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Selon I’OMS, [I’accident vasculaire cérébral se définit comme «le
développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction
cérébrale avec des symptomes durant plus de vingt-quatre heures, pouvant
conduire a la mort, sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire » [10].
Les AVC, de par leur fréquence, constituent un véritable enjeu de santé publique
[107]. Leurs séquelles physiques et psychologiques entrainent un véritable
bouleversement dans la vie des patients a 1’origine d’une baisse de leur qualité
de vie [21]. Les patients victimes d’AVC font ’expérience soudaine et brutale
d’un événement traumatique. Celle-ci entraine une atteinte de ['intégrité
physique, une perte de I’autonomie et de I’estime de soi. Il s’en suit une
répercussion dans leur vie familiale et professionnelle.

Cette infirmit¢ peut faire le lit d’une humeur dépressive, d’un ralentissement
psychomoteur et de troubles somatiques associés a une anxiété constituant ainsi
le trépied symptomatologique qui définit la dépression [44]. Cette derniere
demeure la manifestation psychiatrique la plus fréquente apres un AVC [43].
Cela dénote de la nécessité de la rechercher systématiquement. Ce tableau
clinique a favorisé I’introduction de la notion de dépression post-accident
vasculaire cérébral (DPAVC) pour la premicre fois en 1854 par Maxime Durand
Fardel dans le « traité clinique et pratiques des maladies des vieillards » [32].
Cependant, il faut attendre 1980 pour qu’elle soit considérée comme une entité
nosologique. Elle se définit comme une dépression survenant dans un contexte
d'AVC [46].

En Occident, la prévalence de la DPAVC est estimée entre 18 a 60 % [18]. Dans
nos contrées, cette dépression survenant au décours d’un AVC est négligée et
sous diagnostiquée expliquant la rareté de la littérature sur ce sujet [69]. Les
données ¢épidémiologiques sur la DPAVC au Sénégal sont relativement

Inexistantes a notre connaissance.



La physiopathologie de la dépression post-AVC n’est pas completement
¢lucidée méme si plusieurs mécanismes sont avancés. De méme sur le plan de
I’¢tiopathogénie, la DPAVC fait 1’objet de nombreuses recherches car
méconnue. De ce fait le diagnostic et la prise en charge restent des impératifs.
De nombreuses études ont établi que la prise en charge de la DPAVC améliorait
la qualité¢ de vie, la morbidité et la mortalité des patients [38, 46, 50, 52]. Le
diagnostic de la DPAVC est purement clinique, reposant sur des échelles
d’évaluation. Il nécessite une bonne observation du patient pour mieux apprécier
son humeur et les troubles psychocognitifs associ¢s. Une bonne prise en charge
est basée sur une relation de confiance entre le patient et son médecin. L’avis de
I’entourage doit étre aussi recueilli car permettant une évaluation globale de
1’état du patient.

Bien que la pathogénése de cette dépression reste un sujet de débat, il existe un
consensus sur le fait qu’une dépression non traitée a un impact négatif sur
I’amélioration de la qualité de vie d’un patient victime d’AVC. Ainsi la présence
d’une dépression au décours d’un AVC doit étre considérée comme un facteur
de mauvais pronostic car elle compromet la récupération fonctionnelle et
augmente le risque de morbidité et de mortalit¢ [59]. Ainsi il nous a semblé
pertinent de nous poser la question de savoir quel était I’impact d’une prise en
charge précoce de la dépression sur le pronostic fonctionnel de ’AVC. Ainsi,
nous nous sommes proposé de nous intéresser a la problématique de la DPAVC
a la clinique de Neurologie/Neurosciences I P Ndiaye du CHNU de Fann.

Apres une premiere partie dédiée aux rappels, nous rapporterons les résultats de
notre étude dans une deuxieéme partie ; la troisiéme partie sera consacrée a la

discussion de nos résultats et pour terminer, nous livrerons nos conclusions.






I. Rappels anatomique et fonctionnel de I’encéphale [13]

L’encéphale comprend le cerveau, le cervelet et le tronc cérébral.

1.1. Le cerveau
Le cerveau comprend deux hémisphéres cérébraux séparés par une scissure

profonde sagittale et une structure centrale, le diencéphale.

1.1.1Hémispheres cérébraux :
Ils présentent une face extérieure creusée de sillons qui délimitent des
circonvolutions. Les hémispheres sont répartis en lobes (frontal, pariétal,
temporal, occipital). A I’intérieur des hémispheres se trouvent les
ventricules cérébraux qui contiennent le liquide céphalo-rachidien.
Chaque hémisphere comprend le rhinencéphale, le néocortex et les
ganglions de la base.

- Le rhinencéphale : c’est un ensemble de structures phylogénétiquement
anciennes (archicortex et paléocortex). Il est encore appelé systéme
limbique car 1l forme un double anneau de tissu nerveux bordant la face
interne des hémisphéres cérébraux. Le limbe interne comprend
I’hippocampe, I’amygdale et les structures olfactives. Le limbe externe
comprend la circonvolution cingulaire et la circonvolution
hippocampique

- Le néocortex : il comprend plusieurs aires corticales qui assurent des
fonctions spécifiques du SNC. On distingue :

+ Des aires sensitives et sensorielles impliquées dans 1’analyse des
informations sensitives. Leur destruction provoque des troubles sensitifs.

+ Des aires motrices impliquées dans les fonctions motrices. Leur
destruction provoque des mouvements et des troubles du tonus.

+ Des aires associatives : lieux d’intégration de plusieurs types

d’informations sensitives issus de plusieurs zones du cerveau.



- Les ganglions de la base : ce sont des noyaux gris centraux connectés au
thalamus.

