trait est importante, plus le coefficient est élevé,
et donc I’influence d’un symptdome a un instant ¢ est forte sur I’activation a +1 du symptome
vers lequel la fleche pointe. Les coefficients positifs sont représentés par des fleches vertes et
les coefficients négatifs par des fleches rouges. En plus du réseau temporel ainsi estimé, nous
avons estimé le réseau contemporain, permettant de décrire 1’ensemble des liens (corrélations
partielles) entre les variables mesurées a I’instant t.

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel R version 3.6.0. Les analyses en
réseaux ont nécessité 1’installation du package mIVAR [40]. Le seuil de significativité

appliqué est p<.05.

Résultats

Les observations de la fréquence d’apparition des différents degrés de symptomes
rapportés au sein de 1’échantillon (tableau 1) montrent que I’anhédonie (96 %), les difficultés
de concentration (91 %), le pessimisme (89 %) et la fatigue (83 %) sont les symptomes les

plus fréquemment observés au quotidien. Lorsqu’ils sont présents, leur intensité est cependant



rarement sévere puisque la majorité des observations rapportées par les participants pour ces
symptomes concerne des niveaux de sévérité 2, 3 et 4 sur I’échelle en 7 points : 71% des
observations pour 1’anhédonie, 58 % pour les difficultés de concentration, 82 % pour le
pessimisme, 68 % pour la fatigue. La tristesse et les pensées négatives sur soi sont absentes la

moitié du temps, et sont d’intensité tres faible lorsqu’elles sont présentes.

L’estimation du réseau contemporain (figure 1), montrant I’organisation des liens
entre les symptomes de dépression mesurés au méme moment, indique tout d’abord que la
fatigue est indépendante des autres symptomes. Par ailleurs, les résultats montrent une
association positive entre la tristesse et 1’anhédonie (r=.153, p<.05), indiquant la co-
occurrence des perturbations émotionnelles de dépression. Enfin, la tristesse est associée
positivement aux pensées négatives sur soi (r=.462, p<.001), alors que I’anhédonie est

associée positivement a la fois aux difficultés de concentration (r=.270, p<.001) et au

pessimisme (r=.286, p<.001).

La figure 1 comporte également la représentation graphique de I’estimation du réseau
temporel des liens entre les symptomes de dépression. Les résultats chiffrés (coefficients et
significativité) sont présentés dans le tableau 2. Ces résultats permettent d’identifier deux
réseaux de symptomes indépendants I’un de 1’autre.

Le premier est composé de quatre symptdmes : anhédonie, fatigue, pensées négatives
envers soi et tristesse. L’analyse des liens entre les symptomes de ce réseau révele que
I’anhédonie précede temporellement I’activation de la fatigue et des pensées négatives envers
soi, qui elles-mémes ont pour conséquence 1’apparition ultérieure de la tristesse. L’anhédonie
joue ainsi un rbéle majeur dans ce réseau, puisqu’elle n’est précédée temporellement par
I’activation d’aucun autre symptdme de dépression présent dans le réseau. L’anhédonie initie
en partie I’activation du reste du réseau. On observe également une boucle de rétroaction
concernant I’activation de la fatigue. Elle fait en effet partie des symptomes de ce réseau qui
s’auto-entretiennent et s’auto-renforcent au fur et a mesure du temps, décrivant ainsi une
dynamique en cercle vicieux : la fatigue s’accentue progressivement de mesure en mesure tout
au long de la semaine. Aussi, I'intensité de la fatigue mesurée a un instant ¢ dépend plus
fortement du niveau de fatigue que du niveau d’anhédonie rapporté a la mesure a #-1. Enfin, la
tristesse apparait dans ce réseau comme la conséquence de l’activation préalable et
progressive des pensées négatives envers soi. Ces pensées non seulement s’auto-entretiennent

mais sont également d’autant plus importantes lorsque [’anhédonie les précede



temporellement.
Le second réseau quant a lui est composé du pessimisme et des difficultés de
concentration. Nous pouvons observer que le pessimisme précede temporellement la survenue

de difficultés de concentration, et qu’il s’auto-renforce dans le temps.

