DOSSIER

> Stress et risque cardiovasculaire

K. LAHLOU-LAFORET

Service de Psychologie Clinique
et Psychiatrie de Liaison,
Hépital Européen Georges Pompidou, PARIS.

La prévalence élevée de la dépression chez le
coronarien ainsi que son réle prédictif dans la
survenue de complications incitent a envisager
un dépistage plus systématique de ce trouble de
I'humeur aprés un événement coronaire.

Ce dépistage peut étre réalisé par le cardiologue,
dans le cadre de son examen clinique. Il peut
avoir comme support des questionnaires de
dépression simples et courts. Lorsqu’une
dépression est diagnostiquée, une prise en
charge appropriée, basée sur des entretiens a
visée psychothérapique et la prescription d'un
antidépresseur dénué de toxicité cardiaque,
doivent pouvoir étre proposés, méme s'il reste a
démontrer que de tels traitements améliorent de
facon incontestable le pronostic
cardiovasculaire.

Détection et prise en charge
des syndromes dépressifs
apres événement coronaire

out événement somatique, surtout lorsqu’il survient de facon aigué et met
T en jeu le pronostic vital, peut étre suivi d’une réaction émotionnelle plus

ou moins marquée, voire méme d’un véritable état dépressif [1]. Dans le
domaine cardiovasculaire, et tout particulierement dans celui de la maladie coro-
naire, la comorbidité avec la dépression est suffisamment fréquente pour que car-
diologues et psychiatres y prétent attention, d’autant plus que la dépression vient
aggraver le risque somatique. Malgré I’importance de I’association entre dépres-
sion et maladie coronaire, désormais bien connue du milieu cardiologique, le

dépistage de la dépression n’est pas encore devenu une pratique courante.
]

La prévalence d’un syndrome dépressif, majeur ou mineur, a fait I’objet d’une
estimation dans plusieurs populations présentant une maladie coronaire avérée.
Ainsi, dans les semaines qui suivent la survenue d’un infarctus, la prévalence
globale des troubles dépressifs est de I’ordre de 30 a 40 %, et la prévalence d’un
épisode dépressif majeur est estimée entre 15 et 30 %. Il faut noter que la pré-
valence de la dépression aprés un infarctus du myocarde persiste dans les
mémes proportions pendant 3 a 6 mois, voire méme un an, alors que dans une
population générale, comparable pour 1’age et le sexe, la prévalence d’un épi-
sode dépressif majeur apres 6 mois d’évolution est de I’ordre de 3 % [2-7].

Le tableau I, tiré de I’article de Ziegelstein [8], résume les résultats de plu-
sieurs études de prévalence de la dépression apres un infarctus.

La présence d’une dépression dans les suites d’un infarctus du myocarde
constitue un facteur prédictif de mortalité, indépendant de la sévérité de 1’at-
teinte coronarienne. La dépression empéche I’amélioration physique habituel-
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Délai entre I’évaluation| Présence . .
\ ~ Dépression
de 'lhumeur de symptémes

n et I’infarctus_ du dépressifs T:ie‘%e
de sujets moyen myocarde (en jours) (en %)

::Z:: Z‘; z;: ;gg? ﬁ; ]1 o 288 64 M+F 2-15 30,9 /
Ziegelstein et al. 2000 [12] 204 64 M+ F 3-5 17,2 152 *
Frasure-Smith et al. 1995 [13] 222 60 M+ F 5-15 30,6 16,0
Schleifer et al. 1989 [4] 283 64 M+F 8-10 45,0 18,0
Ladwig et al. 1991 [14] 560 54 M 17-21 / 14,5
Denollet et al. 1995 [15] 105 54 M 21-42 46,7 /

* Dépression majeure et/ou dysthymie.

