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Listes des abréviations

Anti-TNF: Anti-Tumor necrosis factor

ARA 11 : anti-récepteurs de I'angiotensine II

BDI - score: Beck Depression Inventory - score

CRUSADE: Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress Adverse
outcomes with Early implementation of the ACC/AHA guidelines

DFG : Débit de filtration glomérulaire

DSM : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

ECG : Electrocardiogramme

EDC : Episode dépressif caractérisé

ESC : European Society of Cardiology

FARCV : Facteurs de risque cardio-vasculaires

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche

GABARf32: Gamma-aminobutyric acid Receptor 132

GRACE-score: Global Registry of Acute Coronary Events - score
HTAP: Hypertension artérielle pulmonaire

HIF-3a : sous-unité 3a de la protéine HIF (Hypoxia-inducted factors)
IEC : inhibiteurs de I'enzyme de conversion

IL-6 : Interleukine-6

IMC : Indice de masse corporelle

IVA : artére interventriculaire antérieure

Nr4al (gene) : Nuclear Receptor Subfamily 4, Group A, Member 1
NPAS-4 : Neuronal PAS domain protein -4

NYHA : New-York Heart Association

SCA : Syndrome coronarien aigu

SCA ST+ : Syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST
SCA ST- : Syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST

TIMI-score: Thrombolysis In Myocardial Infarction - score
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Généraliteés

1. Syndromes coronariens aigus

A. Syndromes coronariens aigus sans sus-décalage

permanent du segment ST

i. Epidémiologie et histoire naturelle

Les pathologies cardiovasculaires représentent actuellement la premiere cause de
mortalité dans les pays industrialisés. Elles le seront également dans les pays émergents
a I'horizon 2020 (1). Parmi celles-ci, les pathologies coronariennes ont la plus forte
prévalence et sont associées a une plus forte mortalité et morbidité. La mort subite,
I'infarctus du myocarde, 'insuffisance cardiaque, I'angor stable et instable et I'ischémie
myocardique silencieuse, représentent les différentes formes de la pathologie
coronarienne.

La douleur thoracique est le symptome clé de la pathologie coronarienne. La difficulté
diagnostique est de distinguer les patients présentant un syndrome coronarien aigu
(SCA), parmi tous les patients présentant une douleur thoracique.(2)

Le substrat physiopathologique commun de la plupart des différentes formes de SCA est
I’hypo-perfusion myocardique, induite par une rupture ou une érosion d'une plaque
d’athérome et associée a la formation d’'un thrombus et d’'une embolisation distale.

Etant donné le risque élevé de décés dans le SCA, une stratification a été proposée afin
de proposer une stratégie de prise en charge adaptée. La douleur thoracique est le
symptome clé. La classification est ensuite basée sur I'électrocardiogramme (ECG). Les
patients sont divisés en 2 catégories (2):

- Ceux ayant une douleur thoracique et une surélévation permanente du segment ST (>
20min). C’est le SCA-ST+. Il est en général le reflet d’'une occlusion aigué et complete
d’'une artere coronaire. L’objectif thérapeutique est dans ce cas d’obtenir une
reperfusion rapide, compléte et constante par une angioplastie primaire ou par une
fibrinolyse.(2).

- Ceux ayant une douleur thoracique, mais sans surélévation permanente du segment ST.
C’est le SCA-ST-. Plusieurs autres modification ECG peuvent exister: sous-décalage

permanent ou non du segment ST, inversion de 'onde T, onde T plate ou pseudo-
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normalisation de 'onde T. L’ECG peut également étre normal. L’objectif thérapeutique
chez ces patients est de soulager les symptomes et de prendre en charge l'ischémie.
Selon la mesure du taux de troponine, le SCA sera ensuite requalifié de SCA-ST-
(troponinémie élevée ou variation du taux de troponine) ou d’angor instable
(troponinémie normale) (2).

Les registres de données suggerent que les SCA-ST- sont plus fréquents que les SCA-ST+
(3). L'incidence annuelle est d’environ 3 pour 1000 habitants, mais il existe des
variations entre les pays (4).

La mortalité intra-hospitaliere est plus élevée dans les SCA-ST+ (7% contre 3-5%
respectivement), mais la mortalité a 6 mois est superposable dans les deux cas (12%
contre 13%, respectivement) (2,3). Des études a long termes ont montré une mortalité a
4 ans deux fois plus élevée chez les patients présentant un SCA-ST- par rapport a ceux
présentant un SCA-ST+ (5). Ces différences seraient liées au profil des patients
présentant un SCA-ST-: patients plus agés et présentant plus de comorbidités,

notamment un diabéte et une insuffisance rénale (2).

ii. Physiopathologie

Le SCA représente une manifestation potentiellement mortelle de 'athérosclérose. Il
s’agit la plupart du temps de la rupture brutale ou de I'érosion d’'une plaque d’athérome
qui entraine la formation d'un thrombus. Le thrombus est alors responsable d’une
occlusion brutale de la lumiére de l'artere coronaire, induisant une interruption de
I'afflux sanguin au muscle myocardique. Le processus inflammatoire joue un role
essentiel dans la rupture de la plaque d’athérome (2).

Plus rarement, les SCA ont d’autres étiologies sans lien avec I'athérosclérose : artérite,
traumatisme, dissection, mécanisme thrombo-embolique, anomalies congénitales,
consommation de cocaine, ou complication d’un cathétérisme cardiaque (2).

Certaines lésions angiographiques sont prédictives de SCA. Ce sont souvent des lésions
modérées caractérisées par une fine plaque d’athérome, par une large plaque menagante
ou par un fin rétrécissement luminal, ou par la combinaison de ces trois types de lésions

(2,6).

iii. Diagnostic

Le symptéme clé est la douleur thoracique typique (angor). Le diagnostic de SCA repose

sur 'ECG, le taux de troponine fera ensuite la distinction entre SCA-ST- et angor instable

(2).
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1. Présentations cliniques
Plusieurs présentations cliniques sont traditionnellement distinguées (2):
- Angor de repos, prolongé (>20 min),
- Angor de novo, classe Il ou IlI de la Canadian Cardiovascular Society (7),
- Angor crescendo, correspondant a une récente décompensation d’'un angor stable avec
des symptomes correspondant a la classe III de la Canadian Cardiovascular Society (7)
- Angor post-infarctus du myocarde.
L’angor de repos est observé chez 80% des patients, tandis que I'angor de novo et
I'angor crescendo représente les 20% restants (8).
La douleur typique d’angor se caractérise par une oppression rétrosternale, irradiant
dans le bras gauche, le cou ou la machoire. Elle peut-étre intermittente ou persistante.
La douleur peut-étre accompagnée de symptémes généraux (sueurs, nausées, dyspnée,
paleur), de douleur abdominale ou de syncope (2).
Des présentations atypiques peuvent également étre rencontrées, comme des douleurs
épigastriques, des douleurs thoraciques transfixiantes, des douleurs pleurales (2). Ces
présentations atypiques se rencontrent plus particulierement chez les patients agés
(>75ans), les femmes, dans le diabete, I'insuffisante rénale chronique et les démences
(9,10).
Enfin, la douleur thoracique peut-étre absente, ce qui induit un sous-diagnostic et une
absence de traitement du SCA. Ces patients ont un taux de mortalité et de morbidité plus
élevés (11).
Certains signes cliniques peuvent apporter une aide au diagnostic de SCA face a un
patient présentant une douleur thoracique. Ce sont notamment l'exacerbation de la
douleur a l'effort, la diminution de la douleur au repos ou apres I'administration d'un
dérivé nitré (2).
De méme, le contexte peut apporter une aide au diagnostic de SCA. Des facteurs de
risques de SCA sont identifiés : le sexe masculin, I'age (> 50 ans pour les hommes, > 60
ans pour les femmes), la présence d’antécédents familiaux de coronaropathie (avant 55
ans pour les hommes, avant 65 ans pour les femmes), le diabete, le tabagisme,
I'hypertension artérielle, de méme que l'insuffisance rénale chronique ou la présence
d’'un antécédent personnel de lésions coronariennes (antécédent d’infarctus du
myocarde, de pose de stents ou de pontage aorto-coronarien), ou de manifestations
d’athérome dans un autre territoire (carotidien, membres inférieurs). La présence de

I'un de ces facteurs majore la probabilité de SCA, et doit alerter le clinicien (2).
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2. Outils diagnostiques

a. Examen clinique
L’examen clinique est souvent normal dans le SCA-ST-. Il s’agit tout d’abord de
rechercher des signes de gravité, notamment des signes d’insuffisance cardiaque et
d’instabilité hémodynamique. Un des objectifs de 'examen clinique est d’éliminer les
causes extra-cardiaques de douleur thoracique (pneumothorax, épanchement pleural,
pneumopathie) et de troubles cardiaques non ischémiques (embolie pulmonaire,

dissection aortique, péricardite, pathologie valvulaire)(2).

b. Electrocardiogramme
L’électrocardiogramme (ECG) standard (12 dérivations) est le premier outil
diagnostique dans la prise en charge d'un patient suspect de SCA. Il doit étre obtenu et
interprété dans les 10 minutes apres le premier contact médical (a I'arrivée au service
des urgences ou en pré-hospitalier)(2).
Les caractéristiques ECG du SCA-ST- sont (2,12,13):
- un sous-décalage du segment ST
- un sus-décalage transitoire du segment ST
- une modification des ondes T
Ces modifications peuvent étre associées ou non. Un sus-décalage du segment ST
persistant plus de 20min suggére un SCA-ST+, et doit étre pris en charge différemment.
L’ECG peut étre complétement normal, sans que cela n’exclue le diagnostic de SCA, il est
donc nécessaire de répéter les ECG, notamment lors des récidives douloureuses. Les ECG
obtenus doivent étre comparés a des ECG antérieurs s’ils sont disponibles (2).
Enfin, I'ECG standard doit étre complété par un ECG avec enregistrement des dérivations

V3r- Var et V7a V9 (2).

¢. Marqueurs biologiques

La troponine joue un roéle central dans le diagnostic positif du SCA et dans la
stratification du risque. Il permet en outre de différencier le SCA-ST- de I'angor instable
(2). L’élévation de la troponinémie reflete un dommage cellulaire myocardique. Dans le
cadre de l'ischémie myocardique (douleur thoracique, modification ECG, anomalie
pariétale myocardique a limagerie), I'élévation de la troponinémie signe
I'infarcissement myocardique (2,14).

Dans l'infarctus du myocarde, I'élévation de la troponinémie est détectée environ 4h

apres le début des symptomes. Elle peut durer jusqu'a 2 semaines en raison de la
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destruction myocardique. Cependant, dans le cas du SCA-ST- la troponinémie augmente
moins. Elle peut se normaliser en 48-72 heures (2).

Deux sous-unités de la troponine sont utilisées en pratique courante, la troponine T et la
troponine I. Il n’existe pas de différence notable entre les deux, notamment pour le
diagnostic de SCA (2).

La troponinémie est maintenant dosée par des méthodes dites ultrasensibles, qui
permettent de détecter des infarctus plus fréquemment et plus précocement chez les
patients présentant une douleur thoracique (2,15,16). La valeur prédictive négative ces
dosages est supérieure a 95% pour l'infarctus du myocarde pour un dosage unique
réalisé a 'admission. Les patients consultant tres précocement peuvent présenter une
troponinémie normale a I'admission. Un second dosage réalisé au bout de 3h permet
d’obtenir une valeur prédictive négative de 100% (2,17).

La troponinémie peut étre également augmentée en dehors de l'infarctus du myocarde.
C'estle cas de (2):

- L’insuffisance rénale, aigué ou chronique,

- L’insuffisance cardiaque sévere, aigué ou chronique,

- Tachy- ou brady-arythmies,

- Embolie pulmonaire, HTAP sévere,

- Les pathologies inflammatoires, myocardite par exemple

- Accident vasculaire cérébral, hémorragie méningée,

- Dissection aortique, pathologie valvulaire, cardiomyopathie hypertrophique,

- Contusion cardiaque, cardioversion, stimulation, ablation, biopsie,

- Hypothyroidie,

- Syndrome de Tako-Tsubo,

- Pathologies infiltratives, amylose, sarcoidose, sclérodermie,

- Consommation de toxiques, 5-Fluorouracile, adriamycine, Herceptine, certains venins,
- Brulures étendues (>30% de surface corporelle),

- Rhabdomyolyse,

- Patients gravement malades, défaillance respiratoire, sepsis.
d. Imagerie

i.  Non invasive : Echocardiographie
Parmi les techniques d’imagerie, 1'échocardiographie tient une place essentielle en
raison de la rapidité et sa disponibilité d’utilisation. La fonction systolique du ventricule

gauche est notamment une donnée pronostique importante, elle peut étre rapidement
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mesurée de facon fiable par échocardiographie. Durant la phase d’ischémie, le ou les
segments hypokinétiques ou akinétiques peuvent également étre identifiés (2).
L’échocardiographie joue également un role dans la recherche de diagnostics
différentiels, comme une dissection aortique, une embolie pulmonaire, un épanchement
péricardique, une sténose aortique, une cardiomyopathie hypertrophique (2).

La Société Européenne de Cardiologie (ESC) suggére que l'échocardiographie devrait
étre disponible dans tous les services d’urgences et les unités de soins intensifs de
cardiologie, et devrait étre utilisée pour tous les patients présentant une douleur
thoracique (2).

Pour les patients présentant des douleurs thoraciques suspectes mais dont 'ECG et les
marqueurs biologiques sont normaux, I'échocardiographie de stress représente un outil
diagnostique. Plusieurs études ont montré une valeur prédictive négative élevée et/ou
d’excellents résultats dans l'utilisation de 1'échographie de stress chez ces patients
(2,18).

D’autres techniques d'imagerie existent, comme l'Imagerie par Résonnance Magnétique
(IRM) cardiaque, qui permet d’évaluer en une seule fois la fonction cardiaque, la
perfusion du myocarde, et la recherche d’éventuelles zones de remodelage du myocarde.
Cependant, cette technique n’est pas encore largement disponible (2).

La tomographie cardiaque permet une visualisation des artéres coronaires, et permet
d’affirmer la présence d’'une pathologie coronaire. Elle n’a cependant pas d’utilité dans

I'urgence (2).

ii. Invasive : Angiographie coronaire
L’angiographie coronaire permet de recueillir des informations uniques sur la présence
et la sévérité de la pathologie coronaire. C’'est le Gold Standard (2).
Elle doit étre effectuée en urgence chez les patients a haut risque et dont le diagnostic
différentiel est incertain. Elle est particulierement importante chez les patients
symptomatiques ou avec des marqueurs biologiques positifs, mais sans modification

ECG. Elle permet alors d’identifier I'artére occluse responsable (2).

e. Recommandations diagnostiques
Les recommandations diagnostiques de la Société Européenne de Cardiologie sont

reprises dans le tableau 1 (2).
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Niveau de

Recommandations Classe
preuve

Le diagnostic et une stratification des risques de saignement et d’ischémie a moyen terme des
patients suspects de SCA-ST- doivent étre basés sur la combinaison de l'histoire clinique, des I A
symptomes, de l'examen physique, de I'ECG (répétés ou monitorage continu) et des
biomarqueurs.
Les patients présentant un SCA devraient étre admis préférentiellement dans des unités I C
spécialisées dans les douleurs thoraciques ou dans des unités de soins coronaires.
Le calcul des scores de risque de saignement et pronostique est recommandé (e.g GRACE, I B

CRUSADE).

Un ECG 12-dérivations devrait-étre obtenu dans les 10 minutes aprés le premier contact
médical et interprété immédiatement par un médecin compétent. Il devrait-étre répété en cas de I B
récurrence des symptémes, apres 6 a 9h, apres 24h et avant la sortie de I'hdpital.

Des dérivations supplémentaires (V3r, V4r, V7-V9) sont recommandés lorsque I'ECG standard
n’est pas contributif.

La troponinémie doit étre dosé rapidement (Troponine T ou I). Le résultat devrait-étre obtenu
dans les 60minutes. Elle doit étre re-dosée entre H6 et H9 si le premier résultat n’est pas I A
contributif. Un nouveau dosage aprés 24h est utile si la clinique est toujours évocatrice d’'un SCA.

Un protocole rapide (dosage a HO et H3) est recommandé, si le dosage ultrasensible de la

troponinémie est disponible. : B
Une échocardiographie est recommandée pour tous les patients afin d’évaluer la fonction I C
ventriculaire gauche et d’exclure les diagnostics différentiels.

Une angiographie coronaire est recommandée chez les patients dont I'ampleur de la pathologie I c

coronaire ou la lésion coupable doit étre déterminée.

La Tomographie cardiaque devrait-étre considérée comme une alternative a l'angiographie
coronaire, pour exclure le SCA dans le cas ou le risque est considéré comme faible a Ila B
intermédiaire, et dont la troponinémie et 'ECG ne permettent pas de conclure.

