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Mood disorders are frequent in dementia and 
often precede cognitive dysfunction. Their pre-
valence is difficult to establish because of differ-
ences in definitions, methodology, scales or origin
of information. They result from a dysfunction in
fronto-subcortical, striato-limbic and paralimbic
structures involved in neurodegenerative disor-
ders. In elderly people, 40–70% of the population
has a mood disorder, and among them 15–25% a
major depression. Accompanied cognitive deficits
constitute the debated entity of pseudodementia or
dementia syndrome of depression. This is a fuzzy
field and the reversibility of the cognitive deficits
is far from having been proved, 60–89% of tardive
depression evolve toward dementia and only 5%
of depressive state are identified as the first
symptom of dementia or interpreted as changes 
in personality; no test or brain imaging technique
can help in the diagnosis. Depression is the second
most symptom in Alzheimer’s disease and a com-
mon presenting symptom with a continuum be-
tween dysthymia (20–50%) and major depression
(10–30%) and has even been interpreted as a “risk
factor” for Alzheimer’s disease.Apathy (50–80%),
verbal aggressivity, agitation (40–60%), emotional
lability or abrupt changes in mood, irritability 
and violence are commonly associated with mood
disorders in Alzheimer’s disease. Anxiety is fre-
quent (4%), but manic states or euphoria are
exceptional. With the evolution of the disease, the
prevalence of depression decreases. In Lewy body

disease the prevalence of depression is the same 
as in Alzheimer’s disease, anxiety is less frequent,
violence is reported in 20%,psychomotor agitation
in 60%. In fronto-temporal dementia changes in
personality and social or instinctual behaviour are
accompanied by some degree of depression (80%),
apathy (50–70%), disinhibition, insouciant eupho-
ria (10–30%), loss of empathy or concern about 
the consequence of one’s acts, blunting of affectiv-
ity, irritability or disorders of impulse control and
sometimes manic states. In vascular dementia
depression is more frequent than in Alzheimer’s
disease, apathy and mood fluctuations also. AIDS
dementia is mostly apathetic or manic. Parkin-
sonism and dementia associate apathy and depres-
sion, anxiety and dysphoric states. In Huntington’s
chorea, disorders of impulse control, anxiety and
severe depression with a risk of suicide 8–10 times
higher than in the normal population are frequent
in the beginning of the disease. Apathy is general-
ly found in terminal stages of the disease. Multiple
sclerosis with cognitive deficits, dementia due to
sarcoidosis, Behçet’s, Whipple’s and Sjögren’s
diseases and idiopathic calcification of the basal
ganglia are associated with depression, aggressivi-
ty, irritability and manic states. Occasionally, B12

deficiency can present with depression or mania,
hydrocephaly is commonly associated with de-
pression and apathy. Wilson’s disease is known to
present with disorders of impulse control, depres-
sion,anxiety,emotional lability,aggressivity,apathy
or manic states. Treatment of mood disorders in
dementia generally responds to tricyclic anti-
depressants, SSRIs or adrenergic selective anti-
depressants. Agitation is best treated with clo-
zapine, quetiapine, olanzapine and risperidone,
but the latter and classic neuroleptics may be
harmful in Lewy body disease. Paradoxical reac-
tions to sedatives are sometimes encountered, but
diazepines and clomethiazole may be used. For
mood swings, valproate, lithium and propranolol
may be used.
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Introduction

Les syndromes démentiels se caractérisent par des
troubles cognitifs, thymiques, comportementaux,
ainsi que du jugement et de la pensée abstraite.
Si les troubles cognitifs sont généralement assez
bien reconnus et étudiés, les troubles non cognitifs
émotionnels et comportementaux sont souvent
plus complexes et négligés, alors que ce sont eux
qui sont responsables des institutionnalisations.