Tableau I: Synthese des résultats de plusieurs études sur la prévalence de la dépression apres un infarctus (d'aprés Ziegelstein) [8].

lement prévisible et augmente le risque de nouveaux événe-
ments coronariens (réhospitalisation, nécessité d’une inter-
vention chirurgicale, survenue de troubles du rythme ventri-
culaires, récidives d’infarctus et déces), dans I’année qui suit
le diagnostic d’infarctus du myocarde [4, 16-18].

Une étude menée par Frasure-Smith et al. [13] chez 222 patients
hospitalisés pour un infarctus du myocarde a montré que le dia-
gnostic de dépression majeure selon les criteres du DSM III-R
(troisieme version révisée du Manuel diagnostique et statistique
des maladies mentales, de I’ Association Américaine de Psychia-
trie) était associé a un risque accru de mortalité dans les 18 mois
qui suivaient I’infarctus, par rapport aux patients non déprimés,
méme apres ajustement sur les autres facteurs pronostiques (age,
antécédents d’infarctus, fraction d’éjection systolique, etc.). Il est
intéressant de noter que dans cette étude, les odds ratio (OR)
ajustés de mortalité étaient encore plus élevés en utilisant comme
critere un seuil supérieur ou égal a 10 au Beck Depression Inven-
tory (OR: 6,64;1C95 %: 1,76 225 9) qu’en recourant a un entre-
tien standardisé (le Diagnostic Interview Schedule) (OR: 2,68;
IC 95 %: 0,77 a 2,31), suggérant ainsi que méme des états
dépressifs mineurs ou subsyndromiques pourraient avoir une
valeur pronostique défavorable lorsqu’ils sont constatés dans les
suites d’un infarctus du myocarde.

Barefoot et al. ont également montré chez 1250 coronariens
suivis pendant 194 ans que les scores de dépression (Zung
Self-Rating Depression Scale) étaient significativement asso-
ciés a la mortalité cardiovasculaire (OR = 1,69; p = 0,002)
apres ajustement sur la sévérité de I’atteinte cardiaque initiale
et sur le traitement [19]. Ahern et al. [20] avaient déja montré
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de leur coté, chez 256 patients présentant des troubles du
rythme ventriculaire 1égers ou modérés apres un infarctus du
myocarde, que le risque de déces dans I’année, apres ajuste-
ment sur les autres facteurs de risque cardiovasculaires, était
associé a un état dépressif marqué dans les suites de 1’infarc-
tus (OR =1,38; p <0,05).

Ce terme méme renvoie a I’idée d’un état latent nécessitant
une démarche active pour étre révélé. On détecte ce qui n’est
pas évident, ce qui ne saute pas aux yeux. Il s’agit en fait de
répondre a trois questions:

— Comment se manifeste la dépression chez le coronarien ?

— Comment la dépister ?

— A quel moment la dépister ?

1. - Comment se manifeste la dépression chez le
coronarien?

La dépression chez le coronarien ne revét pas forcément 1’as-
pect de la dépression franche, mais peut s’exprimer essentiel-
lement par une irritabilité et une asthénie, sans tristesse évi-
dente. Ces signes doivent faire évoquer la présence d’une
dépression et faire rechercher d’autres symptdmes, en parti-
culier une perte de I’élan vital, une anhédonie (perte de la
capacité a éprouver du plaisir), ou encore une perte d’espoir
concernant 1’évolution de 1’état cardiovasculaire. Parmi les
signes d’appel qui doivent faire rechercher la dépression, il
faut aussi citer les précordialgies atypiques (lorsqu’une ori-



gine organique a été écartée) et les difficultés d’observance du
traitement.

2. - Comment la dépister?

La fréquence de la dépression est telle, dans une population
de coronariens, que 1’on peut se poser la question de 1’intérét
d’un dépistage plus systématique, par exemple en utilisant
des autoquestionnaires, dépistage ensuite complété par une
évaluation clinique pour confirmer la présence d’un état
dépressif éventuel.

Certains auteurs ont ainsi proposé une adaptation des criteres
diagnostiques de dépression aux patients hospitalisés en
milieu médical [21]. Chez 241 patients interviewés dans les
trois jours suivant leur admission, ces criteres modifiés de
dépression étaient plus prédictifs de la mortalité hospitaliere
que les criteres classiques du DSM 1V [22].