Chez les patients ne présentant pas de récidive douloureuse, sans modifications ECG, dont la
troponinémie reste normale et avec un risque faible, il est recommandé d’effectuer un test I A
d’ischémie non invasif avant de réaliser un test invasif

Tableau 1 : Recommandations de I'ESC pour le diagnostic de SCA-ST-(2)

3. Diagnostics différentiels
Plusieurs situations cardiaques et extra-cardiaques peuvent simuler un SCA-ST-, les
principales d’entre-elles sont reprises dans le tableau 2. Des cardiopathies chroniques
comme les cardiomyopathies hypertrophiques et les pathologies valvulaires
(notamment sténoses aortiques et insuffisances aortiques) peuvent étre associées a des
symptomes de SCA, des modifications ECG, des modifications des dosages des
marqueurs biologiques. Certains troubles du rythme, comme des acces de fibrillation
atriale paroxystiques, peuvent mimer un SCA. Comme ces patients sont également
susceptibles d’étre porteurs de coronaropathie, les diagnostics de SCA sont parfois

difficiles (2).

Gastro- Orthopédiques
Cardiaques Pulmonaires Hématologiques Vasculaires
intestinales / infectieuses
Myocardite Embolie Crise Dissection Spasme de | Discopathie
pulmonaire drépanocytaire | aortique I'cesophage cervicale
Péricardite Infarctus Anémie Anévrysme (Esophagite Fracture
pulmonaire aortique costale
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Cardiomyopathie | Pneumopathie, Pathologie Ulcére Blessure ou

pleurésie vasculaire peptique inflammation
cérébrale musculaire
Valvulopathie Pneumothorax Pancréatite Ostéo-
chondrite
Cardiomyopathie Cholecystite Zona

de Tako-Tsubo

Traumatisme

cardiaque

Tableau 2 : diagnostics différentiels de SCA-ST-(2)

iv.  Evaluation pronostique

Le SCA-ST- est un état coronaire instable, pouvant récidiver ou précéder un infarctus du
myocarde voire conduire au déces. La gestion de ces patients, incluant les différentes
techniques de revascularisation, des traitements anti-ischémiques et anti-
thrombotiques, doit permettre d’éviter de tels évenements. La stratégie proposée doit
étre adaptée a chaque patient, en fonction de I’évaluation clinique, d’indicateurs ECG,

des marqueurs biologiques (2).

1. Evaluation clinique
En plus des facteurs de risques cliniques habituels, comme 1'dge avancé, le diabete,
I'insuffisance rénale, ou d’autres comorbidités, la présentation initiale du patient est un
facteur pronostique important a court terme (2).
Les symptdomes persistants au repos sont également un facteur de plus mauvais
pronostic par rapport aux patients présentant des symptémes uniquement a l'effort.
Chez les patients présentant des douleurs intermittentes, un nombre élevé d’épisodes
est également un facteur de plus mauvais pronostic (2).
Des signes de choc, comme une tachycardie, une hypotension, ou des signes
d’insuffisance cardiaques sont péjoratifs (2,19,20).
Enfin, la consommation de cocaine doit étre recherchée, notamment chez les patients les
plus jeunes. Il existe en effet un lien entre la consommation de cocaine et la taille de

|'atteinte myocardique, ainsi qu'un plus grand taux de complications (2,21).

2. Indicateurs ECG
Le pronostic est corrélé a la présentation ECG initiale, un ECG normal a 'admission est

un facteur de meilleur pronostic qu'un ECG avec ondes T négatives. Le nombre de
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dérivations présentant un sous-décalage du segment ST et I'amplitude de ce sous-
décalage sont des indicateurs de la sévérité et de I'étendue de I'atteinte myocardique. Ils

sont donc également corrélés au pronostic (2,22).

a. Tests d’ischémie
Aucun test d’'ischémie ne doit étre effectué chez les patients présentant des douleurs
angineuses typiques au repos. Cependant, pour les patients présentant des douleurs
angineuses intermittentes, sans signe d’'insuffisance cardiaque, mais dont I'ECG et les
cycles de marqueurs biologiques sont normaux, un test d’ischémie est utile avant
d’autoriser la sortie de I'hopital. Un test d’ischémie précoce normale a une valeur

prédictive négative forte (2).

b. Monitorage ECG continu
Plusieurs études incluant un monitorage ECG continu ont montré qu’entre 15 et 30%
des patients présentant des SCA-ST- présentaient des modifications intermittentes du
segment ST, notamment un sous-décalage. Ces patients ont un plus mauvais pronostic
(23,24). Le monitorage continu ajoute donc une donnée pronostique indépendante de

I'ECG initial, des marqueurs biologiques ou d’autres variables cliniques (2).

3. Marqueurs biologiques
Les marqueurs biologiques refletent différents aspects physiopathologiques dans le
SCA-ST- (destruction cellulaire, inflammation, activation neuro-hormonale) (2).
La troponine T ou I est le marqueur pronostique principal a court terme (30 jours). En
raison d’une faible sensibilité pour I'infarctus du myocarde, un seul dosage normal n’est
pas suffisant pour exclure le diagnostic. Des dosages répétés (cycle de 3h pour la
méthode hypersensible) sont nécessaire pour le diagnostic (2).
Parmi les autres marqueurs biologiques, la C-Reactive Protein hypersensible (hs-CRP) et
le Brain Natriuretic Peptid (BNP) ont tous les deux été validés et sont accessibles en
routine (2).
Le BNP et le fragment N-terminal de sa pro-hormone, le NT-ProBNP, sont des
marqueurs trés sensibles et assez spécifiques pour la détection d'une dysfonction du
ventricule gauche. Une étude a montré que les patients ayant un taux élevé de BNP ou de
NT-ProBNP avaient une mortalité 3 a 5 fois plus élevée, indépendamment des autres
marqueurs (25). En tant que facteurs pronostiques a long terme, ils n’ont pas de place

dans la stratification initiale du patient, ainsi que dans le choix thérapeutique (2).
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L’élévation de la CRP hypersensible est associée a une plus forte mortalité a long terme
(apres 6 mois et jusqu’a 4 ans) (2,26,27). Cependant le dosage de la hs-CRP n’intervient
pas dans la stratégie diagnostique et thérapeutique (2).

L’hyperglycémie a 'admission est également corrélée a un risque plus élevé de déces et
d’insuffisance cardiaque chez les patients non-diabétiques (2,28).

Des anomalies hématologiques sur les dosages de routine comme une anémie, une
hyperleucocytose ou une thrombopénie sont également associés a un moins bon
pronostic (2,29).

De méme, une dégradation de la fonction rénale est un facteur prédictif indépendant fort
de mortalité dans le SCA (2,26).

Enfin, plusieurs marqueurs biologiques ont été testés soit dans le but de pouvoir exclure
plus rapidement le diagnostic de SCA, soit dans le but d’améliorer I'évaluation
pronostique. Ces marqueurs sont notamment ceux reflétant les processus
inflammatoires vasculaires. On peut par exemple citer la myéloperoxydase, le growth
differentiation factor 15 et la phopholipase A2 associée aux lipoprotéines. Les valeurs
limites de ces marqueurs n'ont pas été évaluées, elles ne sont donc pas utilisées en

routine (2).

4. Scores de risque
Les scores quantitatifs sont utiles dans la pratique, car ils peuvent aider le clinicien a
prendre une décision. Plusieurs scores existent, notamment des scores de risques
prédictifs d’événements indésirables et de mortalité et des scores de risques de

saignement.

a. Scores de risque prédictifs d’ischémie
Parmi les scores de risque d’ischémie a court et moyen terme existant, les plus utilisés
en pratique courante sont le score de GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events)
et le score TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction)(2,30). Le score de GRACE
permet d’obtenir une meilleure stratification du risque a 'admission et a la sortie, en
raison de sa meilleure puissance de discrimination (2). En raison de la complexité de

calcul, des outils informatiques doivent étre utilisés pour le calcul de ces scores (2).

b. Score de risque de saignement
L’hémorragie est un facteur de mauvais pronostic dans le SCA-ST- et elle doit étre évitée
autant que possible. Le score le plus utilisé est le score CRUSADE (Can Rapid risk

stratification of Unstable angina patients Suppress Adverse outcomes with Early

27



implementation of the ACC/AHA guidelines). S’il ne se substitue pas a I'évaluation du
clinicien, il met a sa disposition un outil objectif pour connaitre le risque de saignement

pour le patient (2).

5. Facteurs de risque a long terme
En complément des facteurs de risque précoces, plusieurs parametres sont associés a un
plus grand risque a long terme (plusieurs années). Ces facteurs de risques doivent
intervenir dans la stratégie thérapeutique, notamment dans l'intensification ou non des
thérapeutiques. Ces facteurs sont notamment la complexité du parcours médical, la
fraction d’éjection du ventricule gauche, la sévérité de I'atteinte coronaire, la possibilité

de revascularisation, une ischémie coronarienne résiduelle (2).

B.Syndrome coronarien aigu avec sus-décalage

permanent du segment ST

i. Introduction

1. Définition
Selon I'European Society of Cardiology (ESC), le terme d’infarctus du myocarde doit étre
utilisé des lors qu’il existe une preuve de nécrose myocardique, dans un contexte
compatible avec une ischémie myocardique (31).
Les critéres diagnostiques de I'infarctus du myocarde sont repris dans le tableau 3.

Détection d’'une augmentation ou d'une baisse des biomarqueurs cardiaques (de préférence la
troponine), avec au moins une valeur au-dessus du 99¢me percentile de la valeur supérieure de référence
et au-moins un des symptomes suivants :

- Symptémes d’ischémie ;

- Modification nouvelle ou présumée nouvelle du segment ST ou nouveau bloc de branche gauche ;

- Apparition d’ondes Q a 'ECG ;

- Preuve d’'imagerie d’une perte récente de viabilité myocardique, ou nouveaux trouble de la cinétique
de la paroi myocardique ;

- Identification d’'un thrombus intra-coronaire a 'angiographie ou a I'autopsie.

Arrét cardiaque avec symptomes évocateurs d’'ischémie myocardique, et probables modifications ECG
récentes ou nouveau bloc de branche gauche, lorsque 'arrét cardiaque survient avant les modifications
des taux des biomarqueurs ou avant les prélevements des biomarqueurs.

Thrombose intra-stent associée a un infarctus du myocarde, détectée par angiographie coronaire ou
autopsie dans les suites d'un infarctus du myocarde et avec une augmentation ou d’une baisse des
biomarqueurs cardiaques, avec au moins une valeur au-dessus du 99¢me percentile de la valeur

supérieure de référence.
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Tableau 3 : Criteres diagnostiques de l'infarctus du myocarde (31)

La plupart des patients présentant des symptémes d’ischémie myocardique et un sus-
décalage permanent du segment ST, présenteront une cinétique des marqueurs de
nécrose myocardique et une apparition d’'une onde Q a 'ECG typiques de l'infarctus du

myocarde.

2. Epidémiologie du SCA-ST+

L’incidence des admissions pour SCA-ST+ en Europe varie selon les pays. En Suede, elle
est de 66 SCA-ST+ pour 100 000 habitants et par an. Entre 1997 et 2005, I'incidence est
passée de 121 a 77 SCA-ST+ pour 100 000 habitants. Ces données sont comparables a
celles retrouvées en République Tchéque ainsi qu’aux Etats Unis (31).

La mortalité intra-hospitaliére des patients présentant un SCA-ST+ dans les registres
nationaux de I’'ECS varie entre 6 a 14% (32). Plusieurs études ont souligné la baisse de la
mortalit¢é a long terme depuis l'amélioration des stratégies de reperfusion,
I'angiographie coronaire primaire, les nouveaux traitements anti-thrombotiques et la
prévention secondaire (31,33-36). La mortalité reste élevée, autour de 12% des

patients, mais reste plus élevée chez les patients a plus haut risque (19,31,37).
ii. Prise en charge pré-hospitaliere

1. Diagnostic précoce

La prise en charge du SCA-ST+ inclus le diagnostic et la prise en charge, et débute dés le
premier contact médical. Le premier contact médical est défini par le moment ou le
patient est évalué pour la premiére fois par un médecin, a son arrivé aux services des
urgences ou plus fréquemment en pré-hospitalier (31).

Le diagnostic doit tout d’abord étre posé. Il repose sur la clinique, habituellement une
douleur thoracique évoluant depuis plus de 20 minutes, ne répondant pas aux dérivés
nitrés. Un antécédent coronarien, une irradiation de la douleur dans le cou, dans la
machoire inférieure ou dans le bras gauche, sont des arguments en faveur d'un angor
(31).

Certains patients (30% d’entre-eux) présentent des symptémes moins typiques comme
des nausées / vomissements, une dyspnée, une asthénie, des palpitations voire une
syncope. Ces patients sont plus souvent des femmes, des patients diabétiques, des

patients agés (11,31).
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Le diagnostic précoce est la clef de la prise en charge du SCA-ST+. Un ECG doit étre
effectué dés que possible afin de dépister une arythmie menacante et d’initier une
défibrillation le cas échéant. L’ECG doit étre interprété des le premier contact médical.
Les anomalies apparaissent des le début des symptomes le plus souvent (31).

Dans le SCA-ST+, le sus-décalage du segment ST est typiquement retrouvé dans au
moins deux dérivations contigiies. Il doit étre > 0,25mV chez 'homme de moins de 40
ans, 2 0,2mV chez I'homme de plus de 40 ans, 2 0,15mV chez la femme dans les
dérivations V2-V3 ou = 0,1mV chez la femme dans les autres dérivations (31).

Dans certaines situations, le diagnostic ECG est plus difficile en raison d'une
modification de 'aspect des complexes QRS. Il s’agit notamment de la présence d'un bloc
de branche gauche, un rythme électro-entrainé ventriculaire. L’ECG initial peut étre
également normal, lorsqu’il est effectué trés précocement, si I'infarctus concerne la paroi
inféro-basale du myocarde, une obstruction de l'artere principale coronaire gauche
responsable d'un sus-décalage isolé dans la dérivation aVR associé a un sous-décalage
dans les dérivations inféro-latérales (31).

En cas de forte suspicion clinique, un ECG normal n’exclut pas le diagnostic. Il doit étre
répété, comparé aux ECG précédents s’ils existent, et d’autres dérivations doivent étre
enregistrées (V7, V8, V9) (31).

Les marqueurs biologiques (principalement la Troponine I ou T) sont prélevés la plupart
du temps, cependant I'attente des résultats ne doit pas retarder la prise en charge. Méme
en cas de doute diagnostique, I'éventualité d’un infarctus évolutif autorise la réalisation
d’'une imagerie en urgence, une angiographie coronaire si possible, avant les résultats
biologiques (31).

Si l'angiographie n’est pas réalisable en urgence, I'échocardiographie permet de
rechercher des arguments en faveur d'un infarctus (anomalies de contractilité
myocardique) ou des diagnostics différentiels (épanchement péricardique, embolie

pulmonaire massive, dissection aortique par exemple) (31).

2. Traitement symptomatique
Il comprend trois axes principaux, I'antalgie, la lutte contre I’hypoxie et contre I'anxiété.
L’antalgie est importante, non seulement pour des raisons humaines, mais également
car la douleur est associée a activation sympathique entrainant une vasoconstriction et
accroit le travail du muscle cardiaque. Les opioides sont les molécules de référence.
Leurs effets indésirables (nausées, vomissements, hypotension, bradycardie et

dépression respiratoire) doivent étre traités également (anti-émétiques pour les
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nausées et vomissements, atropine pour ’hypotension et la bradycardie, naloxone pour
la dépression respiratoire) (31).

L’oxygénothérapie doit étre mise en place deés lors qu'’il existe une dyspnée, une hypoxie
ou des signes d’insuffisance cardiaque. La mesure de la saturation capillaire en oxygene
permet d’adapter le traitement (31).

L’anxiété réactionnelle a la douleur et aux circonstances est normale. La réassurance du
patient et de ses proches est essentielle, si le patient devient excessivement perturbé, un
tranquillisant peut lui étre administré. Dans la plupart des cas, les opioides sont

suffisants (31).

3. Casde l'arrét cardiaque

Le déces dans le SCA-ST+ survient majoritairement dans les premieres heures, en raison
d’'un arrét cardiaque par fibrillation ventriculaire. Ces arréts cardiaques surviennent
dans la majorité des cas en pré-hospitalier. L’acces a un défibrillateur est donc crucial
dans ces situations, notamment pour les personnels médicaux et paramédicaux, des le
premier contact médical. Le monitoring ECG continu doit étre mis en place des que
possible chez tout patient suspect d’infarctus du myocarde (31).

Dans le cas d’arréts cardiaques ressuscités avec sus-décalage du segment ST a I'ECG,
I'angiographie coronaire avec éventuelle angioplastie est la stratégie de choix (31,38-
40). Cependant, étant donné la forte prévalence des occlusions coronaires et les
difficultés d’interprétation des ECG aprés un arrét cardiaque, I'angiographie coronaire
doit étre effectuée, a fortiori chez les patients a haut risque cardio-vasculaire. Une prise
en charge par hypothermie thérapeutique doit étre proposée aux patients comateux,
afin de diminuer les dommages cérébraux (31).

L’ESC recommande la mise a disposition de défibrillateurs automatiques externes, afin

de diminuer la mortalité pré-hospitaliere (31).

