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1. INTRODUCTION 

Selon l'Égypte antique, la composition de l'être humain dépasse la simple dualité entre le 

corps et l'esprit. Depuis le papyrus Ebers qui est considéré comme le premier traité de 

cardiologie de l'humanité, deux courants complémentaires s'opposent en ce qui concerne la 

conception de la maladie. La médecine a pour objet l'homme en sa totalité pour les uns, alors 

que la maladie a une existence autonome pour les autres. La médecine a ainsi oscillé entre une 

perspective de clivage corps-esprit et une conception moniste de l'homme. 

De cette approche, l'appareil cardiovasculaire représente un modèle par excellence, car le 

cœur, plus qu'une simple pompe de la vie, a toujours été investi de valeurs émotionnelles, 

affectives et spirituelles. 

Les symptômes cardio-vasculaires, très fréquents dans le domaine des troubles anxieux et de 

la dépression, ne constituent-ils pas une expression de la souffrance de l'être humain dans son 

unité somato-psychique ? 

Depuis la publication du texte intitulé "nervous and sympathetic palpitation of the heart" [1] 

au XIX
e
 siècle, d'autres articles s'en suivirent décrivant le concept de troubles cardiaques 

ayant des origines neurologiques ou neurasthéniques [2]. 

En 1892, Sir Williams Osler décrivit à son tour des aspects psychologiques typiques parmi les 

patients souffrant d’angine de poitrine s’apparentant déjà au « sentiment d’urgence du temps » 

du pattern A ; mis en évidence en 1959 par les cardiologues Friedman et Rosenman [3, 4], ce 

pattern A est considéré comme facteur de risque indépendant dans le développement des 

affections coronariennes. Cet intérêt précoce des scientifiques ne doit pas faire oublier la 

sagesse populaire qui souligne ce lien en dépeignant la tristesse au travers d’expressions telles 

qu’avoir le cœur brisé ou encore avoir un poids sur la poitrine. 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de décès dans presque toutes 

les régions du monde. [5 – 6] Selon les statistiques de 2015 de l'Organisation mondiale de la 

santé, elles sont presentes chez 17,7 millions de personnes, soit 31% de tous les décès dans le 

monde. On estime que 7,4 millions de ces décès sont dus à une maladie coronarienne [6]. 

La maladie mentale est également un facteur majeur de la charge mondiale de 

morbidité[7,8,9]. Par exemple, plus de 300 millions de personnes de tous âges souffrent de 

dépression dans le monde et la maladie devrait devenir la principale cause d'invalidité 

mondiale d'ici 2030. [4, 10, 11] Selon une méta-analyse récente, 14,3 % des décès dans le 

monde, soit environ 8 millions de décès chaque année, sont imputables à des troubles  

mentaux [12]. 

Une relation intrigante entre la maladie mentale et les maladies coronariennes semble exister. 

Une prévalence plus élevée des maladies mentales chez les patients atteints de coronaropathie 

a été démontrée. Inversement, les personnes souffrant d'une maladie mentale semblent avoir 

un risque accru de maladie coronarienne. De plus, des mécanismes physiopathologiques 

communs peuvent relier les deux maladies. 
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Les principaux facteurs de risque de cardiopathie coronarienne sont bien établis : 

hypertension, diabète, hyperlipidémie, facteurs de risque comportementaux supplémentaires 

tels que tabagisme, indice de masse corporelle (IMC), inactivité physique et consommation 

excessive d'alcool (OMS 2015). Au cours des dernières décennies, les risques liés aux  

facteurs psychosociaux ont été impliqués. 

L'accumulation de données suggère fortement que les facteurs psychologiques affectent la 

morbidité et la mortalité chez les personnes atteintes de coronaropathie [13] Des symptômes 

dépressifs ont été fréquemment rapportés chez des patients atteints d'Infarctus du myocarde, 

en particulier chez les femmes [14,15]. 

Après un engouement pour l'étude des traits de caractère en tant que facteurs de risque 

cardiovasculaires, les recherches internationales se penchent de plus en plus sur les 

interrelations complexes unissant la dépression aux cardiopathies ischémiques. Il en ressort 

que de telles relations ne peuvent qu'alourdir mutuellement les coûts socio- économiques et 

humains, déjà élevés, de ces deux pathologies. 

Les estimations de la prévalence des épisodes dépressifs majeurs sont de 15 à 20% plus 

importantes chez les patients avec une MC (maladie coronarienne) établie [16] ; jusqu’à 25% 

des patients en Post IM Aigu (infarctus du myocarde) ont une dépression majeure sévère 

souvent récurrente tandis que 27% à 65% manifestent des symptômes majeurs ou mineurs de 

dépression [17]. 

L’Algérie traverse actuellement une phase de transition épidémiologique marquée par le recul 

de la majorité des maladies infectieuses et l'émergence d'autres maladies, notamment les 

affections cardio-vasculaires et particulièrement les maladies coronariennes ainsi que les 

troubles dépressifs. 

En Algérie les investigations dans le champ psychiatrique des maladies coronariennes se sont 

peu développées ,et peu de travaux de recherches ont été intéressés par la question. 

De ce fait, nous nous somme proposés dans ce travail, à travers une étude transversale, 

d’élucider la compréhension des liens épidémiologique ente les troubles dépressifs et les 

maladies coronariennes avec pour objectif principal de déterminer la prévalence de la 

dépression chez les sujets ayant une maladie coronarienne ,et d'identifier les facteurs de risque 

au sein d’une population Algérienne. 
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2. DÉPRESSION 

2.1. Définition 
La dépression, dont le terme vient du latin dépression (enfoncement), est un trouble de 

l’humeur. La littérature médicale décline le terme de dépression sous diverses appellations : 

«trouble dépressif », « dépressionnerveuse », « dépressionclinique », «dépression unipolaire», 

«épisode dépressif» ou encore «syndrome dépressif». 
 

La dépression se caractérise essentiellement par un état de perte de motivation ou d'élan vital 

souvent associée à un pessimisme ,et à une perte d'espoir, d'envie et d'estime de soi. D'autres 

signes peuvent survenir tels que l'anxiété, l’asthénie, la tristesse, des pensées négatives, des 

idées noires, des intentions suicidaires et dans certains cas graves ; des hallucinations. La 

dépression est liée à un ensemble de facteurs génétiques, biologiques, environnementaux et 

somatiques interagissant les uns avec les autres. Elle peut s’associer à d’autres troubles 

psychiatriques ou à une affection organique. La durée du trouble est variable, allant de 

quelques jours à quelques mois avec la possibilité d’épisodes répétés s’étalant sur plusieurs 

années. Il n'existe aucun marqueur biologique de la dépression clinique et le diagnostic repose 

surun entretien permettant d’appréhender le vécu du patient. Le traitement du trouble 

dépressif fait appel essentiellement à des psychotropes, médicaments symptomatiques, 

souvent associés à diverses formes de psychothérapie. 

2.2. Épidémiologie 

La dépression représente une cause majeure d’ handicap ainsi qu’un enjeu de santé publique 

en raison de ses répercussions à court et à long terme [18]. 

 

La dépression est l'un des troubles psychiatriques mondiaux le plus répandu et on estime que 

la prévalence ponctuelle de la dépression dans la population générale varie de 4 à 7% [19]. 

 

2.3. Diagnostic 

2.3.1. Diagnostic de la dépression 

La dépression est une pathologie psychiatrique à part entière pour laquelle aucun marqueur 

biologique n’est disponible. En pratique clinique, le diagnostic de la dépression repose sur un 

entretien entre le patient et, un psychiatre ou un psychologue clinicien ; il est basé sur une 

réflexion psychopathologique visant à préciser la nature de la dépression dans ses fondements 

structurels et à mettre à jour le contexte du fonctionnement psychique global, dynamique et la 

trajectoire de vie du patient. En 1980, l’« American Psychiatric Association», dans la 

troisième édition du «Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders» (DSM) à 

laquelle a succédé une quatrième édition (DSM-IV) en 1994[20] et la cinquième édition 

(DSM V ) en 2013[21] ;donne une classification des maladies mentales. 

En 1993, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), dans sa dixième édition de la 

classification  internationale  des  maladies  (CIM-10),  proposèrent  un  modèle  de diagnostic 

«athéorique  »  et  exclusivement  syndromique  des  troubles  mentaux.  Cela  signifie  que les 
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maladies mentales sont repérées et définies par leurs manifestations (les symptômes) sans 

faire le lien entre ces manifestations et leurs causes, ou même la « nature » de ces maladies. 

Les deux classifications DSM et CIM des maladies mentales, et en particulier le DSM-IV, 

sont les plus utilisées aujourd’hui dans les travaux scientifiques et épidémiologiques à travers 

le monde en raison notamment de la fiabilité des algorithmes diagnostiques proposés. Le 

recueil des symptômes, par ces instruments d’évaluation, permet d’établir la présence ou 

l’absence d’une catégorie de maladies mentales (approche dite « catégorielle ». 

Dans ces deux classifications, le trouble dépressif le plus courant est l’« épisode dépressif», 

parfois appelé «épisode dépressif majeur» ou «épisode dépressif caractérisé». 

Si les symptômes ne sont pas assez nombreux, intenses ou durables pour qu’un épisode 

dépressif soit diagnostiqué, on parle d’« état dépressif subsyndromique». Une fois qu’un 

épisode dépressif est repéré, il peut être qualifié de « léger », « moyen » ou « sévère », selon  

le nombre de symptômes présents. Quand, pour un même sujet, plusieurs épisodes dépressifs 

surviennent, avec entre ces épisodes des phases de rémission, le terme utilisé est « trouble 

dépressif récurrent ». Enfin, quand l’épisode dépressif dure longtemps, sans phases de 

rémission, il s’agit d’un « trouble dépressif chronique ». 

Le trouble psychique correspondant à la dépression dans la CIM-10 est l’« épisode dépressif» 

(Annexe 2). 

L’équivalent de l’«épisode dépressif» de la CIM-10 dans le DSM-IV est l’«épisode dépressif 

majeur» (Annexe 1).Il est à souligner que le terme « majeur » signifie « caractérisé» 

(symptômes suffisamment prononcés et durables pour que l’état de la personne soit considéré 

comme pathologique ou syndromique) et non pas «sévère». 

L’épisode dépressif majeur ou caractérisé peut être plus ou moins sévère. En cela, l’« épisode 

dépressif» de la CIM-10 et l’«épisode dépressif majeur» du DSM-IV sont équivalents et 

repérés à partir des mêmes symptômes. 

Ces symptômes sont l’humeur dépressive (ou tristesse), la perte d’intérêt (ou anhédonie), la 

perte d’énergie, les troubles de l’appétit, les troubles du sommeil, le ralentissement ou 

l’agitation psychomotrice, le sentiment d’infériorité, la culpabilité inappropriée, les difficultés 

de concentration, les idées noires, et enfin les pensées morbides. 

Dans les deux classifications, ces symptômes doivent durer au moins deux semaines, être 

présents quasiment tous les jours et durer presque toute la journée. À partir de ces symptômes, 

les deux classifications procèdent selon un algorithme pour émettre le diagnostic de l’épisode 

dépressif. 

En santé mentale, il existe un continuum entre le normal et le pathologique, et les 

classifications catégorielles du DSM et de la CIM figent un peu la représentation de ce qui est 

pathologique. Néanmoins, en épidémiologie et même en pratique clinique, l’entretien clinique 

avec un spécialiste des troubles mentaux a perdu du terrain et profitant de ces classifications 

ont été élaborés des guides et des questionnaires auto- ou hétéro-administrés d’entretiens 
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structurés permettant de recueillir, sur le terrain et par des enquêteurs non cliniciens, une 

information susceptible d’aboutir à des diagnostics compatibles avec les algorithmes 

diagnostiques du DSM ou de la CIM. 

Critères diagnostiques d'un épisode dépressif majeur selon la CIM-10 (voir en annexe 2) 
 

Le diagnostic de trouble de l'humeur dû à un trouble médical général décrit une perturbation 

significative de l'humeur directement liée à la présence d'un trouble connu pour causer la 

dépression, tant que les symptômes de l'humeur ne répondent pas aux critères des autres 

catégories de DSM-V de dépression. Ainsi, il doit y avoir des preuves que les symptômes 

psychiatriques sont réellement causés par la condition médicale plutôt que d'être juste une 

réaction à la maladie. L'un des exemples les plus clairement documentés de ce type de trouble 

dépressif est la dépression qui résulte de la maladie de Parkinson [22]. Bien qu'il y ait une 

prévalence élevée de symptômes dépressifs élevés après un événement de syndrome 

coronarien aigu (SCA), personne n'a encore proposé que le SCA puisse causer ces symptômes 

; cependant, les symptômes dépressifs peuvent résulter d'une maladie cérébrovasculaire [23]. 

Ainsi, une possibilité intrigante est que la dépression due à une condition médicale (la 

dépression vasculaire dans ce cas) peut être précipitée par les mêmes facteurs de risque de 

MCV que ceux responsables de l'ACS.Ensuite, le trouble de l'adaptation est caractérisé par le 

développement de symptômes émotionnels ou comportementaux cliniquement significatifs en 

réponse à un facteur de stress psychologique identifiable. Les symptômes doivent se 

développer dans les trois mois suivant l'apparition du facteur de stress et doivent disparaître 

dans les six mois suivant la fin du tresseur[24] .Des événements physiques graves, comme un 

SCA, peuvent déclencher un trouble d'adaptation avec humeur dépressive, mais une 

perturbation de l'humeur extrême serait toujours classée comme un trouble dépressif majeur 

dans le DSM-IV, et les symptômes qui durent plus de six mois seraient également classés 

comme répondant aux critères d'une maladie mentale. Serait-ce un trouble d'adaptation qui 

prédit la récurrence du SCA ? Seul un personnel bien formé, attentif à la distinction parfois 

subtile entre l'ajustement et d'autres troubles dépressifs, pourrait répondre à cette question, et 

aucune étude n'a classé un nombre suffisant de patients atteints de SCA avec un trouble 

d'ajustement pour tester cette hypothèse intrigante. 

La dépression permet de classer les syndromes moins sévères de dépression (avec moins de 

symptômes) d'une durée plus courte (moins de 2 semaines) qui ne répondent pas aux critères 

de trouble dépressif majeur ou de dysthymie. Il englobe les catégories de recherche DSM-IV 

telles que la dépression mineure et le trouble dépressif récurrent brève, qui ont également été 

étiquetés comme dépression « sous- seuil », une catégorie qui englobe les syndromes de 

dépression qui ne répondent pas aux critères de trouble dépressif majeur [25], mais montrent 

une altération significative du fonctionnement social ou professionnel [26]. La dépression 

«subliminale » a été proposé par les chercheurs qui mènent des études longitudinales de 

troubles de l'humeur par exemple, les etudes d’Akiskal et Judd [27, 28] pour refléter les 

fluctuations normales de l'évolution longitudinale des troubles de l'humeur, et une 

construction similaire a été trouvée pour prédire la récurrence CHD [29, 30]. Ainsi,  

l'évolution longitudinale des symptômes dépressifs, ainsi que les niveaux de dépression sous- 

seuil, doivent être soigneusement évalués pour déterminer si l'un ou les deux sont critiques 



27  

pour le pronostic SCA. 
 

2.3.2. Particularités cliniques de la dépression chez le sujet âgé 

Le diagnostic du syndrome dépressif chez la personne âgée n’est pas toujours aisé. En effet, 

certains symptômes de la dépression pourraient être, de façon erronée, attribués au 

vieillissement physiologique. Une autre difficulté réside dans l’existence de tableaux 

atypiques de dépression dans cette population ne figurant pas dans les classifications DSM et 

CIM. [31,33] Ainsi, la classification du DSM-IV minore l'estimation des troubles dépressifs 

du sujet âgé. 

De même, l’utilisation des différentes échelles d’auto- ou d’hétéro-évaluation de dépression a 

deux limites dans cette population. D’une part, la personne âgée a une baisse de l’aptitude à 

reconnaître sa propre souffrance ou a tendance à sous-estimer ses troubles dépressifs, d’où 

une moindre proportion à déclarer les symptômes permettant de repérer la dépression par des 

questionnaires d’auto-évaluation. D’autre part, les échelles utilisées chez le sujet jeune qu’il 

s’agisse d’instruments d’hétéro-évaluation comme l’échelle de dépression de Hamilton 

(«Hamilton Dépression Rating Scale»), [32]l'échelle de «Montgomery et Asberg», [34] ou 

d’instruments d'auto-évaluation comme l'échelle de Beck («Beck Depression Inventory»), 

(35]accordent une valeur trop importante à certains items somatiques tels que des 

modifications de l’appétit ou du sommeil qui existent chez la personne âgée en dehors de la 

dépression et parfois en dehors de toute pathologie. 

Différentes échelles ont été élaborées spécifiquement pour le sujet âgé déprimé. En 

particulier, le questionnaire « The Geriatric Depression Scale » comporte des items permettant 

d’apprécier la baisse de l’efficience cognitive [36] les items portant sur les troubles de la 

libido sont supprimés et ceux portant sur les troubles somatiques ont un poids moindre que 

dans les échelles de dépression de l’adulte jeune [37,38]. 

2.3.3 La dépression chez la femme 

L'une des caractéristiques les plus frappantes de la dépression est le fait que deux fois plus de 

femmes que d’hommes sont atteints d'une dépression [39]. En plus d’une incidence accrue, 

leurs épisodes dépressifs peuvent durer plus longtemps, être plus graves et se reproduisent 

souvent [40]. 

Il est reconnu que certains facteurs environnementaux et socioculturels contribuent à la 

différence de sexe dans la dépression. Par exemple, les femmes sont plus susceptibles de 

rechercher un traitement pour la dépression et leur nombre peut donc sembler plus élevé. De 

plus, les hommes consomment souvent de l'alcool ou des drogues illicites. En tant que tels, ils 

sont souvent diagnostiqués comme toxicomanes ou antisociaux plutôt que dépressifs. De plus, 

les femmes semblent souvent plus dépressives car elles ont tendance à ruminer davantage sur 

leur humeur [40]. Enfin, l'évolution du rôle des femmes sur le lieu de travail semble 

contribuer à la différence entre les sexes. Par exemple, l'incidence de dépression chez les 

femmes qui travaillent à l'extérieur de la maison est réduite [41]et dans les communautés où 

les deux sexes travaillent, aucune différence entre les sexes en matière de dépression n’a été 

rapportée [42] .Cependant, il existe de nombreuses preuves que l'incidence élevée de la 
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dépression chez les femmes est attribuable ou du moins exacerbée par leur biologie unique et 

en particulier par la présence des hormones ovariennes œstrogène et progestérone. 

En fait, la dépression chez la femme survient souvent pendant les périodes de perturbation 

hormonale, comme avant les règles, immédiatement après la grossesse, ainsi que pendant et 

peu après la ménopause. Il est important de noter que ces conditions sont souvent associées à 

des modifications des taux d'hormones plutôt qu'à un niveau absolu. Prenons le cas de la 

dépression postpartum, qui survient dans les semaines ou les mois qui suivent la naissance. Ce 

trouble est manifeste chez jusqu'à 10% des nouvelles mères, 30% de celles-ci étant encore 

déprimées six mois plus tard [43]. Pendant la grossesse, les taux d'œstrogènes sont très élevés 

et diminuent rapidement après la naissance. Ainsi, on pourrait proposer que la dépression soit 

associée à la .diminution ou au autre type de dépression chez la femme associée à une 

modification des niveaux hormonaux est appelée syndrome prémenstruel ou, dans les cas  

plus graves, trouble dysphorique prémenstruel , qui survient chez environ 5% des femmes en 

âge de procréer[44].Les symptômes du syndrome prémenstruel liés à l'humeur, notamment la 

dépression, l'anxiété et l'irritabilité, varient en fonction des différents types de sécrétion 

d'hormones ovariennes au cours du cycle menstruel. Les symptômes du syndrome 

prémenstruel se manifestent lorsque les niveaux d'œstrogène et de progestérone diminuent au 

cours de la dernière phase du cycle menstruel et disparaissent au début des règles ou peu après 

« changement" des niveaux de stéroïdes gonadiques. 
 

Comme dans le cas de la dépression postpartum, la ménopause est une période où les 

symptômes dépressifs réapparaissent chez les femmes ayant des antécédents de trouble 

dépressifs [45,46]. 

La péri ménopause correspond à la période précédant la ménopause et se caractérise par des 

durées de cycle irrégulières, une fertilité réduite et une production réduite d'œstrogènes. Les 

symptômes dépressifs se produisent chez environ 10% des femmes en péri ménopause [47]. 

Il a été suggéré que les troubles de l'humeur associés à la péri ménopause pourraient être 
attribués aux bouffées de chaleur, à l'insomnie et à la fatigue fréquemment ressenties au cours 

de cette période. Les divers sous-types de dépression féminine indiquent clairement que les 

femmes sont particulièrement susceptibles de souffrir de dépression à des moments précis de 

leur cycle de vie reproductive. Cette vulnérabilité accrue correspond aux changements dans 

les niveaux circulants d'hormones ovariennes. 

2.4. Outil de dépistage de la dépression 

Les outils d'évaluation communs pour le diagnostic fiable des troubles dépressifs 

comprennent l'entrevue clinique structurée pour le DSM-IV SCID ; [48] et le Diagnostic 

Interview Schedule DIS; [49]. Le DICS est une entrevue semi-structurée conçue pour être 

administrée par un clinicien ou un professionnel de la santé mentale formé afin de fournir une 

base pour des diagnostics précis du DSM-IV. Il existe plusieurs versions (par exemple SCID-I 

pour les diagnostics DSM Axis I, SCID-II pour les diagnostics DSM Axis II (troubles de la 

personnalité), et chaque catégorie diagnostique (par exemple, troubles de l'humeur) possède 

son propre module pouvant être utilisé séparément. Une version de recherche est disponible 

qui peut être modifiée, et les assistants de recherche sans diplôme clinique peuvent 

administrer cette version de manière fiable après une formation approfondie. La 
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reproductibilité de la SCID varie grandement en fonction du réglage et de la population de 

l'étude par exemple, celle utilisé par Williams et al. [50]. Sa validité n'a pas été étudiée de 

manière approfondie principalement en raison de l'absence d'un « étalon-or » pour les 

diagnostics psychiatriques. En revanche, le SCID lui-même est largement utilisé comme 

l'étalon-or par rapport auquel la sensibilité et la spécificité des mesures d'auto-évaluation sont 

évaluées. 

Le DIS peut également être administré par des enquêteurs non cliniciens qualifiés. Ses 

réponses sont complètement précodées ce qui améliore la fiabilité ; cependant, le DIS est 

plutôt inflexible et certains ont soutenu qu'il est insensible au changement [51]. Le DIS a servi 

de base pour le développement de l'interview sur la dépression et Structured Hamilton [51] 

(DISH: une interview semi-structurée développée pour l'étude Enhancing Recovery in 

Coronary Heart Disease (ENRICHD). 

Le DISH a été conçu pour évaluer la sévérité des symptômes dépressifs et permettre aux 

interviewers formés de depister une dépression majeure du DSM-IV, une dépression mineure 

et un diagnostic de dysthymie chez les patients médicalement malades. De plus, la durée de 

vie et les antécédents familiaux de ces diagnostics sont évalués. Le DISH a été validé contre  

le SCID (88% de chevauchement diagnostique) et dans ENRICHD, les cliniciens étaient 

d'accord avec 93% des diagnostics réalisés par des infirmières de recherche [51]. Il est 

probable que la meilleure entrevue de dépression soit utilisée avec les patients atteints de 

SCA, afin de déterminer avec précision si la dépression existe, plutôt que les symptômes 

somatiques résultant de la maladie cardiaque. 

Outre critères de diagnostic DSM, plusieurs outils de dépistage bien établis ont été mis au 

point et comprennent des questionnaires d’auto-évaluation et des échelles de notation des 

observateurs pour la dépression. 

 
-PHQ-9 (Patient Health Questionnaire-9) est un instrument d'autoévaluation de la dépression 

mis au point à la fin des années 1990 pour l'évaluation des troubles mentaux en soins 

primaires [52]. Il se compose de 9 éléments conçus pour correspondre au DSM-IV. 

- L'échelle d'évaluation de l'anxiété et de dépression hospitalière (HADS) comprend 14 

éléments, dont 7 sont conçus pour mesurer l'anxiété (HADS-A) et 7 pour la dépression 

(HADS-D) [53]. HADS-D a été développé pour évaluer la dépression chez les patients 

médicalement malades et ses éléments se concentrent sur la perte d'intérêt et de plaisir avec 

les caractéristiques somatiques exclues de la mesure. 

PHQ-9 est principalement utilisé en Amérique du Nord, tandis que HADS est plus 

fréquemment utilisé en Europe. En outre, PHQ-9 et HADS diffèrent de manière importante, 

comme l'exclusion des symptômes somatiques chez ces derniers. 

-L'inventaire de dépression de Beck (BDI) est l'une des échelles d'auto-évaluation les plus 

utilisées dans l'évaluation de la dépression. Depuis le développement de cet outil en 1961, il a 

été utilisé dans de nombreuses études empiriques [54]. Le BDI a été récemment mis à jour 



30  

(l'Inventaire Beck Dépression-II [BDI-II]) pour mieux correspondre à la définition actuelle du 

TDM, car il mesure les symptômes au cours des deux semaines précédentes, comparé à une 

semaine dans le BDI. BDI-II contient également moins d'éléments pour évaluer les 

symptômes somatiques de la dépression, car les symptômes somatiques peuvent fausser le 

diagnostic de dépression chez les patients post-IM. Chaque élément est noté sur une échelle  

de 0 à 3, les scores les plus élevés reflétant une plus grande gravité. Un score de coupure de 14 

est utilisé pour valider les différences entre les patients déprimés et non-déprimés Le BDI est une 

mesure valide et fiable des symptômes dépressifs chez les patients cardiaques (Davidson et 

al., 2006). 

Mode de passation : il s’agit d’une échelle d’auto évaluation. Nous avons demandé au patient 

de remplir le questionnaire en entourant le numéro qui correspond à la proposition choisie.il 

peut entourer, dans une série plusieurs numéro si plusieurs propositions lui conviennent. 

Cotation : Chaque Item est constitué de quatre phrases correspondant à quatre degrés 

d’intensité croissante d’un symptôme de 0 à 3. 

Dans le dépouillement, il faut tenir compte de la cote la plus élevée choisie pour une même 

série.la note globale est obtenue en additionnant les scores des 21 items. L’étendue de 

l’échelle va de 0à 63. Plus la note est élevée plus le patient est déprimé 

BDI-II-cog est une sous-échelle cognitive à 8 éléments de BDI-II. Il est plus court et n'a pas 

d'articles somatiques [55]. 

-CES-D, un questionnaire de 20 questions avec un score total allant de 0 à 60, a été largement 

utilisé chez les patients atteints de coronaropathie, démontrant une utilité [56] et une valeur 

seuil de 16 s'est révélée suffisamment sensible et spécifique dans l'identification des maladies 

coronariennes. 

-L'échelle d'évaluation de la dépression de Hamilton à 17 items (Ham-D-17) est une échelle 

d'évaluation de l'observateur [57] utilisée pour évaluer la gravité de la dépression. 

Il n’existe actuellement aucun consensus sur le meilleur outil de dépistage couramment utilisé 

pour identifier les TDM dans les maladies coronariennes. De plus, le TDM est sous- 

diagnostiqué chez les patients atteints de coronaropathie car les prestataires de soins de santé 

utilisent rarement un instrument de dépistage standardisé [58]. 

À notre connaissance, aucune revue systématique n'a été publiée pour évaluer 

comparativement les outils de dépistage par rapport aux critères de diagnostic de la dépression 

chez les patients atteints de coronaropathie dans le DSM-IV et la CIM-10. 

2.5. Prévalence de la dépression 

2.5.1. Prévalence de la dépression en population générale 

La dépression est une cause majeure de morbidité à travers le monde et constitue la pathologie 

mentale la plus fréquente dans les pays occidentaux et celle qui a l’impact social, économique 
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et personnel le plus important. [59]. En 2000, les troubles dépressifs se plaçaient au quatrième 

rang des causes de morbidité dans le monde, représentant 11,9% d’années de vie en 

incapacité. [60]. 

En Amérique du Nord, la prévalence d’épisodes dépressifs majeurs chez les adultes durant 

une période d’un an s'élève à 6,7%  [61] Le Dr Mohammed Taleb, coordinateur du premier 

ouvrage algerien sur la depression ; signale en introduction que la dépression est un trouble 

psychiatrique  touchant 350 millions de personnes dans le monde ,et que  son incidence est 

par contre à son maximum dans les classes d’âge moyennes. En dehors du suicide, la 

dépression a une influence considérable sur la mortalité en raison des conséquences négatives 

qu’elle peut avoir sur l’évolution des troubles somatiques.» [62]. 

2.5.2. Prévalence de la dépression chez le sujet âgé 

Dans une étude longitudinale récente, l’étude ESPRIT, réalisée en 2006 chez des sujets de 65 

ans et plus (âge moyen 73 ans) non-institutionnalisés en France, la prévalence de 3,1 % pour 

l’épisode actuel et de 26,5% pour la vie entière avec un âge moyen du premier épisode de 45 

ans.  

La prévalence de la dépression du sujet âgé est bien plus élevée dans la population 

médicalisée ; près de 40% des sujets de 65 ans et plus hospitalisés ou résidant en institution 

contre 8 à 15% de ceux résidant dans la communauté. [63]. 

2.6. Ethiopatogenie de la dépression 

2.6.1. Mécanismes physiopathologiques 

La dépression a divers effets biologiques directs et indirects pouvant expliquer son lien avec 

les maladies cardiovasculaires. Les données actuelles suggèrent que la dépression peut agir 

par une augmentation de la charge de travail du myocarde (et donc de l'ischémie) à médiation 

autonome, ou par une irritabilité ventriculaire; diminution de la variabilité de la fréquence 

cardiaque ; ou une athérogènes accrue, par des effets relativement directs sur la fonction 

plaquettaire ou des effets médiés par l'hypercortisolémie sur d'autres facteurs de risque 

cardiovasculaires tels que la pression artérielle ou les taux de lipides[64] Un 

dysfonctionnement vasculaire endothélial des artères coronaires a également été observé dans 

un certain nombre de cohortes de patients déprimés [65]. 

Un dérèglement du système sympatho-surrénalien et de l'axe HPA lié à la dépression a 

entraîné une augmentation des catécholamines et du cortisol sérique, entraînant une 

augmentation du rythme cardiaque et de la pression artérielle, augmentant le risque de rupture 

de la plaque artérioscléreuse et de thrombose coronarienne aiguë [65]. Des taux élevés de 

catécholamines augmentent également l'irritabilité du muscle cardiaque, ce qui peut entraîner 

des arythmies ventriculaires et modifier la fonction des plaquettes circulantes. L’augmentation 

des taux de cortisol entraîne une inflammation, une coagulation excessive, un syndrome 

métabolique, et des lésions des cellules endothéliales vasculaires [64]. Les effets sur le 

métabolisme de la sérotonine se sont également avérés conduire à  
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augmentation de l'activité plaquettaire et à une vasoconstriction [66]. Les modifications de la 

réponse immunitaire inflammatoire, telles que l'augmentation des marqueurs inflammatoires, 

peuvent également prédire l'apparition d'une maladie cardiovasculaire. 

Un facteur physiologique qui a reçu une attention accrue en tant que mécanisme potentiel 

reliant la dépression à la coronaropathie est l'augmentation de l'inflammation. Plusieurs 

sources de données sont compatibles avec cette possibilité. Premièrement, l'athérosclérose est 

maintenant considérée comme une maladie inflammatoire chronique (Ross, 1999). Soutenant 

cette perspective est la preuve émergente que les niveaux circulants de la cytokine pro- 

inflammatoire, interleukine-6 (IL-6), et le réactif de phase aiguë, protéine C-réactive (CRP), 

prédisent de futurs événements cardiovasculaires [67,68.69]. Deuxièmement, les données 

provenant d'études transversales indiquent que la dépression et l'activation du système 

immunitaire inné coexistent. Plus précisément, les troubles dépressifs et les symptômes ont 

été associés à des taux de base élevés d'IL-6 et CRP [70]. 

Troisièmement, bien que la littérature existante soit mixte, certains chercheurs ont découvert 

que le traitement antidépresseur réduit les taux circulants de cytokines pro-inflammatoires et 

diminue la production stimulée de ces protéines chez les patients déprimés [71]. Enfin, des 

voies biologiquement plausibles -y compris l'hyperactivité de l'axe hypothalamo-hypophyso- 

surrénalien (HPA) et le dysfonctionnement du système nerveux autonome (SNA) - ont été 

proposées pour expliquer comment la dépression pouvait affecter les processus 

inflammatoires [72]. 

2.6.2. Facteurs prédictifs et éthiopathogéniques de la dépression 

Les études réalisées sur les facteurs étiogéniques ou éthiopathogéniques de la dépression 

suggèrent l’existence d’interactions complexes entre vulnérabilité multigénique, facteurs 

développementaux et facteurs de risque biologiques, environnementaux ou sociaux. [73]. Les 

pistes de recherche dans ce domaine ont rencontré de nombreux obstacles d’ordre  

nosologique et méthodologique : 

De manière schématique, les facteurs de risque de la dépression pourraient être classés selon 

deux catégories : 

1) facteurs extrinsèques : sociodémographiques (âge, sexe, niveau d’éducation), 

psychosociaux (support social, activités professionnelles et sociales, statut marital), ou 

environnementaux (événements traumatiques et stress, alcool, médicaments…); 

2) facteurs intrinsèques : facteurs biologiques (équilibre des neuromédiateurs 

monoaminergiques, axe hypothalamo-hypophyso-corticosurrénalien, troubles du rythme 

circadien, hormones stéroïdes,), génétiques (gènes codant pour les protéines impliquées dans 

le métabolisme de la sérotonine, comme le transporteur de la sérotonine, 5-HTT, tryptophane 

hydroxylase, ou monoamine oxydase), ou cliniques (comorbidités, facteurs de risque 

vasculaire…). 
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2.6.2.1. Facteurs extrinsèques 
 

2.6.2.1.1. Rôle des facteurs sociodémographiques 
 

a. âge 
 

Dans les trois enquêtes sur la santé mentale en population générale réalisée en France entre 

1999 et 2005 (enquêtes décennale santé, Baromètre Santé), [74 ,75]. la prévalence de 

l’épisode dépressif est supérieure à la moyenne pour les 18-29 ans (autour de 13%). Entre 18 

et 50 ans, l’âge semble avoir peu d’impact sur le risque de vivre un épisode dépressif d’après 

ces enquêtes. Dans ces trois enquêtes, après 50 ans, le risque d’épisode dépressif diminue plus 

vite pour les hommes que pour les femmes. A sexe, formation, situation conjugale et 

professionnelle identiques, les personnes âgées de 60 à 75 ans sont moins vulnérables aux 

troubles dépressifs que les plus jeunes. [74,75] Cette observation mérite cependant d’être 

nuancée, car les personnes vivant en institution (maison de retraite ou structures médicalisées) 

sont peu ou pas représentées dans les échantillons étudiés. Or, cette partie de la population, 

croissante avec l’âge, est potentiellement plus fragile et davantage susceptible d’être exposée 

à des situations d’isolement familial et/ou social. Dans l’enquête Décennale Santé, la 

prévalence de l’épisode dépressif croît de nouveau à partir de 80 ans (prévalence supérieure à 

11%), particulièrement chez les femmes. [74,76] Cette information ne peut pas être confirmée 

par le baromètre Santé, car la limite d’âge des personnes interrogées est de 75 ans. [75]. 

b. Sexe 
 

Dans toutes les enquêtes de prévalence en population générale, et quel que soit l’outil utilisé, 

les femmes présentent plus de risque de vivre un épisode dépressif que les hommes. À titre 

d’exemple, pour les trois enquêtes réalisées en France entre 1999 et 2005 et précédemment 

citées, à âge, formation, situation conjugale et professionnelle identiques, une femme présente 

entre 1,5 et 2 fois plus de risque qu’un homme de vivre un épisode dépressif. Ces résultats 

sont cohérents avec ceux d’autres enquêtes ou études. [77,78]. Parmi les hypothèses 

envisagées dans la littérature, l’on retrouve une plus grande vulnérabilité des femmes par 

rapport aux hommes face aux événements stressants de la vie, ou encore le poids des facteurs 

hormonaux chez celles-ci [79]. 

c. Niveau d’études 
 

Le risque d’épisode dépressif diminue avec le niveau d’étude dans les enquêtes en population 

générale SMPG et Décennale Santé réalisées en France et l’enquête européenne 

ESEMeD.[74,77 ;80]. Toutes choses égales par ailleurs, le risque d’avoir un épisode dépressif 

est de 1,3 à 1,4 fois plus élevé chez un titulaire du seul baccalauréat que chez un diplômé de 

l’enseignement supérieur. L’écart est du même ordre entre une personne sans diplôme et un 

bachelier. Cette corrélation entre troubles dépressifs et niveau d’études n’est toutefois pas 

confirmée par le baromètre Santé [75]. 
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2.6.2.1.2. Rôles des facteurs psychosociaux 

a. Support social 
 

Le risque d’épisode dépressif est fortement corrélé à la situation conjugale. Les trois enquêtes 

Françaises précédemment citées, mettent en lumière une gradation nette entre l’isolement 

familial et le risque d’épisode dépressif. [81]. Les personnes les moins exposées sont celles 

qui vivent en couple et a fortiori les personnes mariées. Toutes choses égales par ailleurs, le 

risque pour un célibataire de vivre un épisode dépressif est entre 1,5 et 2,4 fois plus élevé que 

pour une personne mariée ; les sujets divorcés, séparés ou veufs ont un risque intermédiaire. 

b. Activité professionnelle et sociale 
 

Comme la situation conjugale, la situation professionnelle est étroitement liée au risque 

d’épisode dépressif. En effet, l’activité professionnelle n’est pas seulement un moyen de 

subsistance, elle est aussi une instance d’intégration, productrice de lien social. [82]. À sexe, 

âge, situation conjugale et formation donnés, les chômeurs sont, selon les enquêtes, de 1,4 à 

2,1 fois plus exposés au risque d’épisode dépressif que les actifs occupés. 

Toutes choses égales par ailleurs, le risque d’épisode dépressif est de 3 à 4,4 fois plus élevé 

pour les hommes inactifs que pour ceux qui occupent un emploi. Pour les femmes, l’Odds 

ratio varie de 1,3 à 1,6. Être inactif (au sens socioprofessionnel du terme) recouvre toutefois 

des situations très variées. Pour les femmes, il s’agit principalement de personnes au foyer, 

tandis que, parmi les hommes, l’inactivité correspond plus souvent à des conditions de vie 

précaires (handicap, maladie, problèmes de santé mentale). 

Parmi les personnes qui n’occupent pas d’emploi, les retraités apparaissent comme les moins 

exposés aux troubles dépressifs. Le travail est donc associé à un risque moins élevé d’épisode 

dépressif avec cependant des inégalités selon différentes catégories socioprofessionnelles : les 

cadres, les personnes exerçant des professions intellectuelles supérieures et celles exerçant des 

professions intermédiaires étant moins exposés aux troubles dépressifs que les employés et les 

ouvriers, y compris en tenant compte du sexe, de l’âge et de la formation [81]. 

2.6.2.1.3. Rôle des facteurs environnementaux 

a. Événements traumatiques et stress 

Le projet ESPRIT, indique qu’à âge, sexe, niveau d’études, présence de pathologies associées 

identiques, l’existence d’un antécédent d’événement de vie traumatique est associée à un 

risque significativement plus élevé de développer une pathologie psychiatrique dont un 

épisode dépressif majeur 40 ans après la survenue du traumatisme [83]. 

Dans l’enquête décennale santé de l’INSEE, un tiers des sujets ayant été confronté à un 

événement de vie traumatique (décès ou accident grave d’un proche, difficultés 

professionnelles ou scolaires, problèmes financiers, immigration, rupture personnelle) au 

cours de l’année écoulée présente des symptômes dépressifs. [76]. 