L’une des entraves a la prise en compte de la dépression chez
le coronarien est la question de la réaction émotionnelle apres
un événement cardiaque: n’est-il pas “normal” de se dépri-
mer apres un infarctus ? La question n’est pas tant celle de la
normalité ou de la 1égitimité de cette réaction que celle de la
différence entre une réaction d’adaptation passagere et 1’ins-
tallation d’un état dépressif avec ses conséquences physiolo-
giques préjudiciables par elles-mémes pour le pronostic car-
diaque. C’est pourquoi plusieurs évaluations a des temps
différents sont souvent nécessaires, avant de décider de la
prescription d’un antidépresseur et/ou d’une prise en charge
psychothérapique [23].

3. - A quel moment la dépister?

La question du moment est une question difficile, car si cer-
tains coronariens expriment des angoisses révélatrices d’un
état dépressif des les premiers jours apres un événement coro-
narien, d’autres ne réagiront qu’a la sortie de I’hopital, alors
qu’ils se sentent moins protégés par la technique hospitaliere,
et plus a la merci d’une récidive au moment ou ils retournent
a leur vie quotidienne.

L’évaluation de I’humeur plusieurs semaines apres 1’événe-
ment parait indispensable pour ne pas laisser s’installer un
état dépressif évoluant a bas bruit. Par ailleurs, I’une des dif-
ficultés de dépistage en milieu cardiologique tient au fait que
si les patients n’évoquent pas spontanément des difficultés
émotionnelles (difficultés qu’ils ont eux-mémes du mal a
définir ou a repérer comme des symptomes dépressifs), les
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cardiologues, eux, peut-étre par exces de pudeur ou crainte
d’une intrusion dans la vie intime de leurs patients, ne recher-
chent pas systématiquement les symptomes dépressifs.

La prise en compte de la dépression comme 1’un des élé-
ments-clefs de I’évolution de la maladie coronaire repose sur
une collaboration étroite entre cardiologues et psychiatres ou
psychologues. Lorsqu’un cardiologue évoque la possibilité
d’une dépression chez I’un de ses patients, il “devrait” pou-
voir I’adresser aisément a un collégue psychiatre pour une
évaluation et, le cas échéant, une prise en charge dans le cadre
d’une approche multidisciplinaire.

1. - Traitement psychothérapique

Quel que soit le type de prise en charge conseillé au patient,
ce dernier ne pourra pas faire I’économie d’une réflexion sur
le bouleversement induit par 1’événement coronarien: quel
sens attribue le patient a cet événement? A quel contexte de
vie est-il associé ? Quels changements implique-t-il dans sa
vie affective ou professionnelle, par exemple ?

2. - Traitement pharmacologique

Ce traitement psychothérapique est souvent mené de pair
avec un traitement pharmacologique, qui doit, bien entendu,
&tre choisi en tenant compte des effets secondaires éventuels.

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (IRS) sont par-
ticulierement intéressants dans le traitement de la dépression
chez le coronarien, en raison de leur absence d’effets signifi-
catifs sur le coeur. Ainsi, ils n’ont pas d’effet antimuscarinique
et n’entrainent pas de variation des espaces PR ni QRS, pas de
blocage des canaux calciques, pas d’action proarythmique ni
antiarythmique, ni d’hypotension orthostatique. Un essai ran-
domisé chez 81 patients coronariens a montré que la paroxé-
tine est aussi efficace, mais mieux tolérée que la nortriptyline
dans le traitement de la dépression sur ce terrain [24]. Les
IRS, bien que dénués de toxicité cardiaque, peuvent cepen-
dant interagir avec d’autres médicaments en inhibant les
isoenzymes du cytochrome P450. Ils doivent donc étre utili-
sés avec prudence chez les patients traités par des bétablo-
quants, des antiarythmiques de type 1C, des inhibiteurs cal-
ciques ou la warfarine [25]. Les interactions potentielles
peuvent étre évitées en choisissant soigneusement I’IRS (les
différents IRS interagissent avec différentes molécules).
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Le seul effet cardiaque actuellement connu des IRS est un
ralentissement du nceud sinusal rapporté dans quelques cas
[26]. Quelques observations d’altération de 1’hémostase et de
I’agrégation plaquettaire ont été décrites lors du traitement
par fluoxétine [27]. La sérotonine étant en effet impliquée a la
fois dans 1’agrégation plaquettaire et dans la dépression, le
role des IRS sur la fonction plaquettaire devra certainement
étre mieux étudié.