Les NGC comportent le striatum, le pallidum et la substance grise. Le striatum
comprend deux noyaux : le noyau caudé et le putamen. Ces ganglions de la base
sont reliés entre eux par des circuits de neurones fortement impliqués dans les
fonctions motrices.
Les lésions des ganglions de la base provoquent des troubles moteurs avec
tremblement, rigidité, ralentissement du mouvement ou des mouvements

désordonnés.

1.1.2 Le diencéphale
C’est la région centrale inter hémisphérique. Les 2/3 dorsaux sont
occupés par le thalamus, le 1/3 ventral par I’hypothalamus et son
prolongement neuroglandulaire, le complexe pituitaire.

- Le thalamus: c’est une formation ovoide, résultant du rassemblement de
plusieurs noyaux. Ces noyaux constituent les groupes antérieur,
postérieur et médian, eux-mémes subdivisés en noyaux ventral, latéral et
dorsal en fonction de leur position.

C’est la zone de relais sensoriel de toutes les informations afférentes
avant leur projection dans le cortex cérébral. Il comprend des noyaux
spécifiques de certaines sensibilités et des noyaux aspécifiques.

- L’hypothalamus : il est situé sous le thalamus et reli¢ a I’hypophyse par
la tige pituitaire. Il comprend plusieurs noyaux regroupés en 4 régions
antérieure, postérieure, latérale et médiane.

L’hypothalamus intervient dans la régulation des fonctions végétatives,
des fonctions endocrines et de la composition du milieu intérieur. Il
contrle ¢€galement les comportements instinctifs, les réactions

é¢motionnelles ainsi que le cycle veille/sommeil.



1.2. Le tronc cérébral

I comprend de haut en bas les pédoncules cérébraux qui fo
mésencéphale, le pont et le bulbe. Il est le lieu d’émergence de la q
des noyaux des nerfs craniens.

Le tronc cérébral est le siege de la formation réticulée qui controle le tonus

musculaire et D’activité et est également impliquée dans 1’organ du cycle

veille/sommeil et dans la régulation des rythmes cardiaq respiratoires.
KN

¢rieure, le cervelet

1.3. Le cervelet

Placé en dérivation du tronc cérébral dans 1
comprend 2 parties : une médiane, le vermis, et d ispheres latéraux.
Il est en connexion avec le cerveau, le tron et la moelle épinicre. Le
vermis controle le tonus de la musculature axi a posture, 1’équilibration et
les mouvements oculaires. La partie | du cervelet régule la motricité

des membres et la partie hémisphéri icité volontaire surtout distale.

o

&

Q
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Figure 1: Coupe médiale du cerveau [75]

1.4. La vascularisation artérielle de I’encéphale

La vascularisation artérielle de I’encéphale (tronc cérébral, cervelet et cerveau)
est assurée par deux systemes artériels : le systeme carotidien interne et le
systéme vertébro-basilaire. Ces artéres s’unissent pour former un cercle
anastomotique : le polygone de WILLIS (Figure 3). De fagon schématique, les
territoires vasculaires cérébraux antérieurs dépendent plutét du systéme
carotidien, alors que les territoires postérieurs dépendent plutot du systeme

vertébro-basilaire.



1.4.1. La vascularisation du cerveau

1.4.1.1. Les artéres carotides

A droite, le tronc artériel brachio-céphalique nait de la portion horizontale de
I’aorte thoracique. Il donne I’artére carotide commune droite et I’artére sous-
claviere droite. A gauche, la disposition est différente. L’artére carotide
commune gauche et I’artére sous-claviere gauche naissent directement de la
portion horizontale de 1’aorte thoracique.

Chaque artere carotide commune se divise en deux arteres carotides (Figure 2),
I’une externe et I’autre interne. Les arteres carotides internes entrent dans la
fosse moyenne de la boite cranienne par le canal carotidien et suivent une série
de courbures caractéristiques constituant le siphon carotidien. Elles atteignent la
surface du cerveau latéralement au chiasma optique. Sur son chemin, chaque
artére carotide interne donne naissance a des branches collatérales, dont I’artére
ophtalmique qui irrigue entre autres les structures rétiniennes.

Chaque artére carotide interne se divise en deux branches terminales au niveau
du chiasma optique. L’artere cérébrale antérieure passe dans la scissure inter-
hémisphérique et se ramifie a la face médiale des lobes frontaux et pariétaux.
Elle irrigue les cortex moteur et sensitif correspondant au membre inférieur.
L’artére cérébrale moyenne entre dans la scissure de Sylvius, ou elle donne
plusieurs branches qui irriguent la surface latérale des lobes frontaux, pariétaux
et temporaux. Le territoire vasculaire de I’artére cérébrale moyenne inclut donc
les cortex moteur et sensitif correspondant a la totalit¢ du corps, excepté les

membres inférieurs.

1.4.1.2. Les arteres vertébrales

Les artéres vertébrales (Figure 2) naissent des arteres sous-clavieres et se
dirigent en haut et en arriere pour s’engager dans le canal transversaire des
apophyses transverses des vertebres de C6 a C1. Elles perforent ensuite la dure-

mere pour pénétrer dans le crane. Elles s’unissent a la jonction entre le bulbe et



le pont pour former le tronc basilaire dans I’axe médian. Ce dernier chemine le
long de la face antérieure du pont qu’il irrigue. Il donne plusieurs branches : les
artéres spinales antérieures et postérieures, ainsi que les artéres du cervelet. A la
jonction du pont et du mésencéphale, le tronc basilaire se divise en deux paires
de vaisseaux : d’une part les arteres cérébelleuses supérieures, et d’autre part les
artéres cérébrales postérieures qui irriguent le cortex visuel et la face interne du

lobe temporal.

1.4.1.3. Le polygone de WILLIS

Le polygone de WILLIS (Figure 3) se situe a la base du cerveau ou il entoure le
chiasma optique et le plancher de I’hypothalamus et du mésencéphale.