Une émotion est une expérience mentale
momentanée ou durable (humeur, état) avec une
valence positive ou négative primaire (joie, tris-
tesse, peur, colère, etc.) ou sociale (doute, rage,
surprise, dégoût, etc.) comprenant une réaction
d’éveil (intérêt, motivation, indifférence), une
expression motrice (mimique, gestique, verbale
prosodique et sémantique) ou comportementale
(approche, fuite, agression, indifférence, etc.) et
viscérale (palpitations, sudations, lacrimation,
pâleur, serrement de gorge, dilatation pupillaire,
etc.) et implique un système cognitif de reconnais-
sance, d’expression et de mémoire émotionnelle.

Des troubles thymiques et comportementaux
associés sont très fréquents dans les entités démen-
tielles et précèdent souvent les troubles cognitifs.
Leur prévalence exacte est difficile à évaluer en
raison des différences de définition, d’échelles,
d’échantillonnage et de méthodes utilisées, et,
selon que l’on se base sur les informations du
patient ou de la personne qui en prend soin. Il sont
dus à une perturbation du fonctionnement de
certains circuits fronto-temporo-sous-corticaux
résultant du processus dégénératif en cours. On
pense ainsi actuellement qu’un syndrome dépres-
sif résulte principalement de l’interférence avec le
fonctionnement front-strié médian et latéral, un
syndrome apathique d’un dysfonctionnement du
circuit fronto-sous-cortical cingulaire antérieur
alors qu’une désinhibition avec perte du contrôle
des impulsions et réactions émotionnelles avec
irritabilité, perte d’empathie et de concernement
émotionnel de la conséquence de ses actes serait
dû à une hypofonction du circuit orbito-frontal.
Chacun de ces circuits a des interconnections
intimes et complexes avec les réseaux limbiques 
et paralimbiques incluant entre autre et surtout
l’amygdale, le gyrus cingulaire, le lobe temporal
antérieur, l’insula, le striatum (noyau accumbens et
noyau lenticulaire ventral) et le thalamus limbique
dorsomedian mais aussi de nombreux noyaux 
du tronc cérébral. Dans l’ensemble, ces circuits 
ont une forte innervation monoaminergique
(dopaminergique, noradrenergique, serotoner-
gique), gabergique et cholinergique partant des
noyaux du télencéphale basal et du tronc cérébral,

sur lesquelles jouent différentiellement les traite-
ments antidépresseurs, anxiolytiques ou stabili-
sateurs de l’humeur utilisés [1].

Troubles thymiques de la personne âgée

Parmi la population âgée de plus de 60 ans,41–69%
présentent des troubles thymiques, dont moins 
de 10% un état dépressif majeur, 20–30% un état
dépressif mineur et 51% une dysthymie ou des
manifestations dépressives paucisymptomatiques
[2, 3]. La symptomatologie dépressive de la per-
sonne âgée montre moins de dépression de l’hu-
meur, plus d’anxiété ou un mélange des deux,
des troubles cognitifs, qui sont à l’origine du terme
de pseudodémence, car supputés traitables et ré-
versibles, et un cortège de troubles somatiques et
parfois des troubles psychotiques [4]. Ce terme 
de pseudodémence [4–7] a été très contesté. Cette
«démence» est-elle vraiment spontanément réver-
sible, ou seulement après traitement médica-
menteux, correction des troubles métaboliques ou
de la dépression elle-même? Une des difficultés
majeures de ce concept est due au fait que dépres-
sion et démence partagent les mêmes symptômes
et que leurs limites sont floues. Le terme de pseu-
dodémence (aussi appelé «dementia syndrome of
depression») est difficile à distinguer cliniquement
du concept de prédémence (symptôme initial de
type dépressif suivi d’une démence), ceci d’autant
plus que 60–89% des cas de dépression tardive
selon les études [8] évoluent en faite vers une
démence ou un décès et la dépression constituerait
en soi le symptôme d’entrée dans un syndrome
neurodégénératif. Un changement de diagnostic
de dépression tardive à démence se ferait dans
33% des cas, mais 5% seulement des cas de 
dépression seraient identifiés comme un symp-
tôme débutant de démence [9]. A ce jour, aucune
batterie de test ne permet de faire la part des
choses entre une prédémence et pseudodémence
mais certaines études métaboliques au PET
affirment pouvoir démontrer une hypoperfusion
généralisée ou inféro-frontale, striatale et amyg- 
dalienne dans la dépression et non pas focale à
prédominance pariéto-temporale comme dans 
la maladie d’Alzheimer [10]. Le rôle de l’EEG
quantifié, de la neuroimagerie quantifiée et des
potentiels évoqués tardifs dans ce diagnostic dif-
férentiel n’est pas encore défini clairement.