C.Revascularisation

i. Revascularisation dans le SCA-ST —

Le SCA-ST- est la forme la plus fréquente des SCA, la morbi-mortalité reste élevée : elle
est équivalente a celle du SCA-ST+ a long terme (41). L'objectif de l'angiographie
coronaire et donc d'une revascularisation est le soulagement des symptomes et
I'amélioration du pronostic. La qualité de vie, la duré de I'hospitalisation, les risques liés

aux traitements doivent étre pris en compte dans la stratégie thérapeutique (41).
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L’identification précoce des patients a haut risque est primordiale, afin de réduire la
morbi-mortalité. Cependant, l'identification des patients a faible risque cardio-
vasculaire est également importante, afin de limiter les traitements invasifs inutiles
(41).

Différentes méta-analyses vont dans le sens d'une stratégie invasive, mais soulignent
également I'importance de la stratification du risque dans le choix de la prise en charge
(41-43).

Les criteres permettant de classer les patients a haut risque, avec indication a une

stratégie invasive sont reprises dans le tableau 4.

Modification significative de la troponinémie Diabete

Modification dynamique du segment ST ou de | Insuffisance rénale (DFG < 60mL/min/1,73m?)

I'onde T

Score de GRACE > 140 Fonction ventriculaire gauche réduite (FEVG <
40%)

Angor précoce post-infarctus

Angioplastie percutanée récente

Antécédent de pontages aorto-coronaires

Score de GRACE de « intermédiaire » a « élevé »

Tableau 4 : Criteres de patients a haut risque (41)

1. Stratégie de prise en charge
Les délais de réalisation de I'angiographie et de la revascularisation doivent étre basée
sur le profil de risque du patient.
L’ESC recommande les délais suivants (41) :
Les patients a trés haut risque (angor réfractaire, insuffisance cardiaque sévere ou choc
cardiogénique, troubles du rythme ventriculaire, instabilité hémodynamique) doivent
bénéficier d'une angiographie en urgence (<2 heures).
Les patients a haut risque (avec au moins un critere primaire), une angiographie doit
étre réalisée dans les 24h.
Les patients a risque intermédiaire (score de GRACE <140, mais au moins un critere
secondaire), 'angiographie et la revascularisation doivent étre réalisées dans les 72h,
durant la méme hospitalisation.
Les patients considérés a faible risque, un test d’ischémie doit étre réalisé avant la sortie
de I'’hopital.
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Les recommandations de I'ESC sont reprises plus bas, dans le paragraphe synthése des

recommandations (tableau 5).

2. Type de revascularisation
La revascularisation de l'artéere occluse par intervention coronaire percutanée ne
nécessite pas de discussion pluridisciplinaire, lorsqu’elle est unique et qu’elle peut étre
réalisée d’emblée apres I'angiographie, d’autant plus s'il existe des criteres de gravité.
Apres l'intervention sur la lésion coupable, s’il persiste d’autres lésions, le choix de la
revascularisation doit étre discuté a I'aide de protocoles basés sur le score SYNTAX (44),
le nombre et 'anatomie des vaisseaux atteints, la persistance d’'une ischémie aprés prise
en charge de la lésion coupable, les comorbidités et la volonté du patient, permettant de
choisir entre une revascularisation par angioplastie percutanée ou par une chirurgie

(pontages aorto-coronaires) (41)

a. Pontages aorto-coronariens

Il n’existe pas d’étude randomisée comparant chirurgie précoce et retardée, cependant il
existe un consensus pour retarder la chirurgie de 48-72 heures chez les patients ayant
bénéficié d’'une angioplastie percutanée primaire de la lésion coupable mais ayant une
atteinte coronaire résiduelle sévere (41).

La décision chirurgicale doit étre prise sur des criteres principalement individuels. Ces
criteres sont les symptomes, la stabilité hémodynamique, 'anatomie coronaire et les
signes d’ischémie. Chez les patients relevant de la chirurgie, présentant une ischémie
persistante ou récurrente, un trouble du rythme ventriculaire ou une instabilité
hémodynamique, la chirurgie s'impose immédiatement. Les patients relevant de la
chirurgie, présentant une lésion causale sur l'artére coronaire gauche, ou une atteinte
tri-tronculaire incluant I'artére interventriculaire antérieure doivent bénéficier de la
chirurgie durant la méme hospitalisation (41).

La décision chirurgicale doit également intégrer le risque de saignement, notamment
chez les patients ayant bénéficié d'un traitement antiagrégant plaquettaire important
dans la phase initiale. L’ESC préconise de retenir comme contre-indication relative a une

chirurgie précoce, une bi-antiagrégation plaquettaire initiale (41).

b. Angioplastie percutanée
L’ESC recommande 'utilisation de stents actifs plutot que nus, comme choix préférentiel
dans le SCA-ST-. La bi-antiagrégation plaquettaire doit étre poursuivie 12 mois quelque

soit le type de stent (41).
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c. Synthése des recommandations

Niveau
Recommandations Classe de
preuve
Une angiographie coronaire urgente (< 2 heures) est recommandée pour les patients a
tres haut risque ischémique (angor réfractaire, association a une insuffisance cardiaque,
a un choc cardiogénique, a une arythmie ventriculaire menagante, ou a une instabilité s ©
hémodynamique.
Une stratégie invasive précoce (< 24 heures) est recommandée pour les patients a haut-
risque avec au-moins un critére primaire. I A
Une stratégie invasive (<72 heures aprés le début des symptémes) est recommandée I A

chez les patients a haut-risque ou des symptémes récurrents.

La documentation d’une ischémie inductible par une méthode non-invasive pour les
patients a bas-risque sans symptomes récurrents est recommandée avant de décider [ A
d’une évaluation invasive

Il est recommandé de choisir la stratégie de revascularisation (Angioplastie percutanée
de la lésion coupable / Angioplastie de plusieurs Iésions / pontage) selon le statut
clinique et les comorbidités autant que sur la sévérité de la coronaropathie (localisations | C
et caractéristiques angiographiques (score SYNTAX) des lésions), selon les protocoles du
service.

Les stents actifs de nouvelle génération sont indiqués pour le traitement percutané des
lésions coronaires significatives dans le SCA

Tableau 5 : recommandation de la revascularisation dans le SCA-ST- (41)

ii. Revascularisation dans le SCA-ST+

1. Délais de prises en charge
Le délai d’'intervention est la clé de la prise en charge du SCA-ST+. Le bénéfice est
d’autant meilleur que la reperfusion est obtenue précocement (dans les premieres 2-3h
apres le début des symptomes) (31,41,45).
Le temps total d'ischémie est probablement le facteur le plus important. Il correspond
au délai entre le début des symptémes et la reperfusion. L’objectif est de fournir la prise
en charge la plus rapide possible, tout en minimisant les effets secondaires. L’ESC définit
plusieurs délais, et recommande pour chacun une durée maximale (41):
- Délai entre le premier contact médical et la salle de cathétérisme cardiaque (first-
medical-contact-to-balloon (FMCTB) time) : il doit étre inférieur a 120 minutes
- Délai entre l'arrivée du patient dans un centre de cathétérisme et la salle de
cathétérisme (door-to-balloon (DTB) time) : il doit étre inférieur a 60 minutes.
- le délai entre I'entrée et la sortie du patient (soit du service des urgences, soit d’'un
centre hospitalier sans salle de cathétérisme cardiaque) (Door-in to door-out (DI-DO)
time) vers un centre équipé d’'une salle de cathétérisme: il doit étre inférieur a 30

minutes. L’ESC recommande I'intégration de ce critére comme mesure de qualité.
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La figure 1 reprend la conduite a tenir en fonction de ces différents délais, dans le cas de

SCA-ST+.
Symptom Onset QP
!
FMC— STEMI diagnosis
£
, | |
L)
2| < N
o 1 z : 2
5| o Primary-PCI capable EMS or non primary-PCl Q
ke centre capable centre o] W
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Immediate T Immediate
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Successful Immediate
- Fibrinolysis? Fibrinolysis
3-24h l
Coronary angiography If cardiogenic shock, immediate transfer to PCI center
DI-DO = door-in to door-out time; DTB = door-to-balloon time; EMS = emergency medical service; FMC = first medical contact; FMCTB = first-medical-contact-to-balloon time;
PCl = percutaneous coronary intervention; STEMI = ST-segment elevation myocardial infarction.

Figure 1 : délais de prise en charge dans le SCA-ST+(41)

2. Stratégies de reperfusion

L’angioplastie percutanée primaire est définie par une intervention endovasculaire par
cathétérisme coronaire sans fibrinolyse préalable. Elle a remplacé la fibrinolyse comme
méthode de reperfusion préférentielle notamment en raison de la disponibilité des
centres de cathétérisme sur I'ensemble du territoire, permettant un respect des délais
de prise en charge (31,41).

La fibrinolyse reste la méthode de reperfusion préférentielle dans les cas ou
I'angioplastie ne peut-étre réalisée en respectant les délais de prise en charge. Elle
présente l'avantage de pouvoir étre réalisée en pré-hospitalier. Les patients doivent
alors étre transférés dans un centre de cathétérisme cardiaque, pour une angiographie

coronaire de routine, voire une angioplastie de sauvetage en cas d’échec de la fibrinolyse

(41).
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3. Techniques de reperfusion
a. Coronarographie et angioplastie

i.  Primaire
L’ESC recommande la prise en charge suivante, lorsqu'une angioplastie primaire est
proposée (41):
- L’artére coupable doit étre traitée systématiquement lors de la premiere intervention,
la prise en charge d’autres arteéres fait débat. Dans le cas des SCA-ST+, I'angioplastie de
plusieurs vaisseaux est réservée aux patients en état de choc cardiogénique, en présence
de plusieurs lésions serrées et instables et s’il existe des signes ischémiques malgré le
traitement de I'artére coupable.
- L’abord radial est recommandé.
- La pose de stent doit étre privilégiée par rapport a 'angioplastie au ballon seul.
- La thrombo-aspiration avant la pose de stent n’est pas utile en pratique de routine,
mais peut s’avérer utile pour obtenir un flux artériel normal et prévenir une thrombose
intra-stent.
- L’administration de Metoprolol avant 'angioplastie dans le SCA-ST+ chez les patients
classés Killip II ou moins a montré une diminution de la taille de I'infarctus associée a

moins d’épisodes ischémiques.

ii. Secondaire
La coronarographie +/- associée a une angioplastie est dite secondaire lorsqu’elle
intervient apres une fibrinolyse. Elle peut-étre réalisée entre 12 et 48h apres le début
des symptomes et doit-étre systématique, méme en 'absence de signe ischémique ou de
trouble hémodynamique. Au-dela de ce délais, seuls les patients présentant une récidive

angineuse ou une ischémie résiduelle prouvée doivent en bénéficier (41).

b. Fibrinolyse
La fibrinolyse est un traitement de seconde ligne, lorsque la revascularisation
mécanique ne peut étre obtenue dans les délais. Malgré une efficacité moindre et un
risque de saignement accru, I'association fibrinolyse + angioplastie secondaire est plus
bénéfique qu’'une angioplastie primaire seule réalisée hors-délais. Elle présente en outre

I'avantage de pouvoir étre réalisée en pré-hospitalier (31,41).
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c. Pontages Aorto-Coronariens

Les pontages aorto-coronaires sont indiqués en urgence dans le cas des SCA-ST+ chez
les patients présentant une anatomie inaccessible a l'angioplastie, dont l'artére
responsable est connue, dont I’état permet un transfert en chirurgie et présentant une
zone d’infarcicement étendue. La chirurgie doit également étre proposée aux patients en
état de choc cardiogénique si l'angioplastie n’est pas réalisable, ou en deuxieme
intention dans le cas de complications mécaniques d’une angioplastie (41).

La chirurgie n’est pas recommandée apres un échec d’angioplastie, dans le cas d’une
occlusion persistante aprés une angioplastie, ou lors de l'existence de symptomes
réfractaire malgré I'angioplastie (41).

Dans les cas ou il est possible d’attendre, un délai de 3 a 7 jours avant la chirurgie
apparait comme le meilleur compromis. Cette période permet en outre aux équipes de
statuer sur la meilleure stratégie pour les patients plurivasculaires ayant bénéficié d’'une
angioplastie primaire ou secondaire : reprise par angioplastie sur les autres vaisseaux

ou pontages (41).
D.Traitement a long terme

i. Mode de vie et controle des facteurs de risques

cardiovasculaires

Le controle des facteurs de risque cardiovasculaires et les modifications du mode de vie
sont une des clés de la prise en charge long terme de la pathologie coronarienne. Pour
une meilleure efficacité, elle doit étre initiée lors de la premiere hospitalisation. La
modification des comportements est un processus long et souvent difficile pour les
patients. C’est pourquoi la prise en charge des patients nécessite une collaboration
étroite entre le cardiologue, le médecin généraliste, 'équipe de rééducation et les

diététiciens notamment (31).

1. Arrét du tabagisme
Parmi les patients présentant un SCA, les fumeurs ont 2 fois plus de risque de présenter
un SCA-ST+ que les non-fumeurs, en raison de I'effet pro-thrombotique du tabac. L’arrét
du tabac permet en quelques années de diminuer la mortalité des patients
comparativement aux patients continuant a fumer. L’arrét du tabac constitue un des

mesures les plus efficaces en prévention secondaire (31,46).
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Les substituts nicotiniques, le buproprione et les antidépresseurs peuvent s’avérer
utiles. Les patchs nicotiniques peuvent notamment étre utilisés lors des SCA. Un soutien
par une équipe infirmiere tabacologue a également fait la preuve de son efficacité. L’ESC
recommande la mise en place de protocole d’arrét du tabac dans chaque centre

hospitalier (31).

2. Régime et perte de poids
Les recommandations sont les suivantes (31):
- Apports alimentaires variés
- Adaptation des calories ingérées pour lutter contre I'obésité
- Augmenter la consommation de fruits et légumes, notamment les céréales completes,
de poissons, viandes maigres, produits frais
- Consommation d’acides gras mono et poly-insaturés d’origine végétale et maritime,
dont 1/3 d’acides gras saturés au maximum, et 30% maximum du total de calories
ingérées
- Réduire la consommation de sel, en fonction de la tension artérielle.
La lutte contre I'obésité, définie par un indice de masse corporel > 30 kg/m?, constitue
un objectif important en raison du nombre de facteurs de risque cardio-vasculaire liés.
Cependant, il n’a pas été prouvé qu'une baisse de I'IMC était un facteur indépendant de

baisse de la mortalité (31).

3. Activité physique
Les bénéfices de l'activité physique sont bien connus chez les patients coronariens
stables. Elle est a la base de la rééducation cardio-vasculaire dans les suites d'un SCA
(31).
L’activité physique réguliere permet de diminuer le taux d’événements cardiaques en
augmentant les fonctions endothéliales, en ralentissant la progression des lésions
coronaires, en diminuant le risque thrombotique et en favorisant le développement
d’une collatéralité (31).
L’activité physique permet également de diminuer l'anxiété associée a une maladie
grave et augmente |'estime de soi des patients (31).

Il est recommandé au moins 30 minutes d’activité modérée, 5 fois par semaine (31).

4. Controle tensionnel
L’objectif tensionnel apres un SCA est d’obtenir une tension artérielle systolique <

140mmHg, mais pas <110mmHg (31).
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En plus des modifications du mode de vie, plusieurs molécules sont disponibles: 3-
bloquants, inhibiteurs de I'’enzyme de conversion (IEC), anti-récepteurs de

I'angiotensine II (ARA II) notamment (31).

5. Prise en charge des facteurs psycho-sociaux
C’est le sujet d’étude de cette these. Il existe de nombreuses preuves de 'utilité de la
prise en charge de I'anxiété et des troubles psychologiques pour les patients. Le soutien
psychologique des patients, notamment les psychothérapies basées sur la gestion du
stress et de I'anxiété, permet de faire baisser la mortalité, le nombre d’éveénements

cardiovasculaires fatals ou non (31,47).

6. Rééducation cardio-vasculaire
La rééducation cardiovasculaire apres un SCA permet de réduire la mortalité toute
cause, de réduire le taux de récidive. Elle permet également la prise en charge des

facteurs de risque cardiovasculaires associés (31).

7. Reprise des activités quotidiennes
La reprise des activités quotidiennes doit étre adaptée a chaque patient, il n’existe pas
de recommandation généralisable. La décision doit étre prise en fonction de la fraction
d’éjection du ventricule gauche (FEVG), de la revascularisation et du controle du rythme

cardiaque notamment (31).

ii. Traitements

1. Aspirine
L’Aspirine a fait la preuve de son efficacité en prévention secondaire, elle doit étre prise
a vie par tous les patients apres un SCA-ST+. La dose généralement utilisée en moyenne

estde 75a160mg/j (31).

2. Antagonistes des Récepteurs de I’Adénosine Di-Phosphate

(ADP)
Il s’agit du Clopidogrel, du Ticagrelor et du Prasugrel. Ils viennent en association de
I'Aspirine, pour former la double antiagrégation plaquettaire. La double antiagrégation
plaquettaire est recommandée pour tous les patients dans les suites d'un SCA-ST+. Sa
durée varie selon le type de revascularisation: 12 mois aprés une angioplastie
percutanée primaire, jusqu’a 12 mois apres une fibrinolyse, au moins 1 mois et jusqu’a

12 mois chez les patients qui n’ont pas été reperfusé (31).
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Les molécules de choix sont le Ticagrelor (180mg per os en dose de charge puis 90mg x
2/jour) et le Prasugrel (60mg per os en dose de charge puis 10mg/jour), en raison de

leur plus grande rapidité d’action (31).