Il comprend : en avant, les arteres carotidiennes internes et les arteres cérébrales
antérieures reliées entre elles par 1’artére communicante antérieure; en arricre,
I’extrémité du tronc basilaire et les artéres cérébrales postérieures, ainsi que les
artéres communicantes postérieures qui relient de chaque c6té I’arteére carotide
interne a D’artére cérébrale postérieure. Ce cercle anastomotique assure
I’échange entre la circulation carotidienne et vertébrale. Il contribue a assurer
une circulation cérébrale normale en cas d’oblitération de 1’un des troncs
carotidiens ou vertébraux. Mais sa morphologie est variable et il n’est complet

que chez 25% des individus.

1.4.2. La vascularisation artérielle du tronc cérébral

La vascularisation artérielle du mésencéphale est assurée par les arteres des
pédoncules cérébraux, issues de I’extrémité antérieure de I’artére basilaire ; les
artéres colliculaires antérieures et moyennes, issues des artéres cérébrales
postérieures ; les artéres colliculaires postérieures issues des artéres
cérébelleuses supérieures.

La vascularisation artérielle du pont est assurée par des branches collatérales du

tronc basilaire:
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e des arteres médianes qui se portent d’avant en arriere jusqu’au plancher
du quatrieme ventricule,

e des artéres radiculaires,

e des artéres accessoires en périphérie.
La vascularisation artérielle du bulbe est assurée par des arteres radiculaires, des
artéres médianes antérieures qui pénétrent dans le bulbe par la fissure médiane
antérieure et des artéres médianes postérieures qui passent par le sillon médian
postérieur. Ces arteres naissent des arteres vertébrales et des troncs spinaux
antérieur et dorsal.
La vascularisation du cervelet est assurée par :
L’artére cérébelleuse supérieure qui nait de la partie haute du tronc basilaire et
irrigue la face supérieure du cervelet ; artére cérébelleuse antéro-inférieure
(AICA) qui nait du tronc basilaire et irrigue la partie antéro-inférieure ; 1’artere
cérébelleuse postéro-inferieure (PICA) née de Partere vertébrale, contourne le

bulbe et irrigue la face postéro-inférieure du cervelet.
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Figure 2: Diagramme des artéres du cerveau

Atlas de neurosciences humaines de NETTER [75]
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Figure 3: Polygone de WILLIS
Atlas de neurosciences humaines de NETTER [75]
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I1. Rappel épidémiologique

2.1. Accident Vasculaire Cérébral

Les accidents vasculaires cérébraux demeurent fréquents et graves du fait de
leur mortalité ¢élevée et des séquelles qu’ils engendrent. Ils sont 'une des
premicres causes de déces et de handicap dans le monde. Ils constituent la
troisiéme cause de mort apres 1’infarctus du myocarde et les cancers, la premiere
cause de handicap acquis chez 1’adulte, la deuxiéme cause de démence (apres la
maladie d’Alzheimer) et une cause majeure de dépression tant chez les patients
que leur entourage [28].

Au Seénégal, les AVC sont au ler rang des affections neurologiques. Ils
représentent  plus de 30% des hospitalisations a la clinique de
Neurologie/Neurosciences I P Ndiaye du CHNU Fann, Dakar-Sénégal [107].
Dans les pays occidentaux, 1’incidence est entre 4 et 6%o/an. Les estimations
effectuées a partir du registre de Dijon suggerent que chaque année, en France,
environ 120 000 personnes sont victimes d’un AVC [10]. En Afrique sub-
saharienne, Kengne et al. [22] ont estimé la prévalence des AVC autour de 20-
30%o0. Au Sénégal, I’'incidence des AVC est estimée entre 1 et 2%o [71]. Au
Nigéria, une étude d’incidence a montré un taux de 15 pour 100,000 chez les
personnes ayant eu un premier AVC [97] et un taux de prévalence estimé a
1,14%o0 en 2006 [112].

Selon I’organisation mondiale de la santé 6,2 millions de personnes meurent
chaque année d’un accident vasculaire cérébral [81]. Ceci implique qu’a
I’échelle mondiale six personnes meurent d’un AVC toutes les 60 secondes [81].
D'aprés un rapport publié par I'OMS (Mendis et al. 2011), les maladies
cardiovasculaires, avec les AVC en deuxieme position, représentent la premiere
cause de déces dans le monde soit prés de 17 millions par an dont 80% dans les
pays a revenu faible et moyen. La part due aux AVC est prépondérante
puisqu'elle constitue la seconde cause de mortalit¢ dans la catégorie des

maladies cardiovasculaires derriére les maladies coronariennes [67].
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Au Sénégal, les AVC sont responsables de prés de 2/3 de la mortalité a la
clinique de Neurologie/Neurosciences I P Ndiaye du CHNU Fann Dakar
Sénégal [107] c’est a dire 38% de la population générale. Des ¢tudes menées au
Mali et en Cote d’ivoire ont montré respectivement un taux de mortalité par

AVC de 21% et 22,5% [76].

2.2. La dépression post AVC

De nombreuses études ont estimé la fréquence de la dépression chez des
malades victimes d’AVC. Sa prévalence moyenne est de 38% [40] avec des
extrémes allant de 18 a 60 % [18].

La grande variabilit¢ de la fréquence de la dépression post-AVC entre les
¢tudes peut s’expliquer principalement par la diversité des méthodes utilisées
pour objectiver la dépression, le délai d’évaluation du patient aprés 1’accident
mais également par les différences entre les populations étudiées [85].

En dépit de la variabilité des chiffres avancés, la synthese de ces études amene a
considérer qu’environ un tiers des patients ayant présenté un AVC développe
une dépression dans 1’année qui suit [94].