Discussion

Cette étude est a notre connaissance la premiere dans la littérature francophone qui
présente de maniere empirique une application du modele en réseau en psychopathologie. Elle
est également la seule a proposer une analyse dynamique et temporelle des interactions entre
les symptomes de dépression dans toute la littérature internationale sur la dépression post-
AVC.

Nos résultats montrent I’existence de deux réseaux indépendants au sein du réseau
temporel, composés pour le premier des symptomes anhédonie-fatigue-pensées négatives
envers soi-tristesse, et pour le second des symptomes pessimisme-difficultés de concentration.

Les symptomes composant notre premier réseau correspondent a ceux dont
I’implication dans la sévérité de la dépression post-AVC lors de la phase aigué avait déja été
identifiée [28]. Nos résultats viennent compléter ces derniers en révélant 1’organisation
temporelle des liens entre ces quatre symptomes.

Nous avons en effet pu décrire le role central qu’a 1’anhédonie dans I’activation
progressive de ce réseau. Nos analyses révelent également que 1’anhédonie est le seul
symptome dont I’activation est indépendante des autres symptomes dépressifs. Ce résultat
semble suggérer que 1’activation de 1I’anhédonie dépend d’un ou plusieurs facteurs externes au
réseau décrit ici. L’anhédonie renvoie a la perte d’intérét et/ou de plaisir pour les activités
vécues, et nous pouvons envisager que son activation lors de la phase aigué¢ d’un AVC repose
sur le réaménagement de la vie quotidienne recommandé a court terme de 1’accident [41].
L’arrét ou la diminution des activités professionnelles, sociales et physiques peut notamment
entrainer un appauvrissement du quotidien pour ces patients, qui s’impose a eux brutalement
au moment du retour au domicile. Un temps est probablement nécessaire afin qu’ils puissent
réadapter leur vie, soit en prenant plaisir a de nouvelles activités, soit en reprenant
progressivement les activités qui composaient leur vie avant 1’accident, lorsque cela est
possible pour eux. Une étude réalisée aupres de patients trois mois apres un AVC, et ayant
recours a des mesures par EMA de la symptomatologie dépressive [42], a pu montrer une

augmentation de I’intensité des symptomes dépressifs dans les heures qui suivent la survenue



de routines (répétition au cours du temps de comportements réalisés de la méme maniere et au
méme rythme). Nous pouvons mettre ces résultats en perspective de ceux de notre étude
concernant I’anhédonie. Ainsi, il semblerait que les activités quotidiennes routinieres
pourraient déja €tre impliquées dans 1’activation de la symptomatologie dépressive des la
phase aigué€. Aussi, nos résultats montrent que 1’effet de ces activités sur I’humeur transiterait
par I’anhédonie afin d’activer le reste du réseau.

Nos résultats montrent par ailleurs que 1’activation de la fatigue est essentiellement
auto-entretenue. Ce résultat est cohérent avec les hypotheses évoquées dans la littérature
concernant les facteurs biophysiologiques impliqués dans 1’apparition de la fatigue post-AVC
[18] : la survenue de fatigue serait essentiellement due aux conséquences de la Iésion
cérébrale sur le métabolisme et ’organisme. Les résultats préalables ayant montré que la
fatigue a court terme n’est liée a la sévérité de la symptomatologie dépressive que lors de la
phase aigué [28] et nos résultats sur 1’auto-renforcement de la fatigue au fur et a mesure du
temps montrent 1’absence d’effet des symptomes de dépression sur la fatigue a tres court
terme d’'un AVC. Ces résultats pourraient étre en accord avec les hypotheses portant sur
I’origine biophysiologique de la fatigue lors de la phase aigué de 1’accident [18]. Toutefois,
d’autres facteurs, extérieurs au réseau que nous avons décrit ici, pourraient aussi étre
impliqués, notamment des facteurs cognitifs comme les pensées catastrophiques [43].