Dans une étude longitudinale réalisée chez des jumeaux des deux sexes, 88,1% des cas 
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d’épisodes dépressifs majeurs étaient associés à un facteur de stress (veuvage, problèmes du 

couple, conflits interpersonnels, difficultés financières, préoccupations de santé) [84]. 

b. Substances iatrogènes ; alcool et médicaments 
 

L'alcoolisme ou une très forte consommation d'alcool se rencontrent fréquemment dans le 

contexte d’épisodes dépressifs. Mais, des études longitudinales récentes rapportent en outre, 

une augmentation du risque de survenue d’un épisode dépressif majeur significativement plus 

élevé chez les sujets alcooliques [85,86]. 

Une littérature médicale abondante fait état d’un rôle dépressogène de nombreux 

médicaments. Pour la plupart, il s’agit d’études de cas ou de petits échantillons. Pour d’autres, 

la validité des instruments diagnostiques et la prise en compte des facteurs de confusion 

potentiels (ex. pathologie sous-jacente) font défaut. Pour la majorité des médicaments ainsi 

incriminés, les analyses longitudinales n’ont pas confirmé l’existence d’une augmentation du 

risque de survenue ou d’aggravation des troubles dépressifs liées à leur consommation. Les 

quelques médicaments potentiellement dépressogènes chez une minorité de patients incluent 

certains agents anticonvulsivants (barbituriques, vigabatrine, topiramate), les corticostéroïdes, 

l’interféron-α, un inhibiteur calcique antimigraineux (flunarizine), et des agents anti- 

infectieux (méfloquine, efavirenz)[87]. 

2.6.2.2. Facteurs intrinsèques : 

2.6.2.2.1.Facteurs biologiques 

a. Théorie monoaminergique de la dépression 
 

L’hypothèse monoaminergique de la dépression est un des premiers modèles biochimiques 

étiologiques formulés dans les années 1960 et a été particulièrement mise en avant dans 

l’explication des épisodes dépressifs majeurs, dits «endogènes», c'est-à-dire survenant en 

l’absence de facteurs extrinsèques. [88]. Selon cette hypothèse, la dépression serait le résultat 

d’une dysrégulation des mécanismes de l’homéostasie des neurotransmetteurs 

monoaminergiques cérébraux (essentiellement la sérotonine et la norépinephrine et dans une 

moindre mesure la dopamine). 

Ces neurotransmetteurs participent à la régulation de l'activité émotionnelle, l’anxiété, 

l’humeur, la réaction au stress, la régulation des cycles du sommeil, l'appétit et la sexualité. 

[89]. 

b. Axe hypothalamus-hypophyse-corticosurrénale (axe HPA), circuits de réponse au stress 
 

L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (« HPAaxis »), un circuit neuroendocrine essentiel 

pour la gestion du stress dans l’organisme, a fait l’objet de nombreuses recherches dans le 

domaine de la dépression. [90]. L’hypothèse d'une implication de cet axe dans le syndrome 

anxiodépressif s'appuie sur l'observation clinico-biologique que son hyper activation est 

responsable d’une hypercortisolémie impactant les fonctions neurocomportementales. 
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c. Altération du rythme circadien 

Les troubles de la régulation du cycle veille-sommeil contrôlée par l'horloge interne 

circadienne (située essentiellement dans les noyaux supra-chiasmatiques de l’hypothalamus) 

sont d'importants aspects des troubles de l'humeur. [91]. À titre d’exemple, il est globalement 

admis qu’une exposition insuffisante à la lumière, nécessaire à l’animation du rythme 

circadien, serait un facteur causal dans le développement des troubles de l’humeur à caractère 

saisonnier [92,93]. 

De même, une dysrégulation du cycle nycthéméral de veille/sommeil, de la température 

centrale du corps, de la pression artérielle, et de nombreuses fonctions endocrines, tous 

soumis à l’horloge interne circadienne, constitue une facette importante des affections de 

l’humeur.[94,95]. 

Cependant, les mécanismes moléculaires de ces phénomènes sont à l’heure actuelle largement 

méconnus, même si des liens potentiels entre le rythme circadien et le système 

monoaminergique ont été évoqués. Le rétablissement des rythmes biologiques chez les 

individus dépressifs apparaît comme une voie thérapeutique prometteuse. 

d. Hormones steroides 

La capacité des hormones stéroïdiennes à moduler les systèmes neurotransmetteurs a 

contribué à émettre l’hypothèse de leur influence sur les troubles dépressifs. Cette hypothèse 

est corroborée par une plus forte prévalence de la dépression chez les femmes. On sait par 

ailleurs que les fluctuations endocrines, par exemple au cours du cycle menstruel, du 

postpartum ou de la ménopause, pourraient s’accompagner d’une variation de la vulnérabilité 

aux troubles dépressifs, du moins parmi une sous-catégorie de femmes [96]. 

Rôle des cytokines 
 

Pour terminer, des mécanismes de nature inflammatoire impliquant les cytokines ont été 

proposés [97]. 

2. 6.2.2.2.FacteursGénétiques 
 

La participation des facteurs génétiques dans la genèse des manifestations dépressives a été 

étudiée à partir du constat de l’existence d’agrégats et d’histoires familiaux de cas dépressifs. 

[98]. Le poids de ces facteurs génétiques, estimé à 30-50%, [99], [100] serait d’autant plus 

important que l’expression de la maladie dépressive est sévère et sa survenue précoce. [101]. 

Les gènes identifiés à ce jour et qui présentent des polymorphismes dans la population 

générale, sont ceux codant pour les protéines impliquées dans le métabolisme de la sérotonine 

(monoamine oxydase, tryptophane hydroxylase) ou le transport de la sérotonine (5- 

hydroxyltryptamine transporter ou 5-HTT). [102,103]. 

2.6.2.2.3. Facteurs Cliniques 
 

a. comorbidités 
 

Approximativement 10 à 20% des patients souffrant de pathologies cardiaques aigues, de 

diabète, d’insuffisance rénale ou de cancer souffrent concomitamment d’un épisode dépressif 

majeur et encore plus nombreux sont ceux qui souffrent de symptômes dépressifs sub- 
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syndromiques[104,105]. 
 

Le risque d'une dépression majeure augmente aussi en cas d’accident vasculaire cérébral, de 

maladie de Parkinson, de sclérose en plaques ou de maladie d’Alzheimer [106]. 

Il est aisé de comprendre que la dépression soit secondaire à l’altération de l’état somatique et 

liée au handicap. Inversement, la dépression peut constituer un facteur de vulnérabilité à 

différentes affections somatiques par exemple par l’adoption progressive d’habitudes de vie 

(alimentation, observance thérapeutique, activité physique) non saines [107]. 

b. facteurs de risque vasculaire 

Malgré une co-occurrence observée de facteurs de risque cardiovasculaire (hypertension 

artérielle, diabète, obésité…) et de troubles dépressifs, [108,109] il existe peu d’arguments en 

faveur du rôle étiologique indépendant de ces facteurs dans l’apparition de troubles dépressifs. 

A titre d’exemple, les quelques études en population n’ont trouvé aucune association entre 

l’hypertension artérielle et la dépression, [110,111] y compris dans les échantillons à haut 

risque vasculaire. [112] Seule une étude longitudinale dans une cohorte de 964 sujets âgés en 

moyenne de 71 ans, suivis pendant 2 ans, retrouvait une association entre une hypertension 

artérielle, auto-déclarée par le participant (et non mesurée) à l’inclusion, et une dépression 

évaluée par l’échelle CES-D avec un OR de 2,3 (IC 95%, 1,39-3,70). [113]. Al’opposé, une 

étude longitudinale retrouvait même une corrélation entre une pression artérielle diastolique 

basse et une augmentation du risque de dépression incidente [114]. 

Des études récentes apportent de plus en plus d’arguments en faveur d’une vulnérabilité 

partagée bidirectionnelle entre dépression et maladies cardiovasculaires, et de l’impact sur 

l’humeur des pathologies cardiovasculaires [115], notamment par l’action de facteurs 

génétiques communs [116]. 

3. DÉPRESSION ET MALADIES CORONARIENNES 

 
3.1. Prévalence de la dépression chez les coronariens 

Une Agence pour la recherche en santé et qualité examen systématique a rapporté que jusqu'à 

20% des patients atteints de maladie coronarienne répondent aux critères d'un trouble 

dépressif majeur, et jusqu'à 47% ont d'importants symptômes dépressifs rapportés par les 

patients, et ces diagnostics/symptômes restent longtemps après la sortie [117]. Ainsi, comme 

l'indique une analyse complète de Carney, près de deux patients sur cinq atteints de SCA 

présentent une dépression cliniquement significative [118]. Cela contraste fortement avec la 

population générale, où la dépression est observée chez 4 à 7% des personnes [119]. Lorsque 

les critères DSM sont utilisés pour établir un diagnostic, la prévalence tend à être légèrement 

inférieure (15 à 20%) chez les patients atteints de coronaropathie, mais même une dépression 

mineure ou des symptômes dépressifs élevés sont observés chez 30 à 50% de ces patients 

[120]. Fait important, la dépression cliniquement diagnostiquée et les symptômes dépressifs 

élevés prédisent un risque cardiaque accru, tel que décrit ci-dessous. 
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3.2. Les troubles dépressifs avant et après l’infarctus du myocarde 

Les rapports entre dépression et infarctus du myocarde sont à entrevoir dans deux situations 

cliniques différentes : 

- La dépression comme facteur de risque de l’infarctus du myocarde, avec dans cette situation, 

le rôle prépondérant du médecin généraliste pour reconnaître et prendre en charge les troubles 

dépressifs. 

La dépression après l’infarctus du myocarde qui augmente sa morbidité comme sa mortalité, 

avec l’’importance pour les équipes de cardiologie de dépister le trouble dépressif et de 

travailler avec une équipe de psychiatrie de liaison et de psychologie médicale pour une prise 

en charge appropriée. 

3.2.1. Dépression comme facteur de risque coronarien 

Le lien entre ces deux entités nosographiques a priori distinctes suscite un certain 

engouement depuis de nombreuses décennies, pour preuve le nombre d’études sans cesse 

reconduites visant à mieux comprendre et appréhender cette étrange union. Les facteurs de 

risque classiques (tels que le tabac, l’hypertension, l’hypercholestérolémie, l’obésité et le 

diabète) n’expliqueraient que dans 40 % l’apparition de pathologies coronariennes [121]. La 

dépression, en tant que facteur de risque, n’est étudiée que depuis une époque récente, 

d’autant que l’on prenait en compte par le passé davantage ses facteurs associés (tels que le 

tabac, l’abus de substance, la sensibilité excessive au stress) que la dépression elle-même. Les 

investigations dans le champ psychologique des maladies cardiovasculaires se sont ainsi 

développées, examinant dans un premier temps l’impact du comportement de type A, puis la 

symptomatologie dépressive, pour finalement considérer dans une approche plus holistique 

l’impact des émotions dites « négatives ». 

 

3.2.2. Dépression précédant un infarctus du myocarde 

De nombreuses études ont examiné l’impact de la dépression chez les sujets initialement sains 

sur un plan cardiaque. De manière générale, la dépression y apparaissait comme un facteur de 

risque significatif de survenue d’évènement cardiaque majeur. Dreyfuss et al. ont étudié la 

survenue d’infarctus du myocarde chez des patients hospitalisés en psychiatrie, incluant 881 

sujets. Le risque de survenue d’un infarctus du myocarde était 8 fois plus important chez les 

patients dépressifs que chez les patients hospitalisés pour d’autres troubles psychiatriques 

[122]. 

Suls et Bunde ont réalisé une revue de la littérature récente évaluant l’impact de la dépression 

sur les maladies cardiovasculaires [123]. Ils ont ainsi répertorié la plupart des études 

prospectives comparant dépression et pathologie coronarienne. Les résultats les plus probants 

concernent les sujets sains, indemnes de troubles cardiovasculaires au début du suivi. Vingt- 

quatre études portent sur le suivi de sujets sains (sans pathologie cardiaque), avec des 

échantillons variant entre 730 à 9 563 individus et un suivi allant de 4 à 15 ans. Dix-neuf 

études prennent en compte les décès d’origine cardiaque ou les infarctus myocardiques. 
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Dix d’entre elles trouvent une association significative entre dépression et incidents 

cardiaques et sept autres trouvent une association positive seulement dans différents sous- 

groupes (selon le sexe ou les groupes d’âge) et donc partielle. Seules deux études ne 

rapportent aucune association. Chez les sujets initialement indemnes d’atteinte cardiaque, plus 

les symptômes dépressifs sont importants, plus l’association avec les manifestations 

cardiaques secondaires est importante. Wulsin et al. Ont réalisé une méta-analyse concernant 

les études examinant le lien entre symptomatologie dépressive sur sujets sains et l’apparition 

de maladie coronarienne [124]. Ils trouvent à travers les différentes études choisies un risque 

majoré de 64 % de développer un incident coronarien chez les dépressifs comparés aux non- 

dépressifs. Dans l’analyse des études concernant des sujets atteints de pathologie  

coronarienne (sans ATCD d’infarctus), la dépression en tant que facteur de risque 

d’évènement cardiaque majeur est plus controversée. Suls et Bunde ont en effet répertorié 52 

études évaluant l’association entre dépression et progression de maladie coronarienne. 

 

Les échantillons varient de 87 à 5 057 patients, avec un suivi allant de 3 mois à 10 ans. De 

nombreuses études se chevauchent, que ce soit au niveau des échantillons ou des durées de 

suivi. Sur la base des 44 échantillons indépendants, 24 études trouvent une association 

statistiquement significative entre dépression et mortalité cardiaque ou mortalité totale dans 

les échantillons en entier. Cinq autres études trouvent un risque significatif seulement dans 

différents sous-groupes. Enfin, 15 études ne retrouvent pas d’association statistiquement 

significative. Parmi les études positives, le risque relatif conféré par la dépression variait de 

1,90 à 5,50. Le nombre d’études négatives peut sembler quant à lui surprenant. Cependant, 

certains auteurs font remarquer que bon nombre d’études négatives portent sur de petits 

échantillons, avec de faibles taux de participation et/ou de courtes périodes de suivi [123]. 

 

Pour conclure, on retiendra que la dépression semble être un facteur de risque d’événement 

cardiaque futur chez les sujets sains, alors que l’association chez les patients avec maladie 

coronarienne, sans infarctus du myocarde, est plus controversée. 

 

3.2.3. Dépression après infarctus du myocarde 
 

Au sein de la population générale, la dépression est méconnue dans 30 à 50 % des cas, valeurs 

pouvant être doublées chez les patients « cardiaques». Cette méconnaissance est liée à un 

double facteur : la pathologie vasculaire mise en avant par le patient et l’attitude du médecin. 

Le médecin, cardiologue plus particulièrement chez ces patients, peut croire qu’une maladie 

anxiodépressive est normale au cours des maladies cardiovasculaires, il peut craindre d’être 

intrusif dans la vie psychique du patient, être insuffisamment disponible pour un temps 

d’écoute auprès de celui-ci ou être peu sensibilisé à cette problématique et être mal à l’aise 

pour passer d’un examen clinique très technique à une évaluation médicopsychologique et 

relationnelle à la recherche de signes de dépression . 
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Tableau 1. Dépister la dépression chez le cardiaque 
 

---------------------------------------------------------------------------------------- 

 

Un terrain (antécédent de dépression, polypathologie, femmes, jeunes, solitude) 

– Discordance entre la sévérité de l’atteinte fonctionnelle et l’état objectif somatique 

– Multiplications des demandes de soins (consultations, hospitalisations) 

– Mauvaise observance thérapeutique 

– Difficulté à se plier aux règles hygiéno-diététique, au sevrage tabagique 

– Allongement de la durée de l’arrêt de travail, difficulté de récupération physique sans cause objective 

– Signes cliniques atypiques 
– Fatigue (même au réveil, dans toutes les activités même agréables, sans amélioration sous traitement 

cardiotrope efficace, sans rapport avec la sévérité de l’atteinte cardiaque) 

– Insomnie (quelle que soit la position, rebelle ou préexistante) 

– Troubles de l’appétit (anorexie d’origine cardiaque seulement dans l’insuffisance cardiaque évoluée, prise de 

poids suspecte si pas d’œdème) 
-------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

 

Une grande variété de méthodes d’évaluation de la dépression a ainsi été utilisée selon les 

différentes études, allant d’auto-questionnaires (le BDI étant le plus courant) à des évaluations 

psychiatriques complètes. De fait, la plupart des études parleront volontiers de 

symptomatologie dépressive (sur un plan quantitatif) plutôt que de trouble dépressif 

caractérisé (sur un plan qualitatif). 

Généralement, après un infarctus du myocarde, on observe [124] : une symptomatologie 

dépressive chez 15 à 45 %des patients, un trouble dépressif caractérisé chez 10 à 27 % des 

malades. 

Certains se sont attachés par la suite à déterminer des profils de patients à risque de 

développer une dépression après un infarctus du myocarde. L’épuisement vital est un concept 

développé par Appels en 1989 (vital exhaustion) caractérisé par un manque d’énergie, un 

accès de fatigue avec baisse de la libido et irritabilité accrue. Il n’est généralement pas associé 

avec un trouble de l’humeur caractérisé (tristesse, idée noire, culpabilité, dévalorisation). 

L’épuisement vital multiplie par 2 le risque de survenue d’angor ou d’infarctus fatal dans les 4 

ans, et par 10 au cours de la première année de Suivi. 

 

Tableau 2Critères de l’épisode dépressif majeur selon le DSM-IV 
 

------------------------------------------------------------------------------------ 

 

Persistance d’au moins 2 semaines d’une humeur dépressive et/ou d’une perte d’intérêt ou de plaisir pour la 

plupart des activités vicariantes, associée à au moins 5 symptômes de la liste suivante : 

– variation significative de poids, 

– troubles du sommeil, 

– agitation ou ralentissement psychomoteur, 

– fatigue, 

– sentiment de culpabilité ou d’indignité, 

– trouble de la concentration, 

– idéation suicidaire 

 
------------------------------------------------------------------------------------- 

 

L’épuisement vital après un infarctus du myocarde peut être interprété comme une dette en 

oxygène sur le territoire ischémié (amélioré après revascularisation), responsable de cet état 
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de fatigue. Cependant, il a été démontré que l’épuisement vital est indépendant du degré de 
sténose artérielle [125]. D’autres notions ont été discutées en tant que facteurs de risque 

cardiovasculaire. On retrouve ainsi les troubles anxieux (stress chronique ou aigu), le 

désespoir et l’hostilité (tableaux 2et 3). 

Le désespoir est un concept développé par Anda en 1993 (hoplessness) caractérisé par un 

sentiment de découragement majeur. Il serait associé à un risque 6 à 7 fois plus important de 

décès [126]. Le comportement de type A, initialement décrit par Friedman, est aujourd’hui 

fortement controversé. Sa conceptualisation elle-même a évolué au cours des décennies, 

passant dans les années 1970 d’un «workaholic», pressé et impatient à la conceptualisation 

dans les années 1990 d’un patient déprimé, frustré et colérique, compétitif de manière 

agressive. L’hostilité, issue de ce modèle comportemental, est ainsi associée avec la survenue 

d’un plus grand nombre d’incidents cardiovasculaires, principalement dans sa forme 

expressive : la colère. L’irritabilité et la suspicion seraient quant à elles des valeurs moins 

prédictives. Actuellement, le rôle joué par d’autres facteurs de personnalité est également 

évalué (personnalité de type D, tempérament affectif). L’intérêt porté sur la dépression du 

post-infarctus est principalement en lien avec l’augmentation de la mortalité des patients 

dépressifs. On peut ainsi citer l’étude de Frasure-Smith et al. sur 896 patients venant de subir 

un infarctus du myocarde et suivis pendant un an [127]. Le taux de patientes dépressifs 

décédant de cause cardiaque s’élevait à 8,3 % contre 2.7 % chez les nondépressifs. Pour les 

hommes, les auteurs retrouvaient 7,0 % contre 2,4 % chez les non-dépressifs. Les auteurs 

utilisèrent pour cela un auto-questionnaire afin de dépister et quantifier la symptomatologie 

dépressive : le BeckDepressive Inventory (BDI). Des scores élevés (> 10)étaient alors associés 

de manière significative à la mortalité cardiaque, quelque soit sa cause. Ainsi, les femmes 

dépressives avaient une majoration de 329 % et les hommes de 305 %de la mortalité 

cardiaque. 

Tableau 3. Dépression du post-infarctus selon Spijkerman et al. 
 

---------------------------------------------------------------------------- 

 

Facteurs prédictifs avant IDM Facteurs prédictifs après IDM 

 

--------------------------------------------------------------------------------- 

Épuisement vital 

– ATCD dépressifs 
– Faible résultat à l’épreuve d’effort (charge maximale tolérée < 110 W) 

– Vivre seul 

– Épuisement vital en post-IDM 

– ATCD dépressifs 

– Sexe féminin 

– Durée d’hospitalisation longue 

– FEVG < 40 % 

 
--------------------------------------------------------------------------------- 

 

Tableau 4. Prodromes psychologiques de l’infarctus du myocarde 
 

-------------------------------------------------------------------------------------- 

 

Épuisement vital (manque d’énergie, fatigue, irritabilité) 

– Désespoir, découragement moyen et sévère 

– Hostilité (expression de la colère principalement) 

– Dépression 
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Différentes autres études ont confirmé ces résultats. Par ailleurs, un gradient se dessine au 

sein même de la population dépressive selon l’intensité de la symptomatologie dépressive (les 

patients ayant un épisode dépressif sévère décédant deux fois plus à trois mois que ceux ayant 

un épisode dépressif mineur) [128]. Enfin, si la dépression du post-infarctus s’accompagne 

d’une majoration de la mortalité, elle s’accompagne également d’une dégradation de la qualité 

de vie ainsi que d’un surcoût socio-économique important (durée de séjour hospitalier 

allongée, retard à la reprise du travail, ré hospitalisations, multiplication des consultations). 

On retrouve ainsi un coût économique lors de la première année suivant l’infarctus du 

myocarde majoré de 41 % chez les dépressifs [129]. 

Cependant, les études récentes semblent pondérer l’impact qu’aurait la dépression du post- 

infarctus sur le pronostic vital. De plus en plus de résultats négatifs ont été publiés depuis 

1992. Pour certains, la diminution d’impact aurait pour cause l’amélioration des soins en 

cardiologie ainsi qu’en rééducation. Pour d’autres, une distinction entre les différentes formes 

de dépression du post-infarctus s’impose. Ils distinguent ainsi les dépressions qui feraient 

suite à une dépression précédant l’infarctus de celles apparaissant uniquement suite à 

l’infarctus. Les premières auraient les mêmes facteurs de risque que les dépressions classiques 

en psychiatrie et ne seraient pas associées à un risque de mortalité majoré. Les secondes par 

contre ne seraient pas associées aux facteurs de risque classiques psychiatriques mais seraient 

plus en lien avec un sentiment subjectif de pénibilité (durée de persistance des algies, durée de 

séjour, comorbidité importante). Ces formes de dépression seraient quant à elles associées à 

un risque accru d’incident cardiaque [130]. Se pose enfin la question du trouble adaptatif, 

réaction transitoire et réactionnelle à des facteurs de stress. La symptomatologie, que l’on 

retrouve chez 5 à 20% des patients souffrant d’une maladie somatique aiguë ou chronique, 

apparaît au cours des trois mois suivant la survenue des facteurs de stress et disparaît avant six 

mois. On en distingue deux types : un versant dépressif (incontinence émotionnelle, sentiment 

de désespoir, humeur dépressive) et un versant anxieux (nervosité, inquiétude, agitation). Ces 

manifestations n’ont pas la gravité nécessaire pour porter le diagnostic de dépression mais 

sont souvent prises comme telles. 

3.3. Mécanisme commun entre dépression et maladie coronarienne 

De nombreux mécanismes comportementaux et biologiques ont été proposés pour expliquer 

l'association entre la dépression et la coronaropathie [131]. Les mécanismes biologiques 

proposés pour expliquer la dépression CHD association pronostic comprennent la réactivité 

plaquettaire, l'inflammation, le déséquilibre nerveux autonome, la perturbation de 

l'architecture du sommeil, les perturbations du rythme circadien anabolisant/déséquilibre 

hormonal catabolique, ainsi que beaucoup d'autres [132 - 133]. 

3.3.1. Preuve du lien entre la réactivité plaquettaire et la dépression 

Plusieurs études cas-témoins ont démontré l'existence d'une hyperréactivité plaquettaire chez 

les patients atteints de coronaropathie [134, 135]. Dans une étude de Laghrissi-Thode et al. 

[135], des taux plus élevés de facteur plaquettaire 4 et de β- thromboglobuline, marqueurs de 
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l'agrégation plaquettaire, ont été décrits chez des patients atteints de coronaropathie et de 

depression par rapport à des patients atteints de coronaropathie non dépressive. 

 

3.3.2. Preuve du lien entre l'inflammation et la dépression 

Plusieurs études transversales ont lié la dépression à une inflammation chronique chez les 

participants en bonne santé. 

La CRP est significativement plus élevée chez les patients déprimés sans CHD par rapport 

aux témoins non dépressifs appariés. L'étude sur la santé cardiovasculaire a recruté des 

patients âgés de 65 ans et plus sans antécédents de coronaropathie et a constaté que les 

participants présentant des symptômes dépressifs accrus avaient des taux de CRP plus élevés, 

après ajustement pour les facteurs de confusion potentiels [136]. De même, des résultats 

récents de l'étude ATTICA ont démontré que les symptômes dépressifs étaient positivement 

corrélés avec une CRP plus élevée chez 853 participants [137]. Une récente analyse de 

l'enquête nationale sur la santé et la nutrition (NHANES III) a constaté que les patients ayant 

des antécédents de TDM avaient des taux élevés de CRP par rapport aux patients sans 

antécédents de dépression (OR=1,64), indépendamment des autres facteurs de risque standard 

CHD [138]. 

En résumé, nous pouvons dire que plusieurs études indiquent que la dépression chez les 

patients atteints de coronaropathie est associée à une augmentation des inflammations pro- 

inflammatoires et à une diminution des cytokines anti-inflammatoires, qui sont toutes deux 

associées à un risque accru d'événements cardiovasculaires récurrents. Ainsi, une 

dysrégulation dans les voies inflammatoires peut médier le lien entre la dépression et CHD 

récurrente. 

3.3.3. Preuve du lien entre la dysrégulation autonome et la dépression 

La dysrégulation autonome est caractérisée par une activation accrue du système nerveux 

sympathique (SNS), qui agit habituellement en concert avec une activation réduite du  

système nerveux parasympathique (SNP). Une activité de SNS élevée et une activité de SNP 

réduite ont été impliquées dans la dépression et la récurrence de CHD. 

Plusieurs études ont documenté que les individus déprimés comparés à leurs homologues non 

déprimés ont une plus faible variabilité de la fréquence cardiaque (VRC). À l'aide  des 

données de l'essai ENRICHD, Carney et ses collègues ont démontré que la VFR à très basse 

fréquence (VLF) était plus faible chez les patients déprimés post-IM que chez leurs 

homologues non déprimés et en partie médiatisée entre la dépression et la mortalité après IM 

[139]. 

Veith et ses collègues ont montré que les patients déprimés avaient un taux accru d'entrée de 

norépinephrine(NE) dans la circulation [140]. D'autres études ont également montré des 

niveaux élevés de NE plasmatique chez les patients déprimés [141,142]. Récemment, Gold et 

al, ont démontré que les patients gravement déprimés présentaient une augmentation du 

rythme cardiaque (HR), de la tension artérielle (BP), du NE du LCR et du NE plasmatique par 



44  

rapport à un groupe témoin [143]. Dans une étude récente portant sur 91 femmes, des niveaux 

plus élevés de dépression étaient positivement associés à une excrétion urinaire de NE de 24 

heures [144]. Le même modèle de résultats a émergé de l'étude Heart and Soul [145]. Parmi 

les 598 patients atteints d'une maladie coronarienne, ceux présentant des symptômes 

dépressifs (n= 106) avaient une plus grande moyenne de 24 heures d'excrétion urinaire de 

norépinéphrine et étaient plus susceptibles d'avoir des niveaux d'excrétion de norépinéphrine 

dans le quartile le plus élevé ,et au-dessus de la normale que ceux sans symptômes dépressifs. 

Ainsi, il existe des preuves substantielles que le sérum et la norépinéphrine urinaire sont 

généralement élevés chez les patients déprimés. 

3.3.4. Preuve du lien entre dysrégulation autonome et CHD 

Il existe de nombreuses preuves que le système nerveux autonome joue un rôle important  

dans la physiopathologie de la récurrence de CHD,en augmentant la stabilité électrique du 

myocarde, 

L'activité excessive du système nerveux sympathique produit de nombreux effets qui 

contribuent à la récurrence de CHD chez les patients post-ACS. Il augmente la tension 

artérielle, augmente la demande en oxygène du myocarde, active les plaquettes, induit 

l'apoptose des myocytes et est arythmogène. L'administration de β- bloquants, qui protège 

contre les événements futurs chez les patients post-IM, est la preuve du rôle du SNS dans les 

événements indésirables. En conséquence, la recherche suggère que les changements diurnes 

des indices d'activité SNS, par exemple, les catécholamines, sont associés au modèle diurne 

de l'apparition d'événements cardio - vasculaires, qui se produisent plus fréquemment dans les 

heures du matin [146- 147]. 

3.3.5. Preuve du lien entre la perturbation de l'architecture du sommeil et 

la dépression 

La dépression et la perturbation de l'architecture du sommeil sont étroitement liées, bien que 

l'identification des paramètres polysomnographies spécifiques qui sont déréglés de manière 

unique dans la dépression reste controversée [148]. 

Le temps total de sommeil diminue chez les patients déprimés et ceux qui sont sujets aux 

épisodes dépressifs [149]. Et bien que les données prospectives manquent, des perturbations 

diminuant la durée du sommeil (latence prolongée du sommeil, réveil précoce, troubles de la 

continuité du sommeil et insomnie) ont été suggérées contributeurs possibles à l'humeur 

dépressive [150]. Des études transversales chez des patients déprimés versus non dépressifs 

montrent régulièrement que le temps total de sommeil est presque toujours réduit chez les 

patients déprimés [148, 150, 151]. 

Bien que les études épidémiologiques prospectives, portant sur de nombreuses dimensions de 

l'architecture du sommeil à la récidive des MCV manquent, il existe des preuves 

épidémiologiques que la courte durée du sommeil est prédictive de l'incidence de l'ACS [152]. 

Le sommeil paradoxal est caractérisé par des poussées d'activité sympathique [153] qui 

peuvent être d'une amplitude suffisante (a) pour stimuler les processus thrombotiques, (b) 
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augmenter le stress hémodynamique sur les parois des vaisseaux conduisant à la rupture de la 

plaque et (c) altérer le système électro physiologique cardiaque. 

 

3.3.6. Preuve du lien entre la perturbation du rythme circadien et la 

dépression 

Les rythmes circadiens endogènes régulent les variations quotidiennes de la plupart des 

variables hormonales, physiologiques et psychologiques impliquées dans la dépression ainsi 

que les SCA [154]. Les systèmes présentant les variations les plus importantes sont la 

thermorégulation ou la température interne et la mélatonine. 

La mélatonine est une indoleamine pinéale dérivée de la sérotonine et est un marqueur fiable 

de la rythmicité circadienne chez l'homme. Les concentrations de mélatonine sont augmentées 

la nuit et sont indétectables pendant la journée. Des troubles liés à la dépression dans le profil 

circadien de la mélatonine sous la forme de phases avancées et / ou diminution de l'amplitude 

nocturne ont été démontrées dès 1979 [155 - 156] et ont été ensuite répliqué [157 - 158]. 

3.3.7. Preuve du lien entre la perturbation du rythme circadien et la 

maladie coronarienne 

Il existe des preuves que la majorité des événements cardiovasculaires (y compris les infarctus 

du myocarde) montrent une rythmicité circadienne marquée avec un pic d'incidence entre 6 h 

et 14 h [159 160]. Cependant, chez les patients déprimés, pour lesquels il existe souvent des 

dérèglements circadiens, le délai le plus fréquent pour les infarctus du myocarde est compris 

entre 22 heures et 6 heures [161]. Ainsi, la perturbation du rythme circadien chez les patients 

déprimés peut aider à élucider certaines des voies par lesquelles ces patients sont à risque 

accru d'événements cardiovasculaires récurrents. 

 

3.3.8. Preuve du lien entre le déséquilibre anabolique/catabolique 

d'hormone et la dépression 

La déhydroépiandrostérone (DHEA), un précurseur de stéroïdes sexuels anabolisant, un 

marqueur fréquemment utilisé en combinaison avec le cortisol pour capturer un déséquilibre 

hormonal anabolique / catabolique, a été impliquée dans la protection contre la maladie de 

l'artère coronaire [162 - 163]. 

L'axe hypothalamus-hypophyso-surrénalien (HPA), l'axe de stress principal par lequel le 

cortisol est libéré par la glande surrénale lorsqu'il est stimulé par l'adrénocorticotrophine 

(ACTH), a été étudié de manière approfondie dans la dépression. Les patients déprimés 

présentent des taux plasmatiques élevés d'ACTH et de cortisol, ainsi qu'une élévation de la 

concentration de cortisol urinaire [164]. 24 heures d’études d'échantillonnage ont trouvé une 

sécrétion accrue de cortisol chez les personnes déprimées [165 - 166], ainsi que des altérations 

du rythme circadien du cortisol. La plupart des études sur le cortisol salivaire du matin ont 

démontré une augmentation de la réponse au réveil chez les sujets déprimés versus non 

déprimés [167] mais tous n'ont pas trouvé cela [168]. 
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3.3.9. Preuve du lien entre le déséquilibre hormonal anabolique/catabolique 

et la coronaropathie 

Bain et ses collègues ont étudié prospectivement le cortisol sérique pendant l'hospitalisation 

pour un IM aigu et ont découvert que des niveaux très élevés de cortisol (> 2000 nmol / L) 

prédisaient la mortalité [169], une conclusion qui a été reproduite par Karga et ses collègues 

[170]. Un taux de cortisol / DHEA élevé est supposé créer un déséquilibre entre la synthèse 

protéique et la dégradation favorisant le catabolisme par rapport à l'anabolisme chez les 

patients souffrant d'insuffisance cardiaque chronique [171]. Contrairement au cortisol, la 

DHEA a été associée à des propriétés antidépressives et neuroprotectrices, et le rapport 

cortisol / DHEA a été discuté comme mesure de l'activité relative des deux stéroïdes avec 

deux types de profils hormonaux posant un « risqueendocrinien » : cortisol plus élevé des 

niveaux de DHEA normaux, et des niveaux de cortisol normaux avec une DHEA plus faible 

aboutissant au même résultat fonctionnel [172]. 

 

3.3.10. Preuve du lien entre les mécanismes comportementaux et la 

dépression 

Des recherches antérieures montrent que, dans l'ensemble, un diagnostic de dépression est 

associé à une mauvaise observance chez les patients atteints de plusieurs maladies chroniques, 

dont le VIH [173], l'hypertension [174], le diabète [175] et le SCA [176]. Une etude de 

recherche en 2006 a montré que les patients présentant des symptômes dépressifs persistants 

après un SCA sont également moins susceptibles d'adhérer à des comportements secondaires 

de prévention des maladies coronariennes tels que l'exercice régulier et l'arrêt du tabagisme 

[177]. En outre, nous avons des données montrant que, par rapport aux patients non 

dépressifs, les patients souffrant de dépression sont les plus à risque de mauvaise observance 

du traitement [178]. 

Dans le cas des SCA, il a été démontré que non seulement les comportements de prévention 

secondaire, mais aussi les comportements liés à la prise en charge des symptômes de SCA, 

ont une incidence sur les résultats médicaux. Par exemple, le délai entre le moment où les 

patients développent des symptômes de douleur thoracique ,et le moment où ils se présentent 

pour recevoir des soins médicaux est clairement associé à un pronostic post-SCA [179]. Une 

publication récente indique que les patients déprimés prennent en moyenne 12 heures de plus 

que les patients non dépressifs pour se présenter aux urgences [180]. Alors que les phénotypes 

de dépression intermédiaires ne sont pas différenciés dans cet échantillon, ce sont peut-être les 

patients déprimés mélancoliques qui expliquent largement cette différence. 

3.3.11. Preuve du lien entre les comportements de mauvaise observance et 

CHD 

Dans une méta-analyse comparant des sujets ayant une faible adhérence à un faible groupe 

d'adhérents, l'observance du traitement représentait 26% de la différence dans les résultats 

[181]. La non-observance des médicaments cardiovasculaires après un SCA est clairement 

liée à de mauvais résultats médicaux. Gehi et al ont montré que la non-observance auto- 
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rapportée des médicaments prédisait indépendamment les événements cardiaques indésirables 

(rapport de risque 2,3, IC à 95% 1,3-4,3) [182]. 

 

3.3.12. Preuve du lien entre l'adhésion aux médicaments et la dépression 

Bien qu'il existe un certain nombre de mécanismes comportementaux potentiels reliant la 

dépression et les résultats post-SCA, une mauvaise observance du traitement médicamenteux 

représente le mécanisme le plus prometteur et le mieux appuyé pour expliquer cette 

association. Par exemple, dans une étude portant sur 940 patients externes ayant une 

coronaropathie stable, 14% des patients souffrant de dépression majeure ont déclaré ne pas 

prendre leurs médicaments tels que prescrits, comparativement à 5% des patients sans 

dépression [183]. 

3.4. Traitement de la dépression chez le coronarien 

Le traitement de la dépression associe différents outils, allant de la psychothérapie aux 

traitements psychotropes 

 

3.4.1. Psychothérapie 

Les prises en charge psychothérapiques des patients coronariens déprimés se font selon les 

mêmes approches que celles des dépressifs non coronariens. Le travail de psychothérapie est 

tout d’abord un travail d’écoute du bouleversement de la vie sociale et affective que 

provoquent la maladie et la menace de mort. La cassure provoquée par la pathologie 

coronarienne est d’autant plus difficile à vivre que le patient était hyperactif ou qu’il devait 

faire face à une accumulation d’événements de vie négatifs ou traumatiques récents. C’est  

dire la place des psychothérapies de soutien, centrées sur l’écoute empathique, que peuvent 

pratiquer médecins généralistes et psychiatres La technique psychothérapeutique la plus 

utilisée dans la littérature en rééducation cardiaque pour traiter la dépression du post-infarctus 

est la thérapie cognitivo -comportementale (TCC). Les différentes études réalisées montrent 

une diminution de la symptomatologie anxieuse et dépressive à l’aide des TCC, modifiant 

ainsi également les facteurs de risque cardiovasculaires [184-185]. L’analyse des données de 

l’étude ENRICHD portant sur 2 481 patients dépressifs post-infarctus bénéficiant soit de soins 

usuels soit de thérapie comportementale, montra également une amélioration de la 

symptomatologie dépressive et de la qualité de vie avec TCC, sans toutefois améliorer la 

survie après un suivi d’une moyenne de  29 mois [186, 187]. Malheureusement, les patients 

dépressifs sont également les plus nombreux à quitter les programmes de réhabilitation [188]. 

Par ailleurs, la prise en charge des modalités adaptatives du sujet doit également être prise en 

compte. Les différents types de coping semblent en effet jouer en rôle important quant à 

l’impact des différentes psychothérapies proposées. L’étude MHARTde Frasure -Smith et al a 

montré ainsi des résultats différents selon le sexe et les différentes régulations du stress lors 

d’un programme (appels téléphoniques d’évaluation suivis si besoin de visites à domicile par 

une infirmière avec une prise en charge individuelle) visant à réduire le niveau de détresse 

psychologique après un infarctus du myocarde. L’anxiété était ainsi diminuée de manière 

significative chez les hommes mais pas chez les femmes où elle était au contraire majorée par 
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l’intervention [189]. 
 