En 2009, Schepers et al. [100] ont suivi 131 patients a 6 mois, 1 an et 3 ans
apres la survenue de ’AVC. Les symptomes dépressifs étaient présents chez

23,7 % des patients a 6 mois, 25,2 % a 1 an et chez 16,0 % a 3 ans.

II1. Rappel physiopathologique de la DPAVC

La DPAVC peut s’expliquer comme étant la conséquence de la dégradation de
I’image corporelle du handicap généré par I’AVC et surtout des perturbations
des habitudes de vie et de la réduction des activités professionnelles. Elle peut
¢galement étre considérée comme une complication neurochimique consécutive

aux diverses lésions cérébrales.

15



1. Facteurs psychosociaux
La survenue d’un AVC est sans conteste un événement de santé majeur qui
menace le pronostic vital de I’individu a la phase aigué et qui génére un stress
aigu tant métabolique que psychologique. Aussi, on peut concevoir que la
dépression post-AVC puisse €tre réactionnelle a cette agression, notamment sur
un terrain fragilisé. Pour tester ce type d’hypothése, Aben, en 2003, a comparé
I’incidence cumulative de la dépression post-AVC a celle qui est observée apres
infarctus du myocarde, une autre maladie menacant le pronostic vital mais
n’impliquant pas de l€sions cérébrovasculaires. Durant le suivi d’un an, une
dépression a été observée chez 37,8 % des patients victimes d’AVC et chez 25%
des patients victimes d’infarctus du myocarde. En tenant compte de facteurs non
spécifiques comme 1’age, le sexe et le niveau de handicap, il n’y avait pas de
différence significative d’incidence [85]. Aben et al. [S0] ont montré que les
traits de personnalit¢ étaient un des facteurs de risque importants dans la
survenue d’un syndrome dépressif apres un AVC. La dépression majeure d’un
AVC est statistiquement associée a un antécédent familial de troubles
psychiatriques. La notion d’un travail de deuil et d’adaptation du handicap
(coping) tient une place importante chez les patients qui ont a faire face a une

perte de I’image de soi comme aprés un AVC.

2. Facteurs neuro endocriniens
Plusieurs travaux ont objectivé des désordres neuroendocriniens variés dans la
dépression post-AVC [85, 115]. Une anomalie de la réponse au test de
suppression a la dexaméthasone est fréquente chez les patients victimes d’AVC
et se trouve associée au risque de dépression post-AVC [90]. Cette anomalie
endocrinienne est d’autant plus fréquente que la taille de D'infarctus est
importante mais, elle est souvent constatée dans les dépressions en dehors méme
du contexte d’AVC [27]. Elle semble donc peu spécifique de cette condition.

Ramasubbu [88] a étudié la réponse hormonale au d-fenfluramine (activateur de
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la prolactine et du cortisol) chez les malades victimes d’AVC sans dépression.
Cette réponse était diminuée par rapport a celle de sujets témoins en bonne
santé, indiquant une anomalie du métabolisme de la sérotonine lice a I’AVC.
Cette anomalie d’un neuromédiateur trés impliqué dans les troubles de I’humeur
pourrait représenter un facteur de susceptibilité de la dépression post-AVC.
Morris a étudié la réponse hormonale au d-fenfluramine chez 71 malades
victimes d’AVC dont 9 avaient une dépression majeure post-AVC. Chez ces
patients la réponse hormonale était significativement diminuée par rapport a
celle des autres patients. Toutefois, I’implication précise de ces anomalies dans

la survenue de la dépression post-AVC reste a ¢tablir [85].

3. Déficits neurologiques

La dépression post-AVC peut étre la conséquence d’un handicap physique,
moteur ou cognitif et d’un manque d’encadrement familial et social [11].
Inversement, une dépression post-AVC retarde inéluctablement la récupération
sur le plan physique et cognitif [57].

Une étude a souligné le risque important de dépression post-AVC chez les sujets
ayant un AVC avec troubles du langage [54]. En effet, 3 mois apres
I’installation de I’AVC, la dépression post-AVC touchait 70 % des patients
ayant une aphasie alors qu’elle ne concernait que 11 % des sujets ayant un AVC

sans aphasie.

4. Localisation
Il n’y a pas de consensus en matiere de corrélations anatomo-cliniques pour la
dépression apreés accident vasculaire cérébral. Au cours des derniers 30 ans,
environ 300 ¢études ont ¢€té publiées, mais en raison de différences
méthodologiques, les résultats sont d’interprétation difficile et loin d’étre
concluants. Malgré ce contexte négatif, quelques notions peuvent étre retenues.

Parmi ceux-la on peut citer 1’étude effectuée par Beblo et collegues [8] qui ont
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tenté de limiter les variables possibles, en sélectionnant 20 patients avec
dépression apres accident vasculaire cérébral, sans handicap sévere, ni histoire
psychiatrique, ni aphasie, et sans autre maladie chronique; ils ont alors effectué
un examen neuropsychologique détaillé. La localisation des Iésions pour ce
groupe de patients et le type de déficit cognitif suggere ’atteinte des circuits
cortico-striato-pallido-thalamiques et fronto-temporo-striatum-tronculaire. Kim
et al. [S5] ont trouvé une localisation similaire chez les patients avec dépression
apres accident vasculaire cérébral et labilité émotionnelle.

Robinson et collegues [93], sur la base de leurs €tudes cliniques, ont suggéré que
la localisation de la lésion dans I’hémisphere gauche et la proximité du bord
antérieur au pdle frontal sont les facteurs de risque les plus déterminants. La
localisation préférentielle dans 1’hémisphere gauche pour la deépression apres
AVC est, pour ces auteurs, un argument en faveur de I’hypothése de la valence
[26]. Cette hypothese soutient que, dans les conditions physiologiques,
I’hémisphere gauche est spécialis€é dans le controle des émotions positives, et
I’hémisphere droit des émotions négatives. En cas de dysfonctionnement de
I’hémisphere gauche, il y aurait le passage du controle vers ’hémisphere droit,

avec libération des symptomes dépressifs.