3. R-Bloquants
Les f3-Bloquants ont fait la preuve de leur efficacité apres les SCA. Il est recommandé

d’instaurer le traitement chez les patients stabilisés, et de privilégier la voie orale (31).

4. Hypolipémiants
Le role des traitements hypolipémiants est également démontré, notamment une prise
précoce d'une dose élevée de statine. L’objectif de LDL-Cholestérol est < 0,70g/L chez les
patients coronariens. Il est recommandé de prescrire une statine précocement a tous les
patients hospitalisés pour SCA, sans tenir compte de leur taux de cholestérol initial. Il est
ensuite recommandé de controler le bilan lipidique 4 a 6 semaines aprées le SCA, afin

d’adapter le traitement (31).

5. Dérivés nitrés
L’utilisation de dérivés nitrés n’est pas recommandée en routine. Cependant ils peuvent
jouer un role dans le cas d’'une hypertension en phase aigué ou pour le controle des

symptomes angineux (31).

6. Inhibiteurs calciques
Les inhibiteurs calciques n’ont pas montré d’efficacité lors de la phase aigué des SCA,
cependant ils ont montré une efficacité a long terme pour prévenir les récidives et
diminuer la mortalité. Ils jouent donc un réle chez les patients ayant une contre-

indication aux f3-Bloquants (31).

7. Inhibiteurs de l'enzyme de conversion et Antagoniste des
Récepteurs de I’Angiotensine Il

Les IEC ont fait la preuve de leur efficacité chez les patients dont la FEVG est < 40% ou
qui ont présenté une insuffisance cardiaque en phase aigué. Ces molécules sont fiables,
bien tolérées et associées a une baisse de la mortalité a 30 jours (31,48). Elles doivent
étre utilisées chez tous les patients, leurs bénéfices sont moins établis chez les patients
normotendus, sans insuffisance cardiaque, sans dysfonction du VG et non diabétiques
(31).
Les IEC sont les molécules de premiere intention, Les ARA II interviennent en seconde

intention en cas de mauvaise tolérance des IEC (31).
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8. Anti-aldostérones
Les anti-aldostérones sont indiqués chez les patients avec une FEVG < 40% et une
insuffisance cardiaque ou un diabete, sous couvert d’'une surveillance de la fonction

rénale et de la kaliémie (31).
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2. Les troubles dépressifs

A. Introduction

La prise en charge des troubles dépressifs représente un enjeu de santé publique
majeur. Elle fait partie de la pratique courante en médecine générale. En effet, selon une
étude de la Direction de la recherche, des études, de I'évaluation et des statistiques
(DREES) de 2013, les personnes atteintes de troubles dépressifs ont, en majorité,
recours aux médecins généralistes (21%), devant les psychiatres (13%) et les
psychologues libéraux (7%) (49).

Le médecin généraliste est le premier professionnel consulté en cas de probleme de
santé mentale, devant les psychiatres et les psychologues. La majorité des médecins
généralistes (67%) sont confrontés chaque semaine a des patients présentant un état
dépressif (49).

Le médecin généraliste est le principal professionnel impliqué, il est présent dans 67%

des parcours de soins, dont pres de la moitié ou il est consulté exclusivement (50,51).
B. Epidémiologie

Dans son rapport de 2001, I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) indique qu’en
Europe, la part des dépenses consacrées aux troubles mentaux dans le colit total des
services de santé se situerait entre 20 et 25%, en ne prenant en compte que les
hospitalisations. Ce rapport indique d’autre part que les troubles mentaux affectent
environ 450 millions de personnes dans le monde. Le co(it annuel des troubles mentaux
aux Etats-Unis représenterait environ 2,5% du Produit Intérieur Brut (52).

Au niveau mondial, 'OMS considere qu’en 2020 la dépression sera l'affection qui, apres
les maladies cardiovasculaires, entrainera les colits de santé les plus importants. D’apres
I'OMS, le trouble dépressif majeur sera la premiere cause d’incapacité en 2030
(51,53,54).

Le terme dépression renvoie dans la classification actuelle du DSM-5 (5¢me édition du
DSM) a Episode Dépressif Caractérisé (anciennement Episode Dépressif Majeur) (55).
L’OMS recense dans le monde chaque année plus de 100 millions de cas d’épisode
dépressif caractérisé.

D’apreés une étude de la Direction de la recherche, des études, de I'évaluation et des

statistiques (DREES), les troubles dépressifs concerneraient 3 millions de personnes en
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France, sa prévalence est estimée entre 5 et 12% selon les sources et les outils utilisés.
Pres de 1,5 millions de personnes sont concernés par des épisodes d’intensité sévere.
Pres de 8 millions de francais ont vécu ou vivront une dépression au cours de leur vie
(51,56).

Les EDC peuvent étre classés en trois types selon qu'ils sont légers, moyens ou séveéres,
en fonction du nombre de symptémes déclarés et de l'intensité du retentissement
(51,58).En 2010, 2,8% des personnes agées de 15 a 75 ans ont subi dans les douze
derniers mois un EDC sévere, 4,3% un EDC d’intensité moyenne et 0,7% un EDC léger
(58). D’apres I'étude de la DREES en 2013, parmi les patients suivis en établissement de
santé en 2011 pour dépression, 37% le sont pour un épisode sévere, 35% pour un
épisode d’intensité modérée, 14% pour un épisode léger et autant pour des épisodes
autres, non définis en terme de sévérité (51,56).

L’installation d'un tableau dépressif peut-étre favorisée par des facteurs
environnementaux (solitude, chomage, traumatismes vécus,..) et par des conduites
addictives (alcool, tabac, substances toxiques,..). La notion de traumatisme sexuel est

également associée a un risque accru d’EDC (57).

i. Risque suicidaire

Les troubles dépressifs sont associés a un risque de suicide élevé (51,59). La France est
un des pays européens avec le plus fort taux de mortalité par suicide (51,60).

Chaque année, plus de 10 400 personnes déceédent par suicide, soit environ 16
personnes pour 100 000 habitants. Presque un déces sur cinquante est un suicide en
France (59).

En 2010, 3,9% des personnes agées de 15 a 85 ans, interrogées sur une période
rétrospective de 12 mois, déclarent avoir eu des pensées suicidaires. 0,5% de ces
personnes déclarent avoir fait une tentative de suicide (51,59).

Selon une étude, les patients souffrant de trouble dépressif récurrent sont les individus a
plus haut risque de conduite suicidaire (51,59). Le risque de conduite suicidaire
attribuable au temps passé déprimé est de 78%, soulignant I'’enjeu d’un traitement
efficace (61).

Le mode opératoire le plus fréquent (85,3%) est I'absorption de médicaments, les

psychotropes étaient utilisés dans 34 des cas (59).

C. Sémiologie
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Les criteres diagnostiques de I'épisode dépressif caractérisé sont définis par le DSM-5,

nous en avons dressé la liste exhaustive dans le chapitre diagnostic positif.

La principale caractéristique est une humeur dépressive ou une perte d’'intérét ou de

plaisir dans les activités de la vie quotidienne, évoluant depuis au moins deux semaines.

Une constellation de symptomes, comme des modifications des habitudes alimentaires

ou du sommeil, une asthénie, des troubles de concentration, idées noires ou idées de

suicides, sentiments d’inutilité, d'impuissance, de désespoir, sont associés (62).

Ces symptOmes représentent une rupture avec l'état antérieur du patient, et ils ne

doivent pas étre secondaire a un deuil, a un traitement ou induit par une substance (62).

D. Les états dépressifs

I.

Diagnostics positifs

Le DSM-5 définit I'épisode dépressif caractérisé.

1. Episode dépressif caractérisé :

A. Au moins 5 des symptomes suivants doivent avoir été présents

pendant une méme période d'une durée de 2 semaines, et avoir

représenté un changement par rapport a I'état antérieur ; au moins un

des symptomes est soit une humeur dépressive, soit une perte

d’'intérét ou de plaisir. (Il ne faut pas inclure des symptomes qui sont

manifestement imputables a une affection générale)

1.

Humeur dépressive, présente pratiquement toute la journée,
presque tous les jours, signalée par le sujet (sentiment de tristesse
ou de vide) ou observée par les autres (pleurs).

Diminution marquée de l'intérét ou du plaisir, pour toutes ou
presque toutes les activités pratiquement toute la journée, presque
tous les jours

Perte ou gain de poids significatif (5%), en I'absence de régime, ou
diminution ou augmentation de I'appétit, tous les jours.

Insomnie ou hypersomnie, presque tous les jours

Agitation ou ralentissement psychomoteur, presque tous les jours

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

8. Diminution de I'aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision,
presque tous les jours (signalée par le sujet ou observée par les
autres).

9. Pensées de mort récurrentes (pas seulement peur de mourir),
idées suicidaires récurrentes, sans plan précis ou tentative de
suicide ou plan précis pour se suicider.

B- Les symptémes induisent une détresse cliniquement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres
domaines importants.

C- Les symptdmes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs
d’une substance ou d’une affection médicale générale.

D- L’épisode ne répond pas aux critéres du trouble schizoaffectif et ne se
superpose pas a une schizophrénie, a un trouble schizophréniforme, a un
trouble délirant ou a un autre trouble psychotique.

E- Il n’y a jamais eu d’épisode maniaque ou hypomaniaque (pour le trouble
dépressif caractérisé anciennement dénommé dans le DSM 4R Trouble

dépressif récurrent).

Le DSM-5 précise des criteres d’intensité de I'épisode dépressif caractérisé, gradué en :
- Léger (symptomes juste suffisants au diagnostic, peu de retentissement)
- Moyen (plus de symptomes que nécessaire, retentissement modéré)

- Sévere (quasiment tous les symptomes, retentissement social majeur)

2. Différentes formes cliniques

Le DSM-5 précise des spécifications de I'épisode dépressif caractérisé qui vont
correspondre a des formes cliniques distinctes (62): avec caractéristiques
mélancoliques, psychotiques congruentes ou non a I'’humeur, avec caractéristiques
mixtes (symptomes maniaques ou hypomaniaques associés), avec caractéristiques

atypiques, avec catatonie, détresse anxieuse, dans le péri-partum.

3. Lestroubles dépressifs

L’épisode dépressif caractérisé peut-étre (62):
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(a) Isolé : présence d'un épisode dépressif caractérisé.

(b) Récurrent: présence d’au moins 2 états dépressifs caractérisés,
séparés d'une période d’au moins 2 mois consécutifs.

(c) Troubles dépressif persistant: présence d’'une humeur dépressive,
présente pratiquement toute la journée, pendant la majorité des jours,
pendant au moins 2 ans.

(d) Trouble dysphorique prémenstruel: présence de symptomes
dépressifs pouvant étre associés a une labilité émotionnelle marquée,
une anxiété marquée ou des symptémes physiques (tensions des seins,
douleurs articulaires, ou musculaires) au cours de la plupart des cycles
menstruels.

(e) Trouble dépressif induit par une substance ou un médicament.

(f) Trouble dépressif dii a une autre affection médicale.

ii. Diagnostics différentiels

Pour les pathologies psychiatriques :
Les autres troubles de I'humeur : troubles bipolaires de type I (cyclothymie)
Psychoses chroniques: trouble schizoaffectif, schizophrénie, psychoses
chroniques non dissociatives

Dans des pathologies médicales générales :
Causes neurologiques : démences, sclérose en plaque, maladie de Parkinson,
lésions cérébrales
Causes endocriniennes : hypothyroidie, hypocorticisme
Causes générales : Maladies infectieuses, maladies de systéme
Causes iatrogenes : corticoides, bétabloquants, L-Dopa, interféron
Causes toxiques : Alcool, Cannabis ; Cocaine

Un bilan médical complet (clinique et paraclinique) doit donc étre réalisé devant un

épisode dépressif généralisé.
iii. ~Psychopathologie :

Les troubles dépressifs ont une étiologie multifactorielle, ou des facteurs de risque
génétiques et environnementaux sont probablement impliqués et intriqués.
Les théories psychopathologiques de la dépression sont nombreuses :

Théorie psychanalytique : réactivation des situations d’abandon
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Théorie cognitive: distorsions cognitives, avec biais négatif dans le
traitement de I'information

Théorie neurobiologique : dysfonctionnement des neurotransmetteurs mono-
aminergiques (Sérotonine, Noradrénaline,..) et des neuro-hormones (cortisol)

ainsi que de la neuroplasticité.

E. Pronostic et évolution

Une des complications les plus redoutées dans les troubles dépressifs est le passage a
I'acte suicidaire (62). Les troubles dépressifs sont fréquemment associés a de
nombreuses comorbidités, ils compliquent ou retardent notamment le rétablissement
des maladies dites organiques, notamment I'infarctus du myocarde (62).
La dépression accroit le risque de maladie cardiovasculaire d’'une part. D’autre part, les
patients présentant des symptomes dépressifs apres un infarctus du myocarde ont un
taux de mortalité plus élevée que les patients non déprimés (62). Cette différence serait
notamment due a une moindre variabilité du rythme cardiaque (62-65). Les symptomes
dépressifs associés aux pathologies cardiaques répondent aux antidépresseurs,
notamment chez les patients ayant des antécédents de dépression (62). L’American
Psychiatric Association recommande une surveillance particuliére (modification de
I'ECG, accélération du rythme cardiaque, apparition d’'une hypotension orthostatique,...)
des patients dépressifs porteurs pour une pathologie cardiaque (62). Elle préconise un
traitement par inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, inhibiteurs de la recapture
de la Sérotonine - Noradrénaline. Les Inhibiteurs de la monoamine-oxydase tendent a
induire une hypotension orthostatique et sont plus a-risque d’interactions
médicamenteuses, les Tricycliques tendent a induire des troubles du rythmes (62).
Les troubles dépressifs sont également associés a d’autres pathologies organiques
cardio-vasculaires :

- les accidents vasculaires cérébraux (AVC),

- 'obésité,

- le diabéte,

- le syndrome d’apnée du sommeil ;
Et associés a d’autres maladies non cardio-vasculaires :

- la maladie de Parkinson,

- I'épilepsie,

- I'infection par le VIH,
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- le virus de I'hépatite C,

- les syndromes douloureux chroniques (62).
Le trouble dépressif est persistant dans 15% des cas et récurrent dans 35% des cas. Il
reste unique dans pres de la moitié des cas. En revanche, apres trois épisodes, le risque
de récurrence est proche de 100% en I'absence de traitement (62).
Entre les épisodes, les patients retrouvent en majorité leur état antérieur, cependant 20
a 35% des patients présentent des symptomes dépressifs résiduels ou des troubles
sociaux ou professionnels (62).
Le pronostic des épisodes dépressifs caractérisés dépend de nombreux parametres,
comme la tolérance des traitements, la qualité du support social, la chronicité des
symptomes et la présence de comorbidités médicales ou psychiatriques. Cependant, un
épisode dépressif caractérisé reste de bon pronostic lorsqu’il est traité. La majorité des
patients répondent bien au traitement, le maintien du traitement permet de réduire

significativement le nombre et la sévérité des rechutes (62).

F. Traitement:

i.  Evaluation du risque suicidaire
Une attention particuliere doit étre apportée a I’évaluation du risque suicidaire chez les
patients présentant un épisode dépressif caractérisé. Elle comprend la recherche d’idées
suicidaires, les intentions, la planification du suicide, I'existence d’un scenario. Elle
comprend également la recherche de signes psychiatriques autres que thymiques
(psychose, anxiété sévere, addictions,..), de données médicales générales (antécédents
médicaux et chirurgicaux, notion de parcours médical complexe, examen clinique
complet, évaluation de la douleur,.) qui peuvent majorer le risque suicidaire. Les
antécédents de passage a I'acte suicidaire, et surtout si celui-ci s’est déroulé récemment
doivent étre répertoriés. La présence d’antécédents familiaux de suicides ou de maladie
psychiatrique doit étre recherchée. Leur existence doit étre considérée comme un
facteur de risque de suicide (62).
Enfin, pour réaliser une évaluation globale, il convient également de rechercher des
facteurs protecteurs : raisons de vivre, support social fort
Parallelement a I’évaluation du risque suicidaire, il convient d’évaluer les capacités du
patient a prendre soin de lui-méme (hydratation, nutrition). Ces capacités pouvant étre
altérées lors d’épisodes dépressifs séveres (62).

Le risque d’hétéro-agressivité doit également étre évalué.
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ii. Traitement

La prise en charge médicale est le plus souvent longue et doit-étre individualisée. La
détermination du traitement le plus approprié se fait apres une évaluation de la sévérité
des symptdmes présentés par le patient, les comorbidités psychiatriques et générales,
du support social disponible et des éventuels antécédents psychiatriques du patient
(62).

L’hospitalisation doit étre envisagée pour les patients a haut risque suicidaire. Des soins
sous contraintes encadrés par la loi du 5 juillet 2011 peuvent étre organisés pour les
malades les plus séveres qui présentent un consentement altéré voire aboli. De méme
pour ceux qui présentent une forme dépressive sévere, sans support social, avec des
complications psychiatriques ou générales, ou n’ayant pas répondu a une prise en
charge médicale adaptée initiale, une hospitalisation peut s’avérer nécessaire (62).