3.4.2. Antidépresseurs 

La pharmacopée utilisée pour traiter les dépressions chez les coronariens fut longtemps 

réduite, il y a plus de dix ans, aux antidépresseurs tricycliques, tels que l’amitriptyline, 

l’imipramine ou encore la nortriptyline. Cependant, les effets secondaires de ce type de 

traitement compliquaient leur utilisation en cardiologie. On retrouve en effet de fréquentes 

hypotensions orthostatiques, ainsi qu’une instabilité hémodynamique , particulièrement 

marquée chez les patients souffrant de trouble de la conduction ou d’insuffisance cardiaque 

[190]. Les tricycliques possèdent également une activité anticholinergique et un fort potentiel 

d’interaction médicamenteuse. Ils ont une activité antiarythmique [191] mais peuvent aussi 

avoir un potentiel arythmogène [192]. Pour évaluer le risque d’infarctus du myocarde sous 

antidépresseurs, une étude inclut 2 247 patients sous traitement et les compara à 52 750 sujets 

ne prenant pas d’antidépresseurs. Sur un suivi de 4,5 ans, les utilisateurs de tricycliques 

avaient deux fois plus de risque de développer un infarctus du myocarde [193]. Par contre, les 

inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) semblent bénéficier d’une 

meilleure innocuité cardiaque [194]. Une étude sur la paroxétine a en effet montré que la 

réduction des attaques de panique était parallèle à l’augmentation de l’activité 

parasympathique, mais préservait la réponse baroréflexe, laissant supposer que les ISRS 

pourraient diminuer la mortalité cardiaque en augmentant la variabilité cardiaque [195]. De 

même, les ISRS n’ont pas montré d’augmentation significative du nombre d’infarctus du 

myocarde chez les patients sous traitement. Cependant, les réponses thérapeutiques semblent 

plus tardives (9 à 16 semaines) que pour les dépressions habituelles (2 à 6 semaines) [196]. 

Par ailleurs, l’innocuité cardiaque des sérotoninergiques est également à pondérer du fait de 

leur interaction avec les autres traitements, et particulièrement les anticoagulants, du fait 

d’une augmentation des taux plasmatiques de ces molécules (action sur le cytochrome P450). 

En cas d’association, une surveillance plus attentive des taux de coagulation est donc 

nécessaire. Enfin, la grande étude prospective Sadhart (étude évaluant l’utilisation d’ISRS et 

particulièrement la sertraline chez des dépressifs post-infarctus, en comparaison à des 

placebos) laisse entrevoir à la fois une amélioration des scores de dépression et de qualité de 

vie, mais encore une tendance à diminuer (très modérément) les incidents postinfarctus chez 

les patients [197]. 

4. LA MALADIE CORONARIENNE 

4.1. Introduction 

La maladie artérielle coronaire est la première cause de mortalité dans les pays développés 

atteignant presque 50 % de décès. L’infarctus du myocarde (IDM) occupe une place de choix 

dans l’étude des maladies cardio-vasculaires et demeure un problème de santé publique dans 

ces pays. Les cardiopathies ischémiques, autrefois considérées comme l’apanage des pays 

développés, sont émergentes et en nette progression en Afrique [198]. 
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Aujourd’hui, le terme de Souffrance Coronarienne Aiguë (SCA) est préféré à celui d’infarctus 

du myocarde parce qu’il montre mieux l’extrême diversité des situations cliniques 

rencontrées. En effet, à partir de l’hypo perfusion coronaire, différentes étapes sont franchies 

avec des pathologies réversibles (ischémie, lésion). La nécrose myocardique qui signe 

l’infarctus du myocarde, est le stade ultime de la SCA et les lésions sont alors définitivement 

fixées. 

 

Le diagnostic est porté sur des données cliniques, l’électrocardiogramme (ECG) et le dosage 

sanguin de marqueurs biochimiques dont la détection sanguine traduit déjà la destruction 

cellulaire myocardique. Grâce aux travaux coronarographiques de De Wood, il est établi que 

l’infarctus du myocarde (dans sa forme la plus courante) est lié à une occlusion thrombotique 

de la coronaire, secondaire à la rupture d’une plaque d’athérome. Pour limiter la taille de 

l’infarctus, déterminant majeur du pronostic, il faut obtenir la réouverture précoce de l’artère 

en lysant rapidement le thrombus responsable de l’occlusion coronaire. C’est le début de l’ère 

de la thrombolyse. 

 

Cette dernière décennie a été le témoin d’une amélioration importante du pronostic de l’IDM. 

Ce bénéfice sur la mortalité est essentiellement imputable à la mise au point de moyens 

efficaces de recanalisation précoce. Deux techniques de reperfusion sont disponibles : d’une 

part le traitement thrombolytique par voie veineuse, d’autre part l’angioplastie directe, 

nécessitant un plateau technique élevé. 

 

4.2. Rappel anatomique 

Les artères coronaires 

Elles naissent de la face antérieure du début de l'aortethoracique ascendante au niveau du 

sinus de Valsalva et restent à la surface du cœur où elles cheminent dans les sillons 

cardiaques. Leur calibre est petit (2 à 3 mm dans les premiers centimètres). 

Les deux artères peuvent être partiellement obstruées par les valvules aortiques antérieures 

lors de la systole. C'est pourquoi le débit coronaire se fait essentiellement en diastole. 

Elle est d'autant plus importante ,que les coronaires sont des artères terminales, ce qui signifie 

qu'une obstruction aura une répercussion immédiate sur le fonctionnement de l'organe. 

La vascularisation coronaire représente 5 à 10 % du débit cardiaque [199]. 

Artère coronaire gauche : 

Elle débute par un tronc commun naissant du sinus aortique antéro-gauche, juste au-dessus de 

la valvule aortique semi-lunaire gauche. Elle passe entre le tronc artériel pulmonaire gauche et 

l'auricule gauche qui se divise rapidement en : 

Une artère interventriculaire antérieure (ou IVA) qui descend dans le sillon interventriculaire 

antérieur. Elle donne plusieurs artères septales antérieures, qui pénètrent dans le septum 

interventriculaire vascularisant les 2/3 supérieurs du septum et notamment les branches du 

faisceau de His. 
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Figure 1 : Artère coronaire gauche 
 

Plusieurs artèresdiagonales restant à la surface du cœur, en regard du ventricule gauche, et 

de courts "rameaux droits" vascularisant le ventricule droit. La grande veine du cœur chemine 

à la gauche de l'IVA. 

Une artère circonflexe, dans le sillon auriculo-ventriculaire postérieur, et qui donne des 

artères postéro-latérales, appelées également artères marginales, dont l'artère latérale du 

ventricule gauche, irriguant la paroi postérieure du ventricule gauche et des artères atriales 

gauches, antéro-supérieures, du bord gauche et postérieure. 

 

 
Artère coronaire droite : 

Elle dessine un « C » dans le sillon auriculo ventriculaire antérieur. On distingue globalement 

un premier segment horizontal, un deuxième segment vertical et un troisième segment 

horizontal. Elle se divise à la partie inférieure du cœur en artère interventriculaire postérieure 

(ou IVP) et en artère rétro-ventriculaire. La séparation entre ces deux dernières s'appelle 

communément « la croix du cœur ». L'artère coronaire droite irrigue le ventricule droit et la 

partie inférieure du ventricule gauche. 

Elle donne également plusieurs branches collatérales : 

 Artère infundibulaire droite vascularisant les parois de l'aorte et de l'artère 

pulmonaire ; 
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 Artère atriale droite antérieure vascularisant la face antérieure de l'atrium droit et le 

septum interatrial avec le nœud sino-atrial ; 

 Artère atriale du bord droit ; 
 

Figure 2 : Artère coronaire droite 
 

 Artère atriale droite postérieure ; 

 4 à 5 branches ventriculaires antérieures ; 

 Artère marginale droite ; 

 7 à 12 artères septales postérieures. 

Cette artère permet d'amener le sang vers : 

 Le tiers postérieur du septum interventriculaire ; 

 le nœud sinusal dans deux tiers des cas (par l'artère atriale droite antérieure) ; 

 le nœud atrio-ventriculaire (d'Aschoff-Tawara) ; 

 le tronc du faisceau de His 

Circulation terminale 

Le réseau coronarien est dit classiquement « terminal », c'est-à-dire, sans anastomose.  Il 

existe cependant une grande variabilité suivant les individus et l'ancienneté d'une maladie 

coronarienne (développement d'une collatéralité pouvant être importante dans ces cas) et la 

moitié des occlusions chroniques d'une artère ne semble pas avoir de manifestation sur le 

muscle cardiaque même si cette proportion est probablement surestimée. 

Il en existe plusieurs types : 
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 Intra-coronariennes, entre les vaisseaux de la même artère ; 

 Inter-coronariennes : atriales (ponts entre les artères droites et gauches), ventriculaires 

(idem) et septales (idem) ; 

 Extra-coronariennes par le vasa vasorum des gros vaisseaux de la base du cœur et 

l'artère péricardique. 

Ces réseaux ne suffisent pas, le plus souvent, à irriguer le cœur en cas d'obstruction des 

artères coronaires principales. 

Distribution 

Suivant l'importance respective de l'artère coronaire droite ou gauche, on parle de réseau droit 

dominant ou de réseau gauche dominant. Plus de 70 % de la population ont un réseau droit 

dominant. 

 

4.3. Cadre nosologique 

Les définitions dans la maladie coronarienne ont considérablement évolué ces dernières 

années. 

Avant 1999, deux entités ont été individualisées, l’infarctus du myocarde (IDM) et l’angor 

instable, sans frontière très nette entre elles. 

Puis le concept de SCA (syndrome coronarien aigus) est apparu en 2000, plus adapté à la 

médecine d’urgence, avec une dichotomie entre SCA sans élévation du segment ST (SCA non 

ST+) et avec élévation du segment ST (SCA ST+) 

Les SCA sont, dans la grande majorité des cas, une manifestation de l’athérosclérose. 

L’altération ou la rupture d’une plaque d’athérosclérose va provoquer l’apparition d’un 

thrombus, d’une vaso constriction coronaire et d’une inflammation avec pour conséquences 

une réduction du flux coronaire responsable d’une ischémie myocardique. Il existe d’autres 

causes plus rares de SCA : le traumatisme, la dissection, des anomalies congénitales, l’usage 

decocaïne, les maladies congénitales, les inflammations et les complications dues au 

cathétérisme coronaire. 

La classification des SCA est basée sur l’ECG. 

 
4.4. L’évolution des connaissances 

La possibilité d’accéder aux tissus vasculaires et cardiaques a rapidement abouti au 

développement de modèles animaux concernant les maladies vasculaires, ainsi qu’au 

développement d’études cliniques chez les hommes. Deux axes d’investigations ont forgé le 

domaine de la biologie vasculaire dans les années 70 et 80 : les observations qui ont montré 

que la rupture ou l’érosion d’une plaque athéromateuse entraînait une occlusion thrombotique 

qui engendre un IDM aigu, [200] et ceux qui ont montré que le monoxyde d’azote (NO) était 

un vasodilatateur physiologique [201,202]. Suite à ces découvertes, des investigations 

commencèrent aux niveaux cellulaire et moléculaire, pour arriver à l’étude des gènes qui 

codent les facteurs de croissance, les enzymes, d’autres protéines, et les ARN responsables du 

développement normal ou anormal des vaisseaux. 

En se basant sur toutes ces études, nous savons maintenant que l’athérosclérose est un 
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inflammation chronique des artères, qui se développe au cours des années en réponse aux 

effets biologiques des facteurs de risque (FDR) [200,2003,204]. 

4.5. Athérosclérose 

4.5.1. Définition 

L’athérosclérose est caractérisée par la formation de plaques au niveau de la paroi des artères 

de gros et moyen calibre. L’athérosclérose apparaît lors du changement qualitatif de 

l’endothélium accompagnant le vieillissement des vaisseaux. Ces plaques sont composées de 

dépôts graisseux riches en cholestérol (athéro provient du grec ‘athéré’ pour ‘bouillie’), 

enchâssés dans une gangue fibreuse solide (‘scléros’ signifiant ‘dur’ en grec) . 

L’évolution de la plaque d’athérome se fait au cours des années et reste longtemps 

cliniquement silencieuse. Les premières manifestations de l’athérosclérose sont liées à 

l’épaississement de la paroi qui accompagne la progression de la plaque, responsable du 

rétrécissement local du diamètre artériel (Figure 3)[205]. Ceci engendre une diminution du 

débit sanguin en aval de la lésion qui est à l’origine de douleurs (angines de poitrine) 

correspondant à un manque de nutriments et d’oxygène arrivant au muscle cardiaque. Les 

angines de poitrine peuvent être suivies d’un phénomène plus grave : l’IDM, provoqué lors de 

l’oblitération d’un vaisseau par un caillot sanguin, le thrombus, qui se forme suite à L’érosion 

ou à la rupture de la plaque. Cet infarctus correspond à la mort cellulaire myocardique due à 

une ischémie prolongée [206]. 

 

 

Figure 3 : la plaque d’athéromeet conséquences. 
 

4.5.2. Physiopathologie 

Au départ, la théorie de l’athérogènes était dominée par le rôle des lipides vu les fortes 

corrélations existantes entre l’hypercholestérolémie et l’apparition des plaques [207].  

L’intérêt s’est ensuite déplacé vers l’implication des facteurs de croissance et la prolifération 

des cellules musculaires lisses à l’origine de la sténose [208]. Ce n’est qu’à la fin des années 
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80 que la plaque fut visualisée comme un amas de débris lipidiques enrobés dans une capsule 

de cellules musculaires lisses en prolifération. Depuis, l’évolution des connaissances sur les 

cellules immunitaires a cédé la place à une théorie inflammatoire de l’athérogènes [209]. 

Nous savons maintenant que l’athérogènes commence par un dysfonctionnement endothélial 

dû à l’âge principalement. Ce dysfonctionnement est aggravé par la présence de FDR 

(hypercholestérolémie, diabète, hypertension, tabagisme…) ainsi que certains agents 

infectieux ou toxines, qui vont agir et provoquer une augmentation de la perméabilité 

endothéliale. Les lipoprotéines de basse densité (ou LDL pour low density lipoprotein en 

anglais) pro-athérogènes profitent de ces conditions afin de passer dans le sous-endothelium 

[210] où elles restent piégées et deviennent oxydées. Ceci est accompagné par la formation de 

produits dérivés et l’expression de molécules d’adhésion par les cellules endothéliales qui 

permettent le recrutement des leucocytes sur le site de lésion [211]. Une fois dans l’intima, les 

monocytes se multiplient et acquièrent un phénotype macrophagique. Les lymphocytes T 

passent aussi la barrière endothéliale, et sont ensuite stimulés par les antigènes présents dans 

l’intima, dont les LDL oxydées. Les macrophages formés phagocytent les LDL oxydées. De 

ce fait les macrophages se surchargent en cholestérol et se transforment en cellules spumeuses 

qui s’accumulent dans la paroi [212] pour former les stries graisseuses caractéristiques des 

lésions précoces de l’athérosclérose. Ces stries graisseuses sont déjà présentes en grand 

nombre chez les jeunes adultes où elles sont asymptomatiques, et peuvent évoluer en plaque 

d’athérome ou disparaître. Les cellules spumeuses et les lymphocytes T produisent des 

cytokines pro-inflammatoires. Les lymphocytes T sécrètent aussi des cytokines anti- 

inflammatoires. [213]. 

Il en résulte la présence d’une réaction inflammatoire locale qui induit la progression de la 

lésion, notamment par l’arrivée continue de nouveaux monocytes qui se transforment en 

cellules spumeuses riches en lipides. Ces lipides se regroupent alors au centre de la plaque 

pour former un amas appelé « cœur lipidique ». En parallèle de la formation des stries 

graisseuses et du cœur lipidique, les cellules musculaires lisses de la media migrent vers 

l’intima où elles prolifèrent et synthétisent de la matrice extracellulaire et du collagène qui 

permettent la formation d’une chape fibreuse autour du cœur lipidique afin d’isoler le centre 

de la plaque de la circulation générale [214]. 

4.5.3. Évolution de la plaque 

Début silencieux: La plaque se développe longtemps sans altérer le calibre vasculaire, parce 

que le vaisseau s'adapte par un remodelage, un élargissement compensatoire. Mais quand la 

masse intimale dépasse 40 % de la surface de la paroi, ce remodelage n'est plus suffisant pour 

contenir la plaque, et son développement continue vers la lumière du vaisseau entraînant alors 

son rétrécissement. Une plaque est dite stable lorsque le cœur lipidique est peu étendu, et que 

la chape fibreuse qui l’entoure est épaisse et n’entame pas le diamètre du vaisseau. De telles 

plaques sont cliniquement silencieuses (figure 4). 
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Figure 4 : Étapes de la formation de la plaque d’athérome. 
 

Il existe six stades de développement de l'AS:grades I à IV: accumulation de lipides, d'abord au 

niveau intracellulaire, puis extracellulaire;Grade V: fibrose autour du noyau lipidique formant une 

plaque d'athérosclérose Grade VI: plaque compliquée (rupture, caillot ou saignement) menant à 

un événement clinique 

Une plaque instable est caractérisée par un endothélium fragilisé et une chape fibreuse 

fine[215] .La rupture de plaque expose le matériel lipidique, fortement thrombogène, au sang, 

ce qui active les plaquettes, génère la thrombine et la formation d’un thrombus[216,217]. 

L’érosion de l’endothélium sans rupture de plaque peut également mener à la formation de 

micro-thrombi en raison des propriétés pro-coagulantes des cellules endothéliales en 

apoptose.[218]. Le thrombus est à l’origine des complications majeures de l’athérosclérose, 

notamment l’infarctus et les accidents vasculaires cérébraux (AVC). Cependant, toute rupture 

de plaque n’aboutit pas nécessairement à une obstruction ,car un système de fibrinolyse 

permet de dissoudre les caillots formés. 

4.5.4. Les différentes classes des maladies coronariennes 

L’athérosclérose coronarienne est la cause la plus fréquente de cardiopathie ischémique qui se 

présente cliniquement sous l’une des formes suivantes: angor stable, ischémie silencieuse, 

angor instable, IDM, insuffisance cardiaque et mort subite[219]. La douleur angineuse est 

causée par une insuffisance du débit coronaire face aux besoins en oxygène du myocarde. 

Typiquement, elle est médiothoracique, rétrosternale, constrictive à type de poids ou de 

serrement. Cette douleur peut aussi irradier, le plus souvent dans le bras gauche, le poignet 

gauche ou la mâchoire[220 ,221]. 
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L’angor stable: c’est la manifestation la plus commune de la cardiopathie ischémique et la 

manifestation initiale chez la moitié des patients. L’angor stable est une douleur angineuse, 

déclenchée par l’effort, et qui disparaît à l’arrêt de l’effort. 

 

Les syndromes coronariens aigus représentent un continuum de situations cliniques 

secondaires à une ischémie myocardique aiguë s’étendant de l’angor instable à l’IDM. La 

nomination vient du phénomène physiopathologique commun qui est représenté par un 

évènement brusque : la rupture ou l'érosion de la plaque d'athérome coronaire, la thrombose 

surajoutée (ou hémorragie sous la plaque), l'embolisation distale secondaire,[222,223] ou 

aussi causé par à un vasospasme coronarien.[224,225]. 

 

L’angor instable : L’angor instable survient de façon plus irrégulière, même parfois au repos. 

 
Les angors instables exposent à un risque d’IDM dans 3% à 7% des cas à 1 mois, d’où sa 

gravité.[226,227] . 

 

L’IDM : Il correspond à une nécrose myocardique, due à une ischémie plus ou moins 

prolongée. L’IDMpeut résulter en une mort subite. 

 

4.6. Épidémiologie des maladies coronariennes 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont responsables de plus de 17 millions de décès par 

an (soit 30% des décès), dont 80% surviennent dans les pays à revenu faible ou intermédiaire. 

 

Ces chiffres sont censés augmenter à 23,6 millions de décès en 2030[228].Les cardiopathies 

ischémiques à elles seules étaient la cause de 7 millions des décès de 2010, ce qui constitue un 

accroissement de 35% par rapport aux chiffres de 1990[229] .Débutant dans les années 80, 

 

l’étude de l'organisation mondiale de la santé (OMS) sur la charge mondiale de morbidité « 

Global Burden of Disease Study » a fourni des estimations de la charge de 235 causes de 

décès[229] et de la charge de maladies attribuable à 67 FDR différents dans 21 regions du 

monde.[230]. La charge de la MC était la plus élevée dans les pays occidentaux durant la 

majeure partie du 20ème siècle; cependant, actuellement la charge la plus importante est en 

Asie et au Moyen-Orient. 

 

L’IDM, l’angine de poitrine et la mort subite d'origine coronarienne sont les manifestations 

cliniques majeures de la MC, qui peut aussi inclure dans sa définition, quand il s’agit d’étude 

épidémiologique, les procédures utilisées dans le but de traiter cette maladie, notamment le 

pontage aortocoronarien ou l’ICP (y compris l'angioplastie et le stenting ou la pose 

d’endoprothèse)[231]. 
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Figure 5 : Statistique OMS 

 

 

Évolution de l’épidémiologie des maladies coronariennes 
 

La planification de l’étude Framingham, considérée comme l’étude épidémiologique séminale 

de la MC, commença en 1947 par le « National Heart Institute » (prédécesseur du National 

Heart, Lung, and Blood Institute ; NHLBI).(56) Le recrutement de la cohorte initiale, 

constituée de 5209 participants âgés de 30 à 62 ans, a débuté en 1948. La cohorte était sujette 

à des examens physiques bisannuels et des évaluations des FDR. 

L’étude de Framingham a largement contribué à l'identification de la plupart des facteurs qui 

sont associés à un risque accru de MC. En 1961, Ainsi, le concept de l'évaluation du risque 

global de MC en se basant sur plusieurs variables fut créé [232]. L’étude de Framingham a eu 

beaucoup de contributions dans le domaine de la cardiologie préventive [233] . 

Parmi les Études épidémiologiques internationales nous avons : 

Le projet Monitoring Trends and Déterminants in Cardiovascular Disease (MONICA) 

Qui est la plus grande et l’une des études les plus importantes sur l'incidence internationale 

des MC et des maladies cardiovasculaires [234]. Ce projet a été développé par l'OMS pour 

mesurer l'incidence et les déterminants des MC et des AVC fatals ou non sur une période de 

10 ans auprès de diverses populations. 

Mais aussi L’étude INTERHEART qui est une étude importante qui a aidé à comprendre les 

différences en ce qui concerne l’étiologie des MC entre les populations et l’étude 

INTERHEART, [235], qui est une étude cas-témoins internationale des FDR d’IDM. Cette 

étude avait pour but l’exploration de l’association entre un large éventail de FDR et l’IDM 
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aigu au sein de différentes populations ethniques ou géographiques couvrant 52 pays de 

l'Afrique, de l'Asie, de l'Australie, de l'Europe, du Moyen-Orient, et de l’Amérique du Nord et 

du Sud, et l'évaluation de l’importance relative de ces FDR dans ces populations. Neuf FDR 

(apolipoprotéine B, apolipoprotéine A-I, le tabagisme actuel, le diabète, l'hypertension, 

l'obésité abdominale, les facteurs de stress psychosociaux, le manque d'exercice et la 

consommation excessive d'alcool) ont été associés à l’IDM aigu, avec des risques plus ou 

moins cohérents quels que soient la région, l’ethnie, ou le sexe. [235,236]. 

Se fondant sur l'expérience de l'étude INTERHEART, les mêmes investigateurs se sont lancés 

dans l’étude PURE en 2002 Prospective Urban Rural Epidemiology [237]. Leur but était 

d’examiner les influences sociétales sur les comportements liés aux styles de vie, sur les FDR 

cardiovasculaires, et sur l'incidence des maladies chroniques non transmissibles. En Mars 

2009, 139 506 personnes ont été recrutées dans 600 communautés au sein de 17 pays à 

revenus faibles, intermédiaires et élevés. L'étude PURE a montré de faibles prévalences de 

comportements correspondant à un style de vie sain quel que soit le niveau du revenu du pays 

; une prévalence particulièrement faible, accompagnée de très faibles taux de consommation 

de médicaments cardioprotecteurs en prévention secondaire, a été trouvée dans les pays à 

revenu faible. [238,239]. 

4.7. Angine de poitrine (angor) stable 

4.7.1. Physiopathologie, généralités 

L’angor stable survient exclusivement à l’effort. Il est habituellement d’origine coronaire (par 

opposition à la sténose aortique, à la cardiomyopathie hypertrophique en particulier 

obstructive). 

Il traduit une ischémie myocardique qui survient lorsque les apports en oxygène au myocarde 

ne compensent pas les besoins du fait d’une insuffisance du débit coronaire, conséquence 

d’une réduction fixe du calibre d’une artère coronaire. 

Le diagnostic repose en première intention sur les données cliniques (interrogatoire en 

particulier) et les examens paracliniques fonctionnels (examens au cours d’un effort ou 

équivalent). 

Le pronostic dépend de l’étendue de l’ischémie myocardique, du niveau d’effort à partir 

duquel elle apparaît, de la diffusion des lésions coronaires et de leur localisation, de 

l’efficacité du traitement anti-ischémique et surtout de la qualité de la prise en charge des 

facteurs de risque de la maladie. 

4.7.2. Diagnostic 

4.7.2. 1.Signes fonctionnels 

 

A. Douleur angineuse typique 

Elle est caractérisée par ses : sièges, irradiations, qualité, intensité, évolution, facteurs 

aggravants ou atténuants. 
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Elle est de siège rétro sternal en barre d’un pectoral à l’autre (le patient montre sa poitrine du 

plat de la main), parfois verticale, plus rarement précordiale. 

Elle irradie dans les deux épaules, les avant-bras, les poignets et les mâchoires, parfois dans le 

dos. 

Elle est constrictive (sensation « de poitrine serrée dans un étau »), angoissante (angor). 

Son intensité est variable : de la simple gêne thoracique à la douleur insoutenable, syncopale. 

Elle survient exclusivement à l’effort (ou équivalent), surtout la marche (mais aussi la 

défécation, les rapports sexuels…), en côte, par temps froid et contre le vent. 

Elle cède en quelques secondes (maximum 1 min) à la prise de trinitrine sublinguale. 

La douleur d’angor d’effort typique ne pose guère de problème de diagnostic différentiel. 

 

B. Douleur angineuse atypique 

 

La douleur peut être atypique par son siège épigastrique ou limitée aux irradiations. 

La blockpnée d’effort, impossibilité de vider l’air lors de l’expiration, est un équivalent à 

différencier de la dyspnée. 

Les palpitations d’effort peuvent traduire l’existence d’un trouble du rythme d’origine 

ischémique. 

Les manifestations d’insuffisance ventriculaire gauche peuvent être observées si l’ischémie 

est étendue. 

Dans tous les cas, la survenue des signes à l’effort qui disparaissent à l’arrêt de l’effort a une 

grande valeur diagnostique (+++). 

 
C. Ischémie silencieuse d’effort 

 

L’ischémie silencieuse d’effort est habituellement détectée par une épreuve d’effort 

(conventionnelle sur bicyclette ou tapis roulant, associée à une scintigraphie ou une 

échocardiographie) chez un patient dont les facteurs de risque (diabète, hérédité…), l’âge 

(>45ans) ou l’activité physique justifient sa recherche. 

Elle pose avant tout un problème de diagnostic (une épreuve d’effort peut être positive 

électriquement chez un sujet indemne de toute coronaropathie : faux positif). 

Lorsqu’elle est confirmée (en règle par deux examens concordant, épreuve d’effort et 

scintigraphie d’effort ou épreuve d’effort et coronarographie), les modalités de sa prise en 

charge sont comparables à celles de l’angor stable [240]. 

D.Classification de l’angor en fonction de sa sévérité (classification canadienne) : 

Canadian Cardiovascular Society CCS) 

●   Classe 1 : les activités quotidiennes ne  sont  pas  limitées.  L’angor  survient  lors 

d’efforts soutenus, abrupts ou prolongés. 
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● Classe 2 : limitation discrète lors des activités quotidiennes. L’angor survient à la marche 

rapide ou en côte (lors de la montée rapide d’escaliers), en montagne, après le repas, par 

temps froid, lors d’émotions, au réveil. 

● Classe 3 : limitation importante de l’activité physique. L’angor survient au moindre effort 

(marche à plat sur une courte distance, 100 à 200 m, ou lors de l’ascension à pas lent de 

quelques escaliers). 

● Classe 4 : impossibilité de mener la moindre activité physique sans douleur 

 

4.7.2.2. Examens paracliniques 
 

A-L’ECG de repos: C'est l'examen fondamental. En période de crise il permet de faire le 

diagnostic d'angor, en mettant en évidence : 

• un sus ou sous décalage du segment ST : lésion sous-épicardique ou sous-endocardique, 

Une onde T symétrique, négative ou positive : ischémie sousépicardique ou sous- 

endocardique. 

Point important, le tracé se normalise avec la disparition de la douleur suite à l'absorption de 

Trinitrine. 

En dehors de toute crise, l'ECG est soit normal, ou permet parfois de diagnostiquer un IDM 

ancien cliniquement asymptomatique. 

b- Echocardiographie : permet de préciser la fonction ventriculaire gauche avec des 

renseignements sur la cinétique segmentaire et globale ainsi que sur la fraction d'éjection VG. 

Un trouble segmentaire de la dynamique VG est en faveur d'une cardiopathie ischémique. Elle 

permet de rechercher une valvulopathie, un épanchement péricardique, une myocardiopathie. 

L'écho peut être réalisée avec perfusion de dobutamine et s'apparenter alors au test d'effort ou 

à la scintigraphie pour la recherche d'ischémie myocardique. 

 

c- ECG d’effort: Son objectif est de reproduire une ischémie myocardique à l'effort. Il 

s'effectue sur vélo ou sur tapis avec surveillance de l'ECG et de la pression artérielle. Il peut 

être à visée diagnostique chez un patient suspect d'angine de poitrine ou à titre d'évaluation 

thérapeutique et pronostique chez un coronarien connu. Il est habituellement contre-indiqué 

chez les patients ayant un infarctus récent, un angor instable, un rétrécissement aortique serré, 

une myocardiopathie hypertrophique obstructive, une HTA non contrôlée ou une insuffisance 

cardiaque. L'effort produit par le patient est mesuré en watts et l'accélération de la fréquence 

cardiaque est rapporté à la fréquence maximale théorique (220 - l'âge). Le test est positif 

électriquement lorsqu'apparaît un sous-décalage significatif du segment ST. Figure 1 'apport 

de l'ECG d'effort peut être limité par l'existence concomitante d’un artériopathie des membres 

inférieurs, d'une surcharge pondérale importante, d'un traitement digitalique pouvant 

s'accompagner de modifications du segment ST-T ou d'un bloc de branche gauche. 
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Figure 6.Epreuve d’effort informatisée : Dans cet exemple, noter le sous-décalage de ST en V5 

qui atteint 3,1 mm avec une pente faiblement positive de 1,43 mV/s. Ce test est considéré comme 

positif. 

d- La coronarographie: il s'agit de l'examen de référence. Elle ne sera pas proposée d'emblée. 
 

• Par l'opacification intra-artérielle et sélective des coronaires, la coronarographie précise : 

- le nombre de sténoses coronaires, 

- le siège de celles-ci. 

• Par la ventriculographie elle apprécie : 

- la FV. 

- des pathologies valvulaires ou septales 
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Figure 7 : Exemple de coronarographie : opacification du réseau coronaire gauche (a, b, 

c) ; injection de la coronaire droite (d) ; ventriculographie gauche : diastole (e) et systole 

(f) 
Cx : artère circonflexe ; Dg : artère diagonale ; IVA : artère interventriculaire antérieure ; IVP : artère 

interventriculaire postérieure ; Mg : artère marginale ; RVP : artère rétroventriculaire ; Sept : artère septale ; 

VA : valve aortique ; VM : valve mitrale 

 

e- Scannographie 
 

Le scanner coronaire n’a pas d’indication dans l’angor d’effort. 

 
4.7.2. 3.Pronostic 

 

Les facteurs de mauvais pronostic (risque vital ou de complications) sont de nature : 
 

● Clinique : angor de classes 3 ou 4 ; 

● Ergométrique : seuil ischémique bas, obtenu pour une charge faible (fonction de l’âge du 

patient) ou une fréquence cardiaque basse (< 130/min) ; 

● Isotopique ou échographique d’effort 

○ Plusieurs segments ischémiques, 

○ Altération de la fonction ventriculaire gauche (Fraction d’Éjection) 

● Coronarographique : la coronarographie est indiquée pour préciser le pronostic lorsque les 

tests fonctionnels sont en faveur d’un haut risque (quels que soient les symptômes) ou si 

l’angor est sévère, en particulier résistant au traitement, ou avant chirurgie extracardiaque si 

les tests fonctionnels sont positifs. Elle identifie des anomalies de mauvais pronostic : ○ 

lésions pluritronculaires, du tronc coronaire gauche ou de l’IVA proximale, ○ altération de la 

fonction ventriculaire gauche (FE < 40 %). 
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4.7.2.4. Stratégie thérapeutique [241] voir tableau 5 ci-dessous : 

Tableau 5 : Stratégie thérapeutique 
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1-Élimination des étiologies non coronariennes 

Les principales sont un obstacle à l'éjection ventriculaire gauche (rétrécissement aortique, 

cardiomyopathie obstructive) et une insuffisance aortique majeure. L'anémie et la tachycardie 

sont très rarement la seule cause d'un angor fonctionnel. 

 
2- Traitement médicamenteux 

Le traitement associe systématiquement : aspirine (75 à 160 mg par jour)Grade A ou 

clopidogrel  en  cas  de  contre-indication  à  l'aspirineGrade B +  statine +   

bêtabloquantGrade A +/- inhibiteurs calciques (diltiazem, vérapamil) +/- dérivés nitrés 

d'action prolongée. 

Certains inhibiteurs calciques, comme les dihydropyridines, peuvent éventuellement être 

associés aux bêtabloquants, mais ne doivent pas être prescrits en monothérapie. 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion sont recommandés en cas de dysfonction 

ventriculaire gauche, HTA ou diabète associés. 

3- Prise en charge des facteurs aggravants associés 

Une anémie sévère, une hypertension sévère, une hyperthyroïdie, une hypoxie, une 

tachyarythmie, une sténose aortique, une cardiomyopathie hypertrophique, un traitement par 

vasoconstricteurs doivent être pris en charge. 

 

4- Règles hygiénodiététiques 

La suppression du tabac, un régime alimentaire de type méditerranéen, une perte de poids, un 

exercice physique régulier d'endurance (marche, etc.) sont recommandés. [242]. 

 
 

4.8. Syndromes coronariens aigus 

La classification est fondée sur l’ECG et varie selon la présence ou non d’un sus-décalage du 

segment ST [243] . Theroux P, Fuster V.Acute coronary syndromes: unstable angina and non- 

Q-wave myocardial infarction. Circulation 1998;97:1195-206. 
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Tableau 6 : Classification des syndromes coronariens aigus 
 

4.8.1. Atherothrombose, mécanismes et physiopathologie 

L’athérosclérose est indissociable de ses complications thrombotiques puisque d’un point de 

vue  physiopathologique,  cli ique  et  thérapeutique,  ces  deux  processus  sont  intriqués  et 

coopératifs   d’où  le  terme  athérothrombose.  Ceci   a   trois   types  de   c  nséquences sur  la 

thérapeutique. L’athérosclérose est la suite des mécanismes d’infiltration lipidique pariétale et 

de réaction pariétale à cette infiltration. La première ligne d’attitudes thérapeutiques 

(médicamenteuses et non médicamenteuses) est la lutte contre le développement et l’évolution 

des   lésions   d’athérosclér .   L’athérosclérose   est   un   processus   généralisé   atteignant 

l’ensemble de l’arbre artériel. Les conditions de flux et les caractéristiques artérielles font que 

pour le facteur de risque principal, la dyslipidémie, le réseau artériel le premier atteint et 

l’objet des premières manifestations cliniques est la circulation coronaire. Mais lorsqu’une 

circulation artérielle est bouchée et que des événements cliniques surviennent, cela signifie 

que les autres circulations sont au moins déjà anatomiquement atteintes. De ce fait, tout 

patient athérothrombotique ’est-à-dire dont au moins un territoire artériel s’est manifesté 

cliniquement) est déjà un polyvasculaire (au moins anatomique). Le but premier de la prise en 

charge thérapeutique est d’éviter la récidive d’un accident ischémique dans le territoire index 

et de prévenir ces accidents dans un autre territoire plus que probablement atteint, et donc 

potentiellement   cause   de   nouveaux   épisodes   thrombo-ischémiques.   Les manifestations 

cliniques de la pathologie athérothrombotiques sont essentiellement des 

événementsischémiques le plus souvent d’origine thrombotique. L’instabilité des plaques 

d’athérosclérose et leurs complications thrombotiques combinent des mécanismes communs 

de l’inflammation et de l’hémostase. Les plaques, en évoluant, deviennent instables, se 

rompent et déclenchent ainsi des réactions thrombotiques qui ont trois types de conséquences 

:  circulatoires,  tissulaires  et  sur  l’évolution  des  plaques  elles-mêmes.  Ces  événements 

évolutifs  de rupture/thrombo e des plaques  sont  fréquents  dans la vie des   plaques,  mais  la 
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quasi-totalité de ces événements passe cliniquement inaperçue. En effet, le processus 

thrombotique réactionnel à la rupture de plaque reste le plus souvent limité et pariétal, donc 

cliniquement muet. Cette thrombose de « cicatrisation » aboutit à une croissance de la plaque 

par envahissement du thrombus pariétal par des cellules musculaires lisses, et de fait à 

l’inclusion du thrombus stabilisé par les cellules pariétales dans la lésion. À côté de ces 

conséquences sur l’évolution de la plaque elle-même, cette réaction thrombotique a des 

conséquences à distance. Le processus thrombotique est un processus dynamique : tandis 

qu’un flux sanguin artériel rapide se forme, le thrombus en constitution essaime pendant des 

heures, voire des jours, des micro-emboles plaquettaires qui détruisent progressivement la 

capillarisation des tissus (et donc la viabilité des tissus irrigués par l’artère porteuse de cette 

lésion pariétale). Cette réaction est également infraclinique, mais elle explique que la 

pathologie athérothrombotique soit une pathologie bifocale des gros troncs artériels, mais 

aussi des tissus d’aval dont la destruction du réseau capillaire entraîne une ischémie 

chronique. Ce n’est que très rarement que le thrombus se formant sur une lésion rompue 

devient occlusif et se manifeste alors cliniquement. Dans la circulation qui nous intéresse 

prioritairement ici, à savoir la circulation coronaire, il se traduit par un SCA. Le flux sanguin 

rapide caractéristique des circulations artérielles explique la participation plaquettaire 

prédominant au processus thrombotique, et donc l’utilisation préférentielle 

desantiplaquettaires (figure 8). 

 

 
À l'origine on pensait que l'athérogenèse était un processus relativement simple et tournait 

autour de la formation de plaques d'athérome dans la paroi de l'intima, ce qui conduirait à un 

blocage éventuel de l'artère. On pensait que l’augmentation progressive de la taille de la 

plaque empiétait sur la lumière de l’artère, entraînant finalement une réduction de la taille de 

la lumière. On pensait alors que la réduction du débit sanguin qui en résultait provoquait une 

angine de poitrine stable et, rarement, un infarctus du myocarde [245]. 
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Figure 8 : atherothrombose 
 

Plus récemment, l'athérogenèse a été révélée comme un processus complexe et est précédée et 

accompagnée d'une inflammation. L'endothélium répond aux dommages en induisant une 

réponse protectrice, conduisant finalement à la formation de la plaque d'athérosclérose. Au fil 

du temps, la plaque peut grossir ou diminuer, et peut ou non empiéter sur la lumière de 

l'artère. Le résultat clinique dépend souvent de la stabilité de la plaque.Moins la plaque est 

stable, plus elle est susceptible à l’érosion ou à la rupture. L'érosion et la rupture peuvent 

conduire à la formation de thrombus sur le site de la plaque et à l'occlusion des vaisseaux, 

aboutissant à un angor instable ou à un infarctus du myocarde. Le traitement aux statines, en 

plus de changements dans le régime alimentaire et le mode de vie, peut entraîner une 

régression des plaques. 
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Figure 9 : nouveau paradigme de l’atherothrombose 
 

Figure 10 :Relation entre % de sténose, vulnérabilité des plaques et fréquence des SCA 
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4.8.2. Syndrome coronarien aigu sans élévation ST ou NSTEMI 

 
4.8.2.1. Physiopathologie 

 
La rupture d’une plaque athéromateuse (vulnérable car inflammatoire) induit une réaction 

thrombotique locale (initialement une activation des plaquettes). Le thrombus peut 

éventuellement se fragmenter. 

Les fragments migrent alors vers l’aval de l’artère coronaire concernée (embolies capillaires) 

à l’origine de la constitution de foyers de micro-nécrose, actuellement détectés par 

l’apparition dans la circulation sanguine d’un marqueur spécifique : la troponine (elle s’élève 

lorsque la masse nécrosée excède 1 g de tissu myocardique). 