5. Le genre
Le réle prédictif du genre masculin ou féminin sur le risque de survenue d’une
dépression post-AVC reste controversé. Les résultats d’une étude de cohorte
portant sur plus de 1000 patients ont montré une augmentation de 50% du risque
de dépression post AVC chez les femmes [110]. En dehors du contexte des
AVC, plusieurs ¢études ont aussi montré que le genre féminin est un facteur de
risque de dépression. En effet, les facteurs prémorbides liés a la dépression sont

d’abord constitutionnels touchant avec prédilection les femmes [113].
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Néanmoins il faut noter que le pourcentage de survenue d’un AVC est supérieur
chez le genre masculin pouvant ainsi biaiser I’estimation de la dépression post-

AVC dans une population mixte [27,60].

6. Le statut matrimonial
Colantonio [23] a mis en évidence, dans une étude longitudinale sur 2 812
patients que le statut marital était aussi prédictif d’une entrée en institution pour

les hommes.

7. Autres facteurs
Les antécédents médicaux (AVC, HTA, Diabéte) et psychiatriques, le bas
niveau d’instruction, ainsi que I’age ont €té juges associés a la DPAVC dans une

certaine mesure [78].
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IV. Rappel clinique [13]

4.1. Bilan AVC

4.1.1. Bilan lésionnel

Face a la survenue d’un AVC, les deux examens d’imagerie cérébrale utilisés
sont le scanner cérébral sans injection de produit de contraste et plus rarement
I’IRM.

Le scanner sans injection de produit de contraste permet facilement de porter le
diagnostic d’accident hémorragique devant la présence d’une hyperdensité. En
revanche, cet examen est peu sensible pour la détection de I’infarctus cérébral
(80% des AVC). L’IRM cérébrale est I’examen de référence, permettant non
seulement d’¢éliminer un accident hémorragique mais aussi de détecter la zone

d’infarctus des la premiere heure suivant le début des signes cliniques.
4.1.2. Bilan topographique

4.1.2.1 Accident Vasculaire Cérébral Ischémique

La topographie artérielle de ’infarctus définit une symptomatologie précise [22]
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Localisation

Topographie

Clinique

Territoire carotidien

Infarctus de la cérébrale antérieure

Hémiplégie ou parésie controlatérale a
prédominance crurale, apraxie, syndrome
frontal, coma, trouble neurovégétatif

Infarctus sylvien

Profond : Hémiplégie ou parésie controlatérale
proportionnelle avec aphasie de Broca en cas
d’atteinte de I’H.D.

Superficiel : hémiplégie ou parésie
controlatérale a prédominance brachiale avec
aphasie de Broca si atteinte territoire antérieur
et aphasie de Wernicke avec HLH si atteinte
partie postérieure de I’H.D.

HLH isolée en cas d’atteinte de ’'H.M.

Total : hémiplégie ou parésie controlatéral
massive, coma, le malade «regarde sa Iésion »,
HLH controlatérale, aphasie de Broca si atteinte
de I’H.D. Hémiasomatognosie et anosognosie si
atteinte H.M.

Territoires vertébro-
basilaires

Infarctus de la cérébrale
postérieure

Unilatéral : HLH isolée ou associée a une
confusion mentale. Alexie en cas d’atteinte de
I’H.D.

Bilatérale : cécité corticale avec réflexe
photomoteur conservé. Hémianopsie double

Infarctus pédonculaire :
syndromes alternes

Syndrome de Weber : hémiplégie controlatérale
avec [II homolatéral

Syndrome de Parinaud : paralysie de la
verticalité du regard avec paralysie de la
convergence, trouble pupillaire type Argyll
Robertson, rétraction du pupillaire supérieur.
Parfois atteinte de I’oculomoteur commun.

Infarctus protubérantiel :
syndromes alternes

Syndrome de Milliard Grubler : VII homolatéral
avec hémiplégie controlatérale.

Syndrome de Foville : VII homolatéral,
paralysie homolatéral de la latéralité de regard
avec hémiplégie controlatérale

Loked syndrome par occlusion du tronc
basilaire

Occlusion d’une artére vertébrale
et surtout de sa branche de la
PICA

Ataxie cérébelleux avec vomissement, vertige,
nausée pouvant conduire a une compression du
tronc cérébral

Occlusion de I’artére de la
fosse latérale du bulbe : sd de
Wallenberg

Du coté de la Iésion : syndromes cérébelleux,
Claude Bernard Horner. Paralysie de
I’hémivoile et I’hémipharynx. Anesthésie a la
douleur de I’hémiface.

Du c6té opposé : hémianesthésie a la douleur et
a la chaleur épargnant le visage

Lacunes : maladies des
petites artéres

Structures profondes

Déficit moteur pur, hémi syndrome sensitif pur,
association maladresse de la main avec trouble
du langage a type de dysarthrie. Hémiparésie
ataxique.
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4.1.2.2 Accident Vasculaire Cérébral Hémorragique

- Hémorragie lobaire
Elle peut entrainer selon la localisation (frontale, temporale, pariétale,
occipitale) :
- hémiparésie a prédominance crurale
- hémianesthésie controlatérale et une HLH
- aphasie de Wernicke et un état confusionnel
- HLH controlatérale associée a une alexie

- Hémorragie thalamique
Elle se manifeste par une hémianesthésie controlatérale. Le retentissement sur la
capsule interne se traduit par une hémiparésie ou une hémiplégie franche. Les
anomalies oculomotrices sont fréquentes.