Le risque de développer une dépression à un
stade initial d’une démence est plus grand que dans
la population normale du même âge (15 versus 3%,
odds ratio 6,5 [95% CI 2,2–19,1]) [11]. Un état
anxieux existerait chez 50% des patients âgés, une
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irritabilité chez 45% et un ralentissement psycho-
moteur chez 45%. Parmi les cas de suicide sur-
venus dans la population âgée, le pourcentage de
déments est très faible et après 80 ans, les pensées
suicidaires ne sont pas corrélées aux échelles de
dépression, à la conscience des troubles mnésiques
ni à la sévérité de la démence [12].

Troubles thymiques et maladie d’Alzheimer

Des symptômes dépressifs sont très communs dans
la maladie d’Alzheimer, à l’exception des idéations
suicidaires et sont, après les troubles cognitifs, les
symptômes les plus fréquemment rencontrés dans
cette maladie. Un état dépressif est une présen-
tation commune d’entrée dans une maladie d’Alz-
heimer.

Il existe dans la symptomatologie de la maladie
d’Alzheimer tout un registre d’expression de trou-
bles thymiques réalisant un continuum entre une
dysthymie (aussi appelés par d’autres dépression
préclinique), un état dépressif mineur ou majeur
dont la fréquence tombe dans la majorité des
études entre 10 et 50%, mais les chiffres varient
entre 0 et 85% selon les études. L’état dépressif 
est souvent rendu plus difficile à diagnostiquer en
raison de son association avec une apathie, un
manque d’énergie, une fatigue, une perte d’intérêt,
une anhédonie, une difficulté à se concentrer, une
lenteur d’idéation, parfois une agitation psycho-
motrice sans compter la non-réalisation (ano-
sognosie) du patient pour ses troubles, aussi bien
cognitifs que thymiques, qu’il dénie souvent [13,
14]. Cet état dépressif est souvent plutôt ressenti 
par l’entourage comme un changement de per-
sonnalité. Un déficit d’expression émotionnelle 
est très souvent présent avec hypoexpressivité mi-
mique, gestuelle et langagière, et une anhédonie
(40%) [15, 16].

Des syndromes comportementaux liés aux
troubles thymiques tels que l’apathie, le plus
fréquemment rencontré (58–80%), l’agressivité
verbale (75%), la labilité émotionnelle ou les
brusques changements d’humeur, l’irritabilité, ou
même la violence et l’agitation sont souvent ren-
contrés [17]. Une euphorie, un état maniaque sont
moins fréquent, mais une anhédonie (43%) [16] est
généralement de règle.

La relation entre la dépression et la maladie
d’Alzheimer est compliquée par la compétition 
de ces deux entités sur les troubles cognitifs. La pré-
sence d’une dépression n’a pas de rapport avec la
sévérité du déficit cognitif ni avec la nosognosie des
déficits. La majorité des états dépressifs se présen-
tent en phase précoce de la maladie, le plus souvent

avant les troubles cognitifs (jusqu’à 10 ans) ou en
association avec les premiers symptômes cognitifs
dans les stades précoces (33%) plus fréquemment
que dans la phase tardive (10%), mais dans la
plupart des cas, les troubles cognitifs ne sont pas
réversibles après le traitement de la dépression [7],
démontrant que le rôle de cette dernière dans les
troubles cognitifs est certainement surestimée.
Dans une étude quantitative, Christensen et al. [18]
ont démontré que l’état dépressif aggrave d’en-
viron 1 SD les tests d’attention et de rapidité 
cognitive, et a de ce fait surtout un impact sur 
les tâches nécessitant un effort volontaire, surtout
celles testant les fonctions exécutives.