Le suivi du patient doit comprendre une évaluation psychiatrique réguliere, 'obtention
d’'une bonne compliance au traitement, la recherche d’éventuels effets secondaires. Il
doit également évaluer les différentes sphéres pouvant étre affectées par un épisode
dépressif : professionnelle, scolaire, familiale, sociale, loisirs, médicale. L’exploration de

ces domaines permet également de juger de la sévérité des symptomes dépressifs (62).

1. Prise en charge en phase aigué :

Le choix du traitement initial a pour but la rémission des symptomes dépressifs et un
retour a I'état antérieur. Le traitement de la phase aigué repose sur la chimiothérapie,
les psychothérapies, I'association des deux. Il existe d’autres traitements physiques
comme I'électroconvulsivothérapie (ECT), la stimulation magnétique transcranienne
(TMS) ou la luminothérapie, réservées pour les formes dépressives résistantes ou les
plus séveres (62).

Le traitement est choisi selon la présentation clinique, les traitements antérieurs, les

interactions médicamenteuses, les préférences du patients (62).

a. Pharmacothérapie
Un traitement antidépresseur est recommandé en premiére intention dans les épisodes
dépressifs caractérisés d’intensité moyenne a sévere (62).
L’efficacité des différentes classes d’antidépresseurs est relativement proche, le choix de
la molécule se fait généralement en fonction du profil clinique de la dépression a traiter,
des contre-indications présentées par le patient et des interactions médicamenteuses.

Pour la plupart des patients, les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine
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(ISRS) et les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine - noradrénaline (IRSN), et la
Mirtazapine sont les traitements de premiere intention. Les tricycliques sont des
traitements de deuxiéme intention réservés aux patients dits chimio-résistants ou
présentant des signes dépressifs séveres (62).

Apres l'initiation du traitement, le suivi et 'évaluation réguliers du patient permettent
d’adapter la posologie, de corriger I'apparition d’éventuels effets secondaires, et surtout
d’évaluer l'efficacité du traitement. En cas d’apparition d’effets secondaires, la premiere
stratégie consiste a diminuer la posologie, ou a changer de classe d’antidépresseur (62).
Dans l'attente de l'effet du traitement antidépresseur, un traitement anxiolytique par
benzodiazépine peut étre instauré. De méme, en cas de troubles du sommeil, un
hypnotique peut étre proposé. La durée de ces traitements doit étre limitée a 4 semaines

dans la mesure du possible, en raison du risque d’accoutumance.

b. Traitement par électroconvulsivothérapie (ECT)

L’ECT est indiquée dans les troubles dépressifs les plus séveres (formes a
caractéristiques mélancoliques et psychotiques) et/ou en cas de résistance ou de contre-

indication au traitement médicamenteux (62).

c. Psychothérapie

La psychothérapie dite de soutien est le plus souvent indiquée, surtout en début de prise
en charge. Elle peut étre utilisée seule, notamment dans le cas des épisodes d’intensité
légére a moyenne (62).
Selon le profil clinique de la dépression, de I'état cognitif du patient et en fonction des
orientations du médecin, plusieurs psychothérapies peuvent étre envisagées :
- thérapie cognitivo-comportementale, avec notamment un travail de
restructuration cognitive,
- thérapie interpersonnelle,
- thérapie familiale,
- thérapie d’inspiration psychanalytique (pour les patients qui ont des
dépressions d’intensité légere ou qui se trouvent en rémission dans des
intervalles libres).
Les modalités de suivi des patients lors de la psychothérapie sont les mémes que celles
pour un traitement médicamenteux (62).
L’association psychothérapie - traitement médicamenteux peut étre utilisée dans le cas
des épisodes d’intensité moyenne a sévere (62).
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2. Suivi du traitement
La réponse au traitement psychotrope doit-étre évaluée régulierement. Une non-
réponse apres un mois de traitement peut entrainer sa modification. Quatre a huit
semaines de traitement bien conduit sont généralement nécessaires pour conclure
qu’un patient est partiellement répondeur ou non répondeur a un traitement (62).
En cas de non réponse au traitement au bout des quatre a huit premieres semaines, le
diagnostic doit étre réévalué, des facteurs environnements impliqués dans la non-
amélioration de I'état clinique doivent étre pris en considération permettant une
réadaptation de la prise en charge : majoration de la posologie, modification de classe
thérapeutique, renforcement du nombre de séances de psychothérapie (62).
Les patients doivent bénéficier d'une phase de suivi lorsque leur état est stabilisé. Cette
phase permet de rechercher principalement des signes de rechute, d’éventuels effets
secondaires, I'adhésion au traitement. Le traitement doit étre continué pendant quatre a
neuf mois aprés une rémission clinique jugée satisfaisante, a la dose ayant permis une
amélioration initiale. La psychothérapie est recommandée lors de la phase d’entretien
afin prévenir les rechutes (62).
Dans le cas d’épisodes séveres, de récidives, de stress intercurrent, ou chez les patients
présentant des symptomes résiduels malgré le traitement, un suivi au long cours voire
un suivi a vie, est nécessaire (62).
L’interruption du traitement pour certains patients est envisageable, elle doit se faire
progressivement et avec prudence. Un suivi est nécessaire apres l'arrét de la
chimiothérapie. Les patients doivent étre prévenus du risque de rechutes : les maladies
dépressives sont des pathologies a fort potentiel de récurrences. Pour beaucoup de
dépressifs, les médicaments sont prescrits au long cours, avec des protocoles
thérapeutiques plus ou moins complexes, associant quelques fois les antidépresseurs et

les thymorégulateurs (sels de lithium, anti-psychotiques atypiques) (62).
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3. Troubles dépressifs apres un SCA

A. Association statistique entre SCA et épisode

dépressif caractérisé
i. Epidémiologie
1. Prévalence:

Depuis le début des années 70, des taux élevés de prévalence de troubles dépressifs chez
les patients avec cardiopathie ont été rapportés, la dépression étant alors per¢ue comme
une réponse a la cardiopathie . Dans leur méta-analyse, Rudisch et al. reprennent les
résultats de 11 études parues entre 1987 et 2001 (66). Les taux de prévalence d’épisode
dépressif caractérisé (ex - état dépressif majeur) varient entre 17 % et 27% selon les

études. Les données de cette méta-analyse sont reprises dans le tableau n°7.

Table 1. Clinical Samples—Depression and Coronary Artery Disease

Adjustments for
Percentage 1) Cardiac Status
Diagnostic with Major  Depression Associated Impact of Depression 2) Overall Medical
Study Method Study Participants Depression ~ with Cardiac Status? Prognosis Comorbidity
Camey et al 1987 Modified DIS Outpatients with 17% Depression not Depression correlated 1) Extent of coronary
and 1988 CAD associated with with worse cardiac disease, LVEF
NYHA functional outcome 2) None
class or severity of
stenosis
Schleifer et al SADS/RDC  Post-MI patients 18% Depression not No impact Not reported
1989 associated with
LVEF, presence of Q
waves, prior MI
Forrester et al Present State  Post-MI patients 19% Patients with depression Not reported Not reported
1992 Exam more likely to have
large infarcts
Frasure-Smith et al Modified DIS Post-MI patients 16% Depressed patients more At 6 months hazard 1) Left ventricular
1993 likely to be ratio for mortality function and prior
prescribed warfarin 34 Ml
2) None
Frasure-Smith et al  Same as Same sample as  Same as Same as above At 18 months odds Same as above
1995 above above above ratio for mortality
for BDI =10 =
6.64
Gonzalez et al Modified DIS Inpatients with 23% Not reported Not reported Not reported
1996 CAD
Hance et al 1996  Modified DIS Outpatients with 17% Patients with MDD do ~ Not reported Not reported
CAD not have greater
extent of coronary
disease
Kaufman et al Modified DIS Post-MI patients 272%  Not reported Depression not an 1) History of prior MI,
1999 independent current CHF, LVEF
predictor of 2) Diabetes, stroke
mortality
Lesperance et al Modified DIS Inpatients with 151%  Depression not For BDI =10, odds 1) EKG, history of
2000 unstable angina associated with ratio for cardiac CABG or
cardiac disease events or cardiac angioplasty, LVEF,
severity death for BDI =10 extent of CAD,
=613 cardiac medicines
2) None
Connemey et al Modified DIS Post-CABG 20% Major depression not At 1 year, RR for 1) Functional class,
2001 patients associated with LVEF  cardiac events 2.3 LVEF, complexity of
or history of MI, surgical procedure
depression associated 2) None
with functional class

DIS, Diagnostic Interview Schedule; CAD, coronary artery disease; NYHA, New York Heart Association; LVEF, left ventricular ejection fraction; SADS, Schedule for
Affective Disorders and Schizophrenia; MI, myocardial infarction; BDI, Beek Depression Inventory; MDD, major depressive disorder; CHF, congestive heart failure; EKG,
elecrocardiogram; CABG, coronary artery bypass graft; RR, relative risk; RDC, research diagnostic criteria.

Tableau 7 : Epidémiologie de la comorbidité SCA et Dépression (66)
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Dans une étude plus récente, parue en 2012, Myers et al. retrouvent des résultats
similaires, avec un taux d’épisode dépressif caractérisé au moins modéré de 27,8% sur
un échantillon de 632 patients (67). Lespérance et Frasure-Smith suggerent que sur 25
patients hospitalisés dans un service de cardiologie classique, tous patients confondus, 4
présentent un épisode dépressif caractérisé et 5 des symptomes dépressifs mineurs
(68).

Ces taux sont plus élevés que le taux de prévalence du trouble dépressif dans la
population générale (5% pour la prévalence ponctuelle dans la population générale
(55)).

Les variations observées entre les taux de prévalences selon les études peuvent étre
expliqués par les différents instruments de dépistage des troubles dépressifs. Par
exemple, la prévalence de la dépression était multipliée par deux dans une étude
intégrant des criteres somatiques dans les instruments de dépistage (anorexie,
amaigrissement, asthénie, trouble de concentration, perte d‘énergie et modifications
psychomotrices) (69).

Les critéres somatiques doivent étre pris en compte dans les tests de dépistage, afin de
ne pas écarter les patients présentant des symptémes dépressifs mineurs. Intégrer les
critéres somatiques dans les outils de dépistage entraine une diminution de la spécificité
des tests, mais permet d’augmenter leur sensibilité. Les patients présentant des tests de
dépistage positifs doivent ensuite étre évalués par un professionnel de santé qualifié

pour prendre en charge un épisode dépressif caractérisé (70,71).

B. SCA cause d’état dépressif caractérisé

i. Apparition de troubles dépressifs apres un SCA :

Les symptémes dépressifs post-SCA tendent a persister a la sortie d’hospitalisation
(72,73). Cependant, il est nécessaire de distinguer 2 groupes de patients : ceux ayant un
épisode dépressif transitoire, susceptibles de s’améliorer au bout de quelques mois, et
ceux présentant un véritable épisode dépressif caractérisé, semblable a ceux présenté
dans la population générale (73). Le risque de présenter un épisode dépressif

caractérisé persistant aprés un SCA, est plus important chez les patients présentant
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d’emblée des symptéomes dépressifs majeurs (73), des antécédents psychiatriques (74),

ou un tissu social déficient (75).

ii. Physiopathologie du risque d’EDC apres un SCA:

1. La premiere hypothése est comportementale.
Les patients dépressifs sont plus a risque de SCA en raison d'une moins bonne
compliance (76), d'une non-adhésion aux régimes, aux regles hygiéno-diététiques et aux
mesures de prévention. Par ailleurs, les patients coronariens dépressifs sont plus a
risque de récidive de SCA car ils modifient peu leurs comportements a risque (77) et

adherent moins aux programmes de rééducation cardio-vasculaires apres leur SCA (78).

2. Laseconde hypotheése est biochimique.
La dépression post-SCA serait induite par 'augmentation sérique de protéines pro-
inflammatoires telles que I'Interleukine-6 (IL-6), I'IL-13 ou le TNF-a (79-81) libérées
lors de linfarctus. Sur des modéles animaux, l'administration de molécules anti-
inflammatoires comme la Pentoxifylline (effet anti-TNF-a) (82), I'Etanercept (anti-TNF-

o) (80) réduisait les comportements dépressifs apres un SCA.

3. Latroisieme hypothése est génétique :

Le SCA entraine des modifications de I'expression des génes au niveau du cortex pré-
frontal et de 'hippocampe (83). L’altération de la structure ou de la fonction de ces deux
régions étant associée a un risque élevé d’EDC (84). Les genes impliqués sont
notamment ceux de la régulation de I'inflammation.

Dans I’étude de Frey et al en 2014, sur un modele animal, I'expression du gene NPAS-4
(Neuronal PAS domain protein - 4) était diminuée dans le cortex pré-frontal chez des
rats ayant subit un SCA (thoracotomie et ligature de la partie proximale de l'artére
interventriculaire antérieure (IVA)) par rapport a un groupe témoin (thoracotomie sans
ligature de IVA) (83). L'expression de ce gene est également diminué chez les rats
présentant un comportement dépressif (85). Ce gene code pour la protéine NPAS-4 qui
joue un role important dans la formation de synapses inhibitrices. Un taux élevé de cette
protéine est associée a une perte neuronale et a une dégénérescence neuro-fibrillaire
(85).

Dans cette méme étude, apres induction d'un SCA chez les souris, le séquencage de
I’ADN dans le tissu myocardique, le cortex pré-frontal et '’hippocampe montrait une
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modification de la transcription de genes liés a linflammation et aux
neurotransmetteurs (83).

Il s’agit notamment du géne Nr4al (Nuclear Receptor Subfamily 4, Group A, Member 1)
dans le cortex pré-frontal. Ce géne code pour une protéine impliquée dans la régulation
du cycle cellulaire, dans I'inflammation et dans I'apoptose. Elle est également exprimée
par les macrophages et a un role clé dans la réponse inflammatoire (86). Elle a la
particularité d’étre a la fois régulée au niveau cérébrale et myocardique (87).

Au niveau hippocampique, on peut citer le géne GABARR2 (Gamma-aminobutyric acid
Receptor 32), codant pour une protéine impliquée dans la régulation de la transmission
synaptique (88). Cette protéine est diminuée au niveau cérébral dans les troubles de
I’humeur (89). De méme, le gene codant pour la sous-unité 3a de la protéine HIF (HIF-
30, Hypoxia-inducted factors) est surexprimé. Cette protéine joue un réle dans le
contrdle négatif de I'expression de protéines d’adaptation a I'’hypoxie. La surexpression
de ce géne induit une moins bonne adaptation de la cellule a I'hypoxie (90).

Le cortex pré-frontal et I'hippocampe sont deux régions dont I'altération de la structure

et de la fonction est associée a un risque élevé d’épisode dépressif caractérisé (84).

iii. Facteurs de risque d’épisode dépressif caractérisé apres

un SCA

1. Facteurs de risque liés a I'infarctus du myocarde

Le dépistage des troubles dépressifs chez les patients cardiaques et plus spécifiquement
chez les patients coronariens pose des difficultés spécifiques (66). Lorsque les patients
coronariens présentent des symptomes somatiques retrouvés dans les troubles
dépressifs, comme I'asthénie, la dyspnée, les palpitations ou les douleurs thoraciques
atypiques, ils tendent a attribuer ces symptomes a leur maladie cardiaque et a
normaliser leur trouble de I'humeur (68). Cependant, apres ajustement statistique et
élimination des symptomes somatiques, les troubles dépressifs restent un facteur de
risque indépendant dans les populations avec ou sans pathologie cardiaque initiale

(91,92).

a. Lasévérité de la pathologie cardiaque (93)
La présence de symptémes chroniques (> 1mois) comme une dyspnée, des douleurs
angineuses avant le SCA, ou la classe fonctionnelle de la New York Heart Association

(NYHA) sont des facteurs de risque d’épisode dépressif apres un SCA (94,95).
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b. Antécédent coronarien
Les patients ayant un antécédent coronarien sont également plus a risque de présenter

un épisode dépressif dans les suites d'une récidive d'un SCA (94,96).

c. Association entre état dépressif et d’autres critéres
L’association entre état dépressif et d’autres critéres comme la fraction d’éjection du
ventricule gauche (FEVG) est plus controversée. Elle est retrouvée dans I'étude de
Carney et al (97). En revanche elle n’est pas retrouvée dans les études de Schleifer et al

(73) ni dans I'étude plus récente de Connerney et al (95).

d. Risque lié alalourdeur de la prise en charge

La lourdeur de la prise en charge du SCA n’intervient pas sur le taux prévalence des
troubles dépressifs apreés un événement coronarien.

En effet, les taux de prévalence d’état dépressif caractérisé retrouvés dans les études
incluant des patients ambulatoires (97,98), les études incluant les patients hospitalisés

pour SCA (73,99,100) et les études incluant les patients aprés un pontage aorto-

coronarien (95) étaient comparables. Ces résultats sont repris dans le tableau 7 (p.47).