- Hémorragie capsulo-lenticulaire
Le point de départ est putamental. Elle entraine une hémiplégie controlatérale,
une aphasie de Broca et des troubles de la vigilance plus ou moins séveres.

- Hémorragie du tronc cérébral
Elle est de mauvais pronostic. La localisation pontique est la plus fréquente.

- Hémorragie cérébelleuse
Elle se manifeste par des céphalées, des vomissements, des vertiges et des
troubles de 1’équilibre. A I’examen on retrouve un syndrome cérébelleux, un

nystagmus et parfois des signes de retentissement sur le tronc cérébral.

4.1.3 Bilan thérapeutique
Buts
-Baisser les chiffres tensionnels
-Prévenir et prendre en charge des complications
-Prévenir les récidives

-Eduquer et réhabiliter les patients
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Moyens:
- Hospitalisation, de préférence dans une unité neuro-vasculaire
- Traitement antiagrégant : Aspirine/Clopidogrel
- Traitement hypotenseur en cas d’hypertension artérielle
- Traitement anti-coagulant: héparine IV ou HBPM
- Thrombolyse seulement dans les 3 premicres heures
- Traitement symptomatique
- Psychothérapie de soutien
- Nursing & Kinésithérapie passive et ensuite active des que I’état du

patient le permet.

4.2 Diagnostic de la DPAVC
4.2.1 Rappel de la dépression [44]

L’humeur est «cette disposition affective fondamentale, riche de toutes les
instances émotionnelles et instinctives, qui donne a chacun de nos états d’ame
une tonalité agréable ou désagréable, oscillant entre les deux pdles extrémes du
plaisir et de la douleur» (J.Delay, 1946). C’est donc un tonus affectif qui oscille
en fonction des événements de la vie courante, autour d’une ligne de base, soit
vers le haut (plaisir) soit vers le bas (douleur).

Pour parler d’humeur dépressive, il faut que cette humeur réalise une franche
perturbation dans le sens négatif, et cela de fagon suffisamment intense et

durable pour entrainer des conséquences objectivables : le syndrome dépressif.

4.2.2 Diagnostic positif
Le diagnostic de la dépression repose essentiellement sur 1’interrogatoire. Elle
se définit comme 1’association de trois symptomes : I’humeur dépressive, le
ralentissement psychomoteur et les troubles somatiques associés a 1’anxiété.
Les criteres diagnostiques sont fixés par deux grandes classifications : la CIM10,

classification internationale des maladies 10e révision, et le Diagnostic and
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Statistical Manual of mental disorders (DSM 1V). Une fois le diagnostic de
DPAVC posé¢, des échelles permettent d’évaluer plus précisément la sévérité de
la dépression en cotant les différents symptomes. Les plus utilisées sont celles
de Hamilton (17 items), ou de Montgomery-Asberg (10 items) [46].
Une échelle spécifique de la DPAVC a été publi¢e par Gainotti afin de pallier
I’interférence de symptomes organiques communs a I’AVC et a la dépression
tels que ’anorexie, I’insomnie ou le ralentissement psychomoteur, mais celle-ci
n’est pas validée en France [49].
Précisons que les criteres diagnostiques du DSM-IV pour la dépression apres
AVC (deépression lice a une maladie organique) sont superposables aux criteres
de la dépression dite endogeéne ou fonctionnelle (sans Iésion cérébrale).
Toutefois, il est clair que des différences existent entre ces deux diagnostics. Par
rapport aux patients souffrant d’une dépression dite fonctionnelle, les patients
victimes d’un AVC présentent des signes de détérioration cognitive plus
séveres, de plus grandes fluctuations de I’humeur, un ralentissement
psychomoteur plus important, une anxiété plus marquée et davantage de
symptomes somatiques et vegétatifs [41]. Par contre, ils présentent moins
souvent une anhédonie ou un état mélancolique, souffrent moins de culpabilité
et formulent moins d’idéations suicidaires [41,7]. Le risque suicidaire ne doit
toutefois pas €tre négligé apres un AVC, en particulier chez les patients plus
jeunes [104, 105].
Sémiologie de la dépression [44]
L’humeur dépressive
L’humeur dépressive comporte :

- une importante anhédonie et une douleur morale plus ou moins

marquée
- un sentiment de découragement et d’abattement
- un pessimisme global et une concentration douloureuse sur

I’isolement, I’impuissance
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un sentiment de vide intérieur

une autodévaluation et un sentiment d’échec

une autodépréciation

un sentiment de culpabilité

une perte d’intérét et des plaisirs

une invasion du passé et un avenir sans perspectives

des idées de mort et de suicide

Le ralentissement psychomoteur

Le ralentissement psychomoteur consiste en :

une monotonie du ton de la voix et de I’expression

une diminution de la mobilité faciale et du geste

une perte de I’élan vital avec asthénie physique et psychique
un ralentissement idéique et des difficultés de concentration
une baisse d’efficience, du rendement et de la productivité
des troubles de la mémoire

une intolérance aux bruits

un ralentissement des activités, une lenteur des gestes, des mimiques

et de la parole

Les troubles somatiques et anxiété

Les troubles somatiques peuvent consister en :

des troubles du sommeil : insomnie d’endormissement, réveils répétés

ou réveils matinaux précoces, parfois hypersomnie non réparatrice

des troubles de D’appétit: anorexie ou boulimie compensatrice,

constipation

un amaigrissement ou une prise de poids
des troubles urinaires

des troubles sexuels

des algies diverses et des céphalées
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4.2.3 Diagnostic différentiel

Le syndrome démentiel : La question essentielle concerne le
probleme de diagnostic entre un syndrome dépressif réel et un
syndrome démentiel aprés un AVC, trouvé aussi dans le sillage de 30
% des AVC [81].