Le diagnostic d’un SCA non ST est avant tout clinique. La suspicion clinique justifie un 

transfert médicalisé en unité de soins intensifs coronaires (Unité de Soins Intensifs 

Coronaires). 

Le traitement de l’AI et de l’IDM non ST (thrombus non occlusif) a pour objectif de prévenir 

l’IDM ST+ (thrombus occlusif).figure 10 

 

 

Figure 11 : Atherotrombose et les différentes recommandations thérapeutiques [244]. 
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4.8.2.2. Diagnostic d’un SCA non st 

A- Signes fonctionnels 

Les caractéristiques de la douleur angineuse (ou de ses équivalents) sont les mêmes que dans 

l’angor stable. En revanche, les circonstances de survenue sont différentes. 

1. Diagnostic 
 

Il peut être d’emblée évoqué devant un(e) : 

 Angor spontané prolongé (> 20 min), régressif spontanément ou après absorption de 

trinitrine sublinguale (en particulier nocturne) ; 

 Angor d’effort sévère (classe 3 de la Canadian Cardiovascular Society de novo 

crescendo 

 Aggravation récente d’un angor jusque-là stable (angor d’effort ancien) mais qui 

survient depuis peu pour des efforts moins importants (diminution du seuil 

ischémique), ou qui cède plus lentement à l’arrêt de l’effort (ou après prise de 

trinitrine sublinguale) ; 

 Angor apparaissant moins d’un mois après la constitution d’un IDM. 

 

2. Formes atypiques 

Elles sont cependant fréquentes. 

Dans le doute, il est toujours préférable d’envisager une hospitalisation de 24 heures qui 

permet de confirmer ou d’infirmer le diagnostic : 

 la douleur est épigastrique de repos, thoracique en coup de couteau, pseudopleurétique 

 la douleur n’est pas influencée par la mobilisation des muscles de la région 

douloureuse, ni par la respiration profonde ; 

 la douleur n’est pas provoquée par une mauvaise position. 

 

3. Terrain prédisposant 

L’angor survient : 

 En règle chez un patient présentant des facteurs de risque de l’athérosclérose (âge, 

sexe, diabète, insuffisance rénale, dyslipidémie, HTA, intoxication tabagique, 

surcharge pondérale, sédentarité) ; 

 Éventuellement en cas de lésions athéromateuses connues (en particulier antécédents 

coronaires). 

B-Examen clinique 
 

Il est habituellement normal. 
 

Il   permet   d’éliminer d’autres causes cardiaques (péricardite…) ou non cardiaques 

(pneumothorax…) de douleurs précordiales. 

Il peut identifier d’autres localisations de l’athérome (souffle vasculaire) et comprend la 

mesure de la pression artérielle. 
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Il recherche des signes d’instabilité hémodynamique (râles crépitants, galop) et 

peutexceptionnellement mettre en évidence un souffle systolique précordial transitoire 

(insuffisance mitrale transitoire par ischémie d’un pilier de la valve mitrale). 

1.Électrocardiogramme 
 

L’Electrocardiogramme 12 dérivations est l’examen de première intention qu’il faut pratiquer 

dès que le diagnostic est suspecté. 

Il doit être obtenu moins de 10 minutes après le premier contact médical lorsque le patient se 

présente à un service d’urgence (+++). 

Il est recommandé de le renouveler de manière systématique 6 heures plus tard ou à 

l’occasion d’une éventuelle récidive douloureuse. 

La mise en évidence de modifications transitoires de la repolarisation, en particulier durant 

une crise permet de poser le diagnostic. 

 

Figure12 : Complexe QRS d’un ST- 



72  

 
 

Figure13 : tracé complet d’un ECG d’un ST- 

 

Le diagnostic d’infarctus du myocarde se base sur la définition universelle qui inclut la 

détection d’une augmentation ou d’une baisse d’un biomarqueur cardiaque, de préférence 

destroponines ultrasensibles, avec une valeur qui dépasse le 99
e
 percentile de référence, 

associé avec des symptômes d’ischémie et/ou des altérations ECG.Les recommandations ESC 

2011 sur le NSTE-ACS proposaient pour la première fois un algorithme qui se basait sur la 

mesure des troponines ultrasensibles au moment à l’admission et à trois heures. Cet 

algorithme reste valable dans les directives actuelles. Comme alternative, un algorithme 

diagnostique est proposé en se basant sur la mesure des troponines ultrasensibles à 

l’admission et à une heure [245](figure 12). 
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Tableau 7: Algorithme d'utilisation des niveaux de troponine cardiaque de haute 

sensibilité, suggéré dans les directives ESC NSTEMI de 2011 
 

L'utilisation de troponine cardiaque ((h) s-cTn) sensible ou très sensible permet une 

élimination plus rapide et une administration plus rapide. Un infarctus aigu du myocarde 

(IAM) peut survenir au moment de la présentation (0 h) chez les patients présentant une 

élévation ST non équivoque, à 1 heure chez les patients présentant uneélévation de la 

troponine cardiaque (cTn) lors de la mesure effectuée lors de la présentation (délai de 

réponse) est d’environ 1 h dans la plupart des hôpitaux) mais seulement à 7 h si le premier 

cTn est normal et que l’élévation de cTn devient apparente uniquement à la deuxième mesure 

effectuée après 6 h. L'élimination nécessite un deuxième niveau cTn normal et donc 7 

h. Selon les directives ESC NSTEMI 2011, AMI peut être exclue de manière fiable à 4 h si un 

test (h) s-cTnassay est utilisé. 

NSTEMI : infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST. Les niveaux « cut off » 

des troponines ultrasensibles sont spécifiques pour chaque essai. Applicable uniquement si les 

douleurs ont débuté depuis plus de 3 heures 

4.8.2.3 Diagnostic différentiel 
 

a. Précordialgie 
 

Une précordialgie spontanée transitoire peut avoir une origine pleuro-pulmonaire, thoracique, 

gastroduodénale 
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b .Anomalie ECG 
 

Les anomalies ECG ne sont pas pathognomoniques de l’ischémie myocardique et ce sont les 

variations per-critiques de la repolarisation qui ont la valeur diagnostique plus importante. 

c. Anomalie biologique 
 

Les lésions myocardiques à l’origine de l’élévation de la troponinémie ne sont pas toutes 

d’origine ischémique ou secondaires à une embolie capillaire, ce qui limite la valeur 

diagnostique de ce marqueur. 

Liste non exhaustive des causes d’élévation de la troponinémie 

 Contusion myocardique, ou autre traumatisme (chirurgie, ablation, pacing, etc.)

 Insuffisance cardiaque aiguë/chronique

 Dissection aortique

 Valvulopathie aortique

 Cardiomyopathie hypertrophique

 Tachy-/bradyarythmie ou bloc

 Syndrome de ballonnisation apicale

 Rhabdomyolyse avec atteinte cardiaque

 Embolie pulmonaire, HTAP sévère

 Insuffisance rénale (> 221 μmol/l)

 Maladie neurologique aiguë (AVC, hémorragie sous-arachnoïdienne)

 Maladies infiltratives (amylose, hémochromatose, sarcoïdose, sclérodermie)

 Maladies inflammatoires (myocardite)

 Toxicité médicamenteuse/toxines

 Patients critiques : détresse respiratoire, sepsis, brûlure > 30 % de la

 surface corporelle

 Exercice extrême

 
4.8.2.4. Pronostic du SCA sans sus-décalage persistant de st 

 

Le diagnostic positif étant difficile, il est établi parallèlement un diagnostic de gravité. Le 

risque de décès ou d’évolution occlusive du thrombus doit être évalué à l’admission et 

réévalué en fonction d’éléments recueillis lors de la période d’observation. 

Trois facteurs de risque majeurs sont facilement retenus (+++) : 

 Angor spontané prolongé (> 20 min) récent (< 24 heures) ; 

 Sous-décalage fluctuant du segment ST ; 

 troponinémie positive. 

La Société européenne de cardiologie identifie trois niveaux de risque qui conditionnent le 

degré d’urgence de la prise en charge en USIC. 
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Les trois niveaux de risque 
 

 Très haut risque (indication de coronarographie immédiate) : 

- angor réfractaire (persistant) ; 

- angor récidivant malgré un traitement anti-angineux et anti thrombotique optimal avec sous- 

décalage de ST ou ondes T < 0 ; 

- manifestations d’insuffisance cardiaque ou instabilité hémodynamique (choc) 

- arythmie ventriculaire grave (tachycardie ou fibrillation ventriculaire). 

 Haut risque (indication de coronarographie rapide < 72 h) : 

- troponinémie élevée 

- variations fluctuantes du segment ST ou de l’onde T 

- diabète 

- insuffisance rénale 

- fraction d’éjection ventriculaire gauche < 40 % 

-angor post-infarctus précoce 

-antécédent d’IDM 

- antécédent d’angioplastie coronaire (ICP < 6 mois) 

- antécédent de pontage 

-risque intermédiaire ou élevé suivant le score de gravité (cf. ci-après scoreGrace 

 Bas risque (pas d’indication de coronarographie précoce) : 

- pas de récidive douloureuse 

- pas de manifestations d’insuffisance cardiaque 

- pas d’anomalie du premier ou du second ECG (6–12 heures) 

- troponinémie nulle (admission et 6–12 heures). 

Score Grace 

Il attribue à chacune des données retenues (âge, fréquence cardiaque, pression artérielle 

systolique, créatininémie, stade Killip, présence d’un sous-décalage de ST, troponinémie > 0, 

arrêt cardiaque) une valeur et définit trois niveaux de risque. 

4.8.2.5. Stratégie globale de prise en charge 
 

Les directives 2015 de la Société européenne de cardiologie (ESC) sur la prise en charge des 

patients avec syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (NSTE-ACS) 

présentent plusieurs nouveautés en comparaison avec la version de 2011 [246]Un nouvel 

algorithme diagnostique pour l’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST 

(NSTEMI) est proposé sur la base de la mesure des troponines ultrasensibles au moment de 

l’admission et à une heure. Cet algorithme peut être utilisé en alternative de l’algorithme de 

2011 (et qui reste valable), basé sur la mesure de ce biomarqueur à l’admission et à trois 

heures. 

Pour la première fois, des directives sont établies pour la durée du monitorage du rythme 

cardiaque en se basant sur le risque estimé d’arythmies majeures ou autres complications. 
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Monitorage du rythme cardiaque 
 

Le lieu et la durée du monitorage du rythme cardiaque après avoir établi le diagnostic de 

NSTE-ACS changent selon la présentation clinique, comme représenté dans le tableau 2. 

 

Tableau 8 : Directives sur le monitorage cardiaque 

NSTEMI : syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST. En l’absence des 

critères suivants : instabilité hémodynamique, arythmies majeures, fraction d’éjection du 

ventricule gauche. 

 

 
Traitement antiplaquettaire 

Comme dans la version de 2011, le traitement antiagrégant double avec l’aspirine et un 

inhibiteur du P2Y12 est recommandé pour douze mois, en l’absence de contre-indication 

comme un risque élevé de saignement ou la nécessité d’une anticoagulation orale à long 

terme. Les inhibiteurs P2Y12 plus puissants, tels que le ticagrelor et le prasugrel, sont préférés 

au clopidogrel. Une double antiagrégation pour des périodes plus courtes (trois ou six mois) 

est possible chez des patients qui ont bénéficié de stents actifs mais qui sont à haut risque de 

saignement (classe IIb)[248]. En ce qui concerne l’administration d’inhibiteurs P2Y12 chez 

des patients pour lesquels un traitement invasif est prévu (prétraitement), les 

recommandations 2011 proposaient de les donner le plus rapidement possible, c’est-à-dire en 

pratique en préhospitalier ou aux urgences 
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.Tableau 9:Stratégie du traitement anti thrombotique chez les patients avec NSTEMI et 

fibrillation auriculaire non valvulaire[247] 

 
 

 

NSTEMI : infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST ; SCA : syndrome 

coronarien aigu ; PAC : bypass aorto-coronarien ; SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans 

sus-décalage du segment ST ; AVK : antagoniste de la vitamine K ; NACO : anticoagulants 

oraux non AVK. 

 
Revascularisation coronarienne 

La sélection, la décision d’effectuer un traitement invasif ou conservateur du syndrome 

coronarien aigu et le timing de l’angiographie se basent sur la stratification du risque du 

patient. Les critères de la stratification du risque sont restés les mêmes qu’en 2011 mais ils ont 

maintenant été regroupés en quatre catégories (10 et 11). 
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Tableau 10: Critères de risque nécessitant une stratégie invasive dans le syndrome 

coronarien aigu 
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Tableau 11 : Récapitulatif de la stratégie invasive dans le syndrome coronarien aigu 
 

 
Traitement hypolipémiant 

Le traitement de statines à haute dose est recommandé à long terme (classe I) en prévention 

secondaire. Pour les patients qui restent au-dessus de la cible de cholestérol LDL (≥ 1,8 

mmol/l) malgré un traitement maximal toléré de statines, une association avec un médicament 

non statine devrait être envisagée (classe IIa).Au moment d’écrire ces directives, cette 

recommandation s’applique uniquement à l’ézétimibe, mais la porte est ouverte pour de 

nouvelles classes d’hypolipémiants, tels que les inhibiteurs de la PCSK9. 

 

4.8.3. Syndrome coronarien aigu avec élévation du segment ST ou STEMI 

4.8.3.1. Introduction 

 

Les SCA avec ST traduisent l’occlusion coronaire aiguë. Le diagnostic repose sur 

l’association d’un angor persistant et d’un sus-décalage du segment ST. Le traitement a pour 

objectif de désobstruer très rapidement l’artère occluse. La douleur thoracique est la  

principale manifestation des SCA. Tous les patients présentant un SCA doivent être pris en 

charge selon leur niveau de risque ischémique et hémorragique (définis par des scores de 

risque). La classification est fondée sur l’ECG et varie selon la présence ou non d’un sus- 

décalage du segment ST: SCA avec sus décalage du segment ST (SCA ST+) ou SCA sans 

sus-décalage du segment ST (SCA ST-), qui conditionne la prise en charge(IDM) ST+, et qui 

nécessite la miseen œuvre d’un traitement de reperfusion le plus rapidement possible 

(thrombolyse ou angioplastie transluminale. 
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4.8.3.2. Rappels physiopathologiques 

 

Les syndromes coronaires aigus résultent de la formation d’un thrombus à la surface d’une 

plaque d’athérome instable rompue [248]. Le risque de rupture dépend de la composition et de 

la vulnérabilité de la plaque (chape fibreuse fine et fibreuse, core lipidique volumineux), et du 

degré de sténose coronaire. La rupture de plaque résulte de la conjonction d’une fragilisation 

du capuchon la recouvrant et des forces exercées sur celle-ci aboutissant à la thrombose 

intracoronaire (Fig. 1). À noter que les trois quarts des infarctus du myocarde évoluent sur des 

plaques peu ou modérément sténosantes. La réponse thrombotique à la rupture de plaque, 

associée au vasospasme, peut être suffisante pour provoquer une ischémie, voire une 

occlusion artérielle et une nécrose myocardique qui progresse de la région sous-endocardique 

à la région sousépicardique. La lyse physiologique du caillot est simultanée, et explique que la 

reperfusion coronaire spontanée soit présente chez 25 % à 30 % des patients. Le rôle de 

l’inflammation dans l’athérogenèse et en particulier dans le processus de fragilisation et de 

rupture de plaque est fondamental comme en témoigne la corrélation entre les marqueurs de 

l’inflammation (C-reactive protein ou CRP, interleukine 6) et la morbimortalité coronaire. 

4.8.3.3. Diagnostic 
 

 La douleur peut être atypique : cependant, la douleur n’est influencée ni par la 

mobilisation des muscles de la région douloureuse, ni par la respiration profonde et 

n’est pas provoquée par une mauvaise position. 

 L’examen clinique est en général normal. 

 Le sus-décalage du segment ST est de plus de 1 mm en dérivations frontales (DI – Vl, 

DII – DIII – Vf) et 2 mm en dérivations précordiales (V1 – V6), au niveau d’au moins 

deux dérivations contiguës. Il débute au point J, englobe l’onde T. Il est convexe vers 

le haut et siège en regard du territoire ischémique (signe direct). Il apparaît dans les 

premières minutes suivant l’OCA, précédé d’une amplification de l’onde T. 

 Il permet de définir la topographie de l’ischémie myocardique : antérieure 

(antéroseptale : V1, V2, V3 ; antérieure étendue : V1 à V6, DI, Vl) ; latérale (haute : 

 DI, Vl ; basse : V5, V6) ; inférieure : DII, DIII, Vf ; basale (postérieure) : V7, V8, V9. Il 

peut être masqué par un BBG lorsqu’il intéresse les dérivations V1 – V3. Un BBG récent 

a valeur de sus-décalage lorsqu’il est associé à une symptomatologie typique.Le sous- 

décalage en miroir du segment ST est un signe indirect inconstant. 

 La reperfusion myocardique s’accompagne d’une régression rapide de la douleur 

angineuse et du sus-décalage du segment ST suivie par la négativation des ondes T qui 

peuvent être à nouveau positives ultérieurement. Une onde Q peut se constituer. 

En l’absence de reperfusion, l’évolution est identique mais plus lente et l’onde Q est plus 

fréquente. L’onde Q de nécrose est un signe direct de nécrose constituée lorsqu’elle est 

supérieure à 0,04 s et profonde (> ou = 1 mm). Elle apparaît en moyenne à la 6e–12e heure. 

Le plus souvent, elle persiste indéfiniment (séquelle d’IDM). Elle n’est pas systématique et ne 

traduit pas toujours une nécrose étendue. 
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Sa topographie est celle du sus-décalage qui l’a précédée. 

Figure14 : Complexe QRS d’un ST+ ou STEMI 
 

 

 

Figure15 : tracé complet d’un ECG d’un ST+ ou STEMI 
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Classification universelle de l’infarctus du myocarde : les nouveautés voir tableau 12 

Tableau 12 : La classification actuelle de l’IDM 

Classification Définition 

Type 1 IDM spontané secondaire à une ischémie due à un événement coronaire 

 primitif 

 
tel que l’érosion d’une plaque et/ou sa rupture, une fissuration ou une 

 dissection 

Type 2 IDM secondaire à une ischémie due à une augmentation de la demande en 
 

oxygène ou à une diminution de l’offre comme un spasme coronaire, une 

embolie 

coronaire, une anémie, une arythmie, une hyper ou hypo tension. 

Type 3 Mort subite inattendue incluant un arrêt cardiaque précédé de symptômes 

 
suggérant une ischémie myocardique accompagné vraisemblablement par 

 un susdécalagedu segment ST ou un bloc de branche gauche de novo ou la 

 mise en 

 
évidence d’un thrombus frais dans une artère coronaire visualisé à 

 l’angiographie 

 
et/ou à l’autopsie mais dont la mort est survenue avant que des 

 prélèvements 

 
sanguins n’aient être réalisés ou dont l’élévation n’est pas encore apparue 

 dans lesang. 

Type 4a IDM associé à un geste d’angioplastie 

Type 4b IDM associé avec une thrombose de stent documentée par angioplastie ou à 
 

l’autopsie. 

Type 5 IDM associé à un pontage coronaire 

 
 

La douleur précordiale est le maître symptôme, elle est typiquement rétrosternale en barre, 

constrictive, très violente, irradiant dans les avant-bras ou les poignets, les mâchoires, le dos 

ou les épaules. Elle survient au repos (ou en récupération après effort). Elle est prolongée (> 

30 min) et trinitro-résistante. Elle est accompagnée de signes neurovégétatifs ou 

d’accompagnement : sueurs, éructations, nausées, vomissements. La douleur peut être 

totalement absente (1/3) des cas (+++). 
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Marqueurs de la nécrose, troponines et marqueurs « historiques 

 

La nécrose myocardique libère des marqueurs dont la plupart peuvent provenir d’autres 

organes, seules les troponines (T-I) sont spécifiques du tissu myocardique. 

 

Myoglobine : c’est le marqueur le plus précoce dans les 2–3 h qui suivent l’OCA. Créatinine 

kinase (CK) : l’élévation est observée à la 6e heure. Le marqueur le plus fiable est la 

troponine. La troponinémie est élevée dès la 4e heure et peut le rester au-delà du 10e jour. 

 

4.8.3.4. Diagnostic différentiel 

Parmi les diagnostics différentiels : péricardite, embolie pulmonaire, dissection aortique et 

pancréatite aiguë sont les plus importants, l’ECG peut être parfois trompeur. 

 
4.8.3.5. Complications 

Complications hospitalières précoces 

Complications précoces dominées par les troubles du rythme et de la conduction. Les TV et 

FV sont responsables des morts subites pré-hospitalières mais n’ont pas d’impact sur le 

pronostic ultérieur. Parmi les bradycardies et troubles de la conduction, le plus grave est le 

BAV. Il est souvent transitoire et nodal) dans l’infarctus inférieur. À l’inverse, le BAV 

définitif (infra-nodal, hissien) témoigne de dégâts ventriculaires majeurs et irréversibles dans 

l’infarctus antérieur. Il est en règle mal toléré. 

L’hyper vagotonie (bradycardie, hypotension artérielle) est fréquente dans l’IDM inférieur et 

répond à l’atropine et au remplissage macromoléculaire. 

L’insuffisance cardiaque est un facteur de mauvais pronostic à court et moyen terme. Elle 

peut être la conséquence directe de l’étendue de la nécrose, d’une complication mécanique 

(insuffisance mitrale ischémique, communication interventriculaire) ou être favorisée par la 

survenue d’une arythmie. Elle peut se compliquer de choc cardiogénique dans 6 à 7 % des 

infarctus associant hypotension et signes d’hypoperfusion périphérique. Le choc est défini par 

une PAS < 90 mmHg, une pression capillaire > 20 mmHg ou un index cardiaque < 1,8 

L/min/m2. Le pronostic hospitalier est très sombre avec une mortalité > 70 %. 

Complications mécaniques 
 

Les complications mécaniques sont la rupture aiguë de la paroi libre, la rupture subaiguë se 

traduit par une récidive douloureuse pseudo-angineuse avec élévation du segment ST ou par 

une hypotension artérielle brutale et prolongée. Les signes de tamponnade apparaissent 

rapidement souvent associés à des vomissements. La rupture septale n’est pas rare (1–2 %) Le 

diagnostic, évoqué devant une complication hémodynamique, est confirmé par la mise en 

évidence d’un souffle précordial systolique et surtout par l’échocardiographie avec doppler 

couleur. 

Les péricardites précoces sont très fréquentes, souvent asymptomatiques, parfois se traduisant 

par une douleur thoracique se limitant en général à un frottement péricardique et à un 
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décollement péricardique à l’échographie. Les péricardites secondaires surviennent à la 

troisième semaine, réalisant le syndrome de Dressler. Le tableau de péricardite peut 

s’accompagner d’un épanchement pleural, d’arthralgies, d’une reprise thermique. Le 

syndrome inflammatoire est en général important. Les TV et FV de survenue tardive (> 1 

semaine) sont d’autant plus fréquents que la nécrose myocardique est étendue, ils peuvent être 

favorisés par une ischémie myocardique résiduelle. 

Les patients à haut risque de complications secondaires sont ceux avec hypotension artérielle 

persistante, insuffisance ventriculaire gauche non stabilisée, arythmie ventriculaire grave 

(TV), angor spontané ou au moindre effort, FEVG < 35 %, ischémie > 50 % du myocarde. 

Les patients à bas risque sont asymptomatiques, ont une FEVG > 50 % et un territoire 

ischémique < 20 %. 

4.8.3.6. Traitement de l'Infarctus du myocarde (IDM) 

D’après les recommandations ESC 2017 [249] 

Prise en charge pré hospitalière 
 

A- Un bloc de branche droit de novo associé à une douleur thoracique ne peut faire 

évoquer un infarctus. 

B- Le traitement de la douleur par opioïdes est recommandé quasi systématiquement pour 

diminuer la douleur et améliorer la dyspnée. 

C-  La mise sous oxygène est systématique pour améliorer la perfusion coronaire même 

en l’absence de désaturation. 

D- Le patient doit être dirigé vers une salle de cathétérisme coronaire si une reperfusion 

par angioplastie est réalisable dans les 120 minutes. 

Thrombolyse ou angioplastie 
 

A- Le traitement par thrombolyse doit être réalisé dans les 10 minutes du diagnostic de 

l’infarctus, même en dehors d’un milieu hospitalier 

B- Un traitement par thrombolyse doit être préféré dans la première heure de l’infarctus 

même si la reperfusion par angioplastie peut être réalisée dans les 120 minutes. 

C- Le traitement par thrombolyse doit être réalisé à demi-dose chez les patients de >75 ans 

D- Après succès de thrombolyse, la coronarographie peut être réalisée dès la 2ème heure et 

jusqu’à 24 heures après. E- Après 12 heures d’évolution de l’infarctus, la thrombolyse n’a 

plus sa place. 

Traitements antithrombotiques 
 

A-L’héparine est l’anticoagulant de référence. 
 

B- La bivalirudine doit être utilisée lorsqu’elle est disponible et que le risque hémorragique 

est important. 

C- Le cangrelor est une alternative fiable lorsqu’il est disponible et que le patient n’a pas reçu 

de traitement antiP2Y12 au préalable. 
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D- Les antiGpIIbIIIa peuvent être utilisés en pré-hospitalier pour diminuer la charge 

thrombotique lors des infarctus antérieurs étendus mal tolérés. 

 

Accès vasculaire 
 

A- La voie radiale doit être préférée car elle diminue le risque hémorragique. 

B- La voie fémorale doit être préférée car elle permet une meilleure rapidité et une technique 

plus simple pour gagner le plus de temps et donc sauver le plus de muscle viable. 

C- Les voies radiales et fémorales sont équivalentes pourvues qu’elles soient bien réalisées 

D- La technique utilisée doit être celle utilisée dans la pratique quotidienne de l’opérateur 

 

Technique 
 

A- Après franchissement de l’occlusion, une thromboaspiration  permet  de diminuer la  

taille de l’infarctus par diminution des micro-emboles et du phénomène de no-reflow. 

B-  Lors de lésions pluri tronculaires, une revascularisation de l’artère non coupable peut 

être envisagée même en dehors du choc cardiogénique. 

4.9. Facteurs de risques coronariens et prevention 

Un facteur de risque d’une maladie est un état physiologique (sexe, âge, hérédité), un état 

pathologique (hypertension artérielle, dyslipidémie, diabète), ou une habitude de vie (tabac, 

sédentarité) qui est associé à une incidence accrue de la maladie ou de ses complications 

[250]. 

Plus d’une centaine de facteurs de risque ont été associés au développement de 

l‘athérosclérose, cependant l’étude INTERHEART a identifié neufs facteurs de risques 

modifiables comme représentant plus de 90% du risque de survenue d’un infarctus du 

myocarde : la dyslipidémie, le tabac, l’hypertension artérielle, le diabète, l’obésité, es facteurs 

psychosociaux, la consommation de fruits, de légumes et d’alcool, et l’activité physique 

[251]. Il existe en effet, deux types de facteurs de risques : certains sont non modifiables 

comme l’âge, le sexe et hérédité, d’autres sont modifiables comme cités ci-dessous 

a- Facteurs de risques non modifiables 
 

Age et sexe : 

Le sexe et l’âge font partie des deux premiers facteurs de risque non modifiables à prendre en 

compte. 

L’âge est un facteur de risque continu qui majore progressivement L’incidence des 

complications de l’athérome aortique, coronaire puis carotidien. En effet, les hommes à partir 

de 45 ans sont plus à risque d’être victime d’un évènement cardiovasculaire. Pour les femmes, 

l’âge d’augmentation du risque est plus tardif, 55 ans, grâce à une protection par les 

œstrogènes naturels jusqu’à une dizaine d’années après la ménopause (en dehors de la 

présence de tout autre risque) [252]. 
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Hérédité cardio-vasculaire : 

Seuls les antécédents cardiovasculaires familiaux à type d’infarctus du myocarde ou de mort 

subite chez un parent du premier degré à un âge précoce sont à prendre en compte, c'est-à- 

dire. [ 253] 

- Moins de 65 ans pour les femmes 

- Moins de 55 ans pour les hommes 

 

b) Facteurs de risque modifiables : 
 

Le tabagisme : Le tabac accélère la formation de thrombus et de spasme artériel, il concerne 

aussi bien le tabagisme actif que le tabagisme passif. Ce sont les facteurs de risque accessibles 

à la prévention. Leur correction doit diminuer la survenue d’un événement coronaire. Ils sont 

soit la conséquence d’une pathologie (HTA, diabète, dyslipidémies) soit lié à un 

comportement (tabagisme, sédentarité, surpoids, stress). [254] 

Le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire reconnu quel que soit son intensité ou 

sa durée de consommation. On le définit comme une intoxication chronique de l’organisme 

par le tabac et concerne aussi bien [255] : 

-tabagisme actif : qui est l’intoxication volontaire aiguë ou chronique d’un individu par le 

tabac. 

-Que le tabagisme passif : qui est liée à l’exposition chronique de sujets non-fumeurs vivant 

dans une atmosphère enfumée par le tabac des autres. 

En physiopathologie, le tabac accélère la formation de thrombus et de spasme artériel. Lors du 

sevrage tabagique, ces mécanismes sont rapidement réversibles [256]. Responsable d’un 

décès cardiovasculaire sur 10 dans le monde, il représente la plus importante cause de 

mortalité cardiovasculaire évitable. Il est présent dans plus de 80 % des cas d’infarctus du 

myocarde avant 45ans. 

L’objectif essentiel de la prise en charge du patient tabagique actif est l’arrêt précoce, total et 

définitif de la consommation de tabac. De nombreuses études et notamment l’étude 

américaine de Chow [256] montrent que chez le patient coronarien, le sevrage tabagique 

apporte un bénéfice indiscutable avec une réduction significative de la morbidité et de la 

mortalité coronaires. Des méthodes modernes de sevrage tabagique doivent être proposées à 

tous les fumeurs. 

Selon recommandations françaises de l’AFSSAPS en 2003 [257], les substituts nicotiniques 

peuvent et doivent être proposés chez les patients coronariens y compris juste après un 

infarctus du myocarde. Un suivi prolongé et un soutien particulier doivent être proposés à tous 

les ex-fumeurs. 

L’Hypertension artérielle ou HTA 
 

L’hypertension artérielle accroît les forces de cisaillement qui s’appliquent sur l’endothélium 

artériel, ce qui peut modifier l’orientation des cellules endothéliales et augmente le captage de 

LDL, ainsi que l’épaisseur des artères et donc leur rigidité. 
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L’hypertension artérielle a un rôle péjoratif majeur sur la plaque d’athérome par sa 

susceptibilité à provoquer des ulcérations ou des ruptures de plaques. 

La huitième version du Joint National Committee (JNC8) [258] a défini l’hypertension 

comme étant une PA ≥ 140/90 mm Hg. L’hypertension est un FDR majeur de l’athérosclérose 

[259] et le facteur de risque principal de mortalité à l'échelle mondiale. [261] L’étude 

Framingham a montré que l’hypertension artérielle (HTA) était directement associée à un 

risque cardiovasculaire, qu’elle soit labile ou pas [262,263]. Le risque de mortalité 

cardiovasculaire double pour chaque augmentation de 20 mm Hg de PAS et de 10 mm Hg de 

PAD . 

D’autre part, dans les essais cliniques, les traitements antihypertenseurs ont été associés à une 

réduction de 35% à 40% de l'incidence de l’AVC ; de 20% à 25% de celle de l’IDM ; et plus 

de 50% de l’incidence de l’insuffisance cardiaque [264]. 

il existe un changement de l'importance relative de la PAS et la PAD avec l’âge ; le PAD est 

le facteur prédictif principal du risque de MC chez les personnes ayant moins de 50 ans, 

tandis qu'au-dessus de 60 ans, la PAS est plus importante [.265].Lancet en 2002 dans les 

essais cliniques, a publié que les traitements anti hypertensseurs ;reduisaient de 25% la 

survenue d’IDMa [266]. 

Les dyslipidémies 

 
L’hypercholestérolémie : De nombreuses études épidémiologiques, dont certaines réalisées  

en France, ont montré qu’une concentration élevée de cholestérol total et/ou de LDL- 

cholestérol, augmente considérablement le risque coronaire. 

 

LDL : L'accumulation de particules de LDL dans la matrice sous-endothéliale est une étape 

importante dans le développement de l’athérosclérose. Ces particules de LDL subissent des 

modifications telles que l'oxydation, la glycosylation et l'agrégation, avant la formation des 

cellules spumeuses [267]. 

 

HDL : Les particules de HDL reçoivent le cholestérol accumulé par les cellules périphériques 

et le transporte vers les cellules hépatiques pour être excrété [268]. De plus, les particules de 

HDL ont des capacités anti-inflammatoires, anti-thrombotiques et antiathérogènes, [269]et 

elles stimulent la synthèse de l’oxyde nitrique par l’endothélium. 

 

Triglycérides : Il existe des preuves que les voies médiées par les triglycérides ont un effet 

causal sur le développement de la MC [270]. L’hypertriglycéridémie pourrait affecter la 

coagulation et la fibrinolyse [271]. 

 

Apolipoprotéines : Les concentrations sériques d’apolipoprotéines A-I et d’apolipoprotéines B 

sont fortement corrélées avec les concentrations de HDL et de lipoprotéines athérogènes 

circulantes respectivement.[271, 272,273,274]. 
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Avant le début des études épidémiologiques, il existait déjà quelques preuves que le 

cholestérol total et l’athérosclérose était associés. Ceci était basé sur des observations 

animales et cliniques. Cette association fut ensuite confirmée par les études épidémiologiques. 

 

L’HDL fut accepté comme étant un facteur protecteur contre l’athérosclérose suite aux 

publications de la « Cooperative Lipoprotein Study » [275] et de l’étude Framingham.(126) 

Par conséquent, l’augmentation du taux de HDL est devenue une stratégie thérapeutique 

acceptée afin de diminuer le taux d'incidence de la MC[276].Le rôle des triglycérides comme 

un facteur de risque indépendant de MC a toujours été controversée[277],bien que certains 

résultats cohérents one été présentés. 

Le diabète. 
 

Une personne était considérée diabétique si elle déclarait avoir été diagnostiquée avec, ou si 

elle déclarait l’utilisation de médicaments pour le contrôle de la glycémie, ou si elle avait une 

glycémie capillaire aléatoire > 200mg/l [278] 

Le diabète est une affection métabolique, caractérisée par une hyperglycémie chronique liée à 

une déficience soit de l’action de l’insuline (insulinorésistance), soit de la sécrétion d’insuline, 

soit des deux. 

D’après l’HAS, le diabète est défini par une glycémie supérieure à 1,26 g/l (7 mmol/l) après 

un jeûne de 8 heures et vérifiée à deux reprises ou par la présence de symptômes de diabète 

(polyurie, polydipsie, amaigrissement) associée à une glycémie (sur plasma veineux) 

supérieure ou égale à 2 g/l (11,1 mmol/l) ou encore par une glycémie supérieure ou égale à 2 

g/l (11,1 mmol/l) 2heures après une charge orale de 75 g de glucose (critères proposés par 

l’OMS)[278,279]. 

L’inactivité physique 

 

Une personne est considérée comme physiquement active si elle pratique au moins, au cours 

de la semaine, 150 minutes d’activité d’intensité légère ou modérée, ou au moins 75 minutes 

d’activité d’intensité vigoureuse, ou une combinaison équivalente d’activité d’intensité légère, 

modérée et vigoureuse. [280][281]. 

 

Dans notre echantillon nous avons posé des questions aux patients sur les activités récréatives 

ou les loisirs, les déplacements, les activités professionnelles, les tâches ménagères, le jeu, les 

sports ou l’exercice planifié, dans le contexte quotidien, familial ou communautaire,en se 

referent à plusieurs etude.[282, 283, 284, 285,286]. 

 

De nombreuses études ont également suggéré que l'augmentation de la capacité 

cardiorespiratoire, exprimée en équivalents métaboliques (ou metabolic equivalent of task 

(MET) avec 1 MET = 3,5 ml d'O2/kg/min), réduit considérablement le risque de maladies 

cardiovasculaires et améliore considérablement le pronostic[287,288].En effet, le risque 

diminue parallèlement à l’augmentation de l’exercice physique, mais cette diminution est plus 

importante pour les exercices d’endurance cardiorespiratoire[289].Chaque augmentation d’un 

MET de la capacité d'exercice est accompagnée d’une réduction de 15% de mortalité 

cardiovasculaire, ce qui dépasse l’avantage conféré par l'aspirine à faible dose, les statines, les 
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bêtabloquants et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine suite à un 

IDM.[290,291]. En effet, une méta-analyse récente comparant l'efficacité du traitement par 

l'exercice sur la mortalité en prévention secondaire de la MC versus le traitement par des 

médicaments a rapporté des avantages similaires. [292]. 

 

L’Obésité 

 

L’indice anthropométrique le plus couramment utilisé est l'indice de masse corporelle (IMC), 

exprimée en kilogrammes par mètre carré. 

 

Nous avons adopté la classification suivante: poids normal: IMC < 25 kg/m2 ; surpoids: 25 

kg/m2 ≤ IMC < 30 kg/m2 ; obésité: IMC ≥ 30 kg/m2. Toutefois, nous avons préféré 

l’utilisation de l’obésité abdominale qui est associée plus fortement avec les évènements 

cardiovasculaires que l’IMC.[293] 

 

De nombreuses organisations ont proposé de définir différents statuts pondéraux à partir de 

l’IMC : sous-poids, poids normal, surpoids, et plusieurs grades d'obésité.[294,295] Il a été 

noté par la suite que des individus ayant une même surcharge pondérale, présentant une même 

quantité de graisse corporelle, pourraient néanmoins être caractérisés par des profils de risque 

nettement différents.[296. La graisse viscérale et la graisse épicardique sont fortement 

associées au développement des maladies cardiovasculaires, contrairement à la graisse sous- 

cutanée [297]. Le tissu adipeux sécrète des adipocytokines qui ont des effets multiples sur le 

profil métabolique et les processus immunologiques[298,299]. Par conséquence, l’excès de 

graisse au niveau abdominal peut causer des troubles métaboliques et des maladies 

cardiovasculaires. [300], L'obésité et l’obésité abdominale sont les aspects fondamentaux de 

la résistance à l’insuline. [301]. 

 

L’obésité a été associée avec multiples comorbidités telles que les maladies cardiovasculaires 

[302], la MC,[303] le diabète,[304] et l’hypertension.[305].L’obésité semble accélérer la 

progression de la MC.[306].Le surpoids et l'obésité sont associés à une augmentation de la 

mortalité toutes causes[307].Pourtant, certaines études ont trouvé que les personnes en 

surpoids (IMC = 25-30) ont des risques de mortalité similaires à ceux des sujets ayant un 

poids normal.[308].Il a été suggéré que le rapport taille-hanche (RTH) est un meilleur 

prédicteur de risque cardiovasculaire, car il comprend une mesure de la circonférence des 

hanches, qui est inversement associée à l’hyperglycémie, la dyslipidémie, le diabète, 

l'hypertension, les maladies cardiovasculaires, et la mort[309,310]. Récemment, l'étude 

INTERHEART a montré que le RTH et le tour de taille sont positivement associés avec le 

risque d’IDM et que la force de cette association diffère significativement d’un groupe 

ethnique à l’autre.[311] Une augmentation d’un centimètre de tour de taille est associée à une 

augmentation de 2% de risque d’une éventuelle maladie cardiovasculaire, selon une méta- 

régression des résultats d’études prospectives.[312]. 
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L’alimentation 

 

Le risque cardiovasculaire est également influencé par la diète; des essais randomisés ont 

montré que les habitudes alimentaires affectent les autres FDR cardiovasculaires.[313]Une 

revue systématique a constaté qu’il existe une relation causale entre les pratiques alimentaires 

et la MC. 

 

Les facteurs psychologiques et socio-économiques : 
 

Notamment le stress, l’isolement social et le niveau socio-économique bas contribuent au 

développement ou à l’aggravation de la maladie cardiovasculaire. L’indicateur du niveau 

social le plus utilisé en France est la catégorie socioprofessionnelle:il s’agit d’un agrégat qui 

inclut le métier de l’individu, son grade et son statut [314,315]. 