Un certain degré de dysthymie ou des troubles
de l’humeur serait présent chez 20–50% des pa-
tients, occasionnel chez 45%, persistant chez 2%
seulement, une humeur triste chez 40–50% [19].
Une dépression majeure serait relevée chez
10–30%, mineure dans un même pourcentage de
patients, la plupart des cas étant de formes mixtes
anxieuse et dépressives [7]. Les troubles du som-
meil sont généralement associés ou les précèdent.
Une substitution hormonale chez la femme a des
effets variables sur l’humeur et les études sont
contradictoires à ce sujet [20]. Quoi qu’il en soit, la
probabilité de développer un état dépressif est plus
grande en cas de maladie d’Alzheimer (17,6 versus
3,2% avec un odds ratio de 5,2 [95% CI 1,8–15,29])
[11] et il s’agit ici plutôt d’une manifestation pré- 
coce de la maladie que d’un facteur prédictif.
Toutefois, un état dépressif a été considéré comme
un facteur de risque pour développer une maladie
d’Alzheimer sur la base d’études épidémiolo-
giques. Il semble qu’il y ait en effet plus d’histoire
de dépression dans les familles des patients atteints
d’une maladie d’Alzheimer (23 versus 11%) [21].
De plus, une histoire de dépression à un moment
donné de la vie serait retrouvée chez 30% des
patients [21, 22]. Un état dépressif augmente la
mortalité de la maladie [23, 24] de 2,9 (95% 
CI 1,76–4,91) et augmente la durée d’hospitali-
sation, mais ne semble pas influencer la vitesse
d’évolution de la maladie [25].

Avec l’avancement de la maladie, la prévalence
de la dépression diminue [26, 27]. Il est par ailleurs
à relever qu’un état dépressif est également pré-
sent chez la personne qui s’occupe d’une patient
avec une maladie d’Alzheimer qui est déprimé
dans 50% des cas. Les troubles sexuels sont bien
corrélés avec les troubles de l’humeur.

Une anxiété est très fréquente (40%), le plus
souvent il s’agit d’une crainte anticipée concernant
un événement futur, mais elle est souvent associée
à un état dépressif. Les patients anxieux ont un
meilleur autocritique et jugement [28].
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Parmi les syndromes comportementaux asso-
ciés aux troubles thymiques, l’apathie est le plus
fréquent. Le syndrome apathique-aboulique-athy-
mormique-akinétique associe une diminution de
réalisation des sources de stimulation interne et
externe, un émoussement affectif et une diminu-
tion de la réactivité aux stimuli environnementaux
ainsi qu’une diminution de la motivation et de la
spontanéité. Il est présent chez 70% des patients,
dans leurs stades précoces à modérés et dans 93%
en phase avancée [29, 30]. Elle est corrélée avec
l’aggressivité verbale, l’anosognosie et les symp-
tomes psychotiques [17]. Les études métaboliques
montrent une diminution d’activité dans les zones
cingulaires antérieures [31].

L’agitation est une activité motrice, verbale 
ou vocale qui n’est pas expliquée par les besoins 
ou la confusion. Elle se retrouve dans 40–60% des
cas [29, 32]. Elle peut se manifester aussi sous la
forme d’une augmentation subtile de l’activité
motrice lors de moments de calme, de déambula-
tions ou d’akathisie jusqu’à une hyperactivité sans
but, éventuellement nocturne, une augmentation
du début verbal ou des stéréotypies verbales. Les
errances et les fugues sont plutôt tardives. L’agi-
tation psychomotrice peut accompagner un état
dépressif dans la maladie d’Alzheimer. Dans les
études métaboliques, l’agitation psychomotrice
semble être corrélée à une diminution du métabo-
lisme orbito-frontal et cingulaire antérieur et une
étude pathologique récente a démontré une aug-
mentation des dégénérescences neurofibrillaires
dans ces régions [33].