La fatigue chronique : Le diagnostic de DPAVC peut également étre
porté a tort devant une fatigue chronique, trés fréquemment observée
apres un AVC, qui si elle doit amener a évoquer le diagnostic de
DPAVC, ne doit pas conduire a le retenir de fagon systématique. La
fatigue aprés AVC est un symptome d’origine multifactorielle dont
une éventuelle origine primitive reste a démontrer. Elle peut étre
physique, liée a D’effort, somatique en rapport avec la maladie,
mentale apparaissant lors de 1’exécution de taches mentales, et
psychologique due a une perte d’intérét et de motivation [24].

Le syndrome frontal : observé apres lésion frontale mais aussi en
cas de multiples 1ésions de petite taille, il est marqué par un repli sur
soi, un apragmatisme, une aspontanéit¢ verbale et motrice, mais
associ¢ a des fonctions supérieures normales. Dans ce cas, la mise en
¢vidence d’une dépression est difficile et un bilan
neuropsychologique complet doit souvent &tre proposé. Des
symptomes en rapport direct avec ’AVC, sans dépression associée
peuvent étre observés, notamment en cas d’atteinte végétative :
inactivité¢ et modification de 1’appétit, du sommeil et de la libido.

[102].
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4.2.4 Diagnostic de retentissement

- Sur la qualité de la vie quotidienne
Les patients déprimés avaient une qualité de vie plus altérée dans les domaines
de Pactivité physique, de la santé mentale et des relations avec les autres. Les
survivants d’'un AVC, particuliecrement ceux ayant des séquelles neurologiques,
présentent une réduction voire une abolition de leur activité physique. Or, la
dépression se traduit cliniquement par un ralentissement moteur qui va renforcer
négativement 1’impact de I’AVC sur I’activité physique. Les auteurs s’accordent
sur le fait que la dépression entrave la bonne récupération fonctionnelle apres un
AVC et elle est a I’origine d’une plus grande dépendance a I’entourage et une
moins bonne QDV. En outre, la dépression en post-AVC, de par le retrait, la
faible estime de soi et la détérioration des fonctions cognitives, va altérer les
relations sociales et familiales du patient [21].

- Sur les récidives d’AVC
Aucune étude n’a évalué le risque de récidives chez le patient AVC déprimé par
rapport aux patients non déprimés. L hypotheése non vérifiée est que le déprimé
aurait une mauvaise connaissance de ses propres risques vasculaires (négligence
de ’hypertension artérielle, du tabagisme, de I’hypercholestérolémie, du diabete,
de la dénutrition) et une mauvaise compliance a son traitement préventif. Ce
point doit €tre pris en compte par le psychiatre qui prend en charge un patient
déprimé ayant des facteurs de risque vasculaires. Il doit sensibiliser et éduquer le
patient et sa famille sur les risques de complications liés a la présence de
facteurs athérogenes, sans oublier le risque cardiaque induit par les
antidépresseurs [108].

- Sur les fonctions cognitives
Dans 1’étude portant sur le syndrome dépressif majeur et mineur apres un AVC,
Robinson et al. [91] ont démontré que les patients ayant un syndrome dépressif
majeur avaient un niveau intellectuel mesuré par le Mini-Mental Test plus bas

que celui observé dans le groupe des syndromes dépressifs mineurs et dans le
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groupe des AVC sans dépression. D’autres travaux plus récents ont confirmé
cette association [86, 89]. Verdelho et al. [68] ont montré I’existence d’une
relation significative entre le déclin cognitif et 1’existence de symptomes
dépressifs a 6 mois mais pas au-deld, du fait d’une surmortalit¢ des AVC
cumulant démence et symptomes dépressifs. Dans cette association, les
symptomes dépressifs portaient sur le ralentissement et la fatigue mentale, la
baisse des capacités de concentration reflétant plus un dysfonctionnement sous-
cortical qu’une véritable dépression.
- Sur la survie
Morris et al. [68] ont montré que la survenue d’un syndrome dépressif était
délétere sur la survie. Ils ont démontré que les patients présentant un syndrome
dépressif post-AVC avaient 3,4 fois plus de risque de présenter une mort
prématurée dans les 10 ans qui suivaient. Indépendamment de 1’age, le sexe, le
niveau socioéconomique, le type d’AVC et la localisation de la I€sion, le niveau
social joue un role important dans 1’association dépression post AVC et déces.
En effet plus de 90 % des patients déprimés qui avaient de faibles contacts
sociaux ou une faible activité sociale étaient décédés pendant le suivi de 10 ans.
Ce résultat démontre que les patients déprimés en post AVC et socialement
isolés sont plus vulnérables, posant le probléme de 1’acces aux soins.
- Sur la rééducation fonctionnelle

Il existe une relation entre la dépression et le déficit fonctionnel. Les patients
capables de prise et ceux ayant repris la marche ont un pronostic meilleur sur le
plan psychologique, ce qui est en adéquation avec les données de la littérature
[92,53]. Conformément a ce qui a été rapporté par certains auteurs [2,33], on a
constaté une association entre la présence d’une dépression et la mauvaise
récupération de certaines performances dans les activités de vie quotidienne. La
survenue de la dépression semble étre fortement influencée par la sévérité du
handicap. Les délais précoces d’acces a la rééducation permettraient de réduire

le taux de sujets présentant une dépression. Cela serait dii a I’effet de la

28



rééducation qui améliore la motricité et les capacités, mais aussi a la prise en

charge pharmacologique et psychothérapique.

IV.3. Prise en charge de la DPAVC

4.3.1 Prévention secondaire et tertiaire
Le traitement de la DPAVC est souvent difficile. La premicre régle est de ne pas
traiter de fagon systématique par des moyens médicamenteux sans preuve
diagnostique. Le traitement doit combiner idéalement une prise en charge
psychologique, sociale et médicamenteuse.