Le stress psychologique provoque des changements au niveau de l'équilibre sympathique 

parasympathique et l’activité de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, ce qui pourrait 

affecter négativement le système cardio-vasculaire de façon aiguë – en causant un 

IDM[316].Des changements de comportement pourraient également accompagner le stress 

psychologique chronique et jouer un rôle dans le développement des effets cardiovasculaires 

(exemple : la non-conformité médicale, le tabagisme, la sédentarité, et une alimentation 

malsaine) [317]. 

 

les composants du syndrome métabolique ainsi que le syndrome lui-même ont été associés au 

stress psychologique chronique, y compris la dépression, l'anxiété chronique, le stress lié au 

travail, et la privation de sommeil.[318,319] En effet, le risque de développer un syndrome 

métabolique ou le diabète est augmenté chez les patients présentant des symptômes de stress 

psychologiques chroniques.[320,].Mais cette élévation du risque pourrait être due aux 

modifications des habitudes de vie ou à l’obésité qui accompagnent généralement le stress. 

 

c) Prevention 

 
L’objectif est de supprimer ou de diminuer le plus possible ses facteurs de risque modifiables. 

Cela comprend la suppression du tabac, le respect des mesures hygiéno-diététiques et la 

pratique d’une activité physique régulière. Des médicaments peuvent être également prescrits 

en respectant les recommandations. Les règles hygiéno-diététiques habituelles et l’activité 

physique en endurance doivent être davantage privilégiées en favorisant la perte de poids. Un 

traitement est associé en fonction du nombre de facteurs de risque et du niveau cible du LDL- 

cholestérol ou des triglycérides atteints. La cible du LDL-cholestérol dépend du nombre de 

facteurs de risque ou de la présence d’antécédents cardiovasculaires. 

Chez les patients ayant déjà présenté un symptôme, une complication cardiovasculaire ou 

chez qui une lésion athéromateuse a été découverte. L’impératif de suppression des facteurs 

de risque est encore plus grand, en prévention secondaire. L’objectif est plus exigeant:  

LDL-cholestérol < 1 g/L pour les patients coronariens (0,7 g/L dans les nouvelles 

recommandations européennes). 
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1. PROBLEMATIQUE 

La dépression est souvent associée aux pathologies cardiovasculaire, mais non reconnue 

comme telle dans la majorité des cas ; car malheureusement sous diagnostiquée et sous traitée. 

L’enjeu du lien entre dépression et maladie coronarienne est d'autant plus important qu'il est 

souvent méconnu et donc insuffisamment pris en compte. Cette méconnaissance est liée à un 

double facteur :la pathologie vasculaire mise en avant par le patientet l'attitude du médecin, 

cardiologue plus particulièrement chez ces patients, peut faire croire qu'une maladie 

anxiodepressive est normale au cours des maladies cardiovasculaires, il peut craindre d'être 

intrusif dans la vie psychique du patient, être insuffisamment disponible pour un temps 

d'écoute auprès de celui-ci ou être mal à l'aise pour passer d'un examen clinique  très 

technique à une évaluation médicopsychologique relationnelle à la recherche de signes de 

dépression. 

Une grande variété de méthodes d'évaluation de la dépression, a ainsi été utilisée selon les 

différentes études, allant d'auto-questionnaire (le BDI étant le plus courant) à des évaluations 

psychiatriques Completes. Dans notre étude nous avons utilisé l'auto-questionnaire de Beck : 

(Beck Dépressif Inventory ou BDI), qui est une échelle d'évaluation validée et que nous avons 

adapté à notre contexte, afin de dépister et quantifier la dépression. 

Certaines études se sont attachées à déterminer des profils de patients à risque de développer 

une dépression après un infarctus du myocarde. Le comportement de type A, initialement 

décrit par Friedman, sa conceptualisation elle -même a évolué au cours des décennies ,passant 

dans les années 1970 d'un "Workaholic », pressé et impatient ,à la conceptualisation dans les 

années 1990 d'un patient déprimé, frustré et colérique, compétitif de maniéré agressive. 

L’hostilité issu de ce model comportemental, est ainsi associée avec la survenue d'un plus 

grand nombre d’incidents cardiovasculaires, principalement dans sa forme expressive. la 

colère, l’irritabilité et la suspicion seraient quant à elle des valeurs moins prédictives. 

Actuellement, le rôle par d'autres facteurs de personnalité est également évalué. 

Plusieurs études ont montré que la dépression affecte de manière négative, en termes de 

morbidité et de mortalité, le pronostic des patients atteint d’une MC particulièrement après un 

IDM. Les problèmes sus cités ,sont rencontrés aussi,dans les services de cardiologie en 

Algérie .Ils désignent clairement la mise en jeu du pronostic vital de ces patients et les 

difficultés rencontrées pour leur prise en charge. 

En Algérie ; les investigations dans le champ psychiatrique des maladies coronariennes se 

sont peu développées, et peu de travaux de recherches se sont intéressés par la question.Il 

existe des lacunes dans nos connaissances concernant ce problème dans notre pays, mais  

aussi des lacunes dans nos possibilités d’action, si nous ne savons pas quelle est  la  

prévalence de cette dépression ? Comment la détecter ? Comment la prévenir et minimiser  

ses conséquences ? De ce fait nous nous sommes proposés de réaliser une étude avec, comme 

objectif de déterminer la prévalence de la dépression chez les sujets ayant une maladie 

coronarienne et identifier les facteurs de risque au sein d’une population Algérienne. 
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2. OBJECTIFS 

2.1. Objectif principal 

L’objectif principal de notre travail de recherche est l'étude de la Prévalence de la dépression 

dans une population de coronaropathies au service de cardiologie du CHU- Blida du premier 

Janvier 2017 au 31 Decembre 2017. 

 

2.2. Objectifs secondaires 

2.1. Identifier les facteurs de risques de développement d’un état dépressif chez les 

coronariens. 

2.2. Déterminer les caractéristiques de cette dépression: âge, le sexe, profession , niveau 

d’instruction…etc. 

3. TYPE D’ETUDE 

Notre étude s’est déroulée au service de cardiologie du CHU de Blida, qui accueille des 

patients provenant des différentes régions du pays, surtout les patients demeurant dans la 

wilaya de Blida 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive étiologique qui porte sur des patients qui ont été 

hospitalisés et suivis en consultations au niveau du service de cardiologie du CHU de Blida 

avec un diagnostic de coronaropathie récente ou ancienne du 01-Janvier 2017 au 31- 

Décembre 2017.le Professeur BOUAFIA .M.T.C qui était sensible aux problématiques 

psychologiques des patients, a accepté d’apporter son concours à cette étude. 

4. POPULATION 

4.1. La population cible 

La population cible a été représentée par des patients ayant une maladie coronarienne 

récente ou ancienne hospitalisé et suivi au niveau du service de cardiologie du CHU de 

Blida. 

4.2. Population d’étude 

Le calcul de la taille de l’échantillon a été déterminé par l’utilisation du logiciel Epi-info et 

qui est fondé sur la prévalence de la dépression chez la population ayant une coronaropathie. 

4.3. Les Critères d’inclusion 

Les patients hospitalisés et suivi, en consultation du service de cardiologie et qui présentaient 

une coronaropathie du début à la fin de l’étude. 

-le sexe : les deux sexes ont été concernés par l’étude. 

-l’âge : la tranche d’âge qui a été concernée par notre étude se situait entre 18 ans et plus. 
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-sujet chez qui le diagnostic de coronaropathie a été posé. 
          -Toute dépression survenue  avant 2 jours  après six mois   

 

4.4. Les Critères d’exclusion 

-sujet ayants des antécédents dépressifs. 

-sujet qui été atteint de troubles psychiatriques graves. 

-sujet qui présentait une altération cognitive ou atteinte sensorielles ne leur permettant pas de 

répondre aux questionnaires. 

 

5. ECHANTILLONAGE 

Pour calculer la taille minimale de l’échantillon, nous nous sommes basés sur la prévalence de 

la dépression chez les coronariens (20%) rapportée.Un échantillon de 300 participants était 

nécessaire pour mesurer la prévalence de la dépression chez nos patients. 

Notre échantillon a porté sur tous les patients ayant été diagnostiqués coronariens et qui 

étaient admis au service de Cardiologie CHU de Blida durant les 12 mois de l'année 

2017.Nous avons examiné 312 patients ,ils ont été invités à participer à l'étude après avoir 

expliqué les modalités et l'intérêt de l'étude .Sept parmi eux ont refusé et 5 autres après avoir 

consenti et rempli les questionnaire ont refusé de continuer et de répondre à nos 

questionnaires, cela a abouti à un échantillon final de 300 patients ayant fait l'objet de notre 

étude. 

Notre population d'étude a étéidentifiée et ciblée. L’échantillonnage n'est pas tiré au hasard. 
 

6. OUTILS UTILISES 

-Questionnaire : comporte les renseignements usuels de l’état civil, le diagnostic, les 

antécédents familiaux et personnels et le traitement. (Annexe 3). 

-Echelle de dépression de Beck BDI. (Annexe 4) 
 

-Le MOS SF-36 (dont le nom complet en anglais est : Medical Outcome Study Short Form 36 

item).Ce questionnaire permet d’évaluer la qualité de vie de notre population d’étude à  

travers huit domaines (activité physique, limites liées à l’activité physique, douleurs 

physiques, santé perçue, vitalité, vie et relations avec les autres, santé psychique, limites liées 

à l’état psychique). (Annexe 5 bis). 

-Auto-questionnaire de Bortner. (Annexe 6) 
 

7. MOYENS MIS EN ŒUVRE 

7.1. Moyens humains 

-un psychiatre hospitalo-universitaire (lacandidate) pour l’élaboration des questionnaires, 

l’exploitation des dossiers, les entretiens avec les patients et la saisie et l’analyse des données 
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-des résidents en cardiologie du Service de cardiologie et de médecine interne qui nous ont 

présenté à chaque fois les patients coronariens stables avec qui nous avons pu faire les 

entretiens. 

- Collaboration scientifique avec un Maitre-assistant et un résident du Service 

d’épidémiologie CHU Frantz FANON Blida pour ce qui est de la régression logistique. 

7.2. Moyens matériels 

-un ordinateur (matériel personnel) 

-une imprimante (matériel personnel) 

-un photocopieur (matériel personnel) 

-un logiciel SPSS version 21 

-ouvrage acquis personnel et empruntés à la bibliothèque de la faculté de médecine de Blida et 

celle du service « D » de psychiatrie EHS pour la recherche bibliographique. 

-accès à internet et abonnements à certains sites pour la recherche bibliographique (matériel 

personnel). 

-plusieurs rames de papiers pour les questionnaires et les échelles utilisées (matériel 

personnel) 

8. DEROULEMENT DE L'ETUDE 

8.1. La pré-enquête 

Elle a durée une semaine et s'est déroulée au service de Cardiologie au CHU de BLIDA entre 

18 et le 28 Décembre 2016. Elle a intéressée 8 patients. Elle a permis de tester la faisabilité de 

l’étude sur le terrain, exposer les questionnaires adaptés à notre contexte linguistique, détecter 

les défaillances, offrir à certains médecins qui ont été impliqués dans l'étude l'occasion de 

s'exercer sur le questionnaire et de se familiariser avec les modalités pratiques de déroulement 

de l'étude. 

8.2. L’enquête proprement dite 

Pour la réalisation de l'étude nous avons été détachés au service de cardiologie durant cette 

période prédéfinie. 

Nous avons procédé à un tri de tous les patients avant le début de chaque entretien. Tous les 

cas litigieux ont été discutés avec un cardiologue qui selon les casa confirmés ou infirmés le 

diagnostic de maladie coronarienne. Donc le diagnostic de coronaropathie était bien posé. 

Nous avons effectué nous-mêmes les différents entretiens au lit du malade hospitalisé 2 à 5 

jours après son admission et après sa stabilisation sur le plan somatique. Des résidents en 

cardiologie nous ont aidé à recueillir les données relatives à la maladie coronarienne. Nous 
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avons travaillé avec les, hommes et les femmes de l’USIC (Unité de soins Intensif de 

Cardiologie) mais aussiavec le service homme et le service femme, cela nous a permis de 

procéder à des nouveaux recrutements. Pour ce qui est des contrôles d’évaluation périodique 

de la dépression, après un mois et six mois du premier entretien ; notre détachement nous a 

permis d’avoir une consultation régulière deux fois par semaine et cela dès le deuxième mois 

de notre enquête. 

Nous avons commencé dans un premier temps l'exploration des données relatives au patient 

qui se trouvent dans le dossier médical ,puis dans un deuxième temps ; avant de procéder aux 

différents questionnaires ; nous avons expliqué au préalable aux patients l'objectif de notre 

présence et le but de l'entretien. Après le consentement éclairé du patient, il a été invité par la 

suite à répondre à un questionnaire ; puis à remplir trois échelles d'auto évaluation après avoir 

donné les explications nécessaires. Dans le cas où le patient ne pouvait lire, le contenu des 

questionnaires d'auto évaluation lui ont été lus et traduit dans un arabe dialectal. 

Tous au long de cette enquête, nous avons pris le soin de réassurer les malades du secret 

médicale, en ce qui concerne les données aissi que de leur confidencialité.Des rendez-vous de 

contrôle à un mois avec bilan lipidique ont été donnés, puis à 6 mois tout en prenant soins de 

prendre leurs numéros de téléphone et parfois ceux des membres proches de la famille pour 

les rappels des rendez-vous. 

Notre détachement a été d’une grande utilité,il nous a permisd’être sur place pour le 

recrutement des patients et aussi pour les contrôles des malades recrutés à un mois puis à six 

mois. Les contrôles se sont deroulés dans un bureau de consultation, attaché au service de 

cardiologie.Nous avons recalculé les scores après entretiens réel, et parfois téléphoniques avec 

les patients de retour à leur domicile en reposant exactement les mêmes questions/réponses du 

BDI. Ce mode opératoire a été choisi pour des raisons pratiques. 

8.3. Ethique 

Un consentement éclairé a été demandé auprès de tous nos participants.Nous avons signalé 

aux patients qu’ils étéslibres de participer ou de se retirer à n'importe quel moment de l'étude , 

sans que leurs refus de participer ou de continuer, influence les soins habituellement 

dispensés. 

8.4 Difficultés 

Nous avons trouvé quelques difficultés avec certains malades qui ne comprennent pas l’arabe 

et le français .Aussi il y a eu refus de la part de certains patients de compléter tous les 

questionnaires.Certains patients ne sont pas presentés au rendez-vous pour le premier ou pour 

le deuxième contrôle et parfois même pour les deux. 

Pour ce qui est des bilans, certains patientsn’ont pas pufaire le bilan lipidique et nous 

n’avonseu quequelques données de scintigraphies cardiaques. 
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9. METHODOLOGIE 

Nous avons utilisé pour notre enquête : 

-un questionnaire ou les réponses ont été remplie par nous-même. 

- un auto questionnaire de Beck (Beck Dépression Inventory) BDI. 

-un Questionnaire de qualité de vie QDV. 

-Questionnaire de personnalité type A de Bortner. 

 

9.1. Questionnaire 

Après une analyse de littérature, notre questionnaire a été élaboré en étroite collaboration  

avec l’équipe du Pr. BOUAFIA chef du service de cardiologie et de médecine interne et 

l’équipe d’épidémiologie du CHU de Blida. Nous avons rapporté les données relatives à la 

maladie coronarienne après l’examen clinique du cardiologue, certains examens paracliniques 

(biologique et radiologique) ainsi que les différents traitements qui ont étés administrés aux 

patients. 

 

Notre questionnaire été composé de plusieurs volets (Annexe 3) : 

 

- Informations socio-démographiques : âge, sexe, statut marital, éducation, profession et lieu 

de résidence. - Informations sur les antécédents de maladies cardiovasculaires Informations 

sur les antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires 

 

- Informations sur : les maladies chroniques - les traitements médicamenteux .Informations 

sur la consommation d’alcool et l’activité physique. 

 

- Informations sur la consommation de tabac: le type, la dose et la durée du tabagisme, 

informations sur la détresse psychologique en utilisant des question simple comme par 

exemple : durant cette année Ya-t-il eu beaucoup de stress dans le domaine familial, 

professionnel ou un stress financier ? 

 

Figuraient aussi des informations générales relatives à la date de l’entretien ainsi que les 

noms, prénoms, adresse, téléphone, numéro d’identification et numéro du dossier du 

patient.Nous avons procédé au recueillement les différentes données relatives à la maladie 

coronarienne une fois que les patients étaient stabilisés sur le plan somatique nous avons 

utilisé le questionnaire de dépression de BECK, le questionnaire de BORTNER et le 

questionnaire sur la qualité de vie ( le SF36) .Ces questionnaires ont été adapté à notre 

contexte en collaboration avec le Pr BENCHARIF, notre directeur de thèse. 

 

9.1.1. Données relatives à la maladie coronarienne 
 

Nous avons recueilli à partir du dossier, les informations sur la maladie .Nous avons précisé 

également : 

a-la date de survenue de la maladie 
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b- Le traitement dont a bénéficié le patient : le traitement médical ou percutané ou traitement 

chirurgicale. 

c- La présence ou pas d’angor, de dyspnée ou d’insuffisance cardiaque :Nous n’avons 

considéré que celles présentés le jour de l’admission. 

d- la sévérité de la maladie a été appréciée par le nombre de territoire atteints 

e-l’observance thérapeutique a été évaluer par des questions subjectives : 

-pensez-vous régulièrement vos traitements comme prescrits ? 

-venez-vous régulièrement à vos rendez-vous ? 

 

Si la réponse du patient été oui pour les deux questions, l’observance est bonne, sinon elle est 

jugée mauvaise. 

f-Mesures effectuées 

Les mesures anthropométriques : Les mesures du poids (en kg) et de la taille (en m). L’IMC a 

été calculé en divisant le poids en Kg sur la taille au carré (m2).Ces mesures nous les avons 

relevés du document échographique de chaque patient. Les chiffresde la pression artérielle et 

différents bilans sanguins standards ont été recueillis auprés du dossier du malade. 

 

9.1.2. Données relatives aux facteurs de risqueset aux antécédents médicales 

9.1.2.1. Données relatives aux facteurs de risques 
 

Dans notre enquete nous avons posé des question aux malades sur la presence ou pas de 

maladie telle que le diabete,HTA et dyslipdémie car plusieures etude ont rapporter qu’i ya 

une association ave la maladie coronarienne 

Nous avons aussi recherché la notion d’exercise physique,la presence ou pas d’habitude 

toxique et ou alcooliques . 

a- Facteurs de risques non modifiables 

Age et sexe : 

Hérédité cardio-vasculaire : 

Dans notre echantillon d’étude seule les antécédents cardiovasculaires familiaux à type 

d’infarctus du myocarde ou de mort subite chez un parent du premier degré à un âge précoce 

ont été pris en compte, 

b) Facteurs de risque modifiables : 

Le tabagisme 

La consommation d’alcool 

9.1.2.2. Les antécédents somatiques 

L’Hypertension artérielle ouHTA 

Nous avons consideré comme hypertendue les patients qui avaient une PA ≥ 140/90 mm Hg, 

selon la definition de la huitième version du Joint National Committee (JNC8ou si l’individu 
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reçoit un médicament anti-hypertenseur. Les personnes qui ont déclaré avoir été diagnostiqué 

avec une hypertension ont été aussi considérées comme étant hypertendues. 

 
Les dyslipidémies 

Au cours de notre étude ; nous avons demandé aux participants s’ils avaient une 

hypercholestérolémie ou une hypertriglycéridémie diagnostiquée. Les réponses furent ensuite 

contrevérifiées avec certain résultats de tests de laboratoire aux premiers contrôles à 1 mois 

ou les médicaments qui leur sont prescrits lorsque cela était possible. 

L’activité physique 

Dans notre enquete une personne est considérée comme physiquement active si elle pratique 

au moins, au cours de la semaine, 150 minutes d’activité d’intensité légère ou modérée, ou au 

moins 75 minutes d’activité d’intensité vigoureuse, ou une combinaison équivalente d’activité 

d’intensité légère, modérée et vigoureuse. 

 

L’Obésité 

L’indice anthropométrique le plus couramment utilisé est l'indice de masse corporelle (IMC), 

exprimée en kilogrammes par mètre carré. 

 

Nous avons adopté la classification suivante: poids normal: IMC < 25 kg/m2 ; surpoids: 25 

kg/m2 ≤ IMC < 30 kg/m2 ; obésité: IMC ≥ 30 kg/m2. 

 

Les facteurs psychologiques et socio-économiques : 

Nous avons posé des questions relatives au stress, l’isolement social et le niveau socio- 

économique. 

 

9.1.2.3. Les antécédents psychiatriques familiaux. 

 

Ils ont étéexplorés dans notre travail par la question suivante : Est-ce qu’un membre de votre 

famille proche a consulté ou consulte actuellement en psychiatrie ? Nous avons retenu quatre 

catégories selon le DSM 5 à savoir les antécédents thymiques (dépressifs et bipolaires), les 

antécédents suicidaires, les antécédents psychotiques et les catégories autres comportant tous 

les autres troubles mentaux qui ont été rapportés. 

 

9.1.3. Données relatives aux comportements tabagique et alcoolique 
 

a.le tabagisme 
 

Pendant notre étude nous avons considéré comme : 
 

-Fumeur :s’ila consommé régulièrement une quantité de tabac supérieur ou égale à une 

cigarette par jours.dans les 12 derniers mois. Cette définition inclue aussi les personnes ayant 

cessé de fumer durant l’année écoulée. [321] 

-Ex-fumeur ou Ancien fumeur : s’il a fumé régulièrement une quantité de tabac supérieur ou 

égale à une cigarette par jour et s’il a arrêté de fumer il y a plus d’un an [.321] 
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-Non-fumeur : 
 

Il est argumenté que le nombre de paquets-années de tabagisme, et non pas le fait d’être un 

fumeur actuel ou un ex-fumeur, est associée avec la progression de l'athérosclérose.[322] 

D’où pour toute personne, fumeuse actuelle ou ancienne tabagique, nous avons quantifié la 

dose de tabac cumulée à travers les années de tabagisme: - Nous avons calculé la dose de 

cigarettes accumulée durant les années en multipliant le nombre moyen de paquets fumés / 

jour par la durée correspondante (en paquets ∗  années). 

b- La consommation d’alcool 
 

Dans notre étude, le sujet est considéré comme : 
 

-buveur, s’il consomme régulièrement une quantité d’alcool supérieure ou égale à un verre par 

jour. 

-Ex-buveur, s’il a consommé régulièrement une quantité d’alcool supérieure ou égale à un 

verre par jour et ne consomme plus d’alcool actuellement. 

-Non buveur, si les conditions précédentes ne sont pas remplies. [280] 
 

9.1.4. Données sur l’hygiène de vie et le sommeil 
 

Nous signalons la fréquence de l'insomnie chez les patients atteints de maladies 

cardiovasculaires (MCV) et qui a un impact sur la qualité de vie, le dépistage systématique de 

l'insomnie chez les patients présentant une MCV et la définition du rôle du dépistage et du 

traitement de l'insomnie chez les patients présentant une MCV pourraient être utiles. Bien que 

les données d'observation et la plausibilité biologique suggèrent une relation entre l'insomnie 

et les MCV ; plusieurs études suggèrent que le temps du sommeil diminue chez les patients 

déprimés et ceux qui sont sujets aux épisodes dépressifs comme nous l’avons déjà cité.nous 

avons pris en concideration untemps de sommeil inferieur à cinqu heure durant deux semaine 

et plus en se referent à des etude anterieur selon la recommandation de 2016 de l'American 

Heart Association. 

 

9.2. L’inventaire abrégé de dépression de Beck 

Nous avons utilisé pour notre étude l’inventaire abrégé de dépression de Beck dont la validité 

et la fiabilité etaientdéjà été validée par plusieurs études. Sa version originale comprend 21 

items. 

Nous avons divisé les patients en deux groupes en utilisant le score de coupure de 14 dans 

cette étude en se referent au proprieté psychometrique de la BDI II [323]. Les patients avec 14 

points ou plus ont été classés comme le groupe déprimé et ceux avec des scores de 13 ou 

moins comme le groupe non déprimé. Les scores finals allant de zéro à 13 indiquaient des 

symptômes dépressifs minimes ou nuls, 14 à 19 indiquaient une dépression légére, 20 à+28 

indiquaient une dépression modérée et 29 à 63 une dépression sévère. 
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9.3. Auto-questionnaire d’évaluation de type A de Bortner 

L’auto questionnaire de Bortner [324] est un instrument simple d’évaluation du comportement 

de type A.Il se compose de 14 items, présentés chaque fois comme une échelle visuelle 

analogique, sur laquelle le sujet doit se positionner.Les deux extrêmes décrivant un 

comportement de type A et un comportement de type B. Nous avons utilisé une version 

traduite en arabe dialectale la plus fidèle à la version française (annexe 6) qui a été déjà 

utilisée.Concue d’après les travaux de Rosenman et Friedman,le questionnaire de Bortner vise 

à aprecier la tendance plus ou moins forte du sujet à presenter un comportement de type 

A,caracterisé par la hate ,l’impatiente ,l’agressivité… 

De facon precise,il s’agit d’un questionnaire d’auto-évaluation comprnant14 items.Chaque 

item est défini par un couple de phrases antithétiques,disposées aux deux extrémités d’un axe 

gradué sur lequel le sujet doit placer une croix ,exprimant sa propre attitude entre deux poles 

opposés. 

Dans l’exemple de l’item n°1 (annexe 6),la phrase écrite à gauche est sensée representer le 

pole A ;tandisqu’à droite on a l’autre pole,appelé B.La reponse d’un sujet est traduite par une 

note,ou un nombre entier pouvant aller de 1 à 24 cette derniere valeur correspondant au pole 

A.Comme il est connu que les reponses placées sur une echelle sont choisies par chaque sujet 

en fonction d’une tendance personnelle à aller plus ou moins loin vers la 

droite,indepondamment du sens de la question,les poles A et B des 14 items sont disposés 

divesement,à l’une ou l’autre des extremités de l’echelle :le pole A est à droite pour les 

question {2,5,7,9,11,12,14}. 

D’ordinaire, le calcul se fait d’apres l’ensemble du questionnaire une note A, globale, qui est 

la moyenne des 14 notes afférentes aux diverses questions ;ces dernieres étant comptée soit à 

partir de l’extremité droite(comme pour la question 1), soit à partir de la gauche,selon la 

polarité de la presentetion. Le questionnaire s'est avéré facile à remplir et n'a montré aucune 

variation systématique lors d'une administration répétée. L'ordre de classement des 14 items 

était similaire chez les hommes, les femmes.Dans notre étude nous avons utilisé une échelle 

de Bortner adaptée et traduite en arabe. 

9.4. Medical Outcome Study Short Form - 3 6 

Le questionnaire Short Form-36 Health Survey (SF-36) [Questionnaire d’évaluation de la 

santé SF-36 en version courte] est l’un des outils génériques de mesure de la QVRS qui peut 

être utilisé tant dans la pratique clinique que dans les recherches scientifiques. Il permet 

d’évaluer, de suivre et de surveiller l’état de santé d’une population donnée. 

Le questionnaire SF-36 nous permet de renseigner 9 dimensions distinctes. 

Il a été développé parJohn Ware et Sherboune (1992) aux États-Unis [325]. Le questionnaire 

SF-36 est générique et auto-administré. Il comporte 36 questions qui se regroupent pour 

donner huit domaines de santé perçue, lesquels sont les suivants : 
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- Activité physique (Physical Functioning) ou PF 

- Limitations dues à l’état physique (Role Physical) ou RP 

- Douleurs physiques (Bodily Pain) ou BP 

- Santé perçue (General Health) ou GH 

- Vitalité (Vitality) ou VT 

- Vie et relations avec les autres (Social Functioning) ou SF 

- Santé psychique (Mental Health) ou MH 

- Limitations dues à l’état psychique (Role Emotional) ou RE. 

- Cette échelle peut être administrée en auto- ou hétéro-questionnaire, et ne requiert que 

5 à 10 minutes. Ses 36 items évaluent 8 dimensions 

 

Mode de passation : le sujet répond en entourant le chiffre correspondant à la réponse choisie, 

comme il est indiqué. Et s’il ne sait pas très bien comment répondre, il choisit la réponse la 

plus proche de sa situation. 

Le score de chaque échelle varie de 0 à 100 (techniques des sommations) ; un score élevé 

indique un niveau élevé d’activité et/ou une bonne santé, par contre un score bas indique un 

niveau faible d’activité et/ou une mauvaise santé. Ces scores permettent de calculer deux 

scores résumés (de second ordre) : le score résumé physique ou Physical Health Status (PCS) 

et le score résumé mental ou Mental Health Status (MCS) [326]. Dans l’ensemble, nous avons 

analysé 10 scores, à savoir les scores des huit domaines du SF-36 plus les deux scores 

résumés physique et mental. 

L’échelle est facile à administrer et le calcul du score est aisé, ce qui permet de déterminer le 

profil de QVRS d’une personne. 

Plusieurs items sont regroupés pour constituer le score de chaque dimension. Les dimensions 

elles-mêmes peuvent être regroupées pour constituer un score résumé physique(PCS) et un 

score résumé psychique(MCS). 

Parmi les instruments génériques de mesure de l'état de santé, le SF-36 est peut-être celui qui 

souffre le moins «d'effet-plafond» (proportion de répondants ayant le score maximum en 

population générale). Cela signifie qu'il peut être mieux  à même de détecter des différences 

ou des changements au cours du temps. En revanche, le SF-36 peut poser des problèmes « 

d’effet-plancher » important, lorsque les patients sont très atteints (une proportion élevée de 

patients ayant le score minimum de 0) [327]. 

Après collection des données, la saisie a été faite par un macro-programme d'évaluation et de 

calculs des scores de qualité de vie développée par L'exploitation des données du 

questionnaire SF36 qui été réalisée à l'aide du logiciel SAS. 

Les variables catégorielles ont été comparées par des tests de X2 (Chi-deux) par logiciel SAS 

après conversion des données. Lorsqu'il existait des effectifs inférieurs à 5 avec un p voisin de 

0,05, la correction de Fischer était systématiquement appliquée. 

 
L’analyse factorielle ne permet de ressortir que la présence de deux grands facteurs : 1) la 

santé mentale et 2) la santé physique. 
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Calcul 
 

Pour chacune des dimensions, un algorithme permet le calcul des scores pour obtenir un 

nombre compris entre 0 (qualité nulle) et 100 (qualité maximale). 

Score transformé pour chaque dimension = [(score d'origine de l'échelle - plus petit score 

d'origine possible) / (étendue possible des scores d'origine pour cette échelle)] x100 

PF = 3a+3b+3c+3d+3e+3f+3g+3h+3i+3j -+ PFtransformé= [(PF - 10) /20] x 100 

RP = 4a+4b+4c+4d -+ RPtransformé = [(RP - 4) /4] x 100 

BP = 7+8 -+ BPtransformé = [(BP - 2) / 10] x 100 

GH = 1+lla+11b+11c+ lld -+ GHtransformé = [(GH - 5) / 20] x 100 

VT = 9a+ge+9g+9i -+ VTtransformé = [(VT - 4) / 20] x 100 

SF = 6+10 -+ SFtransformé = [(SF - 2) / 3] x 100 

RE = 5a+5b+5c -+ REtransformé = [(RE - 3) / 3] x 100 

MH = 9b+9c+9d+9f+9h -+ MHtransformé = [(MH - 5) /25] x 100 

HT=2 -+ HTtransformé = [(HT - 1) /4] x 100 

Pour calculer les scores résumés psychiques (MCS) et physiques (PCS), il faut : 

- Calculer les scores de chacune des 8 dimensions selon l'algorithme précédent 
 

- Calculer les scores standardisés de chacune des 8 dimensions selon les formules suivantes : 
 

- PFz = (PF - 84,52404) /22,89490 

- RPz = (RP - 81,19907) / 33,79729 

- BPz = (BP - 75,49196) / 23,55879 

- GHz = (GH - 72,21316) / 20,16964 

- VTz = (VT - 61,05453) / 20,86942 

- SFz = (SF - 83,59753) / 22,37649 

- REz = (RE - 81,29467) / 33,02717 

- MHz = (MH -74,84212) /18,01189 

 
- Calculer les scores agrégés physiques (PCS) et psychiques (MeS), en utilisant les formule 

- PCS = [ (PFz x 0,42402) + (RPz x 0,35119) + (BPz x 0,31754) + (GHz x 0,24954) + 

(VTz x 0,02877) + (SFz x (-0,00743» + (REz x (-0,19206» + (MHz x (-0,22069))] x 10 + 50 

- MCS = [(PFz x (-0,22999) + (RPz x (-0,12329) + (BPz x (-0,09731) + 

(GHz x (-0,01571) + (VTz x 0,23534) + (SFz x 0,26876) + (REz x 0,43407) + 

MHz x 0,48581)] x 10 + 50 

 
Intérêt du questionnaire de qualité de vie QV-SF -36 

 

La mesure de la qualité de vie en relation avec la santé (QVRS) est un complément essentiel à 

l'évaluation médicale. La QVRS est définie par l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) en 

1993 [328] comme étant « la perception qu’a un individu de sa place dans l’existence, dans le 

contexte de la culture et du système de valeurs dans lesquels il vit en relation avec ses 
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objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes. C’est un concept très large influencé 

d’une manière complexe par la santé physique du sujet, son état psychologique, son niveau 

d’indépendance, ses relations sociales ainsi que sa relation aux éléments essentiels de son 

environnement ». La QVRS est un concept multidimensionnel relié spécifiquement à la santé 

d'une personne, à la mesure de son fonctionnement, au bien-être et à la perception de la santé 

générale dans les domaines physique, psychologique et social [329]. 

En Algérie, nous assistons actuellement à une évolution dans la politique du pays vers une 

démocratisation et une intégration de la dimension humaine dans les prises de décision de 

l’État et la définition des différentes politiques sectorielles. Il est donc primordial de disposer 

de données permettant le diagnostic de l’état sanitaire de la population. Cependant, peu 

d’études de QVRS ont été réalisées en Algérie. C’est dans ce cadre que s’inscrit notre étude 

qui permettra de mieux comprendre les vrais besoins et attentes des coronaropathes, en tenant 

compte d'une dimension importante qui est la qualité de vie et de pouvoir adapter de meilleurs 

prises en charges. 

Le concept de QVRS est subjectif, et il est influencé par la personne et ses caractéristiques 

socio-démographiques [330,331] telles que le sexe, l'âge, la situation matrimoniale, le revenu, 

l'éducation et la situation géographique, par les facteurs psychosociaux tels que le stress et 

l’estime de soi et par l’impact des maladies chroniques. La mesure et l’identification des 

variables qui affectent la QVRS sont cruciales pour guider les professionnels de la santé et les 

décideurs vers des stratégies d'intervention adaptées pour l'amélioration de ce concept. 

Le SF-36 fait partie des échelles les plus fréquemment utilisées ; il a été traduit en plus de 50 

langues. Ses propriétés psychométriques ont été démontrées pour plusieurs conditions 

pathologiques et sur différentes populations [332].dont certaines cultures non-occidentales, 

ainsi que pour des minorités ethniques de certains pays [333], ce qui permet de faire des 

comparaisons. En matière d’évaluation de la QVRS, le SF-36 est actuellement considéré 

comme « gold standard ». L’évaluation et la surveillance de la santé - qualité de vie liée 

(QVRS) dans notre population d’étude a un intérêt considérable. Cela donne des résultats 

complémentaires aux indicateurs de mortalité et de morbidité traditionnels, qui pourraient être 

utiles pour identifier certains facteurs de risque de la dépression chez les coronariens. Ces 

mesures comportent d’autremultiplesapplications potentielles, comme la surveillance de 

l’évolution de l’état de santé de la population, l’évaluation des performances des politiques de 

santé publique menées, l’identification de populations à risque ou l’aide à l’élaboration 

d’interventions. Les valeurs normatives du SF-36 pour la population algérienne n’existent pas. 

Dans cette étude, nous nous sommes proposés d’évaluer la QVRS à travers une enquête à 

l’aide du SF-36, et d'analyser celle-ci chez la population de coronaropathes de Blida.Le 

questionnaire a été auto-administré, ou hétéro-administré pour les personnes qui ont un faible 

niveau d’études ou qui sont illettrées. 

La saisie des données et le calcul des différents scores de santé ont été effectués à l’aide d’une 

feuille de données que nous avons modélisé sur le logiciel Sphinx version 5, ce qui a permis  

le calcul automatique des scores. 
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Les résultats quantitatifs sont exprimés en moyennes et écart type. Les comparaisons des 

moyennes ont été réalisées par le test t de Student avec un seuil de significativité de 5 %. 

 

10. Saisie et Analyse des données 

La conception de l'étude, la description du questionnaire, la collecte des données, les 

définitions et la saisie des données ont été décrites au préalable. Les participants ayant des 

informations manquantes concernant la présence de MC ont été retirés de l'analyse.Les 

différentes données ont été recueillies dans un tableur informatiséet un masque de saisie a été 

fait sur SPSS version 23 pour l’analyse uni variée puis bi variée et enfin une régression 

logistique qui nous a permis d’avoir les facteurs de risques.Après chaque saisie, une 

vérification de la concordance a été réalisée entre le nombre d’enregistrements et le nombre de 

questionnaires saisis. 

Les questionnaires ont été stockés à part afin d’éviter tout risque au cours des manipulations 

ce qui nous a permis une identification rapide des données au cas où des contrôles ultérieurs 

s’avéreraient nécessaires. 

Le test de khi deux a été utilisé pour la comparaison des pourcentages si la variable est 

qualitative. 

Le test de Student a été utilisé pour les variables quantitatives pour la comparaison des 

moyennes. 

Les données qui ont une distribution normale ont été exprimées en moyenne et écart type; le 

test t de Student et le test d’analyse des variances (ANOVA) ont été utilisés pour comparer les 

moyennes du groupes déprimé et du groupe non déprimé. Les variables catégorielles furent 

exprimées en pourcentages munis d’intervalles de confiance à 95% (IC 95%) 

Une analyse bivariée a été faite afin de déterminer l’association des différentes caractéristiques 

socio-démographiques, des FDR comportementaux ou autres avec la présence ou non de 

dépression lorsque la variable est qualitative ( Test du Chi-deux ou le test exact de Fisher ) 

.losque la variable est quantitatve le test de Kolmogorov-Smirnov (normalité)Deux moyennes 

( le test t de   Student, test U de Mann- Whitney 

Nous avons ensuite effectué des analyses multivariées en utilisant des modèles de régression 

logistique incluant les   variables sélectionnées. Trois régressions multivariées ont été faites ; 

le premier modèle comprenait les variables socio-démographiques, le second a ajouté les FDR 

comportementaux, tandis que le troisième a combiné les FDR aux variables incluses dans les 

modèles précédents. Seules les variables associées à la variable dépendante à un seuil inférieur 

à 20% ont fait l’objet d’une analyse multi variée par régression logistique dichotomique qui a 

utilisé la procédure de pas à pas descendant. 

Pour ce qui est du questionnaire sur la qualité de vie La saisie des données et le calcul des 

différents scores de santé sont effectués à l’aide d’une feuille de données que nous avons 

modélisée sur le logiciel Sphinx version 5 comme nous l’avons déjà cité avant, ce qui a 

permis le calcul automatique des scores. Les résultats quantitatifs sont exprimés en moyennes 

et écart type. Les comparaisons des moyennes ont été réalisées par le test t de Student avec un 

seuil de significativité de 5%. L'analyse a été faite en fonction du sexe et en fonction des 

classes d'âge. 
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TIVE 

 

22,6% 

77,33% 

Masculin 

Féminin 

1. ANALYSE DESCRIP 

1.1. Caractéristiques Socio-démographiques de la 

l’étude 

 

 
population de 

Trois cents patients avaient participé à notre étude.L’enquête descriptive porte sur les 

différentes variables sociodémographiques, les facteurs de risque et la prévalence de la 

dépression. Nous avons commencé d’abord par étudier la population des 300 coronariens, 

puis la population des déprimés. 