2. Facteurs de risque indépendants de I'infarctus du myocarde

a. Genre:

De nombreuses études relatent une plus grande prévalence de la dépression et de
I'anxiété chez les femmes dans la population générale, ainsi que dans les échantillons de
patients atteints de coronaropathie (66,101). Les femmes sont également plus a risque
de développer un trouble dépressif apres un SCA (O.R 2,3 dans I'étude de Dickens
(102)).

Cependant, la question de l'impact de la dépression sur I'apparition ou le

développement de la maladie coronarienne en fonction du sexe n’est pas résolue (66).

b. Age:

Le risque de développer un épisode dépressif caractérisé apres un SCA semble plus
important chez les patients jeunes. Plus un patient coronarien est jeune (moins de
60ans), moins il pourra guérir d'un état dépressif apres le SCA, et plus il sera susceptible

d‘aggraver un syndrome dépressif préexistant (72,103).
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c. Facteurs de risque sociaux :

Un isolement social ou un support social percu comme faible était associé de maniere
significative a un plus grand risque de dépression post-SCA dans I'étude de Barefoot et
al (104). Dans cette méme étude, I'association entre dépression post-SCA et qualité du
tissu social était plus significative chez les patients jeunes, les patients ayant un score de

dépression plus élevé a I'inclusion et les patients ayant de plus faibles revenus (104).

d. Facteur de risque familial :

Des antécédents familiaux psychiatriques sont également associés a un risque de
dépression post-SCA (93). Les antécédents familiaux relevés par Gonzalez et al dans leur
étude concernaient les membres de la famille du premier et du second degré. Les facteurs
de risque relevés dans I'étude étaient : une hospitalisation dans un service de psychiatrie,
un suicide, une consommation d’antidépresseurs, un suivi psychiatrique, une toxicomanie

ou un alcoolisme (93).

C. Episode dépressif caractérisé comme facteur de

risque cardio-vasculaire

i. Ladépression est un facteur de risque cardio-vasculaire

indépendant :

L’association entre maladie coronarienne et troubles dépressifs a souvent été
expliquée par des facteurs de risques communs aux deux pathologies, comme le
tabac et la faible activité physique (105). Initialement, les troubles dépressifs post-
SCA étaient considérés comme une réaction émotionnelle a l'infarctus (106). Dans
leur revue de la littérature, Rudisch et al. reprennent 14 études parues entre 1993 et
2001(66). L’objet de ces études était d’observer l'apparition de pathologie
coronarienne dans une population atteinte de troubles dépressifs. Les troubles
dépressifs étaient un facteur de risque de pathologie coronarienne dans 8 études sur
14, indépendamment des autres facteurs de risques connus. Dans 5 études sur 14, la
corrélation entre troubles dépressifs et apparition d’'une pathologie coronaire était
considérée comme douteuse (risque élevé seulement pour certains sous-groupes, si

I'intervalle de confiance du risque relatif comprenait le 1, ou si le risque relatif
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dépendait de la durée des symptéomes dépressifs). Une étude sur 14 ne retrouvait
pas d’association (107). Par ailleurs, comme le notent les auteurs, la durée moyenne
de suivi des 14 études était de 10ans. Il est donc hautement probable qu’'une part
importante et non négligeable des patients avaient une pathologie coronarienne
infra-clinique et non détectée au moment de I'inclusion(66).

D’autre part, si le tabagisme est un facteur de risque cardio-vasculaire, le tabagisme
est également associé de facon dose-dépendante aux troubles dépressifs: plus un
patient présente un score dépressif élevé, plus il est susceptible de fumer (108). Il en
va de méme a un degré moindre, pour les autres facteurs de risque cardio-
vasculaires comme le diabete(109), 'hypertension artérielle(110), 'obésité(111).
Cependant, apreés ajustement statistique des différents facteurs de risque,
'association troubles dépressifs - pathologie coronarienne reste significative (66).
Ainsi, 'ensemble de ces données tend a montrer que les troubles dépressifs sont un
facteur de risque de pathologie coronarienne d’une part, mais également qu’il sont
un facteur aggravant chez les patients présentant une pathologie coronarienne
préexistante, indépendamment des autres facteurs de risques cardio-vasculaires

connus.

ii. Les troubles dépressifs aggravent le pronostic

cardiaque, en augmentant le risque de récidive de SCA.

Lors d’une revue de la littérature parue en mars 2014, Lichtman et al. ont montré
que les troubles dépressifs aprés un SCA étaient corrélés a un moins bon pronostic
cardiaque (112). Leur étude a souligné que les troubles dépressifs post-SCA étaient
un facteur de risque de récidive de syndrome coronarien aigu, ainsi qu'un facteur de
risque de mortalité cardiaque et de mortalité toutes causes confondues. Ils suggérent
par ailleurs aux organisations de santé, notamment ’American Heart Association
(AHA), de considérer les troubles dépressifs post-SCA comme facteur de mauvais

pronostic.

iii. ~Relation entre sévérité des troubles dépressifs et le

développement d'une pathologie coronarienne

Il existe une relation linéaire entre la sévérité des troubles dépressifs et 'apparition

d’une pathologie coronarienne. En effet, sept des 11 études analysées par Rudisch et al.
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(66) ont démontré un risque relatif d’apparition d’'une pathologie coronarienne de plus
en plus important pour des troubles dépressifs de plus en plus séveres.

Un lien dose-dépendant entre deux variables étant un argument fort pour établir un lien
de causalité entre ces variables (113), il existe donc un argument statistique fort
concernant le lien de causalité entre troubles dépressifs et SCA (66).

Par ailleurs, il est a noter que la durée d’exposition d'un patient a la dépression n’est pas
un facteur de risque d’apparition d’'une pathologie coronarienne (114). En revanche,
I'apparition de nouveaux symptomes chez un patient dépressif (115) ou un épisode

dépressif récent (116) seraient des facteurs de risque.
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4.Le questionnaire HAD

Le questionnaire HAD (Hospital Anxiety and Depression) de Zigmond et Snaith (Annexe
1) est un outil validé de dépistage pour I'anxiété et la dépression. Il peut-étre utilisé dans
des échantillons de patients mais aussi dans la population générale.

L’échelle HAD est un instrument qui permet de dépister les troubles anxieux et
dépressifs. Elle comporte 14 items cotés de 0 a 3. Sept questions se rapportent a
I'anxiété (total A) et sept autres a la dimension dépressive (total D), permettant ainsi
I'obtention de deux scores (note maximale de chaque score = 21).

L’ HAD a une sensibilité de 82% et une spécificité de 74% pour la dépression et une
sensibilité de 78% et une spécificité de 74% pour l'anxiété (117-121). Le score de
coupure de 8 ou plus pour chaque sous-échelle tel qu’utilisé par Zigmond et Snaith en
1983 est recommandé. Un score HAD élevé (au moins une des deux sous-parties >8)
correspond a une anxiété ou dépression probable Ce seuil de 8 nous permet d’identifier
presque tous les cas mais avec une faible spécificité.

Le test HAD est validé pour le dépistage de I'épisode dépressif caractérisé et des
épisodes anxieux, dans la pratique de routine, notamment dans le cadre de pathologies

cardio-vasculaires (122-125).
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Matériels et méthodes

Devant une revue de la littérature conséquente en faveur du dépistage et de la prise en
charge d’'un syndrome anxio-dépressif chez les patients hospitalisés pour SCA, un
protocole de dépistage a été instauré dans le service de cardiologie du centre hospitalier
de La Rochelle. Une évaluation des pratiques était souhaitée a son initiation.

Nous avons réalisé une étude monocentrique de cohortes entre avril 2014 et septembre
2015. Les patients étaient sélectionnés lors d’une hospitalisation dans le service de

cardiologie du centre hospitalier de La Rochelle.

L’objectif principal de I'étude était de comparer les scores HAD a 1 an entre un groupe
de patients ayant bénéficié d’'un dépistage et d’'une prise en charge d’'un syndrome

anxio-dépressif apres un SCA et un groupe témoin.

Les objectifs secondaires étaient :

- de comparer le nombre de patients ayant un score HAD élevé (= 8 pour une ou
les deux sous-parties) a un an entre les deux groupes,

- de comparer le nombre de patients ré-hospitalisés au moins une fois durant
I'année, ainsi que le nombre de patients ré-hospitalisés en cardiologie, en psychiatrie ou
dans un autre service,

- d’'identifier des facteurs de risque de dépression ou d’anxiété chez les patients

hospitalisés pour SCA.

A.Critere d’inclusion :

- Les patients agés de plus de 18 ans, admis dans le service de cardiologie pour

syndrome coronarien aigu.
B.Criteres d’exclusion :

- Les patients présentant un antécédent de démence ou de psychose.
- Un état dépressif majeur en cours de traitement.

- Refus du patient de répondre au questionnaire HAD.
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C. Le recueil de données cliniques:

i. Calendrier de I’étude

Accord Patient
N° d’identification / /
Echelle HAD v v/ v/
Recueil informations
par examen du
dossier médical
(FARCV, Antécédents, v Ve
traitement envisagé
pour le SCA, Mode de
vie)

Recueil informations
par appel
téléphonique
(Rééducation 4 &4
cardiovasculaire,
réhospitalisation,
déces)
Proposition
d’entretien avec v v
psychologue selon
HAD

v': étapes réalisées pour le groupe Dépistage

/: étapes réalisées pour le groupe Témoin

ii. Recueil de données cliniques

Les données générales étaient recueillies par un médecin, sur la base de 'examen du
dossier médical.

Un numéro d’identification était attribué au fur et a mesure de l'inclusion, afin de
garantir 'anonymisation des patients dans la base de données. La correspondance entre
le numéro d’identification et I'identité du patient était conservée indépendamment dans

un document manuscrit.

Les facteurs de risque cardiovasculaires ont été recueillis :

a. l'age (a partir de 50 ans pour les hommes ou 60 ans pour les femmes),
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b. des antécédents familiaux d’infarctus ou de mort subite (chez un frere ou
le pere avant 55 ans ou chez une sceur ou la mere avant 65 ans), des
antécédents familiaux d’AVC (chez un parent direct avant 45 ans)

c. un tabagisme, actif ou passif ou sevré depuis moins de 2 ans

d. un diabete, défini par deux glycémies a-jeun supérieures a 1,26g/L, ou une

glycémie non a-jeun supérieure a 2g/L

e. une hypertension artérielle

f. une hypercholestérolémie

g. un surpoids (IMC supérieur a 25) ou une obésité (IMC supérieur a 30)
h. une sédentarité, définie par moins de 30 minutes de sport par jour

une consommation excessive d’alcool, définie par une consommation de

[y

plus de 3 verres par jour pour les hommes ou plus de 2 verres par jour
pour les femmes
La présence d’antécédent personnel de SCA, d’antécédent personnel vasculaire
périphérique et de syndrome anxio-dépressif était relevée.
Le type de traitement envisagé pour le SCA (traitement médical, angioplastie avec ou
sans pose de stent, ou chirurgie) était également recueilli.
La présence d'un aidant a domicile et la notion d’'une rééducation cardio-vasculaire post-

SCA étaient notées.

D.Méthode :

L’étude comprenait deux bras.

Le premier bras (bras « Dépistage ») comprenait des patients recrutés prospectivement
et consécutivement. Ils étaient recrutés lors de leur hospitalisation pour SCA. Les
données précédentes étaient recueillies lors de linterrogatoire. Les patients
répondaient ensuite au questionnaire HAD. Les patients ayant un score HAD supérieur
ou égal a 8 pour une ou deux sous-parties de l'échelle, se voyaient proposer une
consultation avec la psychologue du service. Cette consultation avait pour but
d’augmenter la spécificité du questionnaire HAD. A l'issue de cette consultation, il
pouvait leur étre proposé une psychothérapie de soutien, un avis aupres d’un
psychiatre, ou une abstention thérapeutique spécifique. Les criteres de prise en charge
psychologique étaient déterminés durant I’entretien avec la psychologue. Ils étaient

basés sur I'impression clinique, notamment sur les critéres de gravités selon le DSM-5
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(idées suicidaires, troubles majeurs du sommeil). Le médecin traitant était informé par
courrier du résultat de la consultation psychologique.

Les patients ayant un score HAD inférieur a 8 pour les deux sous-parties ne bénéficiaient
d’aucune prise en charge psychologique.

Afin de ne pas méconnaitre un syndrome anxio-dépressif d’apparition tardive, tous les
patients remplissaient un second questionnaire HAD 1 mois aprés leur sortie
d’hospitalisation. Un courrier postal contenant un questionnaire HAD, un courrier
explicatif (Annexe 2), ainsi qu'une enveloppe affranchie pour la réponse leur était
adressé. Un score HAD supérieur ou égal a 8 pour une ou les deux sous-parties
entrainait une prise en charge similaire a celle durant I'hospitalisation. Un score HAD
inférieur a 8 pour les deux sous-parties n’entrainait pas de prise en charge
psychologique.

Tous les patients inclus devaient remplir un questionnaire HAD 1 an apreés leur SCA.

Les patients étaient contactés par téléphone systématiquement avant l'envoi des
questionnaires a 1 mois et 1 an, afin de recueillir leur accord, d’augmenter le taux de
réponse et de recueillir les différents renseignements suivants :

- Rééducation cardio-vasculaire apres le SCA

- Ré-hospitalisation (en cardiologie, en psychiatrie, ou dans un autre service)

- Motif d’hospitalisation (SCA, Insuffisance cardiaque, AVC, accident vasculaire
périphérique, psychiatrique)

- Déces (cause cardiaque, psychiatrique (suicide), autre)

Dans le deuxieme bras de l'étude (bras « Témoin »), les patients étaient recrutés de
manieére rétrospective et consécutive, sur la base de I'examen du cahier de mouvement
du service de 'année précédente et du dossier médical.

Les patients inclus répondaient aux criteres d’inclusion et d’exclusion. Ils n’avaient pas
bénéficié de dépistage de syndrome anxio-dépressif lors de leur hospitalisation. Ils
étaient recrutés 1 an apres leur hospitalisation pour SCA. Les patients étaient d’abord
contactés par téléphone, afin de recueillir leur accord et pour le recueil d’'informations
(FDRCV, présence d'un aidant, SCA inaugural ou récidive, présence d’'un aidant).
L’examen du dossier médical permettait de compléter les informations (traitement du
SCA notamment).

Un courrier postal comprenant un courrier explicatif (Annexe 2), un questionnaire HAD

ainsi qu'une enveloppe affranchie leur était ensuite adressé.
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Une ré-hospitalisation en cardiologie, en psychiatrie ou dans un autre service durant
I'année écoulée était notée, ainsi que le motif de I'hospitalisation: SCA, poussée
d’'insuffisance cardiaque, AVC, accident vasculaire périphérique, ou un motif
psychiatrique. La notion d’une rééducation cardio-vasculaire en post-SCA était
également notée.

Les scores HAD a 1 an ont été comparés dans les deux bras de I'étude.

Le principal bénéfice du protocole attendu pour les patients était la prise en charge d'un
syndrome anxio-dépressif, facteur de gravité de leur coronaropathie. Aucun risque pour

les patients n’a été attendu.

L’ensemble des données ont été recueillies et les analyses statistiques ont été réalisées a
'aide du logiciel Microsoft® Excel® pour Mac 2011.

Les variables qualitatives ont été décrites par leur effectif et le pourcentage
correspondant.

Les variables quantitatives ont été résumées en utilisant les statistiques descriptives
suivantes : moyennes, fréquences, pourcentages.

Le test T de Student a été utilisé pour la comparaison des moyennes entre les deux
groupes.

Le test de Chi? a quatre cases a été utilisé pour la comparaison des pourcentages entre
les deux groupes. Le test exact de Fisher a été utilisé pour la comparaison de
pourcentages lorsque les effectifs ne permettaient pas d’utiliser le test de Chi2.

La valeur de p<0,05 a été considérée comme significative.
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Résultats

A.Description des échantillons

108 patients ont été inclus dans I'étude, 54 patients dans le bras « Dépistage » et 54 dans

le bras « Témoin ».

i. Inclusion des patients

1. Bras « Dépistage » :
Les 54 patients ont été recrutés entre le 15/05/2014 etle 29/10/2014.

Le déroulement de I'étude pour le bras « Dépistage »est repris dans I'organigramme

suivant :
‘ 54 patients inclus a T,
5 patients exclus (9%):
18 patients n'ont pas,r(épondu (33%) - 1 syndrome anxio-dépressif en cours
dont 1 déces de traitement
- 1 refus

- 3 révisions de diagnostic: pas de SCA

1 mois*

T : 31 patients (57%
de réponse)

N =

7 patients (13%) n'ont pas répondu a

. o a 5 .
T oo Mais ont répondu a Ty 5 patients (9%) ont répondu a T, ;, mais

n'ont pas répondu a Ty, i

T4 mois: 33 patients
(61% de réponse)

Organigramme de I'étude, Bras « Dépistage »
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Au total, 19 patients du groupe « dépistage » (35%) avaient des données complétes a

TlZmois-

2. Bras « Témoin »
Les 54 patients ont été recrutés entre le 15/05/2013 et le 11/06/2013, sur la base de
I'examen du cahier des mouvements 2013, du service de cardiologie.
Le déroulement de I'étude dans le bras « Témoin » est repris dans l'organigramme

suivant:

54 patients ont été
inclus sur examen
du dossier médical

n=2 (4%) patients
exclus (refus)

n= 36 (67%)ont
répondu.