Nous avons montré que les pensées négatives sur soi et le pessimisme s’auto-
entretenaient par des boucles de rétro-action, indiquant que ces symptomes se répetent et
s’amplifient progressivement au cours de la semaine. De plus, ces deux symptdmes précedent
temporellement respectivement 1’activation de la tristesse et les difficultés de concentration.
Les liens entre les pensées négatives sur soi et la tristesse viennent ainsi corroborer le modele
cognitif de la dépression qui stipule que les processus cognitifs sont a 1’origine des troubles
émotionnels [44]. Les interactions que nous observons entre le pessimisme et les difficultés de
concentration renvoient quant a elles aux effets des Pensées Répétitives Négatives [45] sur les
processus attentionnels [46—49]. La répétition de pensées pessimistes jouerait donc un role de
pollueur psychique, parasitant les ressources cognitives et attentionnelles, alors que la
répétition des pensées négatives sur soi dégraderait progressivement 1’humeur. Notre étude a
ainsi permis de décrire de maniere empirique par la méthode EMA la dynamique temporelle
entre les symptomes cognitifs et émotionnels de dépression.

La compréhension des processus d’installation et de maintien des symptomes de
dépression apres un AVC qu’apportent nos résultats soulignent par ailleurs 1’intérét de la prise

en charge de ces symptdomes de maniere précoce, des leur apparition et leur détection. Les



bénéfices d’une prise en charge comportementale et cognitive apres un AVC ont déja été
montrés [50], et nos résultats sur les dynamiques temporelles d’interaction confirment et
étayent I’intérét de telles prises en charge pour ces patients.

En effet, le role central de I’anhédonie dans I’activation des autres symptomes indique
qu’au moment du retour a domicile, la mise en place d’activités variées, génératrices d’intérét
et de plaisir, et visant a « déroutiniser » le quotidien, pourrait fortement contribuer a diminuer
la sévérité de la symptomatologie dépressive. Cette stratégie comportementale de prévention
précoce doit cependant étre adaptée en prenant en compte les besoins et ressources dont
dispose chaque patient. En effet, le processus que nous avons décrit concernant I’apparition et
le maintien de la fatigue, ainsi que les résultats d’une étude ayant montré que la reprise
d’activités physiques et professionnelles a la phase aigué était associée a une
symptomatologie dépressive plus sévere trois mois plus tard [24] vont dans le sens d’une
approche nécessairement individualisée dans 1’application de cette recommandation pour la
prise en charge des patients. Enfin, la dynamique de répétition de pensées négatives décrite
dans notre étude suggere quant a elle que la thérapie cognitive lors de la phase aigu€ est une
bonne indication, puisqu’elle permettrait de cibler spécifiquement les pensées pessimistes et
négatives envers Soi.

Deux limites principales de notre étude devraient étre considérées dans la perspective
de recherches ultérieures. Tout d’abord, notre étude porte uniquement sur des patients sans
séquelle, ce qui limite les résultats que nous décrivons a ce type de patients et ne permet pas
de les généraliser aux patients plus séveres. En effet, I’étude aupres de patients ayant des
répercussions au niveau cognitif et/ou moteur, apporteraient probablement des résultats
différents : nous pouvons notamment supposer que la dynamique décrite dans notre étude, qui
montre que les difficultés de concentration sont précédées temporellement par le pessimisme,
ne serait pas la méme chez des personnes présentant des séquelles cognitives et attentionnelles
dues a la 1ésion neurologique. Ainsi les stratégies de prise en charge que nous recommandions
plus haut ne conviendraient pas a tous les patients apres un AVC, mais uniquement aux
patients qui n’ont pas de séquelles ou des séquelles 1égeres. La seconde limite de notre étude
porte sur les symptomes que nous avons évalués et utilisés pour réaliser les analyses en
réseau. Sur le modele d’études antérieures [24], nous avons choisi d’inclure uniquement des
symptOmes qui peuvent varier rapidement au cours d’une journée. Or, des symptomes tels que
les troubles du sommeil et de 1’appétit ou encore les idées de suicide ont probablement un role
dans I’organisation des interactions du réseau. Par ailleurs, notre étude a porté spécifiquement

sur la symptomatologie dépressive, alors que 1’approche en réseau présente un intérét pour



I’étude comorbidité [4]. Une réflexion sur 1’adaptation des méthodes d’évaluation afin d’y
inclure d’autres symptomes pourrait permettre d’avoir une compréhension des répercussions
psychologiques apres un AVC plus fine et complete.