1.1.1. Répartition selon le Sexe 

Tableau 13 : Répartition selon le Genre 
 

Genre Effectif % 

Masculin 

 
Féminin 

Total 

232 77,3 

68 22 ,6 

300 100 

 

 
Figure 16. Répartition par sexe chez 300 coronariens -Service de 

Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

Plus des 3/ 4 de la population étudiée (77,33%) était de sexe masculin (Fig16) et 22,6% de 

sexe féminin.le sex-ratio est de 3,4 c.à.d. (pour 100 patients du sexe féminin il y avait  340 

patients du sexe masculin). 
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1.1.2. Répartition selon l’âge 

Tableau 14. Répartition selon l’âge de la population de coronariens du Service de 

Cardiologie CHU de Blida année 2017 

 
 

Age effectif Pourcentage % 

26-54 ans 97 33.21 

55-65 ans 105 36% 

65 ans et plus 90 30,8% 

Total 292 100% 

Age (moyenne ± écart type) 

ans=58,29 ± 5,67 

  

Intervalle de confiance à 95% 

56,97-59 ,61) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 17. Répartition par age chez 300 coronariens -Service de 

Cardiologie-CHU Blida-année 2017 

L’âge moyen de notre échantillon était de 58,3 ans avec un écart type de 11,4 et la médiane 

était égale à 59 ans. 

Les sujets âgés de 60 ans et plus représentaient la classe la plus touchée.

65 ans et plus 55-64 ans 
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1.1.3. Répartition selon le statut matrimonial 

Tableau 15 : Répartition selon le statut matrimonial étude chez 300 coronariens-Service 

de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 

Statut Marital Effectif % 
 Célibataire  13 4,3 

Marié  264 88,0 
Divorcé  6 2,0 
Veuf ou veuve  17 5,7 
Total 300 100,0 

 

 

Figure 18.Répartition selon le Statut Matrimoniale de la population de 300  coronariens Service de 

Cardiologie CHU Blida Année 2017 

La répartition selon le statut marital nous  a indiqué que la  majorité des patients de l’étude 

étaient marié soit 88, %. Cependant nous avions constaté  6% de veuf(v) et 2% de patients 

divorcés. 
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1.1.4. Répartition selon le nombre d’enfants 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 19 . Proport io ns  des 300 co ronar iens  se lon le no mbre  

d' enfant s-  Service  de Card io log ie  – CHU- Blida-  année 2017 

 

Le nombre d’enfants était précisé chez 295 patients. Le nombre moyen d’enfants était de 
trois. On remarque que plus de la moitié (51%) avaient 3 à 5 enfants. 

1.1.5. Répartition selon le niveau d’instruction 

Tableau 16 : Répartition selon le niveau d’instruction- étude chez 300 coronariens- 

Service de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 
 

Niveau d’instruction Effectif Pourcentage 

 Analphabète 70 23,3 

Primaire 75 25,3 

Moyenne 66 22,0 

Secondaire 53 17,7 

Universitaire 35 11,7 

Total 300 100,0 

 

 

S A N S E N F A N T S 8,3 

1 À 2 E N F A N T S 10,7 

3 À 5 E N F A N T S 29 

≥ 6 E N F A N T S 50,3 

T O T A L 98,3 
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Dans   notre  échantillon,   les   coronariens  qui   avaient   un   niveau   d’instruction  primaire 

représentaient l’effectif le plus élevé avec un taux de 25,33%, un quart avaient un niveau 

d’instruction moyen (22%), un quart aussi étaient des analphabètes (23,33%), pour le reste ; 

 

moins du 1/3 avaient un niveau d’instruction secondaire (17.67%) et 11,67% avait un niveau 

universitaire. 

 

1.1.6. Répartition selon les caractéristiques socio-professionnelles 

1.1.6.1. Données relatives au Statut d’Activité professionnelle 

 
Figure 20.Répartition selon le statut d'activité chez 300 coronariens - 

Service de Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

Plus de la moitié (55%) des patients étaientt sans activité .Ils étaient soit des chômeurs 

soit des retraités. 

1.1.6.2. Donnée relative au type d’activité professionnelle 
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La répartition selon le type d’activité dans notre échantillon a démontré que le taux le plus 

élevé était celui des sans-emplois 24,3% puis aussi celui de la population des anciens retraités 

de plus de deux ans (23,7%). 

 

L’autre moitié était constituée pour la majorité ,de commerçants (17%),de fonctionnaires 

simples, de fonctionnaire cadres supérieures (5,67%) et d’ouvriers libéraux(9,67%). 

 

1.2. Habitude de vie ou Hygiène de vie 

1.2.1. Habitude tabagique 

Tableau 17 : Habitudes tabagiques - étude chez 300 coronariens-Service de Cardiologie 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 22.Répartition selon les conduites tabagique chez 300 

 coronariens -Service de Cardiologie -Blida Année 2017 
 

Plus de ¼ de notre population d’étude était des fumeurs (227%) et 1/4 était des ex-fumeurs. Les taux des 

fumeurs en plus des ex fumeurs (22,3) étaient les mêmes que celui des non- fumeurs. 

 

1.1.2. Donnée relatives à la consommation d’alcool 

Tableau 18: consommation d’alcool- étude chez 300 coronariens-Service de Cardiologie 

ŔCHU Blida Ŕannée 2017 

 Effectif Pourcentage 

Oui 10 3,3 

Non 32 10,7 

Total 42 14,0 

Système 258 86,0 

 300 100,0 

Pourcentage 

83 27,7 

67 22,3 

150 50,0 

300 100,0 
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Figure 23 Répartition selon la consommation d'alcool chez chez 

300 coronariens-Service de Cardiologie CHU Blida-année 2017 

 

La consommation d’alcool a été appréciée chez les 300 patients.la majorité n’avaient jamais consommé   
régulièrement de    boisson alcoolisée. Toute fois presque 1/3 c à d (24% )de patients étaient des buveurs 

1.2.3   Donnée relatives à la consommation d’excitants (café et thé) 
 

 
Figure 24-Donnée relative à la prises de café et de thé chez 300 coronriens - 

Service de Cardiologie -CHU Blida--Année 2017 

 

Plus des 3 /4 de notre population de l’étude étaient des buveurs de café. 
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1.2.4 Données relatives à la présence d’insomnie 

Tableau 19 : Estimation de la présence d’insomnie- étude chez 300 coronariens-Service 

de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 

 

 

 
Oui 

Fréquence 

132 

Pourcentage 

44,0 

Non 168 56,0 

Total 300 100,0 

 

 
Figure 25.Données relatives à la presence d'insomnie chez 300 coronariens- 

Service de Cardiologie-CHU Blida -Année 2017 

 

Parmi les 300 coronariens 44,44% soufraient d’insomnie.
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1.2.5 Données relatives à la prise de psychotropes 
 
 

Figure 26.Donnée relatives à la prise de psychotropes 

 

7 ,33% seulement prenaient des somnifères. 

1.2.6. Données relatives aux différentes méthodes utilisées pour le bien être 

moral et physique autreque les medicaments de cardiologie 

Figure 27. Répartition selon les differentes methodes utilisées pour le bien etre 

moral et physique 

 

Seul une minorité avait recours au somniferes,les pratiques traditionnelles étaient majoritaires. 
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Veuf Oui 

Veuf Non 

0 
Diabete 

1.2.7. Données relative à la sédentarité 

Tableau 20 : Activité de marche du patient 
 

Marche en minutes Fréquence Pourcentage 

Pas de marche 45 15,0 

5 à 10 80 26,7 

20 77 25,7 

Plus de 30 70 23,3 

Plus de 120 28 9,3 

Total 300 100,0 

 

Plus de ¼(40%) des patients étaient sédentaires et un quart faisaient 20 minute de marche 

 

1.3. Données relatives aux antécédents 

1.3.1 Diabète 
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Figure 28.Proportion des diabetiques parmis les 300 coronariens Service de 

Cardiologie-CHU Blida -Année 2017 n=300 
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Figure 29 .Répartion selon l'ancieneté du diabete parmi les coronariens diabetiques -Service Cardiologie-CHU 

Blida- année 2017  n =300 

Un grand nombre de nos patients étaient des diabétiques (44,7%), parmi eux presque la moitié 

avait un diabète de plus de 10 ans 

 

1.3.2. L’Hypertension Artérielle 
 

 

 
Figure 30 .Proportion des hypertendus parmi 300 coronariens -Service Cardiologie 

CHU Blida-année 2017 n=300 

 

Plus de la moitié de notre population d’étude était hypertendue (50,33%). 
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Tableau 21 :Répartition en fonction de l’ancienté de l’HTA 
 

Fréquence Pourcentage 

 découverte récente 25 8,3 

plus de 5 ans 73 24,3 

moins de 5 ans 44 14,7 

Total 142 47,3 

 ManquantSystème 158 52,7 

Total  300 100,0 

 

 

 
 

Figure31.Ancienté  de l'HTA parmi les hypertendus coronariens-Cardiologie CHU Blida-année 2017 

n=142 hypertendus 

Parmi les patients hypertendus plus de la moitié (51,41%) l’était depuis plus de cinq années. 
 

1.3.3. Dyslipidémie 

 

Figure 32.Dyslipidemie chez 300 coronariens -Service Cardiologie-CHU Blida- année 2017 

 

Parmi 288 patients ;le tiers présentait une dyslipidémie soit (37%). 
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CHU 

 

 
Figure 33. Type de dyslipidémie chez 300 coronariens -Service Cardiologie - 

année 2017 

 

Le cholestérol associé au triglycéride présentait le taux le plus important (16,7%) parmi ceux 

qui avaient une dyslipidémie mais le cholestérol à lui seul représentait aussi un taux 

considérable (16,3%). 

 

1.3.4 Données relatives à l’observance thérapeutique de la comorbidité 
 

 
 

Fig 34-Observence thérapeutique des comorbidité somatique parmi 300 coronariens-Service Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

Presque 1 /4 de la population de notre étude n’avait pas une bonne observance thérapeutique 

pour les différentes comorbidités sus citées. 
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1.3.5. Antécédents de 

familiaux 

coronaropathie familiale ou facteurs de risque 

Tableau 22 : Antécédents de coronaropathie familiale 
 

 Fréquence Pourcentage 

Oui 77 25,7 

Non 196 65,3 

Inconnu 27 9,0 

Total 300 100,0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 35.Antecedents familiaux de coronaropathie chez 300 coronariens 

Service Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

Un quart des patients présentaient des antécédents familiaux de maladie coronarienne. 
 

1. 3.6. Antécédents Psychiatriques familiaux 
 

Tableau 23 : Antécédents Psychiatriques familiaux 
 

 

Fréquence Pourcentage 

 Oui 39 13,0 

 Non 260 86,7 

 Total 299 99,7 

Manquant Système 1 ,3 

Total  300 100,0 
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s psychiatriques familiaux chez 300 coronariens 
Cardiologie -CHU Blida-années 2017 

 

 

 
13% 

 

 

 

 

 

87% 

 
 

Figure 36.Antécédents psychiatriques familiaux chez 300 coronariens -Service Cardiologie -CHU 

Blida-années 2017 

13% des patients avaient rapporté des antécédents psychiatriques familiaux parmi la 

population de l’étude, toute fois 27 patients avaient déclaré ne pas connaitre leurs 

antécédents familiaux psychiatriques. 

 

1.4. Caractéristiques de l’affection coronarienne 

1.4.1 Degré de sévérité 

1.4.1.1. Nombre moyen de territoires atteints 
 

 
 

Figure.37.Nombre de territoire atteints chez 300 coronariens -Service 

Cardiologie-CHU Blida -année 2017 

Nous avions disposé de données coronarographiques de 208 patients  c a d (69%). 

Plus de la moitié des patients avaient une atteinte d’un seul tronc coronaire (66,35%) , moins  

d’un quart des lésions étaient de type tri tronculaire ( 18,27% ) et 15,36% étaient des lésions 

bi tronculaires. 
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1.4.1.2. Présence de douleurs angineuses 

 
 

Figure 38.presence de douleur thoracique parmi 300 coronariens-service 

cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

La présence ou pas de douleur angineuse était précisée pour les 300 patients ,la quasi-totalité 

des patients avaient  de douleurs thoraciques au moment de l’enquête. 

1.4.1.3. Présence de dyspnée 
 

 

 
Figure39.Présence de dyspnée chez 300 coronariens -serevice cardiologie-chu 

blida-année 2017 

La dyspnée était rapportée par 6,67 % des patients. 
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1.4.1.4. Présence d’insuffisance cardiaque 
 

Tableau 24 : taux de malades présentant une insuffisance cardiaque 
 

 
Fréquence Pourcentage 

 

Oui 20 6,7 

Non 280 93,3 

Total 300 100,0 
 

 

Figure 40. IInssufisance cardiaque parmis 300 coronariens-service cardiologie-chu Blida- annee 2017 

 

Le taux des patients présentant des signes physiques ou fonctionnels d’insuffisance cardiaque 

parmi les patients etait le même que ceux  qui présentaient une dyspnée. 

Les 20 patients qui avaient  une insuffisance cardiaque présentaient essentiellement une 

insuffisance cardiaque gauche. 

 

1.4.1.5. Bilan biologique 

Tableau 25 : Urée 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La moyenne de l’urée des malades était de 0.345 ± 0.3 et son intervalle de confiance à 95 % 

était de (0.33 – 0.36). 

Oui ; 6,7 

Non ; 93,3 

Oui

Non

Caractéristiques 

Statistiques Erreur standard 

urée Moyenne  ,3450 ,00920 
 Intervalle de confiance à 95 % Borne inférieure ,3269  

 pour la moyenne Borne supérieure ,3632  

 Moyenne tronquée à 5 %  ,3300  

 Médiane  ,3100  

 Variance  ,022  

 Ecart type  ,14780  

 Minimum  ,10  

 Maximum  1,11  
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Tableau 26 : Créatininémie 
 

 

La moyenne de la créatininémie des malades était de 11.18 ± 13.25 et son intervalle de 

confiance à 95 % était de (10.38 – 11.98). 

Tableau 27 : Glycémie 
 

 Caractéristiques  
Statistiques 

 
Erreur standard 

Glycémie Moyenne 1,9341 ,38721 
 Intervalle de confiance Borne inférieure 1,1714  

 à 95 % pour la moyenne Borne supérieure 2,6967  

 Moyenne tronquée à 5 % 1,4952  

 Médiane 1,2900  

 Variance 37,634  

 Ecart type 6,13462  

 Minimum ,50  

 Maximum 98,00  

La moyenne de la glycémie des malades était de 1.93 ± 12.26 et son intervalle de 

confiance à 95 % était de (1.17 – 2.7). 

Tableau 28 : Triglycérides 
 

La moyenne des triglycérides des malades était de 1.53 ± 2.72 et son intervalle de confiance à 

95 % était de (1.24 – 1.81). 

Borne supérieure % pour la moyenne 

Moyenne tronquée à 5 % 

Médiane 

Variance 

Ecart type 

Minimum 

Maximum 

,40473 11,1769 
10,3801 

11,9738 

10,5380 

10,0000 

43,899 

6,62565 

,97 

94,00 

créatininémie Moyenne 
Intervalle de confiance à 95 Borne inférieure 

Statistiques Erreur standard 

Caractéristiques 

Erreur standard 
,14322 

Statistiques 
1,5273 

1,2428 

1,8119 

1,3540 

1,1500 

1,846 

1,35868 

,36 

11,66 

à 95 % pour la moyenne Borne supérieure 

Moyenne tronquée à 5 % 

Médiane 

Variance 

Ecart type 

Minimum 

Maximum 

Caractéristiques 

 

triglycéride Moyenne 

Intervalle de confiance Borne inférieure 
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Tableau 29 : Cholestérol total 
 

La moyenne du cholestérol des malades était de 1.78 ± 2.28 et son intervalle de confiance à 

95 % était de (1.56 – 1.98). 

Tableau30 : HDL 
 

La moyenne de l’HDL cholestérol des malades était de 0.68 ± 1.78 et son intervalle de 

confiance à 95 % était de (0.47 – 0.88). 

Tableau 31 : cholestérolLDL 
 

Caractéristiques 

Statistiques Erreur standard 

LDL Moyenne 1,0112 ,10346 

cholestérol Intervalle de confiance 

à 95 % pour la moyenne 

Borne inférieure ,8051 

Borne supérieure 1,2173 

Moyenne tronquée à 5 % ,8809 

Médiane ,7900 

Variance ,803 

Ecart type ,89595 

Minimum ,23 

Maximum 4,39 

La moyenne du LDL cholestérol des malades était de 1.01 ± 1.79 et son intervalle de 

confiance à 95 % était de (0.80 – 1.22). 

,10705 1,7764 

1,5643 

1,9885 

1,6453 

1,8850 

1,306 

1,14299 

,48 

11,75 

Moyenne 

Intervalle de confiance   Borne inférieure 

à 95 % pour la moyenne Borne supérieure 

Moyenne tronquée à 5 % 

Médiane 

Variance 

Ecart type 

Minimum 

Maximum 

cholestérol 

totale 

Statistiques Erreur standard 

Caractéristiques 

Erreur standard 
,10175 

Statistiques 
,6747 

,4720 

,8773 

,5158 

,3900 

,797 

,89288 

,19 

4,00 

à 95 % pour la moyenne Borne supérieure 

Moyenne tronquée à 5 % 

Médiane 

Variance 

Ecart type 

Minimum 

Maximum 

Moyenne 
Intervalle de confiance Borne inférieure 

HDL 
cholestérol 

Caractéristiques 
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Tableau 32 :Sodium et potassium  

Caractéristiques   

 
Sodium Na Moyenne 

Statistiques 

138,8099 

Erreur standard 

,23470 

Intervalle de confiance Borne inférieure 138,3474  

à 95 % pour la moyenne Borne supérieure 139,2724  

Moyenne tronquée à 5 % 138,8479  

Médiane 139,0000  

Variance 12,229  

Ecart type 3,49694  

Minimum 127,40  

Maximum 149,50  

 
 

Caractéristiques  
Statistiques 

 
Erreur standard 

Potassium Moyenne 4,1037 ,03936 

Intervalle de confiance Borne inférieure 4,0261  

à 95 % pour la moyenne Borne supérieure 4,1812  

Moyenne tronquée à 5 % 4,1177  

Médiane 4,0600  

Variance ,341  

Ecart type ,58375  

Minimum ,33  

Maximum 6,32  

 

La moyenne de la natrémie des malades était de 138.8 ± 6.98 et son intervalle de confiance à 

95 % était de (138.35 – 139.8). 

La moyenne du potassium des malades était de 4.1 ± 1.17 et son intervalle de confiance à 95 

% était de (4.02 – 4.18). 

 

Tableau 33. Recapilutatifs du bilan biologique 

Variable quantitatives moyenne Ecart-type intervalle de confiance 

à 95% 

Glycémie 1,93 6,13 1.17 – 2.7 

urée 0,34 0,34 0.33 – 0.36 

créatinine 11.18 6,62 10.38 – 11.98 

triglycéride 1.53 1,36 1.24 – 1.81 

Cholestérol total 1,78 1,42 1.56 – 1.98 

HDL cholestérol 0,68 0,90 0.47 – 0.88 

LDL cholestérol 1,01 0.90 0.80 – 1.22 

sodium 138,80 3,50 138.35 – 139.8 

Potassium K+ 4,10 0,50 4.02 – 4.18 
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1.4-2 Répartition selon les décisions thérapeutiques 

1.4.2.1. Traitement médical 
 

Les renseignements relatifs aux différentes familles des médicaments prescrits ,ont été 

obtenus auprès de tous les patients.Le premier médicament prescrit était l’Aspégic suivit des 

beta- bloquantes, des dérivés nitrés, des inhibiteurs calciques et des diurétiques. L’utilisation 

de la thrombolyse et l’agrastat faisaient partie des traitements médicaux.D’autres 

medicaments de type anti diabetiques, antihypertensseurs ou autres étaient prescrits en 

fonction des comorbidités somatiques . 

 

1.4-2-2 Données relatives au traitement  

1 Traitement chirurgical 

 

 

 

 

 

 

 
                                                                                                 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure41.Donnés relatives à la décision                 
thérapeutiques chez 300 coronariens-Service 

 Cardiologie -CHU Blida-année 2017 
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27.75 % 

Un taux de 42,9% de patients avaient bénéficié de traitement médicale seul ;c à d sans 

recours auxautre méthodes thérapeutique au moment de notre enquête. 
 

Pour quarante et un patients l’indication d’une chirurgie par pontage aorto carotidien a eté 

Posée (14,54%).le nombre de patient ayant béneficié de traitement percutané etait de 116 

soit (39,36%) 

2. CARACTERISTIQUES DE LA DEPRESSION 

2.1. Prévalences 

2.1.1 Prévalence de la dépression ponctuelle BDI (Beck Dépression 

Inventory) 

Tableau 34. Prévalence de la Dépression ponctuelle 
 

 

 
 

 

Figure 42 .Prevalence de la dépression ponctuelle chez 300 coronariens-Service Crdiologie -CHU Blida-année 2017 
 

La prévalence était de au 

moment de l’enquête. 
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e 

Dans notre étude nous avions considéré le score total supérieur ou égal 14 comme seuil pour 

définir les patients déprimés et non déprimés. 
 

2.1.2. Répartition des patients selon leurs scores à L’Inventaire Abrégé de 

dépression de Beck (BDI) 

Tableau 35 : Répartition selon le score de la dépression -étude chez 300 coronariens- 

Service de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 
 

 
Dépression légèr 

 Fréquence 

42 

Pourcentage 

14,0 

Dépression modérée  31 10,3 

Dépression sévère  10 3,3 

Total  83 27,7 

Manquant Système 1 216 72,3 

Total  299 100,0 
 

 

 
Figure 43.Répartition des patients coronariens  dépressifs selon leurs  scores à 

l'inventaire abrégé de beck(BDI)  -ServiceCcardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

Selon les résultats de Beck Dépression Inventory ,86 patients présentaient une dépression 

c à d (27,7%) de la population de l’étude dont 14% serait des dépressions légères, 10,3% des 

dépressions modérées et seulement 3,3% des dépressions sévères. En d’autre terme 24,3% de 

nos patients présentaient une dépression légère à modérée pour 3,3% de dépressions sévère. 

Parmi la population déprimée, plus de la moitié (52,33%) présentaient une dépression légère 

selon  le  score  de  la  BDI,  plus  d’un  quart  (36,05%)avaient  une  dépression  modérée  et 

seulement 11,63%.une dépression sevére. 
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2.1.3.Prévalence de la dépression après 01 mois du premier entretien 

Tableau 36 : Prévalence de la dépression après un mois -étude chez 300 coronariens- 

Service de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 
 

 

 

 
 

Figure 44. Prévalence de la dépression aprés un mois du premier entretien chez 300 coronariens -Service 

Cardiologie -CHU Blida-année 2017  
 

Après un mois du premier entretien 20,67% de la population d’étude présentait une 

dépression.2% décédés et 2% étaient perdus de vue.Test de fisher 
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2.1.4. Prévalence de la dépression après 06 mois 
 

Tableau 37: Prévalence de la dépression après six mois -étude chez 300 coronariens- 

Service de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 
 

 Fréquence Pourcentage 

Absente 224 74,7 

Présence 55 18,3 

Perdus de vue 15 5,0 

Décédé 6 2,0 

Total 300 100,0 

 

 

 

 
Figure 45 .Prevalence de la dépresssion apres six mois du premier entretien chez 300 coronariens -Service Cardiologie -CHU 

Blida-année 2017 

 
 

Au troisième contrôle à 6 mois nous avions 5% de perdus de vues et 18,33% de 

patients déprimés. 
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2.2. Répartition de la dépression selon les caractéristiques socio 

démographiques 

2.2.1 Répartition de la dépression selon le sexe 

Tableau 38 : Répartition de la dépression selon le sexe -étude chez 300 coronariens- 

Service de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 

 

 
 

 
dépression selon BDI 

 
sexe du patient Masculin 

présente 

50 

absente 

181 

Total 

231 

Féminin 33 35 68 

Total 83 216 299 

 
 

Figure 46  la dépression selon le sexe chez 300 coronariens-Service de Cardiologie -CHU 

Blida-année 2017 

 

 

On retrouvait chez les femmes une tendance à l’augmentation de la prévalence ponctuelle de 

la dépression.Parmi les 68 femmes de notre échantillon ,33 femmes etaient dépriméés c à d 

presque 50% des femmes de notre échantillon présetaient une dépression. Cette relation était 

significative p=0,000. 
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2.2.2. Répartition de la dépression selon l’âge 

Tableau 39 : Tableau croisé âge du patient en classes d’age dépression selon BDI 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Figure 47 . Dépression selon la classe d'age chez 300 coronariens -Service de Cardiologie 

CHU Blida-année 2017 

 

La dépression augmentait entre 26 ans et 54 ans et entre 55ans et 64 ans. Mais aussi à partir  

de 65 ans et plus mais la différence n’était pas significative. 
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2.2.3 .Répartition de la dépression selon l’âge et le sexe 
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Figure 48 Dépression selon les classe d'age et le genre chez 300 coronariens-Service de 

Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

La dépression était plus fréquente chez les hommes jeunes entre 26 et 54 ans, chez les femmes 

la fréquence de la dépression augmentait avec l’âge. 

 

2.2.4 .Répartition de la dépression selon le statut marital 

Tableau 40 : Répartition de la dépression selon le statu matrimonial -étude chez 300 

coronariens-Service de Cardiologie ŔCHU Blida Ŕannée 2017 

Effectif 

 
Dépression selon BDI 

Présente Absente Total 

Statut marital Célibataire 3 10 13 

du patient Marié 65 198 263 

 Divorcé 4 2 6 

 Veuve ou veuf 11 6 17 

Total  83 216 299 
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B 

 
 
 

Figure 49.Dépression selon le statut marital chez 300 coronariens-Service de 

Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

Prés de 1/3 des patients mariés avaient fait une depression.Nous avions trouvé 17 patients 

veufs et parmis lesquels 11 étaient déprimés c à d 64% des personnes veufs étaient déprimés. 

 

 

2.2.5. Répartition de la dépression selon le statut marital et le sexe 

 

 
Figure 50 .Dépression selon le statut marital et sexe chez 300 coronariens-Service 

Cardiologie-CHU Blida- année 2017. 
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Si on prend en considération les femmes mariées seulement ; nous avions trouvé que la 

dépression était très fréquente et reste significative car nous avions 20 femmes qui étaient déprimés 

sur les 30 femmes mariées de notre echantillon. 

2.2.6 Répartition de la dépression selon le nombre d’enfant 
 

Tableau 41 : Tableau croisé nombre d'enfants * dépression selon BDI 
 

Effectif 

dépression selon p 

BDI 

présente Absente Total 

nombre Sans enfants 5 20 25 

d'enfants Un à deux enfants 8 24 32 

 3 à 5 enfants 38 112 150 

 6 enfants et plus 31 56 87 

Total  82 212 294 
 

 

 
Figure 51 .Dépression selon le nombre d'enfants chez 300 coronariens -Service de Cardiologie-CHU Blida-

année 2017 
 

 

le 1/5 des patients sans enfants était déprimé et 1/3 des patients qui avaient  plus de 6 

enfants avaient presenté des troubles dépressifs.. 
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2.2.7 Répartition de la dépression selon le lieu d’habitation 
 
 

 

 
 

Figure 52 .Dépression selon le lieu d'habitation ches 300 coronariens -Service Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

40% des patients citadins avaient presenté une dépression contre 35% de ceux qui habitaient 

une zone semi urbaine et un peu moins (30%) ceux qui habitaient les zones rurales. 
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2.2.8 .Répartition de la dépression selon la nature de l’habitation 

Tableau 42 :Tableau croisé type d'habitation du patient *   dépression selon 

BDI 

 

  

Effectif    

  

Type d’Habitation 

  dépression selon 

BDI 

Total 

 

Présent

e  Absente  

 

 Individuel  58 166 224  

Collectif avec la famille 21 42 63  

Habitation précaire 4 8 12  

Total 83 216 299  
 

. 

 
 

Figure53. Dépression selon la nature d'habitation chez 300 coronariens -Service de Cardiologie Blida-année 

2017 
 

 

33% des patients qui vivaient  dans des habitations précaire ou  en collectivité avec les parents 

présentaient une dépression et  22%  de ceux qui vivaient dans un logement individuelle 

presentaient aussi une dèpression
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2.2.8 .Répartition de la dépression selon le niveau d’instruction 
 

 
 

Tableau 43 : Tableau croisé niveau d'instruction du patient et dépression selon BDI 

Effectif 

 dépression selon 

BDI 

 

 
Total 

p 

Présente Absente  

niveau d'instruction du Analphabète 37%= 26 44 70  

patient Primaire 26%=20 55 75  

Moyenne 27%=18 48 66 0,175 

Secondaire 26%=14 39 53  

Universitaire 14%=5 30 35  

Total 27%=83 216 299  

Dans notre échantillon 37% des patients déprimés étaient des analphabetes, 26% de niveau 

primaire et secondaire ,27% de niveau moyen et 14% avaient fait des études universitaires. 

 

 
 

  
Figure 54 .Dépression selon le niveau d'instruction chez 300 coronariens-Service 

Cardiologie -Blida -année 2017 

 
La prévalence de la dépression diminuait lorsque le niveau d’instruction augmentait.Elle 

passe de 37% chez les non scolarisés à 14% chez ceux ayant un niveau universitaire. 
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2.2.10. Répartition de la dépression selon le statut d’activité 

Tableau 44 : Répartition de la dépression selon le statut d’activité 
 

 
 

 

Figure 55. Dépression et statut d'activité 

 

Le taux de dépression etait plus important chez les sujets qui ne présentaient pas d’activité 

Professionnelle. 

la relation n’était pas 

significative ,p= 0,14. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Total 

136 

162 

298 

Présente Absente 

30 106 

52 110 

82 216 Total 

Oui 

Non 

Activité 

professionnelle 

dépression selon BDI 

p 

Effectif 

Tableau croisé activité professionnelle * dépression selon BDI 

absente presente 

120 100 80 60 40 20 0 

activité oui 

activité non 
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2.2.11. Existence d’un évènement stressant durant l’année en cour 
 

Tableau 45:Tableau croisé stress et dépression selon BDI 

Effectif     

  dépression selon 

BDI 

Présente Absente 

 

 
Total 

p 

stress : oui ou OUI 77 176 253  

non NON 6 39 45 0.019 

Total  83 215 298  

 
Figure56. Données relatives à la dépression et stress chez 300 coronariens -Service de 

Cardiologie -CHU Blida- année 2017 

 

77 patients parmi les 83 patients déprimés avaient  eu un évenement stressant durant 

l’année ecoulée (92%) et il existait une relation entre le stress et la dépression et cette 

relation etait significative p =0,019. 
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isolement social non 

isolement social oui 

presente absente 

 

16 

192 67 

 

24 

2.2.12 .Isolement social et dépression 
 

Tableau 46.:Tableau croisé isolement sociale et dépression selon BDI 

Effectif 

dépression selon BDI p 

 
isolement sociale Oui 

Présente 

16 

Absente 

24 

Total 

40 

 

Non 67 192 259 0.051 

Total 83 216 299  
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Figure 57.Dépression et isolement social chez 300 coronariens -Service de Cardiologie - 

CHU Blida -année 2017 

 

Nous avions remaquer que chez la population de l’etude qui était déprimée, 20% vivaient un 

isolement social contre 11% qui ne presentaient pas de dépression et qui vivaient aussi dans 

un isolement social.Donc Les patients souffrant d’isolement sociale étaient plus sujet à la 

dépression p=0,051 

2.2.13. Soutien familiale et dépressionTableau 47 :Tableau croisé soutien familiale * 

dépression selon BDI 
 

Effectif 

  dépression selon  p  

  BDI 

Présente Absente 

 
Total 

  

soutien Oui 47 135 182   

familiale Non 35 79 114  0.22 

Total  82 214 296   
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Figure 58 .Soutien familial et dépression chez 300 coronariens -Service de Cardiologie- 

CHU Blida -année 2017 

 

La différence n’etait pas significative entre les patients qui étaient deprimés et qui avaient un 

soutien familiale et ceux qui ne l’avaient pas.p=0,22. 

 

2.3. Répartition de la dépression selon le comportement tabagique 

et alcoolique 

2.3.1. Répartition de la dépression selon le comportement tabagique 
 

 
Figure 59.Dépression selon le comportement tabagique chez 300 coronariens 
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Nous n’avions pas trouvé d’association entre le tabagisme et la dépression , 33% des non 

fumeurs étaient dépressifs et  27% de fumeurs etaient dépressifs aussi et pour ce qui est des ex 

-fumeurs, 14% etaient dépressifs. 

 

2.3.2. Répartition de la dépression selon le comportement alcoolique 
 

 

Tableau 48 ::Tableau croisé consommation d'alcool * dépression selon BDI 

  dépression selon   p 

 

 
consommation 

 

 
Oui 

BDI 

Présente Absente 

4 6 

 
Total 

 

 
10 

 

d’alcool Non 14 18  32  

Total  18 24  42  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 60 . Dépression  et a lcool 

Nous n’avions pas trouvé d’association significative entre la dépression et la consommation 

d’alcool. 
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2.4. Répartition de la dépression selon la prise des excitants 
 

 
 

Figure 61.dépression selon la prise des excitants  

 

Nous n’avions pas trouvé d’association significative entre prise de café et la depression. 

2.5. Répartition de la dépression et la qualité du sommeil 
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Tableau 49 :Tableau croisé présence d'insomnie * dépression selon BDI 

 
Effectif 
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Figure 62 .Dépression et insomnie chez 300 coronariens-Service de Cardiologie-CHU Blida- 

année 2017 

 

Il y avait une association significative entre les insomnies et la dépression. 
 

Parmi les 132 patients qui presentaient une insomnie ,56 étaient dépressifs càd plus du 1/3 

des insomniaques etaient deprimés.La différence était statistiquement significative, p=0,000. 
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Figure 63. Prise de somnifere et dépression 
 

Dans notre échantillon, seulement 12% des sujet deprimés prenaient des somniferes. 
 

2.7. Répartition de la dépression et la sédentarité 
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Figure 64. Dépression et Sedentarité 

 

Le taux le plus élevé des déprimés était retrouvé chez les patients sédentaires.La différence 

était statistiquement significative, p=0,03 

2.8 .Répartition de la dépression selon les antécédents médicaux 

2.8.1. Répartition de la dépression selon l’HTA 

 
Tableau 52: Tableau croisé HTA : oui ou non dépression selon BDI 

 
 

Effectif 

 
p 

dépression selon BDI 

Présente Absente Total 
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 Non 37 111 148 
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Figure 65.Dépression et HTA chez 300 coronariens-Service de 

Cardiologie-CHU Blida-année 2017 

Dans notre échantillon La dépression était beaucoup plus élevée chez les patients 

hypertendus, cependant nous n’avions pas trouvé d’association significative entre le 

diagnostic de dépression et celui de l’hypertension artérielle,p=0,29 

 
2.8.2. Répartition de la dépression selon le diabète 

 

Tableau 53 : Tableau croisé diabète binaire et dépression selon BDI 

Effectif 

  dépression selon  p 

  BDI 

Présente Absente 

 
Total 

 

Diabète Oui 45 89 134  

 Non 38 127 165  

Total  83 216 299  
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Figure 66. Dépression et diabete étude 300 coronariens-Service de Cardiologie -CHU 

Blida-année 2017 

 

Parmi les 83 déprimés, 45 patients avaient une comorbidité diabétique, 

L’association entre la dépression et le diabète était significative, 

p=0,04. 

 
 

2.8.3. Répartition de la dépression selon la dyslipidémie 
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Figure 67.Dépression et Dyslipidémie-étude de 300 coronariens -Sevice de Cardiologie 

-CHU Blida -année 2017 

 

Parmi les 111 patients qui  avaient présenté une dyslipidemia, plus de la moitié (36) 

avaient présenté dépression.L’association n’était pas significative, p=0,13. 

 

2.8.4. Répartition de la dépression selon l’Indice de masse corporelle 
 

Tableau 55 : Répartition de la dépression selon l’Indice de masse corporelle 

 

Dépression selon 

 BDI N  Moyenne Ecart type p  

IMC du patient Présente  63 26,80 4,433  0.96* 

Absente 
183 26,77 4,169 

*test t de student 

Nous n’avions pas trouvé de relation significative entre dépression et indice de masse 

corporelle,p=0,96. 
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2.8.5. Répartition de la dépression selon l’Indice de masse 

corporelle Chez les femmes 
 

Figure 68 .Indice de masse coporelle moyenne IMC chez le sexe Feminin -etude de 300 

coronriens -Service de Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

La dépression était relativement présente chez les femmes en surpoids.Mais l ’association 

n’était pas significative, p=0,96. 

2.9. Répartition de la dépression selon les caractéristiques de 

l’affection coronarienne 

2.9.1 Répartition de la dépression selon le degré de sévérité de l’affection 

coronarienne 

Tableau 56: Tableau croisé nombre de territoire atteints dépression selon BDI 
 

Dépression selon p 

BDI 

Présente Absente Total 

*nombre de territoire Mono tronculaire 37 101 138 

atteints Bi tronculaire 8 24 32 

 Tri tronculaire 11 27 38 

Total  56 152 208 
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Fig 69: Dépression et le type de la lesion -étude de 300 coronariens -CHU 

Blida -année 2017 

 

Parmi 208 patients qui avaient des lesions à la coronarographie, 26,8% etaient déprimés avec 

lesion monotronculaire, 25% etaient déprimés avec une lesion bitronculaire et 28,9% etaient 

deprimés avec une lesion tritronculaire.La difference n’etait pas significative, p=0,93. 

 

 

2.9.1.1. Répartition de la dépression selon l’insuffisance cardiaque 

Fig .70: Dépression et Insuffisance cardiaque -étude de 300 coronariens- 

Service de Cardiologie -CHU Blida -année 2017 

 
Il n’y avait  pas de relation statistiquement significative, p=0,20. 
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T 

2.9.1.2. Répartition de la dépression selon la présence de la douleur thoracique Tableau 

57 :Répartition de la dépression selon la présence de la douleur thoracique 

 
dépression selon p 

BDI 

 
Angor 

 
Oui 

Présente 

81 

Absente 

211 

Total 

292 

 Non 2 5 7 

Total  83 216 299 
 
 

 
Figure71.Dépression et angor-étude de 300 coronaiens -Sevice de Cardiologie -CHU 

Blida-année 2017 

 

La relation n’était pas significative, p=0,99. 

2.9.1.3. Répartition de la dépression selon la présence de 

dyspnée Tableau 58 : Tableau croisé *dyspnée * dépression 

selon BDI 
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Figure72.Dépression et dyspné-étude de 300 coronariens -Service de Card logie CHU 

Blida-année 2017 

 

 

IL n y avait pas de relation entre dépression et dyspnée,p=0,78. 
 

*test t de student 
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Les renseignements relatifs aux différentes familles de médicament prescrit ont été obtenus 

auprès des 290 patients, le premier médicament prescrit étaient l’Aspégic suivit des beta 

bloquantes, des dérivés nitrés, des inhibiteurs calciques et des diurétiques. L’utilisation de la 

thrombolyse et l’agrastat faisait partie des traitements médicaux. 

Sur 122 patients qui avaient  beneficié d’un traitement médical seul, c à d sans recours aux 

autres mesures thérapeutiques 30,3% avaient une depression.La relation n’était significative, 

p=0,4. 
 

2.9.2.2. Répartition de la dépression selon l’angioplastie ou intervention percutanée 

 

 
 

Figure74. Dépression et intervention percutanée -étude chez 300 coronariens -Service de Cardiologie CHU Blida -

année 2017 
 

Parmi les 117 patients qui ont béneficié d’une intervention percutanée, 23 ,9% ont présenté une 

dépression.Pour les patients qui ont béneficié d’une autre mesure thérapeutique 30,5% ont 

présenté une dépression aussi.la différence n’était pas significative (p=0,22). 
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3. QUALITE DE VIE SELON LE QUESTIONNAIRE 

SQV SF 36 

Tableau 59 : Tableau de la dépression en fonction des dimensions de la qualité de vie 
 

Fonctionnement 

physique 

Dépression n moyenne Ecart type  

 

 

0.000 présente 83 72.77 24.02 

absente 216 84.91 17.77 

Limitations liées aux 

problèmes physiques 

 

Dépression 

 

n 

 

moyenne 

Ecart type  

 

 

0.006 présente 83 21.08 38.15 

absente 216 36.92 46.93 

 
 

Limitations liées aux 

problèmes émotionnels 

 
Dépression 

 
n 

 
moyenne 

Ecart type 
 

 

 

0.008 

présente 83 31.06 12.48 

absente 216 56.02 3.34 

La vitalité  

Dépression 

 

n 

 

moyenne 

Ecart type  

 

 

0.38 présente 83 48.72 12.82 

absente 216 50.10 0.80 

Le bien être 

émotionnel 

 

Dépression 

 

n 

 

moyenne 

Ecart type  

 

 

0.002 présente 83 45.49 10.95 

absente 216 49.7 10.44 

Le fonctionnement 

social 

 

Dépression 

 

n 

 

moyenne 

Ecart type  

 

 

0.003 présente 83 38.27 14.56 

absente 216 32.97 13.43 
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La douleur physique  

Dépression 

 

n 

 

moyenne 

Ecart type  

 

 

0.000 présente 83 26.04 21.33 

absente 216 16.63 1.12 

Perception globale de 

l’état de sante 

 

Dépression 

 

n 

 

moyenne 

Ecart type  

 

 

0.57 présente 83 51.10 10.71 

absente 216 50.35 10.08 

Changement de la 

sante de l’année 

écoulée 

 
Dépression 

 
n 

 
moyenne 

Ecart type  

 

 

0.41 présente 83 70.96 25.90 

absente 216 68.63 20.53 

La relation était significative entre la dépression et la majorité des dimenssions de la qualité 

de vie que nous avons detaillé ci-dessous. 