D’abrupts changement d’humeur, une impul-
sivité et des phases agressives (60%) surtout ver-
bales (75%) sont souvent rencontrées [17, 34]. Une
méchanceté est décrite. Les manifestations ver-
bales ou physiques d’agressivité sont parfois pré-
sentes au début de la maladie lorsque le conjoint
fait des remarques ou essaie de corriger le patient,
mais peuvent survenir comme une manifestation
de changements d’humeur rapide ou sans raison
dans des phases plus tardive de la maladie. Une
franche violence est plus rare. L’incontinence
émotionnelle ou l’hypermotionalisme sont souvent
décrits mais encore peu étudiés [17].

Une diminution de la nosognosie émotionnelle
et cognitive [28] est corrélée à l’âge, à une diminu-
tion de perfusion frontale, mais négativement avec
l’anxiété.

Un état manique est rarement décrit.
Sur le plan de la cognition émotionnelle, les

patients avec une maladie d’Alzheimer n’ont
généralement pas de problème pour reconnaître
les émotions faciales, sauf la peur et le contente-
ment [35], en revanche la dénomination en est

déficitaire. Leurs expressions faciales émotion-
nelles sont normales, mais le processing visuel
d’exploration est différent [35, 36].

Maladie à corps de Lewy

La prévalence de dépression et sa symptomato-
logie (15–20%) est identique ou supérieure à 
celle de la maladie d’Alzheimer (3–50%) [37], une
anxiété est plus rare (5–30%) comparée à 30–40%
dans la maladie d’Alzheimer. Des troubles bipo-
laires ne sont mentionnés que de façon anecdo-
tique. Un comportement violent est reporté dans
20% des cas, surtout verbal et lors des phases
hallucinatoires. Une agitation, une hyperactivité
motrice (60%) ou une hyperactivité sexuelle sont
également décrits,des errances sont présentes dans
25–65% des cas et un comportement violent dans
20% [38].

Démence fronto-temporale

Cette forme de démence se présente essentiel-
lement sous quatre formes cliniques: une forme
desinhibée, une forme apathique, une forme sté-
réotypée (formes dites frontales) d’une part, et 
une forme de type démence sémantique, dite
temporale.

Les troubles émotionnels sont précoces dans 
ce type de démence et souvent décrits comme un
changement de personnalité (heterotypique,hypo-
typique ou hypertypique) de progression très lente
et insidieuse, rarement après 70 ans. Si les com-
portements et les émotions sociales ainsi que la
façade des bonnes manières sont préservées long-
temps dans la maladie d’Alzheimer, elles sont en
revanche altérées précocément dans la démence
fronto-temporale. Dans l’ensemble, l’expression
émotionnelle de ce type de démence est très dif-
férent de celui de la maladie d’Alzheimer, mais le
diagnostic peut être difficile au début. Le principal
trouble comportemental est l’apathie (50–70%) et
le désintérêt, bien plus fréquent et expressif que ce
que l’on rencontre dans la maladie d’Alzheimer,
la perte du jugement et de l’autocritique et une
certaine agitation. Un état dépressif est décrit
jusqu’à 80% des cas avec des signes d’apathie 
dans 70%, parfois mêlé d’éléments paranoïdes 
ou délirants divers (religieux, esothériques, etc.)
ou hypochondriaques bizarres, voire obsession-
nels-compulsifs (7%) avec collectionnisme ou des
comportements répétitifs (chantonnement, ricane-
ments, déambulation, frottements, etc.). Environ
20% avouent une thymie triste, mais la plupart
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avouent une difficulté à ressentir une émotion
(33%) ou une fatigue (53%) voire des troubles
somatiques douloureux. Environ 10% reportent
une humeur euphorique ou des idées de grandeur.
Parfois elle prend la forme d’une dépression agitée
avec des sautes d’humeur ou des réactions dépres-
sives brèves ou une jocularité avec plaisanteries
inappropriées (moria). Un émoussement et un
détachement affectif ou une altération des émo-
tions de base est souvent très marquée, allant dans
le sens d’une euphorie insouciante (30–35%),
d’une perte d’empathie et des conséquences de 
ses actes, une disparition des règles sociales et 
de l’hygiène, de l’adéquation des émotions et des
comportements sociaux, une perte du sentiment
d’embarras, une disparition du jugement (45%) et
des facultés d’autocritique (83%), de motivation et
de spontanéité, contrastant avec une irritabilité
(33%), une impatience (33%), une hyperactivité
(33%), une conduite automobile irresponsable
(33%), des sautes d’humeur ou une labilité émo-
tionnelle (10%), une impulsivité (25%), une perte
de flexibilité mentale et une agressivité possible,
qui rendent la vie de couple impossible de même
que le maintien d’une activité professionnelle. Il y
a un évitement d’interaction sociales (50%) ou au
contraire une désinhibition des contacts, une perte
d’intérêt, une distractibilité,une désintégration des
comportements instinctuels, alimentaires, sexuels
(hypersexualité, exhibitionisme, paraphilies, etc.),
du sommeil, des comportements et des variations
d’humeur imprédictibles et une autocentricité avec
perte du concernement pour la famille, parfois 
une méchanceté ou une agressivité passives. Des
impulsions sont aussi rencontrés, souvent déclen-
chées par la dépendance aux signaux de l’environ-
nement. Un état maniforme est parfois rencontré
avec délire de grandeur, logorrhée, confabulations
et hyperactivité. En fin d’évolution, un mutisme
akinétique se rencontre fréquemment [39].