Organigramme de l’étude, bras « Témoin »

ii. Description des échantillons :

1. Caractéristiques des patients a I'inclusion

Les caractéristiques des populations a l'inclusion dans les deux bras sont décrites dans

le tableau n°8.

63,4 65,6
p=0,381
(38 a 88ans) (26 a 88ans)
11 femmes (20%) | 17 femmes (31%) p=0,188
2,9 3,6 p=0,016
44 (81%) 47 (87%) p=0,428
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Antécédent

et 10 (18%) 5 (9%) p=0,328
Tabac 22 (41%) 24 (44%) p=0,697
Diabete 8 (15%) 13 (24%) p=0,224
HTA 25 (46%) 31 (57%) p=0,248
Dyslipidémie 26 (48%) 32 (59%) p=0,247
Surpoids 14 (26%) 30 (55%) p=0,02
Sédentarité 7 (13%) 11 (20%) p=0,302

Alcoolisme 2 (4%) 3 (5%) p=1
5 (9%) 6 (11%) p=0,75
31 (57%) 36 (67%) p=0,321

Tableau n°8 : Caractéristiques des patients a l'inclusion

2. Prise en charge et suivi des patients :

Les caractéristiques de la prise en charge et du suivi des patients sont résumées dans le

tableau n°9 :

40 (74%) 44 (81%)
Traitement o 0 .
médical 5 (9%) 12 (22%) p=0,06
Angioplastie 40 (74%) 38 (70%) p=0,667
Chirurgie 5 (9%) 4 (7%) p=1
17/41 (41%) 18/40 (45%) p=0,748
Totales 11/36 (30%) 21/41 (51%) p=0,07
En cardiologie 7/36 (19%) 15/41 (36%) p=0,097
En psychiatrie 0 0 .
Autre 5/36 (14%) 13/41 (32%) p=0,065

Tableau n°9: Suivi des patients

3. Prise en charge psychologique des patients :
30 patients avaient un score HAD élevé (au moins une sous-partie supérieure ou égale a
8) a To ou T1imois dans le groupe « Dépistage ». Tous ces patients ont été contactés par la
psychologue du service.
18 patients (60% des patients ayant un score HAD élevé) ont refusé un premier
entretien avec la psychologue. 16 de ces patients ont refusé la prise en charge, car ils ne
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voyaient ni I'intérét ni le bénéfice d’'une prise en charge psychologique. Pour les 2 autres
patients, la rééducation cardio-vasculaire avait été suffisante pour diminuer 'anxiété,
malgré un score HAD toujours élevé dans les suites de leur rééducation.

Les 12 autres patients (40%) ont donné leur accord pour un suivi psychologique.
Seulement 4 d’entre-eux ont bénéficié d’'un premier entretien, et 1 seul d'un second
entretien. 5 autres patients ne voyaient pas l'intérét d’un suivi avec un psychologue et
préféraient étre suivi par leur médecin traitant s’ils en ressentaient le besoin, et

I'organisation matérielle était un motif de refus pour 3 patients

16 patients avaient un score HAD élevé a T1i2mois. Parmi ces 16 patients, 11 avaient au
moins un score HAD élevé a To ou T1imois.

Aucun diagnostic d’épisode dépressif caractérisé n’'a été posé. Les patients ayant
bénéficié d'un entretien avec la psychologue présentaient des symptémes anxio-

dépressifs mineurs.

B.Comparaison des scores HAD:

i. Comparaison entre les deux groupes a T1ymois :

Les résultats moyens des scores HAD totaux et de chaque sous-partie a T12mois Sont

résumés dans le tableau n°10 :

33 (61%) 36 (67%)
Score total 12,2 13,8 p=0,365
Score
« Anxiété » 6,9 8,6 p=0,099
Score 5,3 5,7 p=0,698
« Dépression »
16/33 (48%) 23/36 (64%) p=0,197

Tableau n°10 : Comparaison des score HAD a T12mois dans les deux bras
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ii. Comparaison des scores HAD dans le groupe

« Dépistage » :

Les tableaux n°11, n°12 et n°13 comparent les scores HAD moyens a To, T1mois €t T12 mois-

Tableau n°11 : comparaison des scores HAD a Ty et Timois

Tableau n°12 : comparaison des scores HAD a Ty et T12mois

Tableau n°13 : comparaison des scores HAD a T1mois €t T12mois

C.Caractéristiques des patients en fonction du

niveau du score HAD a T,,,,;

Le tableau 14 reprend les caractéristiques des patients ayant un score HAD élevé a

T12mois, €n confondant les patients des deux bras de I'étude.
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39 30
64,4 66,9 p=0,39
14 femmes
(35.9%) 5 femmes (17%) | p=0,08
3,36 2,9 p=0,18
Age 33 (85%) 27 (90%) p=0,20
ATCD familial 6 (15%) 3 (10%) p=0,72
Tabac 10 (41%) 10 (33%) p=0,51
Diabete 12 (31%) 3 (10%) p=0,038
HTA 16 (49%) 15 (50%) p=0,92
Dyslipidémie 20 (51%) 18 (60%) p=0,47
Surpoids 15 (38%) 10 (33%) p=0,66
Sédentarité 7 (18%) 1 (3,3%) p=0,12
Alcoolisme 3 (8%) 0 p=0,25
7 (18%) 1(3,3%) p=0,12
31 (79%) 24 (80%) p=0,96
28 (72%) 28 (93%) p=0,023
Traitement
e 6 (15%) 5(17%) 1
Angioplastie 28 (72%) 22 (73%) p=0,89
Chirurgie 5 (13%) 3(10%) p=1
21 (54%) 12 (40%) p=0,25
Au moins une
ré- 18/39 (46%) 12/30 (40%) p=0,61
hospitalisation
En cardiologie 11/39 (28%) 7/30 (23%) p=0,67
En psychiatrie 0 0
dans un autre
_ 11/39 (28%) 5/30 (17%) p=0,26
service

Tableau 14 : Caractéristiques des patients en fonction du score HAD a T12mois
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Discussion

A.Taux de réponse :

i. Taux de réponse au protocole

Le taux de réponse a 1 an était de 61% dans le groupe « Dépistage » et de 67% dans le
groupe « Témoin ». Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes.
Dans le groupe « Dépistage », le taux de réponse a 1 mois était de 57%. Ces taux se
rapprochent de ceux retrouvés dans la littérature (126).

Ces taux de réponse sont a nuancer, car au total, seuls 35% des patients du groupe
« Dépistage » avaient des données complétes. En effet dans le groupe « Dépistage », 7
patients (13%) n’ont pas répondu a T1imoeis, mais ont ensuite répondu a T12mois. Parmi ces
patients, 2 ont refusé de répondre a T1mois, mais on accepté a T12mois, l€s 5 autres patients
n’ont pas répondu ni a I'appel téléphonique ni au courrier. Par ailleurs, 5 patients (9%)
ont répondu a T1mois mais ont été perdus de vue ensuite.

Ce taux de réponse est trés faible. Il souligne la principale difficulté rencontrée dans
cette étude : I'adhésion des patients au protocole.

Plusieurs raisons peuvent étre évoquées pour expliquer cette faible adhésion. Tout
d’abord, la participation a un protocole de soins pouvait étre percue par les patients
comme un contrainte supplémentaire a leur hospitalisation. D’autre-part, I'inclusion
était faite par I'équipe infirmiére de 'unité de soins intensifs de cardiologie dans le bras
« Dépistage », alors qu’elle était faite par un seul praticien dans le groupe « Témoin ». La
participation de nombreux intervenants, non formés, dans linclusion du bras
« Dépistage » a pu rendre le bénéfice attendu moins clair pour les patients et entrainer

ainsi une adhésion plus faible.

ii. Taux de réponse a la prise en charge psychologique :

La seconde difficulté de ce travail est reflétée dans le taux d’acceptation de I'entretien et
du suivi psychologique.

Parmi tous les patients ayant un score HAD élevé a To ou Timois, aucun n’a débuté de
suivi psychologique. Certains ont bénéficié d’'un premier entretien. Lorsqu’un suivi était

jugé nécessaire par la psychologue, il leur a été proposé. Cependant, aucun de ces
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patients n’a poursuivi le suivi proposé, malgré les aides matérielles mises en place (prise
en charge d’'un moyen de transport, prise en charge du stationnement,..).

Plusieurs raisons peuvent expliquer le manque d’adhésion des patients au suivi
psychologique.

Tout d’abord, les patients hospitalisés pour SCA tendent a voir leur pathologie
uniquement du point de vue cardio-vasculaire et donc une prise en charge axée
uniquement sur les facteurs de risque (arrét du tabac, reprise de l'activité physique
réguliere, modifications des habitudes alimentaires..). Leurs plaintes somatiques ou
psychiques peuvent également étre pergues par le patient et le clinicien comme étant la
conséquence de leur pathologie cardiaque avant d’étre considérées sur le plan
psychiatrique. Cette perception est une des principales causes de sous-diagnostic du
syndrome anxio-dépressif dans les suites d’'un SCA retrouvées dans la littérature
(66,68).

Par ailleurs la réalisation d'un protocole de soins avec suivi des patients était une
expérience récente dans le service. Le manque d’adhésion et de persuasion du personnel
peut-avoir une conséquence négative sur l'adhésion des patients au moment de

l'inclusion et dans I'organisation d’un suivi.

B.Discussion sur les résultats :

i.  Obijectif principal : comparaison des scores HAD :

Les patients du groupe « Dépistage » tendaient a obtenir un score HAD total plus faible
que les patients du groupe « Témoin ».

De la méme facgon, il existait une différence entre les deux groupes pour chacune des
deux sous-parties du score HAD. Cette différence était plus importante concernant la
sous-partie « anxiété » que la sous-partie « dépression ».

Nos résultats secondaires montrent un nombre de patients ayant un score HAD élevé a 1
an plus important dans le groupe « Témoin ».

Les différences observées entre les deux groupes n’étaient toutefois pas significatives.

Ces résultats sont probablement en lien avec un manque de puissance de I'étude, lié au

manque d’effectif de départ, ainsi qu’au manque d’adhésion des patients au protocole.
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D’autre part, aucun patient n’ayant débuté de suivi psychologique, I'influence du suivi
sur le score HAD n’a pas pu étre mesurée dans notre étude. Il est cependant possible,
mais non démontrable que les tendances observées (résultats du test HAD plus faibles
dans le groupe « Dépistage ») soient en partie expliquées par une sensibilisation des
patients a I'apparition d'un syndrome anxio-dépressif. Certains d’entre-eux ont en effet
préféré évoquer leurs difficultés avec leur médecin traitant plutét que de débuter un
suivi psychologique.

Il est également possible que ces différences observées soient le reflet de groupes
différents au départ : les patients du groupe « Témoin » avaient notamment un nombre

plus important de FDRCV.

ii. Objectifs secondaires : comparaisons des deux groupes :

Notre travail met en évidence une différence du nombre de ré-hospitalisations totales,
en cardiologie et dans un autre service (ni cardiologie, ni psychiatrie) entre les deux
groupes. Ces différences ne sont toutefois pas significatives probablement par manque
de puissance en raison des effectifs plus faibles.

La premiere hypothese expliquant cette différence concerne les caractéristiques des
deux populations a l'inclusion. Les patients du bras « Témoin » avaient un nombre
moyen de FDRCV plus important, donc plus de comorbidités. Ils étaient donc plus
susceptibles d’étre ré-hospitalisés.

La seconde hypothése est en lien avec le dépistage. Les patients dépistés ont pu étre
sensibilisés a I'apparition d’'un syndrome anxio-dépressif apres leur SCA, et alerter leur
médecin généraliste. La surveillance de l'apparition et/ou la prise en charge d'un
syndrome anxio-dépressif a pu étre effectué par le médecin généraliste, alors que
I'entretien avec la psychologue était refusé. Cette hypothese soulignerait le role central
du médecin généraliste dans le dépistage, dans le suivi des patients dans les suites d'une

hospitalisation, ainsi que dans la coordination des soins autour du patient.

Par ailleurs, étant donné la faible adhésion des patients et donc le faible impact du
dépistage dans notre étude, nous avons comparé les taux de ré-hospitalisations en
fonction du sore HAD a T12mois, €n regroupant les patients des deux bras.

Ces taux de ré-hospitalisations, totales et par service, étaient sensiblement plus élevés
chez les patients ayant un score HAD élevé que chez les patients avec un score HAD

faible.
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Ces résultats vont dans le sens d’études récentes, notamment dans la méta-analyse de
Lichtman et al de 2014, reprenant 53 études (112). Elle recommande de considérer la
dépression comme facteur de risque d’événement médical indésirable, cardio-vasculaire

ou autre, pour les patients hospitalisés pour SCA

iii. Comparaison des populations a I'inclusion :

Il existait des différences entre les deux populations a I'inclusion. Les patients du groupe
« Témoin » avaient en moyenne un nombre significativement plus élevé de facteurs de
risque cardio-vasculaires. Par ailleurs plus de patients étaient en surpoids dans le
groupe « Témoin ». Les deux groupes étaient toutefois comparables sur les autres
parametres mesurés a 'inclusion. Il est cependant probable qu'il existait des différences
non prises en compte.

La prise en charge du SCA ainsi que la notion de rééducation cardio-vasculaire étaient

comparables dans les deux groupes.

iv. Comparaison des patients en fonction du score HAD a

T12mois *
Etant donné la faible adhésion des patients du bras « Dépistage » et donc le faible impact
du suivi psychologique, nous avons comparé les patients en fonction du score HAD a
T12mois €n regroupant les patients des deux bras.
Les patients ayant un score élevé avaient un support social significativement plus faible
et étaient significativement plus souvent diabétiques.
Ces patients étaient plus souvent des femmes. Ceux ayant un antécédent de syndrome
anxio-dépressif tendaient également a obtenir un score HAD élevé.
Les deux groupes étaient par ailleurs comparables sur les autres parametres mesurés.
Ces données sont retrouvées dans la littérature, notamment l'association entre le
développement de troubles thymiques apres un SCA et un pauvre support social (66,75),
un antécédent de dépression (74), un diabéte (66,109). Les femmes sont également plus
arisque de dépression et d’anxiété dans les suites d’'un SCA (66,127).
Paradoxalement, les patients ayant un score HAD élevé a Ti2mois avaient plus bénéficié
d’'une rééducation cardio-vasculaire dans les suites de leur SCA. Ces patients tendaient
cependant a étre plus agés, avec plus de facteurs de risques cardio-vasculaire. Ces

résultats ne vont toutefois pas dans le sens de la littérature (128).
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C.Discussion sur la méthodologie

i. Points faibles :

Le premier point faible de cette étude est le manque de puissance, liée a un manque
d’effectif.

D’autre-part, I'aspect monocentrique de I'étude est également un point faible de I'étude.
Elle ne permet pas la généralisation des données a 'ensemble de la population.
L’inclusion des patients dans le bras « Dépistage » a été difficile. Elle s’est étalée sur cinq
mois contre un mois pour le bras « Témoin ». Plusieurs raisons peuvent-étre évoquées.
Tout d’abord la faible adhésion des patients a l'inclusion, durant leur hospitalisation
pour SCA, a été un frein. Il s’agissait d’une inclusion prospective lors d'une
hospitalisation, la participation a un protocole de soins était vue par les patients comme
un contrainte supplémentaire. D’autre-part, I'inclusion dans le bras « Témoin » était faite
apres étude du dossier médical par un seul praticien, alors qu’elle était faite directement
par l'équipe infirmiére de l'unité de soins intensifs de cardiologie dans le bras
« Dépistage ». La participation de nombreux intervenants, non formés, dans I'inclusion
du bras « Dépistage » a pu rendre le bénéfice attendu moins clair pour les patients et

entrainer ainsi une adhésion plus faible.

ii. Points forts :

Le premier point fort de I'étude repose sur l'utilisation du test HAD, qui est un test validé
pour le dépistage de I'épisode dépressif caractérisé et des épisodes anxieux, dans la
pratique de routine, notamment dans le cadre de pathologies cardio-vasculaires (122-
125). La réalisation du test HAD a l'inclusion et a 1 mois est également un point fort de
notre étude. Elle a permis d’intégrer l'existence d’'un syndrome anxio-dépressif a
I'inclusion et de dépister les syndromes anxio-dépressifs d’apparition secondaire.

De plus, l'utilisation d’'un test de dépistage est efficace pour cibler les patients
présentant une morbi-mortalité élevée dans les suites d’'un SCA. En effet, dans une étude
parue en 2013, Zuidersma et al (129) ont comparé la morbi-mortalité apres un SCA en
dépistant les symptémes dépressifs par un questionnaire reconnu (le BDI-score ) durant
I'hospitalisation et trois mois plus tard et les épisodes dépressifs caractérisés par un
entretien psychologique trois mois apres 'hospitalisation. Les résultats obtenus ont
montré que les symptomes dépressifs dépistés par questionnaire étaient des indicateurs
plus forts de morbi-mortalité cardiaque que les épisodes dépressifs caractérisés

cliniques, notamment concernant le nombre de ré-hospitalisations.
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Le suivi prospectif des patients est également un point fort de I'étude, malgré un nombre

plus importants de perdus de vue dans ce type de suivi.