Si les antidépresseurs tricycliques se sont avérés efficaces
dans le traitement des épisodes dépressifs chez le coronarien,
leurs effets secondaires incitent a une grande prudence (effet
sur la conduction, la contractilité et le rythme cardiaques).

3. - Les essais interventionnels

Deux grands essais récents randomisés d’envergure ont
donné des résultats intéressants quant aux criteres de juge-
ment de type psychosocial, mais sans parvenir toutefois a
prouver, pour les groupes interventionnels, d’effet statistique-
ment significatif sur I’évolution cardiologique : I’étude SAD-
HART, portant sur 369 patients coronariens présentant une
dépression caractérisée et traités, pour la branche interven-
tionnelle, par un inhibiteur de la recapture de la sérotonine, la
sertraline [28], et 1’étude ENRICHD, portant sur 2481
patients ayant présenté un IDM et visant a apporter une aide
thérapeutique appropriée aux patients caractérisés par une
humeur dépressive et/ou un soutien social pergu comme étant
de mauvaise qualité [29].

Les résultats des études épidémiologiques montrent que la
dépression est a la fois un facteur de risque de cardiopathie
ischémique et un facteur de mauvais pronostic lorsque cette
derniere est déja installée.

Le dépistage de la dépression chez le coronarien ou le patient
présentant un risque cardiovasculaire, trouble encore fortement
sous-estimé de nos jours en pratique médicale, apparait actuel-
lement comme la premiére étape d’une stratégie globale de prise
en charge. La mise en place de thérapeutiques appropriées chez
les coronariens ainsi dépistés peut permettre d’espérer pour le
moins une amélioration de 1’état psychologique, voire peut-&tre
la réduction de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaires.

Il reste cependant encore a prouver que le traitement d’un état
dépressif modifie substantiellement et favorablement le

» La dépression est beaucoup plus fréquente chez les coro-
nariens que dans la population générale.

P La dépression augmente le risque de complications cardio-
vasculaires chez le coronarien.

» La présence d'une dépression dans les suites d'un infarctus
du myocarde est un facteur prédictif de mortalité indépen-
dant de la sévérité de I'atteinte coronaire.

> La dépression mérite d’étre systématiquement dépistée
chez le coronarien.

> La dépression doit étre traitée en tenant compte des
contre-indications cardiaques de certains antidépresseurs.

risque cardiovasculaire, et a préciser, au cas par cas, quelles
modalités de traitement (psychothérapique et/ou pharmacolo-
gique) peuvent étre les plus efficaces chez ces patients. |
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conformément aux recommandations de la HAS. De plus, sa
tolérance est excellente. Le service médical rendu par Altéis Duo
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Les Laboratoires AstraZeneca et les Laboratoires Takeda
annoncent le lancement du candésartan cilexetil 32 mg
commercialisé respectivement sous les noms d’Atacand et de
Kenzen. Le lancement intervient suite & Iinscription d’Atacand
32 mg et de Kenzen 32 mg sur la liste des médicaments
remboursables.

Rappelons que le candésartan cilexetil est le premier et seul
antagoniste des récepteurs de I'angiotensine 2 & étre remboursé
dans le traitement de I'insuffisance cardiaque pour avoir
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4 & 32 mg. De plus, dés 6 mois de traitement, 60 % des patients
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