Sur le plan cognitif émotionnel, les perceptions
des visages émotionnels restent préservées [35].

Pour le reste, la prévalence de l’agitation, de
l’anxiété est identique à celle de la maladie d’Alz-
heimer.

Dans la forme sémantique, l’absence de réac-
tivité émotionnelle est plus marquée, avec un
rétrécissement plus marqué sur soi-même.

Démence vasculaire

Elle est surtout marquée par une prévalence de
dépression plus grande que dans la maladie d’Alz-
heimer. Une humeur triste se retrouve dans 35%
des cas, une dépression majeure dans 30%,souvent

accompagnée d’un émoussement affectif, d’un
retrait émotionnel, d’une perte de motivation,
d’une anxiété et de troubles somatiques (30%). Il
y a aussi ici plus d’apathie que dans la maladie
d’Alzheimer [40], mais des fluctuations d’humeur 
de type pseudo-bulbaires sont plus fréquentes.
Les changements d’humeur sont très fréquents
dans le CADASIL et les états lacunaires. Les
formes de type thalamique peuvent osciller de
l’apathie au mutisme akinétique, des états eupho-
riques sont aussi décrits, de même que dans la
forme de Binswanger, dans laquelle la dépression
et les suicides sont aussi fréquents que les formes
apathiques [41].

La démence HIV

Sur le plan thymique, deux présentations prin-
cipales se retrouvent, une forme apathique (AIDS-
lethargy) avec troubles de l’attention et de la
motivation, et une forme maniaque [42].

Syndrome parkinsoniens

Des troubles de l’humeur sont souvent rencontrés
dans la paralysie supranucléaire progressive, sur-
tout des états dépressifs, mais aussi et surtout une
apathie (91%), des épisodes dysphoriques (18%),
une anxiété (18%). Une labilité émotionnelle est
généralement présente et des phases d’agressivité
sont décrites [43].

Chorée de Huntington

Des troubles thymiques inauguraux sont bien
connus dans cette maladie. Des troubles du contrô-
le des impulsions, souvent responsable du «mau-
vais caractère» ou de changement de la personna-
lité du patient, amenant généralement au divorce
et à des licenciements professionnels est un 
grand classique et sont retrouvés dans 20–80% 
des cas, jusqu’à 20 ans avant l’apparition des pre-
miers mouvements choréiques. Ils se caractérisent
par des accès de colère (30%), une irritabilité
(50–58%), de la violence (5–10%), une intolé- 
rance, une impulsivité, une labilité (15–20%) et 
des jurons. Souvent une hypersexualité ou des
troubles du comportements sexuels sont présents.
Cette étape est généralement suivie par l’appa-
rition d’états anxieux ou dépressifs (30–44%),
parfois d’un état maniaque ou d’une psychose bi-
polaire (10%) [44]. Le risque suicidaire (16–38%)
est très élevé dans ce stade de la maladie, soit 
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8–20 fois plus que dans la population normale.
Durant la maladie, 38% des patients présenteront
des troubles de l’humeur. Un état apathie est ren-
contré dans 30–40%, en moyenne 7–10 ans après 
le début de la maladie mais s’aggravant dans la
phase finale de la maladie où l’on peut rencontrer
jusqu’au mutisme akinétique (48%).