3.1. La dépression selon les différentes dimensions du 

questionnaire de qualité de vie 
 
 

 

Figure 75.Activité physique et dépession chez 300 coronariens -Service de Cardiologie -CHU 

Blida -année 2017 

Les résultats dans notre étude ont montré que les patients déprimés présentaient un score 

d’activité physique moins bon que les patients non déprimés,cette difference était significative 

,p= 0,000. 
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Figure 76. score de la limitation due à l'état physique (Rol Physical )et dépression chez 300 

coronariens-Service de Cardiologie -CHU Blida-année 2017 

 

Le score des limitations dues à l’état physique était bas chez tous les patients coronariens mais 

il était plus bas encore chez ceux qui etaient déprimés,p=0,006. 
 

 
Figure 77. Role Emotional et dépression chez 300 coronariens -Service de Cardiologie - 

CHU Blida -année 2017 
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Le score de nos patients coronariens des limitations dues à l’état psychique était assez moyen 

(56,02) ,cependant il demeurait bas chez ceux qui  présentaient une dépression 

(31,06),p=0,008. 

 
 

Figure 78. vitalit et dépression chez 300 coronariens- Service de Cardiologie-CHU Blida - 

année 2017 

 

Le score de la vitalité était moyen chez les coronariens sans grande différence avec ceux qui 

étaient déprimés,p=0,38. 
 

 
Figure 79.bien etre emotionel et dépressio chez 300 coronariens-Service de Cardiologie - 

CHU Blida-année 2017 

Le score du bien-être emotionnel était au-dessous de 50 pour notre population d’étude et nous 

avons remarqué ici que ce score était moins bon chez les déprimés, la relation était 

significative,p=0,002. 
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32,97 

38,27 

 
 

Figure 80.Social functioning et dépression chez 300 coronariens Service de Cardiologie - 

CHU Blida -année 2017 

 
 

Les activités sociales, vie et relation avec les autres étaient moins bonnes pour toute la 

population d’étude, la relation etait significative,p=0,003. 

 

 
 
 

Figure 81.Bodily pain BP et depression chez 300 coronariens -service de cardiologie -chu blida-annee 2017 

 

Le score des douleurs physique était très bas pour tous les coronariens indiquant une 

mauvaise santé,la relation etait significative, p=0,000. 
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Figure 82. Santé percue GH et la depression 

La majorité des patients percevaient leurs santés comme moyenne (50,35 à 51,1).la relation 

était non significative, p=0,57 

 

4. CARACTERISTIQUES DU COMPORTEMENT TYPE A 

OU B SELON LE QUESTIONNAIRE DE BORTNER 
 

4.1. Répartition de la population étudiée selon le comportement de 

type A/B et le diagnostic de dépression en cours 

 

 
 

 
Figure 83. Répartition selon le questionaire de BORTNER et dépression  
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Le questionnaire de Bortner a été fait pour 295 patients car 5 questionnaires ont été annulés 

suite à des difficultés (soit un décès de patient le lendemain ou une sortie ou carrément à la 

suite d’un refus de patients de remplir le formulaire. Le taux de prévalence de la dépression 

chez les sujets de type A était presque le double que celui du type B.L difference n’était pas 

significative,p=0,18. 

5. ANALYSE MULTI VARIEE ET FACTEURS DE 

RISQUE DE LA DEPRESSION CHEZ UNE 

POPULATION DE CORONARIENS 

La variable cible est la « dépression ponctuelle » avec deux modalités « présente– absente » 

Tableau 60:Tableau de l’analyse bivariée et facteurs de risque de la dépression chez une 

population de coronariens. 
 

 Dépression ponctuelle  

 
 

Caractéristiques 

 
 

Catégories 

 
 

Total 

 

présente 

 

absente 

 
 

OR(IC à 95%) 

 
 

p 

n % n % 

 
 

Sexe 

Masculin 231 50 21.6 181 78.4  
 

2.24 (1.59-3.17) 

 
 

0.000* Féminin 68 33 48.5 35 51.5 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Age 

26-54 97 29 29.9 68 70.1 1.22 (0.76-1.97)  
 

0.69* 55-64 105 30 28.6 75 71.4 1.17 (0.73-1.88) 

>65 90 22 24.4 68 75.6 1 

Total 292 81 27.7 211 72.3 - 

 
 

Statut marital 

Célibataire 13 3 23.1 10 76.9 1  

 

 

0.000* 

Marié 263 65 24.7 198 75.3 1.07 (0.39-2.95) 

Divorcé 6 4 66.7 2 33.3 2.89 (0.92-9.05) 

 

2.80 (0.98-8.03) Veuve ou veuf 17 11 64.7 6 35.3 

 

Total 

 

299 

 

83 

 

27.8 

 

216 

 

72.2 
- 
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Nombre d’enfants 

Sans enfants 25 5 20.0 20 80.0 1  

 

 

0.26* 

Un à deux 32 8 25.0 24 75.0 1.25 (0.47-3.35) 

 

1.27 (0.55-2.90) 3 - 5 150 38 25.3 112 74.7 

>6 87 31 35.6 56 64.4 1.78 (0.77-4.09) 

Total 294 82 27.9 212 72.1 - 

 
 

Lieu d’habitation 

Urbaine 169 49 29.0 120 71.0 1.20 (0.60-2.39) 

 

1.08 (0.52-2.24) 

 
 

0.79* Semi urbaine 100 26 26.0 74 74.0 

Rural 29 7 24.1 22 75.9 1 

Total 298 82 27.5 216 72.5 - 

 

 

 

Type d’habitation 

individuel 224 58 25.9 166 74.1 1  

 

collectif 

 

63 

 

21 

 

33.3 

 

42 

 

66.7 
 
 

1.29 (0.85-1.95) 

 

précaire 12 4 33.3 8 66.7 1.29 (0.56-2.95) 0.46* 

Total 299 83 27.8 216 72.2 - 

 
 

Niveau d’instruction 

Analphabète 70 26 37.1 44 62.9 2.6 (1.09- 6.19)  

 

 

0.175* 

Primaire 75 20 26.7 55 73.3 1.87 (0.76-4.56) 

 

1.90 (0.77-4.70) Moyenne 66 18 27.3 48 72.7 

Secondaire 53 14 26.4 39 73.6 1.85 (0.73-4.67) 

Universitaire 35 5 14.3 30 85.7 1 

Total 299 83 27.8 216 72.2 - 

 
 

Statut d’activité 

Oui 136 30 22.1 136 77.9  
 

1.35 (0.90-2.00) 

 
 

0.14* Non 162 52 32.1 162 67.9 

Total 298 82 27.5 198 72.5 

 
 

Tabac 

Fumeur 83 23 27.7 60 72.3 1.83 (0.94-3.57) 

 

 

1 

 

 

 

0.03* 

 
 

Ex-fumeur 

 
 

66 

 
 

10 

 
 

15.2 

 
 

56 

 
 

84.8 

Non-fumeur 150 50 33.3 100 66.7 2.20 (1.19-4.07) 

Total 299 83 27.8 216 72.2 - 
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Alcool 

Oui 10 4 40.0 6 60.0  
 

1.09 (0.47-2.57) 

 
 

0.99* Non 32 14 43.8 18 56.2 

Total 42 18 42.9 24 57.1 

 
 

Hygiène de vie 

(nombre du café/jour) 

Pas du café 74 26 35.1 48 64.9 1.58 (0.80-3.14)  

 

 

 

 

0.36* 

 

Un café 

 

107 

 

26 

 

24.3 

 

81 

 

75.7 

1.09 (0.54-2.19) 

Deux cafés 82 23 28.0 59 72.0 1.26 (0.63-2.55) 

 

1 Plus de deux 36 8 22.2 28 77.8 

Total 299 83 27.8 216 72.2 - 

 
 

Insomnie 

Oui 132 56 42.4 76 57.6  
 

2.62 (1.76-3.91) 

 
 

0.000* Non 167 27 16.2 140 83.8 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Sédentarité 

Oui 255 65 25.5 190 74.5  
 

1.60 (1.06-2.42) 

 
 

0.035* Non 44 18 40.9 26 59.1 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Prise de somnifère 

Oui 22 10 45.5 12 54.5  
 

1.73 (1..05-2.84) 

 
 

0.054* Non 277 73 26.4 204 73.6 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

HTA 

Oui 151 46 30.5 105 69.5  
 

1.22 (0.84-1.76) 

 
 

0.29* Non 148 37 25.0 111 75.0 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Diabète 

Oui 134 45 33.6 89 66.4  
 

1.46 (1.01-2.10) 

 
 

0.042* Non 165 38 23.0 127 77.0 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Dyslipidémie 

Oui 111 36 32.4 75 67.6 1.43 (0.96-2.12)  

 

 

0.13* 

Non 154 35 22.7 119 77.3 1 

Inconnu 34 12 35.3 22 64.7 1.55 (0.90-2.67) 

 

Total 

 

299 

 

83 

 

27.8 

 

216 

 

72.2 

- 
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Nombre de territoires 

atteints 

Monotronculaire 138 37 26.8 101 73.2 1.07 (0.55-2.08)  
 

0.93* Bi tronculaire 32 8 25.0 24 75.0 1 

 

1.16 (0.53-2.53) Tri tronculaire 38 11 28.9 27 71.1 

Total 208 56 26.9 152 73.1 - 

 
 

Insuffisance cardiaque 

Oui 20 8 40.0 12 60.0  
 

1.49 (0.84-2.63) 

 
 

0.20* Non 279 75 26.9 204 73.1 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Angor 

Oui 292 81 27.7 211 72.3  
 

1.03 (0.31-3.37) 

 
 

0.99* Non 7 2 28.6 5 71.4 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

 
 

Dyspnée 

Oui 20 5 25.0 15 75.0  
 

1.12 (0.51-2.45) 

 
 

0.78* Non 279 78 28.0 201 72.0 

Total 299 83 27.8 216 72.2 

Intervention 

percutanée 

Oui 117 28 23.9 89 76.1  
 

1.28 (0.86-1.89) 

 
 

0.22* Non 177 54 30.5 123 69.5 

Total 294 82 27.9 212 72.1 

 
 

Traitement médical 

Oui 122 37 30.3 85 69.7  
 

1.16 (0.80-1.68) 

 
 

0.44* Non 168 44 26.2 124 73.8 

Total 290 81 27.9 209 72.1 

 

personnalité 

Type A 201 51 25.4 150 74.6 1.12 (0.56-2.24) 
 

1.62 (0.78-3.35) 

 

0.18* Type B 63 23 36.5 40 63.5 

Type AB 31 7 22.6 24 77.4 1 
 

- Total 295 81 27.5 214 72.5 

Stress Oui 253 77 30.4 176 69.6 2.28 (1.06-4.92)  

 

 
0.018 

Non 45 6 13.3 39 86.7 

Total 298 83 27.9 215 72.1 - 

Isolement social Oui 40 16 40.0 24 60.0 1.55 (1.004-2.38)  

0.06* Non 259 67 25.9 192 74.1 

Total 299 83 27.8 216 72.2 - 
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Soutien familial Oui 182 47 25.8 135 74.2 1.19 (0.82-1.72)  
 

0.22* Non 114 35 30.7 79 69.3 

Total 296 82 27.7 214 72.3 - 

Niveau de ressources Faible 79 28 35.4 51 64.6 4.96 (0.73-33.57)  
 

0.06* Moyen 205 54 26.3 151 73.7 3.69 (0.55-24.71) 

Bon 14 1 7.1 13 92.9 1 

 

- Total 298 83 27.9 215 72.1 

 

 

Fraction d’éjection 

(simpson) 

 
 

Dépression 

 
 

n 

 
 

moyenne 

 
 

Ecart type 

 
 

0.196** 

présente 15 48.73 14.67 

absente 23 54.39 11.68 

 
 

IMC du patient 

Dépression n moyenne Ecart type  

 

 

0.96** 

présente 63 26.80 4.43 

absente 183 26.77 4.17 

*test de chi-deux ou la loi exacte du ficher 
 

** test t de Student 
 

Tableau 61 Analyse bivariée et multivariée des facteurs de risque de dépression  chez 

300 coronaropathes-service de cardiologie CHU Blida-année 2017 
 

 

Facteur de risque 

 

 

Analyse bivariée 

 

Analyse multivariée 

   

 

 

Statut marital 

 

célibataire 

Marié (e) 

Divorcé (e) 

 

 

Veuf (ve) 

 
 

OR IC à 95% p OR ajust IC à 95% p 

 1      

 

0 ,013 

1,07 0,39 -2,95 0,000 2,02 1,16 -3,53 

2,89 0,92 -9,05 0,000   

2,80 0,98 -8,03 0,000   

 

Insomnie 

 

   

2.62 

 

1,76-3.9 

 

0,000 

 

3,63 

1,97-6,69  

0 ,000 

 

Stress 

 

2,28 

 

1,06 -4,92 0,018 2,92 1,02 -8,39  

0,046 

Niveau de 

ressource 

faible 4,96 

 

0,73 – 

33,57 

 

0 ,06 

1,86 1,03 -3,33 0,040 

moyen 3,69 0,55 -24,71 

bon        1 

 

FP (fonctionnement physique 

 

 

 

 0,000 1,02 1,006-1,037    

0,006 

 

MH (mental Health 

 

 

 

 0,002 1,04 1,01-1,07  

0,008 
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20,67% 

Au terme de l’analyse multivarié six facteurs de risque ont été retenus Après avoir contrôlé 

simultanément tous les facteurs de confusion. 

Le premier facteur de risque était l’insomnie c ad le risque de développer une dépression chez 

les coronariens était multiplié par 3,63 pour les personnes qui présentaient une insomnie par 

rapport à ceux qui ne le présentaient pas. 

En deuxième position vient le stress dont le risque était multiplié par 3,puis le statut 

matrimonial ,les patients divorcé et les veufs(ves) avaient un risque multiplié par 2,02  de  

faire une depression.Pour ce qui concernait les patients qui avaient un bas niveau  de 

ressource ils doublaient le risque de survenu d’une dépression ainsi que le fonctionnement 

physique (FP) des patient le risque était augmenté de 2% pour développer une dépression et  

la diminution du bien être psychique qui était une des dimension de la qualité de vie nous a 

précisé qu’il y avait un risque de 4% de développer aussi une dépression . 

 

6. SYNTHESE DES RESULTATS 

1- Concernant la prévalence de la dépression 
 

La prévalence ponctuelle de la dépression était de 

10 présentaient une dépression au moment de l’enquête. 

c.-à-d. presque trois patients sur 

Dans notre étude nous avons considéré le score total supérieur ou égale 14 comme seuil pour 

définir les patients déprimés et non déprimés selon les normes internationales. 

Selon les résultats de Beck Dépression Inventory ,86 patients présentaient une dépressions ,c à 

d (27,7%) de la population de l’étude dont 15% serait des dépressions légères, 10,3% des 

dépressions modérées et seulement 3,3% des dépressions sévères. En d’autre terme 25,3% de 

nos patients présentaient une dépression légère à modérée pour 3,3% de dépressions sévère. 

 
Parmi la population déprimé plus de la moitié (52,33%) présentaient une dépression légère 

selon le score de la BDI, plus d’un quart (36,05%)avaient une dépression modérée et 

seulement 11,63% sevére. 
 

Après un mois du premier entretien 

dépression.2% décédés et 2% étaient perdu de vue. 

de la population d’étude présentait une 

Au troisième contrôle à 6 mois nous avons 5% de perdu de vues et18,33% de patients 

déprimés. 

2- Concernant les données relatives aux caractéristiques 

socio démographiques 

La prevalence selon l’âge et le sexe : nous avons noté une prédominance masculine 

(77,33%) de notre échantillon,le sex-ratio est de 3,4 c.à.d. presque 4 hommes pour une 

femme.L’âge moyen de notre échantillon était de 58,3 ans avec un écart type de 11,4 et la 

médiane était égale à 59 ans. Les sujets âgés de 60 ans et plus représentaient la classe la plus 

touchée. 

27.75 % 
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La prévalence selon le statut matrimonial : 

 
La répartition selon le statut marital nous a indiqué que la majorité des patients  coronariens 

de l’étude étaient marié soit (88, %.), résultat qu’on a retrouvé dans la littérature. Un quart des 

sujet mariés étaient dépressifs (24.7%) , 4% etaient des célibataires dans notre échantillon 

d’étude dont ¼ étaient dépressifs (23.1%). .Le statut de veuvage qui représentait 6% et le 

statut de divorcé qui représentait quant à lui 2% de l’ensemble de notre échantillon ; nous 

avons trouvé que les 2/3 souffraient de dépression à savoir  66.7 % des sujet  divorce et  

64.7% des veuf(ves) et le résultat était statistiquement significatif( p=0,000) 

Donc le statut de veuf été le plus représenté pour la dépression suivi de celui de divorcé ce  

qui pourra expliquer la relation de la famille et surtout du conjoint dans l’apparition de cette 

dépression. 

La prévalence selon le nombre d’enfant 
 

Dans notre population d’étude 25% des déprimés avait un à deux enfant contre 35% qui 

avaient plus de six enfants. Mais la différence n’était pas significative .p=0.26 

 

La prévalence selon le niveau d’instruction : Parmi les analphabètes et ceux  avec  le  

niveau d’instruction primaire et moyen , plus de ¼ avaient une dépression  soit  

respectivement (37.1%),(26.7%) et( 27.3%). 

La prévalence selon le lieu et le type d’habitation 

Concernant les zones d’habitation : 

29% des patients citadins ont présenté une dépression contre 26% ceux qui habitaient une 

zone semi urbaine et un peu moins (24,1%) ceux qui habitaient les zones rurales. Mais la 

différence n’est pas significative p=0,79. 

La prévalence ponctuelle de la dépression ne semblait pas être différente selon la zone 

d’habitation. 

33,3% des patients qui vivaient dans des habitations précaire ou en collectivité avec les 

parents présentaient une dépression et 25.9% de ceux qui vivaient dans un logement 

individuel présentaient aussi une dépression. Mais la différence n’été pas significative 

p= 0.46. 
 

La prévalence selon l’isolement sociale et le soutien familial 
 

Nous avons remarqué que la prévalence de la dépression été de 40%chez les coronariens 

vivant un isolement social contre 25,9% qui vivaient en communauté .Donc les patients 

souffrant d’isolement sociale étaient plus sujet à la dépression, cette différence eté 

significative p=0,051. 

La différence n’est pas significative entre les patients qui étaient déprimés et qui avaient un 

soutien familiale et ceux qui ne l’avaient pas .p=0,22 
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La prévalence selon le niveau de resource 

Les taux de prévalence des troubles dépressifs été très élevé (35,4%) chez les sujet de faible 

ressource par rapport au sujet qui vivaient dans des bonnes conditions socio-économique 

(7,1%) et la différence eté significative ; p=0,04. Donc Il existait une relation entre le faible 

niveau de ressource et la dépression 

3- concernant les facteurs de risque identifiés 

a- On a retrouvé chez les femmes une tendance à l’augmentation de la prévalence ponctuelle 

de la dépression (48.5%).Chez les hommes elle est de 21.6%.La différence est significative 

p=0,000.donc il existait une relation entre le sexe féminin et la dépression,mais apres avoir 

neutralisé les facteur de confusion la relation n’était pas significative. 

b- Près du 1/3 des patients mariée (24.7 %) a présenté une dépression. Nous avons trouvé 17 

patients veufs et parmi lesquels 11 étaient déprimés c à d 64,7% des personnes veufs sont 

déprimés. Pour ce qui est des sujets divorcés le taux été de 67%.La différence reste 

significative .p=0,000Il existait une relation entre le statut matrimonial et la dépression. 

Des renseignements relatifs à la survenue éventuelle d’un évènement stressant au cours de 

l’année écoulée ont été obtenus auprès de 298 patients. 

77 patients parmi les 83 patients déprimés ont eu un évènement stressant durant l’année 

écoulée. 

c- La prévalence de la dépression chez les sujet stressés été de 30,4% contre 13,3% chez les 

sujet qui n’avaient pas eu un évènement t stressant durant l’année ecoulée ;et cette différence 

été significative p =0,019. 

Il existait une relation entre le stress et la dépression. 

d- Les taux de prévalence des troubles dépressifs été très élevé (35,4%) chez les sujet de  

faible ressource par rapport au sujet qui vivaient dans des bonnes conditions socio- 

économique (7,1%) et la différence eté significative ; p=0,04. Donc Il existait une relation 

entre le faible niveau de ressources et la dépression 

e- Le taux de prévalence de la dépression chez les sujets insomniaques est de 42,4% (plus du 

1/3) et ceux qui n’avaient pas d’insomnie il était de 16,2%. Il y a une association 

significative entre les insomnies et la dépression .p=0,000 

f- Les résultats dans notre étude ont montré que les patients déprimés présentaient un score 

d’activité physique moins bon que les patients non déprimés,p=0,000. 

Le score des limitations dues à l’état physique été bas chez tous les patients coronariens mais 

il été plus bas encore chez ceux qui sont déprimés, p=0,006. 

Le score de nos patients coronariens des limitations dues à l’état psychique été assez moyen 

(56,02) cependant il demeurait bas chez ceux qui ont présenté une dépression (31,06), 

p=0,008 
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Nous nous sommes proposés, dans notre travail, d’étudier la prévalence de la dépression chez 

les sujets ayant une maladie coronarienne avec comme objectif secondaire d’Identifier les 

facteurs de risque de développement d’un état dépressif chez les coronariens et de déterminer 

les caractéristiques de cette dépression : âge, le sexe, profession ; niveau d’instruction…etc. 

Les résultats de notre étude ont eté analysés et aussi comparés à ceux de certaines études 

internationales qui ont été faites dans ce domaine. 

1. VALIDITE DE L’ETUDE : 

 
1.1. Validité de l’échantillonnage 

 
Notre étude s’est déroulée dans le service de cardiologie et a porté sur des patients 

hospitalisés dans le service avec un diagnostic de maladie coronorienne confirmée. 

1.2. Validité des méthodes d’investigation 

1.2.1. Echelle de Beck 

Il y’a un grand nombre de symptômes somatiques qu’on rencontre aussi bien au cours de la 

dépression ,qu’au cours de la maladie somatique ,et particulièrement au cours des maladies 

cardiovasculaires, ils peuvent prendre le devant de la scène et interférer dans les diagnostics 

de l’une ou de l’autre de ces affections. C’est pour cette raison que nous avons opté pour 

l’inventaire abrégé de Beck, échelle qui mesure les cognitions dépressives, plutôt que pour 

l’échelle de Hamilton(HDRS) ou celle de Montgomery et Asberg (MADRS) qui sont 

principalement des échelles d’évaluation des composantes somatique de la dépression 

Cottraux.J. 

La plupart des études sur les facteurs psychosociaux dans le domaine de la cardiologie ont été 

réalisées en utilisant des questionnaires d’autoévaluation. Il existe pour la plupart des facteurs 

de risque, des questionnaires standardisés qui peuvent être recommandés pour le dépistage en 

routine clinique. Nous avons exposé quelques-uns de ces questionnaires dans le chapitre revue 

de littérature , sans pour autant être exhaustive ; Il existe effectivement un très grand nombre 

d’échelles de mesure et de questionnaires. Nous avons sélectionné ceux qui semblent être le 

plus utilisés, et le plus validés, avec des traductions dans plusieurs langues et des utilisations 

dans plusieurs pays. 

Les symptômes et la sévérité de la dépression peuvent être mesurés par le Beck Depression 

Inventory. Cet outil contient 21 items et évalue l’aspect cognitif, affectif et somatique de la 

dépression.Par ailleurs diversesétudes antérieures ont montré que l’inventaire de dépression 

de Beck à 21 Item constitue un outil clinique performant, facile à interpréter et à remplir, qui 

permet de dépister la dépression majeure parmi les patients consultants dans des services de 

médecine [334] et parmi ceux qui présentent une affection coronarienne. [335].Pour BDI-II, 

les valeurs seuils étaient différentes dans 3 études incluses. 
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La valeur seuil recommandée pour le BDI-II (≥ 14) a été utilisée dans les études de 

Bunevicius et al. [336] 

et Frasure-Smith et al. [337]. Leurs résultats ont montré qu'il était efficace de dépister le TDM 

avec une bonne sensibilité (89% et 74%, respectivement) et une spécificité (91% et 78%, 

respectivement). 

1.2.2. Échelle de personnalité de Bortner 

Afin de diagnostiquer la personnalité de type A, nous avons opté pour l’auto-questionnaire de 

Bortner car il représente un instrument de premier abord, d’utilisation facile et rapide, 

permettant de distinguer sommairement les sujets de type A des sujets de type B [338].Nous 

rappelons ici que les résultats relatifs au comportement de type A que nous avons trouvés sont 

à considérer avec réserve, étant donné que l’outil que nous avons utilisé : l’auto-questionnaire 

de Bortner, version Arabe dialectal, n’a pas fait l’objet d’une étude de validation. 

1.2.3. Échelle de qualité de vie ou SQV SF 36 

Nous avons opté pour un questionnaire qui a évalué la santé physique et mentale du patient 

sur les huit dimensions de la santé.la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2013 a validé la 

méthodologie du questionnaireSQV SF 36 pour la cardiologie. 

2. Concernant les données relatives aux caractéristiques 

socio démographiques : 

La prevalence selon l’âge et le sexe : nous avons noté une prédominance masculine 

(77,33%) de notre échantillon,le sex-ratio est de 3,4 c.à.d. presque 4 hommes pour une 

femme.L’âge moyen de notre échantillon était de 58,3 ans avec un écart type de 11,4 et la 

médiane était égale à 59 ans. Les sujets âgés de 60 ans et plus représentaient la classe la plus 

touchée.Nos résultats sont similaires à ceux de la littérature et particulièrement à des études 

récentes américaines et canadiennes. Voir tableau comparatif. 

Tableau 62 : tableau comparatif des différentes études avec la présente étude 

 
First authors Year of 

publication 

n Meanage 

(years 

% male Time post- 

MI (days 

%depression 

Bushet al. [339] 2001 267 65 58%d’hommes 2-5 20 

Barefoot et 

al [340] 

2003 187 61 63%d’hommes 15 28-majeur D 

 

37mineur D 

Notre étude 2017 301 59 77% 2-5 27,7 
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La prévalence selon le statut matrimonial : 

 
La répartition selon le statut marital nous a indiqué que la majorité des patients  coronariens 

de l’étude étaient mariés soit (88, %.), résultat qu’on a retrouvé dans la littérature. Un quart 

des sujet mariés étaient dépressifs (24.7%) , 4% etaient des célibataires dans notre échantillon 

d’étude dont ¼ étaient dépressifs (23.1%). .Le statut de veuvage qui représentait 6% et le 

statut de divorcé qui représentait quant à lui 2% de l’ensemble de notre échantillon ; nous 

avons trouvé que les 2/3 souffraient de dépression à savoir  66.7 % des sujet  divorce et  

64.7% des veufs (ves) et le résultat était statistiquement significatif( p=0,000) 

Donc le statut de veuf été le plus représenté pour la dépression suivi de celui de divorcé ce  

qui pourra expliquer la relation de la famille et surtout du conjoint dans l’apparition de cette 

dépression. 

La prévalence selon le niveau d’instruction : l’analphabétisme et le niveau majoritairement 

moyen se sont retrouvés  en tête de liste dans notre échantillon total. Parmi les analphabètes  

et ceux avec le niveau d’instruction primaire et moyen , plus de ¼  avaient  une dépression 

soit respectivement (37.1%),(26.7%) et( 27.3%). Cà d si on compte le nombre d’années 

d’études,ce sont ceux qui avaient moins de huit années de scolarisation qui étaient 

majoritairement coronarien, et qui en plus avaient une dépression. Par contre dans l’etude de 

Lesperance le nombre d’année etait superieur à 08 annéés [341]. 

Parmi les 12% des coronariens de niveau universitaire de notre échantillon totale 14.3% 

avaient une dépression.la différence n’était pas significative (p=0.175). 

La prévalence selon le l’existence d’évènement stressant : 
 

La première caractéristique qui a retenu notre attention consiste en la prépondérance du 

facteur de stress chez la quasi-totalité de notre échantillonde coronarien.Il a été rapporté dans 

la littérature que pres de 4 à 18% des cas d’infarctus du myocarde, un stress émotionnel est 

survenu immédiatement avant le début des symptômes [342] 

Nous avons trouvé 30,4% de sujet déprimés et  stressés  contre 13,3% de  sujets déprimés  

chez qui nous n’avions pas trouvé la notion d’ évènement stressant durant l’année écoulée.et 

cette différence était significative( p =0,019). 

La prévalenceselon le niveau de ressourceS : 
 

Dans notre étude nous avons trouvé un lien significatif entre dépression et le niveau de 

ressources (p=0,04). 

Les études de la littérature ont démontré que ;comparés à leurs homologues à statut socio- 

économique inférieur, les patients à statut socio-social élevé ont présenté une récupération 

fonctionnelle supérieure,après ajustement pour tous les facteurs cliniques de base [343] 

Les patients défavorisés sur le plan socioéconomique peuvent connaître une récupération 

fonctionnelle post-IMA plus faible pour plusieurs raisons. Premièrement, les preuves 
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disponibles montrent que les patients de niveau socioéconomique inférieur sont généralement 

moins engagés sur le plan comportemental dans leurs choix de mode de vie sain, en partie à 

cause d’une prise de conscience et d’une perception plus médiocre de leur santé et de leur 

maladie. [344] Deuxièmement, certains ont soutenu que les patients défavorisés sur le plan 

socioéconomique pourraient avoir moins de soutiens sociaux et de réseaux. [345] entraînant 

chez ces patients une moindre participation à l’activité physique et  à l’exercice npar rapport à 

leurs homologues plus riches. Troisièmement, les patients socialement défavorisés sur le plan 

socio-économique peuvent être fonctionnellement limités par d'autres maladies et / ou 

incapacités médicales coexistantes [346] Enfin, des contraintes d’emploi ou des difficultés 

financières empêchent les patients de statut social inférieur d’avoir accès  aux  traitement et / 

ou aux accessoires d’exercices [347]. 

3- Concernant la prévalence de la dépression : 

A. Résultats observés dans l’échantillon principal 
 

Dans notre échantillon qui comprenait des patients coronariens ; les taux de prévalence 

observés sont très élevés 27,7% comparés à ceux observés dans la population générale. En 

effet, que ce  soit à court ou à moyen terme, la prévalence de la dépression est au moins cinq 

fois plus importante dans notre échantillon que dans la population générale. 

1. Dans les jours suivant l’évènement coronarien 
 

On peut considérer qu’à court terme, juste après un événement cardiaque aigu, plus de un sur 

quatre patients a  été dépressif 27,7%. 

2. un mois après l’évènement coronarien 
 

A moyen terme, après un séjour au service de cardiologie, dans lequel les Patients ont 

bénéficié d’un suivi rapproché, d’une adaptation thérapeutique, éventuellement d’un soutien 

psychologique, Après un mois du premier entretien 1/5 des patients c à d 20,67% étaient 

dépressifs avec 2% de perdus de vue et 2% de décés. 

Ces proportions interpellent et confirment que le syndrome dépressif est très présent après un 

évènement coronarien aigu. 

3. six mois après l’évènement coronarien 
 

Le taux de prévalence du trouble dépressif était de 18,33% à 6 mois avec 5% de perdus de 

vue. 

4. Evolution des prévalences 
 

Sur l’échantillon total, on constate une baisse de la proportion de dépressifs qui été de 27,7% 

au moment de l’hospitalisation et elle était passé à 20,67% à un mois puis 18,33% à 6 

mois.Nous pourrion expliquer cela avec le s perdus de vue qui été passé de 2%  à 5% avec 

2% de déces qui parmi eux il y avait des patients deprimés 
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Le sexe semble être un facteur prédisposant dans notre étude. Le fait d’arrêter le tabac, ou 

d’avoir un traitement psychotrope lors de l’hospitalisation ne constitue pas non plus un risque 

supplémentaire. 

B. Comparaison par rapport à la littérature 
 

les patients ont été vus après stabilisation de leurs état somatique ;en moyenne 2 à 5jours 

après leurs hospitalisations. 

Tableau 63 : tableau comparatifs des études internationales 

 
 

First 

author 

 
Year 

of 

 

 
N=effectif 

Mean 

age 

(years 

 
% 

Female 

 

 
Instrument 

 

 
cutoff 

 
Time post-MI 

(days) 

 
% 

dépression 

Denollet et 

al. [348] 

Pays Bas 

 
2010 

 
416 

 
60 

 
22 

 
BDI 

 
NA 

61 

jrs 

 
24 

 
Frasure- 

Smith et al. 

[349] USA 

 

 
1999 

 

 
896 

 

 
59 

 

 
32 

 

 
BDI 

 
≥10 

5–15 

jrs 

 
32 

Thombs et 

al. [350] 

USA 

 
2008 

 
416 

 
61 

 
25 

 
BDI 

 
≥10 

2-5 

jrs 

 
29 

 
Lane et al. 

[351] 

Royaume- 

Uni 

 
2001 

 
272 

 
63 

 
25 

 
BDI 

 
≥10 

2-5 

jrs 

31 et 

à 4 mois 38 

 
Parakh et 

al.[352] 

USA 

 
2008 

 
284 

 
64 

 
43 

 
BDI /SCI 

 
≥10 

Inf. 5 

Jrs 

 
27 

Notre 

étude 

Blida 

Algerie 

 

 
2017 

 

 
301 

 

 
59 

 

 
48,5 

 

 
BDI 

 

 
≥14 

 
2-5 

jrs 

 

 
27,7 

 
Le taux de prévalence ponctuelle retrouvé dans notre étude est de 27 ,7% ce résultat se 

rapproche de celui retrouvé dans la littérature.la dépression ponctuelle est plus fréquente chez 

les femmes que chez les hommes ,résultat retrouvé aussi dans la littérature en particulier 

l’étude de DENOLLET et al [348], dePARAKH et al [352] au USA et du professur 

BENATHMANE .T Algerie en 2010 [353]. 
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La dépression est plus fréquente chez les femmes mariées, chez les patients veufs ou 

divorcés.(étude d’ARIANA).Dans une étude menée sur une population de 184 coronariens 

âgés de plus de 53 ans ,Krishman et al[354] ,ils ont rapporté que la présence d’un épisode 

dépressif majeur s’associe significativement à un niveau plus bas de soutien social tel que 

perçu par le patient ;c à d les personne seul. 

Prévalence de la dépression selon le sexe 
 

La première caractéristique qui a attiré l’attention dans notre échantillon de coronariens est la 

prépondérance de la dépression ponctuelle chez le sexe féminin, en effet, nous avons trouvé 

48,5%de dépression chez les femmes, Verus 21,6% chez les hommes avec une différence 

significative (p=0,000). 

Carney et al ont trouvé une tendance similaire avec une dépression majeur plus fréquente  

chez les femmes 28,6% versus 13,9% chez les hommes [355].Frasure Smith et al ont retrouvé 

aussi 24,5% de dépression chez les femmes, Verus 13,3% chez les hommes [356] en utilisant 

les critères de DSM. 

Dans d’autres études Frasure Smith et al ont rapporté que 48,9% des femmes avaient un score 

≥10 versus 26,3% des hommes et la différence était significative (p˂0,05) [357]. 
 

il est à noter que notre score seuil de dépression ≥14 à l la BDI est un peu plus  élevé que  

celui du score seuil de 10 à l’inventaire abrégé de Beck, choisi par Frasure Smith et al. 

Dans notre échantillon ,nous avons trouvé des taux plus élevés de femmes déprimées qui 

étaient mariées ,et dont l’âge était compris entre 55ans et 65 ans. Ceci pourrait être expliqué 

par les particularités biologiques, endocriniennes et psychologiques de la femme  qui 

représentent  des facteurs prédisposant de la dépression en population générale. 

Prévalence de la dépression et statut matrimonial 
 

Le statut de veuf (ves) et le statut de divorcé avaient une corrélation avec la présence de 

dépression et La différence était significative ( p=0,000 ).Ceci va dans le même sens que les 

données de la littérature ;à savoir l’étude de Krishnan et al.qui ont rapporté que la présence 

d’un épisode dépressif majeur s’associe significativement à un niveau plus bas de soutien 

social tel que perçu par le patient. 

Frasure Smith et al ont trouvé une association significative entre le fait de vivre seul et un 

score supérieur ou égale à 10 à l’inventaire abrégé de Beck. 

Dans une étude faite aux USA [358] Barefoot et al ont trouvé, qu’à 1 mois, les scores de 

dépression étaient significativement plus bas et l’amélioration de la dépression était 

significativement plus marquée parmi les patients qui rapportaient un soutien social. 

Prévalence de la dépression et le niveau d’instruction 
 

Concernant le niveau d’instruction, nous avons trouvé que le taux de prévalence du trouble 

dépressif était plus important chez les analphabètes ,que  chez les sujet ayant un niveau 
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primaire et un niveau moyen .Nos résultats concordent avec ceux retrouvé dans l’étude de 

Barefoot et al [359] qui ont trouvé que la dépression modéré ou sévère était associée à un 

nombre d’année d’étude plus bas. 

Prévalence de la dépression et le statut d’activité 
 

Nous n’avons pas trouvé de différence significative du taux de prévalence du trouble dépressif 

selon le statut d’activité, mais une tendance vers une prévalence plus élevée parmi les sujets 

inactifs à raison de 32,1% versus 22 ,1% chez les sujets actifs. Aucune des enquête que nous 

avons répertoriées n’a fait la corrélation entre le statut occupationnel et la dépression chez le 

coronarien. Par ailleurs, l’étude prospective menée chez la population de coronariens a 

rapporté une association de la dépression post infarctus et une moins bonne récupération 

socioprofessionnelle à six mois [360]. 

Prévalence de la dépression et habitudes toxiques 
 

Malgré que notre échantillon était composé exclusivement de coronariens et comme attendu ; 

l’habitude tabagique est particulièrement prégnante dans notre population d’étude par rapport 

à la population générale, notamment pour les patients de sexe masculin. Nous n’avons pas 

trouvé d’association significative entre la prévalence de la dépression ,et l’habitude 

tabagique.il   existe   une   corrélation,   entre   nos   résultats   et    les    données 

internationale ;FrasureSmith et al [356] et aussi Barefoot et al [359] n’ont pas trouvé 

d’association entre la dépression et l’histoire tabagique. 

. 

Nous n’avions pas trouvé d’association significative entre la dépression et la consommation 

d’alcool. Nos resultats sont similaires à ceux de Carney et al ; qui n’ont pas trouvé également 

d’association entre la dépression et la consommation d’alcool. 

Prévalence de la dépression et la comorbidité somatique 

1. Prévalence de la dépression et l’hypertension artérielle 

Dans notre échantillon nous n’avions pas trouvé d’association entre le diagnostic de 

dépression et celui de l’hypertension artérielle (p=0,29) 

 

2. Prévalence de la dépression et le diabète 

Contrairement à l’étude de Brefoot et al [359] et aussi à l’étude de Milani et al [361] 

nous n’avons pas trouvé de relation entre la prévalence de la dépression et la maladie 

diabétique. 

3. Prévalence de la dépression la dyslipidémie 

La différence n’était pas significative (p=0,11) entre la dépression et les 

troubles dyslipidémique. 