D.Comparaison aux autres études de la littérature

i. Comparaison de l'incidence de la dépression

Parmi les patients hospitalisés pour SCA, environ 20% entrent dans les criteres
d’épisode dépressif caractérisé du DSM et une part plus importante présente des
symptoémes cliniques dépressifs infra-cliniques (63,66,112,130).

Dans I'étude de Strick et al (131), l'incidence cumulée de la dépression (épisode
dépressif caractérisé et symptomes dépressifs mineurs) était de 26,7% a un an. Dans
cette étude utilisant le BDI - score, 52,7% des patients ont présenté des symptomes
dépressifs au moins une fois durant I’'étude (score au-dessus de la valeur de référence).
La présence de symptomes dépressifs (épisode dépressif caractérisés ou symptomes
dépressifs mineurs) était également prédictive de consommation de soins (ré-
hospitalisations, consultations cardiologiques non programmeées), sans étre prédictive
de nouvel événement cardiaque.

Dans une revue de la littérature, Rudisch et al (66) retrouvent des taux d’épisodes
dépressifs caractérisés plus faibles (de 16 a 27,2%), mais le diagnostic était posé lors
d’un entretien psychiatrique dans toutes les études.

Dans une revue de la littérature plus récente, Lichtman et al (112) retrouvent des taux
variables de dépression, suivant les différents outils diagnostiques et de dépistage
utilisés. Deux études ont utilisé le test HAD, l'incidence de la dépression a l'inclusion
était de 22% dans une étude utilisant un score significatif 28 pour une des deux sous-
partie du score (132), et de 15% pour la deuxieme étude utilisant un score significatif >
7 (133). Dans cette revue de la littérature, la majorité des études inclues (22 études sur
32) ont utilisés le BDI-score avec un score = 10 considéré comme significatif. L'incidence
moyenne de la dépression a I'inclusion était de 34,8% dans ces études (de 20% a 50%
selon les études).

Ces résultats sont comparables a ceux retrouvés dans notre étude (48% de patients
ayant un score HAD élevé dans le groupe « Dépistage » a T12mois, €t 64% dans le groupe

« Témoin »).
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ii. Association dépression et consommation de soins

Notre étude met en avant une différence significative du nombre de ré-hospitalisations
entre les deux groupes. Les patients du bras « Dépistage », malgré une non-adhésion au
suivi psychologique et malgré un score HAD a un an qui ne différait significativement
pas entre les deux groupes, ont pu étre sensibilisés a I'apparition éventuelle de troubles
dépressifs apres leur hospitalisation et consulter leur médecin traitant le cas échéant.

Dans leur revue de littérature, Lichtman et al retrouvent également une association
entre dépression et mortalité cardiaque, entre dépression et mortalité de cause non
cardio-vasculaire, ainsi qu’entre la dépression et la récidive d’événements cardiaques
non-fatals dans 17 études sur 22 (112). Les auteurs ont également inclus quatre méta-
analyses dans leur revue de la littérature. Trois d’entre-elles retrouvaient une
association entre dépression et mortalité cardiaque et mortalité toute cause et une seule
d’entre-elle concluait a une association entre dépression et récidive d’événement

cardiaque, fatals ou non (112).
E.Implications cliniques :

Un nombre élevé de patients avaient un score HAD élevé dans les deux bras de I'étude
(48% et 64%). Par ailleurs, notre étude met en avant un nombre de ré-hospitalisations
plus élevé chez les patients non-dépistés, particulierement s’ils avaient un score HAD
élevé, malgré les réserves exprimées plus haut.

Ces données sont en faveur d'un dépistage du syndrome anxio-dépressif, par une
mesure simple et reproductible comme le test HAD. Pour les patients qui présentent un
syndrome anxio-dépressif retardé, le dépistage devrait étre répété a distance de
I'hospitalisation. Une consultation spécialisée, avec une évaluation clinique devrait
ensuite étre proposée.

Le nombre élevé de refus de suivi psychologique dans notre étude n’a pas permis de
juger de l'efficacité d’'un suivi psychologique a long terme. Cependant, I'existence de
facteurs tels qu'un age élevé, I'existence de comorbidités ou I'absence de rééducation
cardio-vasculaire devraient alerter le clinicien. Ces patients sont en effet plus exposés a
I'apparition d'un trouble dépressif apres un SCA.

Le médecin généraliste peut jouer un réle essentiel dans le dépistage d’un trouble
dépressif, notamment si le patient n’a pas pu bénéficier d’'une rééducation. Le médecin
généraliste peut intégrer 'ensemble des comorbidités, et coordonner la prise en charge

cardiologique et le suivi psychologique. Il peut également répéter les tests de dépistage.
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Dans notre étude, les patients ayant refusé tout suivi psychologique souhaitaient en
revanche étre suivis par leur médecin traitant. 11 apparait ainsi que Il’alliance
thérapeutique solide et durable tissée entre le médecin traitant et son patient est un
facteur crucial pour notamment optimiser le repérage des signes dépressifs et

éventuellement organiser leur prise en charge.
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Conclusion

De nombreuses données de la littérature sont en faveur du dépistage et de la prise en
charge du syndrome anxio-dépressif. Le dépistage peut étre réalisé par des moyens
simples, comme le questionnaire HAD. La prise en charge des syndromes anxio-
dépressifs permet une amélioration du pronostic cardiaque et global du patient.

Nous avons mis en place un protocole de dépistage, cependant I'adhésion des patients a
été faible, probablement en raison d'un manque d’information des patients et de
formation du personnel participant a I'inclusion.

Les effets directs du dépistage sont difficiles a mesurer. Cependant, dans notre étude, le
dépistage systématique a permis de mettre en évidence un taux élevé de syndrome
anxio-dépressif dans les suites d’'un SCA. Nous avons également pu mettre quelques
tendances positives, dont on ne sait si elles sont imputables au protocole, mais qui
encouragent a continuer. Aucun patient n’ayant débuté de suivi psychologique, son
influence n’a pas pu étre étudiée sur I’évolution du score HAD.

La poursuite du travail devra se faire avec une meilleure persuasion et une meilleure
formation de I'équipe par rapport au protocole, pour permettre une amélioration du
taux de réponse des patients.

Cependant, la prise en charge d’'un syndrome anxio-dépressif, au méme titre que les
autres facteurs de risque cardio-vasculaires, ne peut se faire sans une sensibilisation
préalable du patient sur la nécessité de traiter ses facteurs de risque et notamment
thymiques afin qu'il soit acteur de la prise en charge. Le role du praticien, notamment le
médecin généraliste, est alors de comprendre les raisons d’un refus de prise en charge,
d’instaurer un suivi régulier pour repérer les signes d’apparition d’'un syndrome anxio-

dépressif afin de pouvoir planifier une prise en charge adéquate.
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Annexes

Annexe 1 : Echelle HAD

Echelle HAD
(De Zigmond AS et Snaith RP, traduction : JC Lépine)

Les médecins savent que les émotions jouent un réle
important dans la plupart des maladies. Si votre médecin est
au courant des émotions que vous éprouvez, il pourra mieux
vous aider.

Ce questionnaire a été congu de fagon a permettre a votre
médecin de se familiariser avec ce que vous éprouvez sur le
plan émotif. Ne faites pas attention aux chiffres et aux
lettres imprimés a la gauche du questionnaire.

Lisez chaque série de questions et soulignez la réponse qui
exprime le mieux ce que vous avez éprouvé au cours de la
semaine qui vient se s'écouler.

Ne vous attardez pas sur la réponse a faire ; votre réaction
immédiate a chaque question fournira probablement une
meilleure indication de ce que vous éprouvez, qu'une réponse
longuement méditée.

Je me sens tendu ou énervé :
La plupart du temps
Souvent
De temps en femps
Jamais
Je prends plaisir aux mémes choses qu'autrefois :
Oui, tout autant
Pas autant
Un peu seulement
Presque plus
A J'ai une sensation de peur comme si quelque chose d'horrible allait m'arriver :
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Oui, trés nettement
Oui, mais ce n'est pas trop grave
Un peu, mais cela ne m'inquiete pas
Pas du tout
Je ris facilement et vois le bon c6té des choses :
Autant que par le passé
Plus autant qu'avant
Vraiment moins qu'avant
Plus du tout
Je me fais du souci :
Trés souvent
Assez souvent
Occasionnellement
Trés occasionnellement
Je suis de bonne humeur :
Jamais
Rarement
Assez souvent
La plupart du temps

Je peux rester tranquillement assis a ne rien faire et me sentir décontracté :

Oui, quoi qu'il arrive
Oui, en général
Rarement
Jamais
J'ai l'impression de fonctionner au ralenti :
Presque foujours
Tres souvent
Parfois
Jamais
J'éprouve des sensations de peur et j'ai I'estomac noué :
Jamais
Parfois
Assez souvent
Tres souvent
Je ne m'intéresse plus a mon apparence :
Plus du tout
Je n'y accorde pas autant d'attention que je le devrais
Il se peut que je n'y fasse plus autant attention
J'y préte autant d'attention que par le passé
J'ai la bougeotte et n'arrive pas a tenir en place :
Oui, c'est tout a fait le cas
Un peu
Pas tellement
Pas du tout
Je me réjouis d'avance a l'idée de faire certaines choses :
Autant qu'avant
Un peu moins qu'avant
Bien moins qu'avant
Presque jamais
J'éprouve des sensations soudaines de panique :
Vraiment tres souvent
Assez souvent
Pas trés souvent

RA



w N = O

Total A : |__|
Total D : |_|

Jamais
Je peux prendre plaisir @ un bon livre, a une bonne émission radio, de
télévision :

Souvent

Parfois

Rarement

Tres rarement
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Annexe 2 : Courrier explicatif

Madame, Monsieur,

Vous avez été hospitalisé pour un syndrome coronarien aigu (SCA = Infarctus du
myocarde) il y a 1mois (ou 1 an).

Plusieurs études ont montré qu'un syndrome anxio-dépressif pouvait survenir dans les
suites d’'un tel événement.

Ces études ont également prouvé I'intérét d'un dépistage et d'un traitement de ce
syndrome anxio-dépressif, notamment pour diminuer la mortalité et améliorer le
pronostic de votre maladie cardiaque.

Nous vous proposons de participer a un dépistage du syndrome anxio-dépressif 1 mois
(ou 1 an) aprés votre hospitalisation. Pour cela, merci de remplir le questionnaire
ci-joint, et de le renvoyer par courrier a l'aide de I'enveloppe jointe.

Dans le cas ol un syndrome anxio-dépressif serait dépisté, une prise en charge
psychologique vous sera proposée, et votre médecin traitant sera informé.

Dr MILHEM CARRIOU Corentin
Service de Cardiologie Interne
CH La Rochelle
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RESUME

Introduction :

Les épisodes dépressifs caractérisés (EDC) sont fréquents dans les suites des syndromes
coronariens aigus (SCA). Les données récentes de la littérature suggerent que le SCA est
un facteur de risque d’EDC. Inversement, 'EDC est également un facteur de risque
cardiovasculaire. Le score HAD (Hospital Anxiety and Depression) est un score simple et
validé permettant de dépister I'anxiété et la dépression chez les patients hospitalisés
pour SCA et dans la population générale. L’objectif principal de I'étude était de comparer
dans une population de patients hospitalisés pour SCA les scores HAD a 1 an d’'un
groupe témoin et d'un groupe de patients ayant bénéficié d’'un dépistage et d'une prise
en charge d’un syndrome anxio-dépressif.

Matériels et méthodes :

Les patients étaient sélectionnés lors d'une hospitalisation pour SCA dans le service de
cardiologie du centre hospitalier de La Rochelle. L’étude comprenait deux bras. Dans le
bras « Dépistage », les patients ont été inclus prospectivement entre mai et octobre
2014. IIs répondaient au questionnaire HAD lors de leur hospitalisation, un mois et un
an apres leur hospitalisation. Les patients ayant un score HAD élevé se voyaient
proposer une prise en charge psychologique. Dans le bras « Témoin », les patients ont
été recrutés rétrospectivement (hospitalisation entre mai et juin 2013). Ils répondaient
au questionnaire HAD un an apres leur hospitalisation. Des données générales
d’interrogatoire, les facteurs de risques cardio-vasculaires, des données sociales, et des
données de suivi ont été recueillis. Les scores HAD a un an ont été comparés entre les
deux groupes.

Résultats :

Cent huit patients ont été inclus dans l'étude. Cinquante quatre dans le groupe
« Dépistage » et cinquante quatre dans le groupe « Témoin ». Les patients du groupe
« Témoin » avaient plus de comorbidités (p=0,016), les deux groupes étant comparables
par ailleurs. Trente patients avaient un score HAD élevé lors de I'hospitalisation ou un
mois apres dans le groupe « Dépistage ». Aucun de ces patients n’a débuté de suivi
psychologique. Aucun diagnostic d’'EDC n’a été posé. Trente trois patients (61%) du

groupe « Dépistage » et 36 (67%) du groupe « Témoin » ont complété le questionnaire a

QQ



un an. Seize patients sur 33 (48%) du groupe « Dépistage » avaient un score HAD élevé a

un an contre 23 patients sur 36 (64%) dans le groupe « Témoin » (p=0,197).

Conclusion :

Dans notre étude, le dépistage systématique de syndrome anxio-dépressif dans les
suites d'un SCA s’est heurté a un taux élevé de refus des patients. Il a permis néanmoins
de mettre en évidence un taux élevé de syndrome anxio-dépressif. Aucun patient n’ayant
débuté de suivi psychologique, son influence sur I'évolution clinique (score HAD,

nouvelles hospitalisations) n’a pas pu étre étudiée.

Mots clés : Syndrome coronarien aigu, épisode dépressif caractérisé, syndrome anxio-
dépressif, questionnaire HAD
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En présence des Maitres de cette école, de mes chers condisciples et
devant l'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure d'étre fidele aux lois de
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envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants l'instruction que j'ai regue de leurs
peres.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses! Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréres si j'y
manque !

N7 &5 N\7 &5 \7
ﬁ“ﬂ}ﬂQ{:}ﬂQ

a1



RESUME

Introduction :

Les épisodes dépressifs caractérisés (EDC) sont fréquents dans les suites des syndromes coronariens
aigus (SCA). Les données récentes de la littérature suggerent que le SCA est un facteur de risque d’EDC.
Inversement, 'EDC est également un facteur de risque cardiovasculaire. Le score HAD (Hospital Anxiety
and Depression) est un score simple et validé permettant de dépister 'anxiété et la dépression chez les
patients hospitalisés pour SCA et dans la population générale. L’'objectif principal de 1'étude était de
comparer dans une population de patients hospitalisés pour SCA les scores HAD a 1 an d’'un groupe
témoin et d'un groupe de patients ayant bénéficié d’'un dépistage et d'une prise en charge d’'un syndrome
anxio-dépressif.

Matériels et méthodes :

Les patients étaient sélectionnés lors d’'une hospitalisation pour SCA dans le service de cardiologie du
centre hospitalier de La Rochelle. L’étude comprenait deux bras. Dans le bras « Dépistage », les patients
ont été inclus prospectivement entre mai et octobre 2014. Ils répondaient au questionnaire HAD lors de
leur hospitalisation, un mois et un an apres leur hospitalisation. Les patients ayant un score HAD élevé se
voyaient proposer une prise en charge psychologique. Dans le bras « Témoin », les patients ont été
recrutés rétrospectivement (hospitalisation entre mai et juin 2013). Ils répondaient au questionnaire HAD
un an apreés leur hospitalisation. Des données générales d’interrogatoire, les facteurs de risques cardio-
vasculaires, des données sociales, et des données de suivi ont été recueillis. Les scores HAD a un an ont été
comparés entre les deux groupes.

Résultats :

Cent huit patients ont été inclus dans I'étude. Cinquante quatre dans le groupe « Dépistage » et cinquante
quatre dans le groupe « Témoin ». Les patients du groupe « Témoin » avaient plus de comorbidités
(p=0,016), les deux groupes étant comparables par ailleurs. Trente patients avaient un score HAD élevé
lors de I'hospitalisation ou un mois aprés dans le groupe « Dépistage ». Aucun de ces patients n’a débuté
de suivi psychologique. Aucun diagnostic d’EDC n’a été posé. Trente trois patients (61%) du groupe
« Dépistage » et 36 (67%) du groupe « Témoin » ont complété le questionnaire a un an. Seize patients sur
33 (48%) du groupe « Dépistage » avaient un score HAD élevé a un an contre 23 patients sur 36 (64%)
dans le groupe « Témoin » (p=0,197).

Conclusion :

Dans notre étude, le dépistage systématique de syndrome anxio-dépressif dans les suites d’'un SCA s’est
heurté a un taux élevé de refus des patients. Il a permis néanmoins de mettre en évidence un taux élevé de
syndrome anxio-dépressif. Aucun patient n’ayant débuté de suivi psychologique, son influence sur

I’évolution clinique (score HAD, nouvelles hospitalisations) n’a pas pu étre étudiée.

Mots clés: Syndrome coronarien aigu, épisode dépressif caractérisé, syndrome anxio-dépressif,

questionnaire HAD.