Varia

Des états dépressifs, apathiques, d’agressivité,
d’irritabilité et maniaques sont décrits dans les
démences sur la sclérose en plaques, sarcoïdose et
la maladie de Behçet, la maladie de Whipple, de
Sjögren.

Le cas particulier des démences sur calci-
fication des noyaux gris font des états dépressifs
(37%), maniaques (11%) ou bipolaires (20%) et
des états anxieux et une apathie [32]. Des troubles
de l’humeur de type dépressifs ou anxieux, une
apathie et une insomnie sont fréquent en phase
présymptomatique des maladies à prions, y com-
pris la nouvelle variante. Plus rarement, des chan-
gements de personnalité, une irritabilité ou une
apathie sont mentionnées en phase initiale.

Une déficience en vitamine B12 peut aussi se
présenter avec un état dépressif ou maniforme,
un comportement violent ou une fatigue avant 
les signes médullaires. Les troubles thymiques 
de l’hydrocéphalie sont surtout une apathie, une
indifférence et un bradypsychisme [45].

Le cas particulier de la maladie de Wilson 
met aussi en évidence des troubles thymiques ou
comportementaux associés dans la phase précoce
de la maladie avec des troubles du contrôle des
impulsions, une irritabilité et des phases agressives
(46%), des accès de rage, mais aussi des états
dépressifs, anxieux, maniaques ou bipolaires, une
apathie, une anhédonie ou une labilité émotionnel-
le (30%) ainsi qu’un risque suicidaire accru mais
aussi des actes d’agressivité et antisociaux [46].

Traitement

Si les états dépressifs répondent habituellement
aux antidépresseurs, les tricycliques (amitryptiline,
nortryptiline, desipramine, doxepine) sont d’utili-
sation plus difficile en raison de leur forte acti-
vité anticholinergique centrale, des inhibiteurs 
du recaptage de la sérotonine (SSRI) tels que le
citalopram ou la sertraline sont généralement
préférés. Les inhibiteurs spécifiques de la noradré-
naléine ont été encore peu étudiés dans ces indi-
cations, mais la venlafaxine peut être utilisée.

L’état anxieux répond en général aux benzodia-
zépines. L’agitation peut se traiter avec de la cloza-
pine, de la quiétapine sans risque dans la maladie 
à cops de Lewy. Les neuroleptiques classiques 
(haloperidol, thioridazine) y compris la risperi-
done et l’olanzapine peuvent décompenser sévè-
rement cette dernière mais sont efficaces dans les
autres démences. Les troubles du comportement
de type désinhibition de la démence frontotem-
porale répondent en général aux SSRI. Les cho-
linergiques (donépezil, rivastigmine, gallantamine)
peuvent avoir un effet modéré sur l’humeur, de
même que la sélégiline et le moclobémide. Un
stabilisateur de l’humeur (valoprate, lithium, pro-
pranolol, gabapentine) peut aussi être utile, comme
dans les variations d’humeurs imprévisibles.
L’anxiété peut être traitée par une benzodiazé-
pine en faisant attention aux doses et aux effets
paradoxaux. L’oxazepam, le lorazepam, l’alpra-
zolam, la buspirone, la trazodone et le propranolol
peuvent être prescrits avec prudence dans les 
états anxieux avec les SSRI. Un syndrome apa-
thique peut répondre à l’amantadine ou à un
agoniste dopaminergique, en mesurant le risque
d’état confusionnel.

Conclusion

Les troubles thymiques sont une partie importan-
te de la symptomatologie clinique des démences.
Ils doivent être reconnus précocément et traités le
plus adéquatement possible.
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