Prévalence de la dépression et gravité de la maladie coronarienne 
 

Nous n’avons pas trouvé d’association significative des taux de prévalence des troubles 

dépressifs avec le degré de sévérité de la maladie, évaluée par le nombre de territoires atteints, 

la présence de signes d’insuffisance cardiaque et fraction d’éjection systolique du ventricule 

gauche. De même Frasure Smith et al n’ont pas trouvé d’association entre la dépression 
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majeur selon le DSM ou un score supérieur ou égal à 10 à la BDI et la fraction d’éjection 

systolique du ventricule gauche. 

Prévalence de la dépression et insomnie 

Le taux de prévalence de la dépression chez le sujet insomniaque est de 42,4% (plus du 1/3) et 

ceux qui n’avaient pas d’insomnie ,il était de 16,2%. Il y a une association significative entre 

les insomnies et la dépression (p=0,000).Plusieurs études récentes ont montré la relation qui 

existe entre l’insomnie et les maladies coronarienne. 

En 2016, l'American Heart Association a examiné les preuves établissant un lien entre les 
troubles du sommeil et les maladies cardiovasculaires et elle a publié une déclaration 

scientifique demandant aux organisations de santé de formuler des recommandations [362]. 

Dans l’ensemble, les données existantes confirment la nécessité de poursuivre les recherches 

sur les mécanismes de causalité et de déterminer si le traitement de l’insomnie améliore les 

maladies coronariennes, réduit le risque de syndrome coronarien aigu récurrent (SCA) et 

améliore la qualité de vie et l’humeur des patients atteints de MCV. 

L’étude de Li M., Zhang a également rapporté que l'insomnie est associée à la fois au risque 

de MCV et à la mortalité par MCV. [363] 

La littérature a démontré une prévalence élevée d'insomnie chez les patients présentant une 

variété de MCV.Coryl et all en 2013 dans une étude portée sur 102 patients coronariens, ont 

démontré que la prévalence de l'insomnie modérée ou sévère chez les patients atteints de  

SCA = 37%[364] 

De même l’étude de Hsu et al en 2015 sur un grand échantillon de 44080 coronariens a trouvé 

une prévalence de 68% d’insomnie qui  augmente le risque d’infarctus du myocarde. 

Tableau 64 : tableau comparatif de la prévalence de l’insomnie dans les études 

internationales 
 

Etude / anné Type Résultat Nombre 

Principales 

constatationset 

prevalence de 

l’insomnie 

Coryell et al / 

2 013[365] 

USA 

Coupe 

transversale, en 

milieu 

hospitalier 

 

CHD 

 

102 

Prévalence de 

l'insomnie modérée 

ou sévère chez les 

patients atteints de 

SCA = 37% 

 Prospective,   68% ↑ risque 

Hsu et al /2 015 

[366]Taiwan 

basée sur la 

population 

CHD 44 080 d'infarctus du 

myocarde, 85% ↑ 

risque d'accident 

    vasculaire cérébral, 

Notre étude Etude CHD 301 42,4% 

2017 Algérie transversale 

descriptive en 

   

 milieu hospitalier    
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Prévalence de la dépression et échelle de la qualité de vie SQV SF 36 
 

Le score de nos patients coronariens des limitations dues à l’état psychique était bas chez ceux 

qui ont présenté une dépression (31,06) et la différence était significative (p=0,008). 

Le score des limitations dues à l’état physique était bas chez tous les patients coronariens mais 

il était plus bas encore chez ceux qui sont déprimé et la différence était statistiquement 

significative (p=0,006), cequi a été retrouvé aussi dans les recherche internationales. 

Dans la littérature un etude Americaine menée par l’équipe de Yong Liu en 2014, a constaté 

qu'une courte durée de sommeil était aussi associée à une QVLS altérée [367]. 

Une autre étude menée en Espagne sur des personnes âgées a révélé une relation entre la 

durée du sommeil et la composante physique du questionnaire SF-36 chez les femmes, une 

courte durée de sommeil étant associée à des scores moins bons sur l’échelle mentale [368]. 

Ceci pourrait etre expliqué par le fait ,que les patients déprimés perçoivent négativement  leur 

état de santé et leur qualité de vie. A San Francisco L'étude Heart and Soul Study [369] est une 

étude de cohorte prospective conçue pour déterminer comment la dépression et d'autres 

facteurs psychologiques influencent les résultats cardiovasculaires chez les patients atteints 

d'une maladie coronarienne stable
,;
 les symptômes dépressifs et la faible capacité d’exercice - 

mais pas la fraction d’éjection ou l’ischémie - étaient significativement associés à la 

détérioration de la santé perçue chez les patients atteints de coronaropathie dans cette etude. 

Après un infarctus du myocarde les auteurs ont constaté que les patients qui prenaient leurs 

médicaments cardiaques correctement ; ont de meilleures chances de survie. La dépression 

clinique peut aggraver l'observance du traitement médicamenteux, et sa réduction augmente 

globalement l'adhésion au traitement. Sans surprise, les patients déprimés adhèrent également 

moins bien à d’autres recommandations, y compris la modification du régime alimentaire, 

l’exercice, arrêté de fumer, et participer à des programmes de réadaptation cardiaque. 

Prévalence de la dépression et personnalité type A de Bortner 
 

Concernant le comportement de type A nous avons trouvé 25,4% seulement, alors que dans  

la littérature ce taux est un peu plus élevé. 

Nous pouvons supposer ,que le comportement de nos patients aurait pu se modifier après 

l’évènement coronarien comme suggéré par Lebovitz [370]. La deuxième éventualité serait 

que les troubles dépressifs auraient pu transformer, du moins temporairement, d’authentique 

comportement de type A en des comportements de type B, ou du moins masquer ces 

comportements. D’après notre hypothèse nous supposons que les caractéristiques cliniques 

d’un trouble dépressif s’opposeraient point par point aux trait essentiels du comportement de 

type A que sont la compétitivité, l’hyperactivité, l’impression de l’urgence du temps et la 

recherche permanente de réussite sociale et professionnelle. 

La dernière éventualité est que l’outil que nous avons utilisé ne soit pas bien adapté à notre 

contexte socioculturel. 
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4- Facteurs de risque identifiés de l’analyse Muli variée : 

Le statut matrimonial 

 
le statut de veuf été le plus représenté pour la dépression suivi de celui de divorcé, ce qui 

pourra expliquer la relation de la famille et surtout du conjoint dans l’apparition de cette 

dépression,Odd ratio OR ajouté 2,02 (IC :1,16-3,53) et (p=0013),la relation etait  

signifivative. 

Le niveau de ressources 

Dans notre étude ,nous avons trouvé un lien significatif entre dépression et le niveau de 

ressources,Odd ratio OR ajouté 1,86 (1,03-3,33) et (p=0,04).Plusieur etudes de recherches 

mondiales ont essayé de demontrer que chez les patients socialement défavorisés, il y’a une 

perception mediocre de leur etat de santé cequi pourra expliquer aussi nos resultats. 

L’insomnie 

Le taux de prévalence de la dépression chez le sujet insomniaque est de 42,4%.Il y a une 

association significative entre les insomnies et la dépression .Odd ratio OR ajouté de 2 ,02 

( IC :1 ,97-6,69) avec (p=0,000).Cette relation était significative et elle était aussi retrouvée 

dans etudes internationnales recentes. 

La fréquence selon le l’existence d’évènement stressant 

Parmi les patients déprimés de notre échantillon, plus du 1/4 (30%) ont rapporté la survenue 

d’un évènement stressant au cours de l’année, ces évènements se rapportaient au travail, à la 

famille et au problème financiers et cette relation était significative, (p =0,046).Odd ratio OR 

ajouté de 2,92(IC :1,02-8,39). 

Consoli SM et al ont rapporté que dans un tiers des cas, l’avènement de la maladie 

coronarienne était lié aux évènements stressant de la vie, et de ce fait, s’inscrivait dans un 

réseau des significations subjectives de l’histoire vécue. 

Ils ont trouvé également que les évènements stressants étaient en rapport ,dans la majorité des 

cas avec des difficultés familiales et que, la plupart du temps le stress psychoaffectif était une 

perte réelle ou une perte s’inscrivant dans un contexte d’échec. 

Les données scientifiques font encore nettement défaut pour comprendre la relation entre ces 

phénomènes de stress psychologiques et le déclenchement d’un infarctus du myocarde. Les 

progrès de la physiopathologie des SCA mettent cependant, en évidence le rôle de la rupture 

d’une plaque d’athérome comme élément déclenchant de la formation du thrombus. 

Les causes de la rupture de cette plaque restent encore hypothétiques et il n’est pas  

impossible que les phénomènes vasospastiques coronariens, déclenchés par un stress 

psychologique, puissent contribuer à ce phénomène [371].Il a été démontré que les hauts 
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niveaux de colere induits dans des conditions expérimentales ; peuvent entrainer une 

vasoconstriction coronarienne, qui se limite aux segments déjà sténoses [372]. 

 

 
Alteration de la qualité de vie 

Surtout le mental health (MH) était bas chez ceux qui ont présenté une dépression (31,06) et 

la différence était significative avec un odd ratio OR ajouté de 1,04 (IC à 95% : 1,01-1,07) 

et(p=0,008). 

Le score fonctionnement physique ‘FP) était bas chez tous les patients coronariens mais il 

était plus bas encore chez ceux qui sont déprimé et la différence était statistiquement 

significative avec un OR ajouté de 1,02(IC à 95% :1,006 - 1,037) et (p=0,006). 

Cequi a été retrouvé aussi dans les recherches internationales. 

5. Force, biais et limite de l’étude 

Notre étude est la première à fournir des statistiques de base à Blida en ce qui concerne la 

dépression chez les patients atteints de coronaropathie. 

A notre connaissance, aucune autre étude n’a démontré l’existence des facteurs de risque de 

survenu d’une dépression chez les coronariens en Algérie.Et c’est parmi les rares études à 

identifier les sous-types de dépression à haut risque. 

Nous avons également établi une corrélation entre la dépression et un certain nombre de 

variables de la population, qui pourraient être utilisées , pour identifier les patients à risque 

élevé en milieu clinique. Nous avons également montré que , les préoccupations économiques 

et financières peuvent jouer un rôle majeur dans la genèse de la dépression ; chez les patients 

atteints de coronaropathie ; c’est un fait qui n’a pas été étudié auparavant. 

Comme nous avons tenté de le faire, certains auteurs se sont attachés à déterminer des profils 

de patients à risque de développer une dépression après un infarctus du myocarde.Leurs 

résultatsmontraient que les antécédents de maladie dépressive, le sexe féminin et la durée 

d’hospitalisation étaient significativement liés au développement d’une symptomatologie 

dépressive après un infarctus du myocarde, ce qui ne correspond pas totalement à nos 

résultats, certainement le sexe féminin est le plus touché mais il y a d’autre facteurs de  

risques que nous avons trouvé et cela car notre échantillon était plus important. 

Les auteurs de l’échelle de Beck et l’échelle de qualité de vie expliquaient que la principale 

faiblesse de ces questionnaires est le biais d’information, qui réside sur la période sur laquelle 

porte l’évaluation. En effet, l’instruction donnée au patient de remplir le questionnaire dans le 

but d’estimer l’état affectif et la qualité de vie en milieu hospitalier, est susceptible de 

surestimer les scores. 

D’autre part, un effet Hawthorne n’est pas à négliger lors de certains recueil téléphonique des 

réponses à un mois puis à six mois pour certains patients qui n’ont pas pu venir au rendez- 
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vous car ; le fait de recueillir les réponses au téléphone avec le patient peut avoir un effet sur 

ses réponses. 

Malgré un bon taux de réponses au questionnaire, les biais de sélection ne sont pas non plus 

exclus, pour les raisons suivantes : le nombre de patients refusant initialement de participer à 

l’étude n’a pas été pris en compte, même si il était très faible ; nous avons eu quelques 

patients « perdus de vue », une fois retournés au domicile ; nous pouvons dire également que 

la différence de proportion homme-femme dans les groupes peut avoir un effet sur les 

résultats ; enfin, nous notons une forte disparité entre les âges moyen et médian des hommes 

et des femmes. Les femmes entre 40 et 60ans sont moins présentes que les hommes du même 

âge. Concernant l’analyse des associations dans les sous-groupes, les petits effectifs ont pu 

induire un manque de puissance et par conséquent l’absence de résultats significatifs. Des 

études complémentaires incluant un échantillon plus grand s’avèrent nécessaires afin de 

déterminer plus précisément les profils à risque de développer un trouble dépressif chez les 

coronariens. 

Enfin, même s’il apparait évident que les patients qui ont eté inclus dans cette étude sont 

sensiblement plus dépressifs que dans la population générale, l’absence de données d’un 

groupe contrôle, avec le même âge médian et le même sex-ratio, ne nous permet pas de 

généraliser les résultats. 
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CHAPITRE V 

CONCLUSION ET RECOMMANDATION 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

CONCLUSION 

 

Les maladies coronariennes et la dépression sont des maladies très répandues. Les deux 

entraînent une baisse significative de la qualité de vie du patient et imposent un fardeau 

économique considérable à la société. La dépression a une grande corrélation chez les patients 

atteints de coronaropathie Ainsi, l'évaluation des patients cardiovasculaires est recommandée 

pour le dépistage de la dépression. 

Nous savons que ces troubles psychiques aggravent le pronostic des patients cardiaques, ou 

soumettent à un risque d’événement cardiaque plus important que les autres. Nous savons 

aussi que dans la population générale, et plus particulièrement chez les patients cardiaques, 

l’anxiété ou la dépression est méconnue. Cette méconnaissance peut être liée à un double 

facteur : l’attitude du patient et l’attitude du médecin. 

Le médecin, généraliste ou cardiologue, peut croire qu’une maladie dépressive est normale au 

cours des maladies cardiovasculaires, il peut craindre d’être intrusif dans la vie psychique du 

patient, être insuffisamment disponible pour un temps d’écoute auprès de celui-ci ou être peu 

sensibilisé à cette problématique et être mal à l’aise pour passer d’un examen clinique très 

technique à une évaluation médico-psychologique et relationnelle à la recherche de signes de 

dépression. Pire, il peut penser que ce n’est pas de son ressort, et ne s’occupe pas de cette 

problématique. 

De son côté, le patient peut être plus préoccupé par son « cœur » que par sa « baisse de moral 

» Il a été démontré qu’il existe un haut niveau d’anxiété après un infarctus du myocarde, et 

cela est dû en grande partie à un manque d’information. Lorsque l’information est fournie, et 

cela de façon répétée, il y a amélioration de l’état psychique et de l’observance du traitement. 

Cette prise en charge globale doit être assurée de façon continue et doit aussi impliquer la 

famille du patient. Elle doit débuter à l’hôpital et être poursuivie à la sortie, en relais par le 

médecin traitant. 

Dans un tel contexte et grâce à ces résultats, nous espérons sensibiliser les médecins 

généralistes et les cardiologues sur la nécessité de dépister les troubles dépressifs chez des 

patients aux antécédents cardiaques ou à risque cardiaque important. Cela prend encore plus 

de sens lorsqu’on sait que la plupart de ces patients retournent au domicile sans passer par les 

centres de réadaptation cardiaque. En effet, en raison du lien aggravant que représentent ces 

troubles psychologiques sur les pathologies cardiaques, la prise en charge psychologique de 

ces patients est indispensable en prévention secondaire, au même titre que la prise en charge 

de l’hypertension artérielle, du diabète, de la dyslipidémie et du tabac.Nous pourrons deduire 

que la prevention secondaire portant sur des facteurs de vulnérabilité psychosociale peut 

réellement enrayer le cours naturel de la maladie coronarienne. 
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ANNEXE 1 : 

 
Critères diagnostiques d’un épisode dépressif majeur (DSM-V) 

 
Les critères suivants sont ceux du DSM-V tel que proposés par l'American Psychiatric 

Association. Ceux-ci diffèrent principalement des critères retrouvés dans le DSM-IV-tr par le 

retrait du critère d'exclusion du deuil et par l'ajout d'une note à ce sujet. 

 
A.Au moins cinq des symptômes suivants doivent avoir été présents pendant une même 

période d'une durée de deux semaines et avoir représenté un changement par rapport au 

fonctionnement antérieur; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dépressive, soit 

(2) une perte d'intérêt ou de plaisir. 

 
NB. Ne pas inclure des symptômes qui sont manifestement imputables à une affection 

générale. 

 
-Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours, signalée 

par le sujet (sentiment de tristesse ou vide) ou observée par les autres (pleurs). 

-Diminution marquée de l'intérêt 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 l'absence de régime, ou diminution ou 

augmentation de l'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. 

-Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peu être 

délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou se sentir coupable d'être 

malade). 

-Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque tous les jours 

(signalée par le sujet ou observée par les autres). 

-Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires récurrentes 

sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider. 

 
B.Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines important 

 
C.Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d'une substance ou 

d'une affection médicale générale 

 
D.L’épisode ne répond pas aux critères du troubles schizoaffectif et ne se superpose pas à une 

schizophrénie, à un trouble schizophréniforme, à un trouble délirant ou à une autre trouble 

psychotique. 



217 
 

E.Il n’y a jamais eu d’épisode maniaque ou hypomaniaque. 

 
Note: La réponse normale et attendue en réponse à un événement impliquant une perte 

significative (ex : deuil, ruine financière, désastre naturel), incluant un sentiment de tristesse, 

de la rumination, de l’insomnie, une perte d’appétit et une perte de poids, peuvent ressembler 

à un épisode dépressif. La présence de symptômes tels que sentiment de dévalorisation, des 

idées suicidaires (autre que vouloir rejoindre un être aimé), un ralentissement psychomoteur, 

et un altération sévère du fonctionnement général suggèrent la présence d’un épisode 

dépressif majeur en plus de la réponse normale à une perte significative. 

Si une dépression majeure est diagnostiquée une prise en charge médicale est de mise. 
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ANNEXE 2: 

Critères diagnostiques d'un épisode dépressif majeur selon la 

CIM-10 

A. Critères généraux (obligatoires). 
 

G1. L’épisode dépressif doit persister au moins 2 semaines. 
 

G2. Absence de symptômes hypomaniaques ou maniaques répondant aux critères d’un 

épisode maniaque ou hypomaniaque (F30) à un moment quelconque de la vie du sujet. 

G3. Critères d’exclusion les plus couramment utilisés : l’épisode n’est pas imputable à 

l’utilisation d’une substance psycho active (F10-19) ou à un trouble mental organique, selon 

la définition donnée en F00-F9. 

B. Présence d’au moins deux des trois symptômes suivants : 
 

(1) Humeur dépressive à un degré nettement anormal pour le sujet, présente pratiquement 

toute la journée et presque tous les jours, dans une large mesure non influencée par les 

circonstances, et persistant pendant au moins 2 semaines. 

(2) Diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir pour des activités habituellement agréables. 
 

(3) Réduction de l’énergie ou augmentation de la fatigabilité. 
 

C. Présence d’au moins un des sept symptômes suivants, pour atteindre un total d’au moins 

quatre symptômes : 

(1) Perte de la confiance en soi ou de l’estime de soi. 
 

(2) Sentiments injustifiés de culpabilité excessive ou inappropriée. 
 

(3) Pensées de mort ou idées suicidaires récurrentes, ou comportement suicidaire de n’importe 

quel type. 

(4) Diminution de l’aptitude à penser ou à se concentrer (signalée par le sujet ou observée par 

les autres), se manifestant, par exemple, par une indécision ou des hésitations. 

(5) Modification de l’activité psychomotrice, caractérisée par une agitation ou un 

ralentissement (signalés ou observés). 

(6) Perturbations du sommeil de n’importe quel type. 
 

(7) Modification de l’appétit (diminution ou augmentation) avec variation pondérale 

correspondante. 

Les critères suivants sont ceux du DSM-V tel que proposés par l'American Psychiatric 

Association.(7) 
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A- Au moins cinq des symptômes suivants doivent avoir été présents pendant une même 

période d'une durée de deux semaines et avoir représenté un changement par rapport au 

. Fonctionnement antérieur; au moins un des symptômes est soit (1) une humeur dépressive, 

soit (2) une perte d'intérêt ou de plaisir. 

 

NB Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours, 

signalée par le sujet (sentiment de tristesse ou vide) ou observée par les autres (pleurs). 

Ne pas inclure des symptômes qui sont manifestement imputables à une affection générale. 

Diminution marquée de l'intérêt 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 l'absence de régime, ou diminution ou 

augmentation de l'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. 

Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut être 

délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou se sentir coupable d'être 

malade). 

Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision presque tous les jours 

(signalée par le sujet ou observée par les autres). 

Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires récurrentes 

sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider. 

A. Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une altération du 

fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants. 

B. Les symptômes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d'une substance 

ou d'une affection médicale générale. 

C. L’épisode ne répond pas aux critères du troubles schizoaffectif et ne se superpose pas à une 

schizophrénie, à un trouble schizophréniforme, à un trouble délirant ou à une autre trouble 

psychotique. 

D. Il n’y a jamais eu d’épisode maniaque ou hypomaniaque. 
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Annexe 3 
 

QUESTIONNAIRE 
 

A-Identification : 

Numéro : 

Date : .../…/… 

 

 
Nom :…………………………………. 

Prénom :……………………………… 

Date de naissance :…………………………………………………. Ou âge 

Adresse ou Région d’origine : 

Sexe : 1 .Masculin 2.Féminin 
 
 

Statut marital : 

-Célibataire : 

 
- Marié(e) : - Nombre d’enfants 

 
-Divorcé(e) : 

 
-Veuf(Vve) : 

B-N iveau d’instruction : 

1- Analphabète : 

2- coranique : 

3- Primaire : 

4- Moyen : 

5- Secondaire : 

6- Universitaire : 
 

C-Activitéprofessionnelle 
 

Oui : 

Non : 

 

 

 
. Invalide 

Si non : 
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. Chômeur 

Si oui : 

1- cadre du secteur économique . Retraité 

2- fonctionnaire simple si retraité depuis quand ? 

3- commerçant  1 année 

4-ouvrier libéral 1 à 2 ans 
 

Plus de 02 ans 
 
 
 
 

D-S ituationsocio–économique : 
 

1- Niveau de ressource : Faible : -Moyen : Elevé : 

2- Type d’habitation : 

 Collectif : 

 Individuel : 

 Précaire : 

 Lieu de résidence : 

Urbaine : Péri urbaine 

Rurale 

3- Stress : 

 Stress au travail : oui : non : 

 Stress domicile : oui : non : 

 Stress financier : oui : non : 

 Evénement majeur de l’année écoulée : oui non 

4-Soutien familial: oui non 

5-Isolement sociale : oui : non 
 

E- Examen clinique : 
 

Index de la masse corporelle : IMC P/T 
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Périmètre abdominale : cm 
 

F-A ntécédents medico chirurgicaux personnel : 
 
 

 

   1-Dyslipémie : 

 cholestérol : oui Non 

-depuis quand ? 

-quel traitement ? 
 
 

 triglycéride : oui Non 

-depuis quand ? 
 

-quel traitement ? 
 

 les deux : cholestérol et triglycéride 

-depuis quand ? 

-quel traitement ? 
 
 

 aucun 

 vous suivez un régime : Oui Non 

2-HTA : 

 vous a-t-on dit que vous êtes hypertendu ? Oui Non 

 Si oui depuis quand ? 

 Suivez-vous un régime ? Oui Non 

 Vous suivez un traitement ? Oui Non 

 

 
3-Diabète : 

 

Oui Non 
 

Si Oui depuis quand ? 
 

Suivez-vous un régime : Oui Non 
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Traitement ? Oui  Non 

4-Obésité : Oui  Non 

5- Compliance au traitement : oui non 
 
 

6- Habitude toxique : 
 

Tabac :  

 Non fumeur 

 
 ex fumeur : 

 
- arrêté depuis quand ? 

 

-Nombre de cigarette /année 
 

 fumeur : nombre de cigarette/année 
 

Alcool : 
 

 Age de la première prise : 

 Motif invoqué pour la prise : 

Problème familial Influence des amis problème professionnel 

Problème de santé  Autres 

 Durée de la consommation : 

Moins de un an 

De un à deux ans 

De dix à cinq ans 

De cinq à dix ans 

Plus de dix ans 

 Prise en charge pour alcoolisme : 

Cure : oui non : 
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2 

no 

n 

n 

AV 

n 

: 

n 

m fr r : 

7- Hygiène de vie : 
 

 Prenez vous du café ?1.oui 2.non 

Si oui, combien de tasse par jour : ….. 

 Combien d’heures de sommeil dormez vous en moyenne par 

nuit ?.......heures 

Avez-vous des troubles du sommeil ? 1. oui 2. Non 
 

Avez-vous déjà eu recours à la médication pharmaceutique? 1. Oui 2. Non 

Si oui s’agit-il ? 1. d’une prescription médicale 2.D’une automédication 

 Sédentarité : 

-Au cours de la journée du travail combien de temps vous 

consacrez pour la marche ?………mn 

- faite vous la marche Pendant vos repos 1.oui .Non 

- faite vous du sport : 1.oui 2.non 
 

Antécédents Familiaux : 

Antécédent familiaux pour les facteurs de risque : 

oui :1. n :0incon u :2 

Père : HTA oui :1  non :0 diabète oui :1 on :0 

Dyslipimie oui :1 non :0Si oui : 

La mère : HTA :oui 1  non diabète : oui 1 non 2 

Dyslipimie  oui : 1 on :0 

Antécédents familiaux pour les complications : 
 
 

Père : cardiopathie ischémique oui :1 non :0AVC oui :1non 0 

Mère : cardiopathie ischémique  oui : 1non:0 C oui : 1 no : 0 

Antécédents familiaux psychiatriques oui :1  non :0 

Si oui : père  :1 ère :2 ère :3 sœu 4 

Examen clinique 

 
Etat général : bon 1 moyen 2 mauvais 3 
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Signes fonctionnel : 

1-Dyspnée 

2-Angor 

Signe physique : 

TA : 

FC : 

Insuffisance cardiaque gauche oui non 

Insuffisance cardiaque droite oui non 

Examen par clinique : 

ECG pathologique oui non 

Scintigraphie: oui non, si faite positive négative 

Coronarographie : oui   non 

si oui : atteinte coronarienne oui non 

Examen biologique : 

 
Rénal : urée : 

Créatinine 

Glycémie : 

Triglycérides : 

HDL cholestérol : 

LDL cholestérol : 

Prise en charge : 

Traitement médical oui non 

Si oui type de traitement : 

 
Traitement chirurgicale : oui non 

Si oui lequel ?: 
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ANNEXE 4: 

Échelle de dépression de Beck à 21 items 

Ce questionnaire comporte plusieurs séries de 4 propositions. Pour chaque série, choisissez 

la proposition qui décrit le mieux votre état actuel. 

Entourez le numéro qui correspond à la proposition choisie. Si, dans une série, plusieurs 

propositions vous paraissent convenir, entourez les numéros correspondants. 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

I 0 Je ne me sens pas triste 

1 Je me sens cafardeux ou triste 

2a Je me sens tout le temps cafardeux ou triste et je n'arrive pas à en sortir 

2b Je suis si triste et si malheureux que je ne peux pas le supporter 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

II 0 Je ne suis pas particulièrement découragé ou pessimiste au sujet de l'avenir 

1 J' ai un sentiment de découragement au sujet de l'avenir 

2a Pour mon avenir, je n'ai aucun motif d'espérer 

2b Je sens qu'il n'y a aucun espoir pour mon avenir et que la situation ne peut 

s'améliorer 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  
 

III 0 Je n'ai aucun sentiment d'échec de ma vie 

1 J' ai l'impression que j'ai échoué dans ma vie plus que la plupart des gens 

2a J' ai l'impression d'avoir accompli très peu de choses valables ou ayant une 

signification quelconque 

2b Quand je regarde ma vie passée, tout ce que j'y découvre n'est qu'échecs 

3 J' ai un sentiment d'échec complet dans toute ma vie personnelle (dans mes 

relations avec mes parents, mon conjoint, mes enfants) 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

IV 0 Je ne me sens pas particulièrement insatisfait 

1a  Je m'ennuie la plupart du temps 

1b Je ne sais pas profiter agréablement des circonstances 

2 Je ne tire plus aucune satisfaction de quoi que ce soit 

3 Je suis mécontent de tout 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

V 0 Je ne me sens pas coupable 

1  Je me sens mauvais ou indigne une bonne partie du temps 

2a Je me sens coupable 

2b Je me sens mauvais ou indigne pratiquement tout le temps 

3 Je me juge très mauvais et j'ai l'impression que je ne vaux rien 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

VI 0 Je n'ai pas l'impression de mériter une punition 

1 J'ai l'impression que quelquechose de désagréable va m'arriver 

2 J'ai l'impression d'être puni ou que je vais être puni 

3a J'ai l'impression que je mérite d'être puni 

3b Je veux être puni 

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
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VII 0 Je ne suis pas déçu par moi-même 

1a Je suis déçu par moi-même 

1b Je ne m'aime pas 

2 Je me dégoûte moi-même 

3 Je me hais 

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

VIII 0 Je n'ai pas l'impression d'être pire que n'importe qui 

1  J'ai un vif sens critique à propos de mes faiblesses ou de mes erreurs 

2a Je me blâme pour tout ce qui ne va pas 

2b J'ai le sentiment d'avoir commis beaucoup de fautes graves 

-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

IX 0 Je ne pense jamais à me faire du mal 

1  Je pense parfois à me faire du mal mais je ne le ferai pas 

2a Je pense que la mort me libèrerait 

2b J'ai des plans précis pour me suicider 

2c J'ai l'impression que ma famille serait libérée si j'étais mort 

3 Si je le pouvais, je me tuerais 

-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

X 0 Je ne pleure pas plus que d'habitude 

1 Je pleure plus souvent qu'auparavant 

2 Maintenant je pleure plus souvent, et je ne peux m'arrêter 

3 Il m'arrivait parfois de pleurer, mais maintenant, bien que je le désire, je ne 

peux plus pleurer 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

XI 0 Je ne suis pas plus irritable qu'autrefois 

1 Je me fâche ou je suis irrité plus facilement qu'autrefois 

2 Je suis toujours irrité 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

XII 0 Je n'ai pas perdu l'intérêt pour les autres gens 

1 Maintenant je m'intéresse moins aux autres gens qu'autrefois 

2 J'ai perdu presque tout l'intérêt que je portais aux autres gens et j'ai peu de 

sentiments pour eux 

3 J'ai perdu tout intérêt pour les autres et ils m'indiffèrent totalement 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

XIII 0 Je suis capable de me décider aussi facilement que de coutume 

1 Je suis moins sûr de moi maintenant et j'essaie de ne pas avoir à prendre de 

décisions. 

2 Si l'on ne m'aide pas je ne peux plus prendre de décisions 

3 Je suis incapable de prendre la moindre décision 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

XIV 0 Je n'ai pas le sentiment d'être plus laid qu'avant 

1 J'ai peur de paraître laid ou disgracieux 

2 J'ai l'impression qu'il y a un changement permanent dans mon apparence 

3 J'ai l'impression d'être laid et repoussant 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

XV 0 Je travaille aussi facilement qu'auparavant 

1a Il me faut faire un effort supplémentaire pour commencer à faire quelquechose 

1b Je ne travaille plus aussi bien qu'avant 
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2 Il faut que je fasse un très grand effort pour me mettre à faire quelquechose 

3 Je suis incapable de faire le moindre travail 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
 

XVI 0 Je dors aussi bien que de coutume 

1 Le matin je me réveille plus fatigué qu'autrefois 

2 Je me réveille deux heures plus tôt que de coutume et il m'est difficile de 

retrouver le sommeil 

3 Je me réveille très tôt chaque jour, et je ne peux dormir plus de cinq heures 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

XVII 0 Je ne me fatigue pas plus que d'habitude 

1 Je suis fatigué plus facilement que d'habitude 

2 Faire quoi que ce soit me fatigue 

3 Je suis trop fatigué pour faire quoi que ce soit 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

XVIII 0 Mon appétit est toujours aussi bon 

1 Mon appétit n'est pas aussi bon que d'habitude 

2 Mon appétit est beaucoup moins bon maintenant 

3 Je n'ai plus du tout d'appétit 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

XIX 0 Je n'ai pas perdu de poids volontairement ou si j'en ai perdu c'est tout récent 

1 J'ai perdu plus de deux kilos 

2 J'ai perdu plus de quatre kilos 

3 J'ai perdu plus de sept kilos 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

XX 0 Ma santé ne me préoccupe pas plus que d'habitude 

1 Je suis préoccupé par des douleurs, des maux de ventre, de la constipation, ou 

parce que je ressens des sensations physiques désagréables. 

2 Je m'inquiète tellement de ce que je ressens qu'il m'est difficile de penser à 

autre chose. 

3 Je suis totalement absorbé par ce que je ressens physiquement 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------  

XXI 0 Je n'ai noté aucune modification récente de mon appétit sexuel 

1 Je suis moins intéressée que d'habitude par les choses sexuelles 

2 Je suis maintenant beaucoup moins intéressée par les choses sexuelles 

3 J'ai perdu tout intérêt pour les choses sexuelles 
 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
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Le pointage s’établit par addition de celui qui devance les réponses choisies 

INTERPRÉTATION 

SCORE DE À NIVEAU DE DÉPRESSION 

0 - - 10 Léger 

11- -20 Léger à modéré 

21- -30 Modéré 

31- -40 Modéré à sévère 

41- -50 Sévère 

50- -63 Très sévère 

64 ET PLUS Extrême 
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ANNEXE 5: 

Procédure à suivre pour le calcul des scores du SF-36 + l’Echelle elle-même. 
 

QUESTIONNAIRE DE QUALITE DE SANTE SF- 36 
 

Le questionnaire Sf-36 est ici reproduit, avec, pour chacune des réponses, le code à saisir et 

entre parenthèse, le score final. 

Les questions rentrent dans le calcul des scores de chaque dimension: il faut additionner les 

scores finals des questions qui constitue une dimension donnée. 

La correspondance questions-dimension est montrée sur le tableau 2 
 
 

 
1. Dans l'ensemble, pensez-vous que votre santé est: 

 
• Excellente 1 (5,0) 

 
• Très bonne 2 (4,4) 

 
• Bonne 3 (3,4) 

 
• Médiocre............. 4 (2,0) 

 
• Mauvaise............. 5 (l ,0) 

 
2. Par rapport à l'année dernière à la même époque, comment trouvez-vous votre état 

de santé en ce moment? 

• Bien meilleur que l'an dernier........ 1 (5) 
 

• Plutôt meilleur que j'an dernier 2 (4) 
 

• A peu près pareil.. 3 (3) 
 

• Plutôt moins bon...................... 4 (2) 
 

• Beaucoup moins bon.................. 5 (1) 
 

6. Au cours de ces 4 dernières semaines, dans quelle mesure votre état de santé, 

physique ou émotionnel, vous at-il gêné(e) dans votre vie sociale et vos relations avec 

les autres, votre famille, vos amis, vos connaissances? 

• Pas du tout 1 (5) 
 

• Un petit peu 2 (4) 



231 
 

• Moyennement... 3 (3) 
 

• Beaucoup 4(2) 
 

• Enormément 5 5 (1) 
 

7. Au cours de ces 4 dernières semaines, quelle a été l'intensité de vos douleurs 

physiques? 

• Nulle 1 (6) 
 

• Très faible 2 (5,4) 
 

• Faible 3 (4,2) 
 

• Moyenne 4 (3,1) 
 

• Grande ... 5 (2,2) 
 

• Très grande 6 (1) 
 

8. Au cours de ces 4 dernières semaines, dans quelle mesure vos douleurs physiques 

vous ont-elles limité(e) dans votre travail ou vos activités domestiques? 

• Pas du tout 1 (6 si question 7=Nulle, sinon 5) 
 

• Un petit peu 2(4) 
 

• Moyennement... 3 (3) 
 

• Beaucoup 2 (2) 
 

• Enormément 1 (1) 
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ANNEXE 5-bis 
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Annexe 6 :  

    
 

 مقياس بورتنر

كل واحد منا ينجم يتواجد في بقعة من البقايع على طول كل سطر من السطور اللي باش نعطيو هملك، ما بين الزوز وضعيات 
 المطرفة مثلا: 

                        

 نحب الماكلة المالحة                                متاعي                                                            عمري ما نحط ملح في الماكلة
  

وضعيات المطرفة، تنجم  اللي تشوف نفسك موجود فيها ما بين الزوزعلى كل سطر، في البقعة  (x)المطلوب انك تحط  علامة قاطع ومقطوع 
 تحط العلامة هادي في اي بقعة من السطر وموش بالضرورة فوق الشرطات وإلا في وسط المربعات. 

1.     
                        

 عمري ما نوخر                                                                                 ما Ĕتمش برشة باش نكون في المواعيد بالضبط       

2.    
                        

 نزاحم شوية (أنافس قليلا)                                                                نزاحم برشة                                             

3.   

                        

 وا كلامهم    نسمع الآخرين بصبر                                                                   نسبق في الحديث ما نستناش الآخرين حتى يكمل

4.    

                        

 ديمة مستعجل                                                                                  نأخذ وقتي                                           

5.       

                        

 نعرف نستنى في عقلي                                                                                                   ما نحملش باش نستنى      
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6.         
                        

 متاعي، ملتزم للنهاية نأخذ الأمور كيف ما تجي، بايعها بلفتة                                         نعمل كل ما يلزم باش نخلط للهدف

7.         
                        

 نحاول باش نعمل برشة حاجات في نفس الوقت،                                                        نعمل حاجة واحدة في نفس الوقت
 ديمة نخمم في اللي يلزمني باش نعملو من بعد 

8.  
                        

 بطيء ومتزن في حديثي                                                  نحكي بقوة وحماس (نجم نضرب بيدي على الطاولة) 
9.    

                        

 يستعرفولي بقدراتي المهنية يهمني نفرح بروحي مهما كان تخمام الآخرين                                                         نحب الآخرين 

10.  
                        

لمشي ...                    نعمل الحاجات بالشوية                                                                                    نزرب في الماكلة، في ا

11.  
                        

 ء  مصعب حياتي، صعيب مع روحي                                                                                     نأخذ الأمور đدو 

12.   
                        

 نخبي مشاعري                                                                                                              نظهر مشاعري

13.     
                        

 مات   شوية اهتمامات خارج الخدمة                                                                                     عندي برشة اهتما

14.         
                        

  نطمح باش نترقى في السلم الاجتماعي                                                       راضي على خدمتي، فارح بالوضعية متاعي 

                      

 
 



RESUME 
Nous nous sommes proposés, dans notre travail, d’étudier la prévalence de la dépression 

chez les sujets ayant une maladie coronarienne avec comme objectif secondaire 

d’identifier les facteurs de risques de développement d’un état dépressif chez les 

coronariens et de déterminer les caractéristiques de cette dépression. Nous avons inclus 

dans notre étude  301 patients avec un diagnostic de maladie coronarienne. L’inventaire 

de dépression de Beck à 21 Item qui constitue un outil clinique performant, facile à 

interpréter a été utilisé. Dans nos résultats nous avons trouvé une prévalence de  20,66%à  
27,7% à court terme  et elle a été de 18,33%  après 6 mois. Le sexe semble  être un facteur 

prédisposant dans notre étude. La dépression n’été pas liée à la personnalité type A,  ni à 

l’ampleur de la coronaropathie. Après l’analyse Muli variée, Le statut matrimonial, Le 

niveau de ressource, L’insomnie, le stress et l’altération de la qualité de vie étaient des 

facteurs de risque identifiés de survenue de cette dépression. 

Mots clé : dépression- facteur de risque-coronaropathie-personnalité type A- qualité de 

vie. 

SUMMARY 
We have proposed, in our work, to study the prevalence of depression in subjects with 

coronary heart disease with the secondary objective of identifying the risk factors for 

the development of a depressive state in coronary heart disease patients and to 

determine the characteristics of of this depression. 301 patients with a diagnosis of 

coronary heart disease were included in this study. The Beck Item Depression 

Inventory at 21 Item is a powerful, easy-to-interpret clinical tool. In our results we 

found a prevalence of 20.66% to 27.7% in the short term and it is 18,33% after 6 

months. Sex seems to be a predisposing factor in our study. Depression was not related 

to type A personality nor to the extent of coronary artery disease. After Muli analysis 

varied, marital status, resource level, insomnia, stress and impaired quality of life were 

identified risk factors for this depression. 

Key words: Depression - risk factor - coronary heart disease - personalities typeA - 

quality of life. 