Enfin, nous pensons que la réplication d’analyses similaires a d’autres phases d’un
AVC constitue également une perspective intéressante pour de futures études. Les
déterminants de la dépression décrits dans la littérature sont différents lors de la phase aigué,
subaigué et chronique [28]. Il est ainsi vraisemblable que les processus d’interaction
temporels varient également.

L’approche en réseau de la psychopathologie nous a permis d’apporter des éléments
empiriques complémentaires aux données disponibles dans la littérature sur la dépression
post-AVC. Cette approche a notamment permis de mieux comprendre le role spécifique des
différents symptomes dépressifs dans le processus d’installation et de maintien de la
symptomatologie dépressive lors de la phase aigué d’un AVC. Par ailleurs, ces résultats nous
ont permis de faire des recommandations précises de prise en charge visant a enrayer les
dynamiques dépressogenes au moment du retour a domicile. En montrant I’intérét du modele
et des analyses en réseau pour I’étude de la psychopathologie, nous espérons que cette étude
aura su convaincre des bénéfices de cette approche pour la recherche et les applications

cliniques qui peuvent en résulter.
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Légende de la figure



Figure 1. Réseau contemporain (gauche) et temporel (droite) des liens entre les symptomes de
dépression apres le retour a domicile de la phase aigiie d’un AVC (seuls les effets a p<.05
sont représentés). Plus les traits sont larges et foncés, plus le lien entre les variables est fort.
Toutes les associations présentes dans ces deux réseaux sont positives. Dans le réseau
temporel, l’origine des fleches correspond a un symptome mesuré a un instant t, qui est le
prédicteur temporel du symptome a l’extrémité de la fleche, mesuré a l’instant t+1.

ANH = anhédonie ; CONC = difficultés de concentration ; FAT = fatigue ; PENSNEG =

pensées négatives sur soi ; PESSI = pessimisme ; TRIST = tristesse
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Tableau 1. Fréquences de chaque niveau de sévérité des symptomes de dépression évalués par

EMA durant la semaine suivant le retour au domicile lors de la phase aigiie d’'un AVC (n

participants = 25, n observations = 578)

Intensité du symptome

score a I’item 1 (absence) 2 3 4 5 6 7
fréquence n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Anhédonie 25 4) 85 (15) 166 (28) 160 (28) 99 (17) 25 (4) 18 (3)
Difficultés de concentration 52 (9) 72 (12) 119 (21) 144 (25 110(19) 43(7) 38 (7)
Pessimisme 63 (11) 113(20) 179 (31) 178 (31) 28(5) 10,2) 16(3)
Fatigue 97 (17) 162 (28) 143 (25) 87 (15) 73 (13) 10 (2) 6 (1)
Tristesse 275 (48) 145 (25) 82(14) 50 (9) 20 (3) 5() 1(0,2)
Pensées négatives sur soi 304 (53) 139 (24) 76 (13) 41 (7) 17 (3) 1(0,2) -




Tableau 2. Valeurs des coefficients de régression entre les symptomes mesurés a un instant t
(prédicteurs) et ceux mesurés a l’instant t+ 1 (variables dépendantes)

Modéles de régression

Prédicteur temporel Variable dépendante
~ — ~ — Effet fixe Erreur type p

Symptome mesuré a ¢ Symptome mesuré a t+1

Anhédonie Fatigue 0.135 0.065 .037
Pensées négatives sur soi 0.152 0.065 .019

Pessimisme Pessimisme 0.215 0.085 .012
Difficultés de concentration 0.178 0.089 .045

Pensées négatives sur soi Pensées négatives sur soi 0.143 0.065 .028
Tristesse 0.171 0.074 .021

Fatigue Fatigue 0.261 0.058 .000