- A la période aigué, un soutien psychologique doit étre mis en ceuvre,
au mieux par un psychologue, avec une prise en charge de
I’entourage.

- A la phase de rééducation, les objectifs de rééducation doivent étre
clairement énoncés sans pour autant trop s’avancer sur le pronostic.

- Une prise en charge psychologique doit ¢galement €tre assurée par un
psychologue et par toute 1’équipe médicale, au sein d’un travail
multidisciplinaire coordonné. Si des objectifs trop importants sont
fixés d’emblée, les attentes décues du patient pourront conduire a
favoriser la survenue d’une dépression. Tous les moyens qui seront
mis en ceuvre pour faciliter la vie du patient seront autant d’éléments
pouvant lui permettre de ne pas passer d’un stade normal de crainte et
d’angoisse a un stade de dépression. La pluralité des origines de cette
dépression doit conduire a améliorer certains facteurs qui contribuent
a la pérennisation des symptomes dépressifs, notamment I’isolement
social et professionnel mais aussi la perception du handicap. La
psychothérapie prend ici toute sa valeur afin de permettre au patient
de retrouver sa place au sein de la société dans son ensemble et aussi
et surtout au sein de sa famille. Les techniques utilisées dépendent

essentiellement de la formation du thérapeute et aucune étude n’a
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tenté de montrer I’avantage d’une technique par rapport a une autre. Il
est souvent difficile de faire accepter ce type de thérapie par le
patient, surtout apres la sortie d’hospitalisation lorsque le patient doit
lui-méme prendre contact avec un psychologue ou un psychiatre. Cela
souligne I’intérét de familiariser le patient dés son hospitalisation a
pouvoir s’exprimer aupres d’un psychologue. Le médecin qui suit le
patient devra évoquer les problémes de la vie quotidienne et le
ressenti du patient afin d’apporter des éléments de réponses
permettant de valoriser la position sociale du patient. Il faut tenir
compte du dé¢lai d’efficacit¢ d’une psychothérapie qui est
généralement de plusieurs mois et 1’association a une thérapie
médicamenteuse est souvent nécessaire. Pendant une période
relativement récente, la tendance était a la prescription quasi
systematique d’antidépresseurs des la phase aigué, quel que soit 1’¢tat
thymique du patient. Les études récentes n’ont pas apporté d’éléments
devant conduire a ce genre de pratique. Dans une étude systématique
portant sur 7 essais randomisés de traitement antidépresseur apres
AVC contre placebo, que ce soit pour le traitement préventif ou
curatif de la DPAVC, Hackett et al. ont montré que les
antidépresseurs ameélioraient clairement les symptomes en rapport
avec les troubles de I’humeur mais n’avaient pas d’effet évident sur la
prévention de la DPAVC ou sur I’amélioration du pronostic
fonctionnel. Cependant, des ¢tudes de grande envergure sont
nécessaires pour préciser ces résultats qui portent sur un nombre
limit¢ d’¢tudes. Pour des raisons de tolérance uniquement, les
antidépresseurs le plus souvent prescrits sont les inhibiteurs de la
recapture de la sérotonine. Un traitement médicamenteux doit étre
prescrit pour une durée d’au moins 3 mois, le plus souvent pour une

durée comprise entre 6 et 9 mois. L’arrét devra le plus souvent étre
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progressif, en choisissant un moment propice, a distance de tout
événement potentiellement déstabilisant comme la reprise d’un
emploi, la date anniversaire de I’AVC, une recrudescence de
difficultés financiéres. La plus grande prudence sera requise en début
de traitement comme pour toute autre dépression du fait de la
résurgence anxieuse possible et de la désinhibition psychomotrice qui
peuvent conduire a un passage a l’acte suicidaire. Un traitement
anxiolytique doit étre associ¢ pendant une courte période chez les
patients ayant des idées suicidaires.
Parmi les autres techniques, la sismothérapie semble avoir un intérét dans le
traitement des dépressions majeures résistantes a un traitement médicamenteux
bien conduit. Elle doit étre réalisée a distance de ’AVC. En cas de syndrome
dépressif avéré, il convient de veiller a la bonne compliance aux traitements

préventifs d’un nouvel événement vasculaire [102].

4.3.2 Prévention primaire
La prévention de la DPAVC passe par celle de 'AVC dont les principaux
facteurs de risque modifiables sont I’hypertension artérielle, le diabete, le
tabagisme et les dyslipidémies. Sur le plan pratique, il est important de savoir
détecter et diagnostiquer précocement la dépression chez les patients victimes
d’AVC et d’entreprendre toutes les thérapeutiques nécessaires. En effet, une
prise en charge optimale semble capable d’améliorer cet état dépressif, mais
aussi leur pronostic fonctionnel et leur degré d’autonomie a distance de ’AVC.
En 2005, Hackett et al. [S6] ont publi¢ une revue systématique sur les essais

thérapeutiques contrélés menés pour traiter ou prévenir la dépression post-AVC.
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Les critéres de jugement étaient clairement disponibles pour 7 études sur le
traitement (n = 615) et 9 études de prévention (n = 479). Si les traitements ont
permis de réduire certains symptomes dépressifs, il n’a pas été clairement
démontré un effet de rémission sur la maladie dépressive dans les groupes
traités. Les études de prévention n’ont pas apporté de résultats plus probants.
Les résultats les plus encourageants ont été observés avec les inhibiteurs
sélectifs de la recapture sérotoninergique, en grande partie du fait d’effets

secondaires peu significatifs ou absents [115].
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I. Objectifs

1.1. Général

Notre étude avait pour objectif général de déterminer la fréquence et le

pronostic

de la dépression au décours d'un AVC chez les patients

hospitalisés a la clinique neurologique/Neurosciences I P Ndiaye du CHNU

de Fann durant la période allant du 1" Janvier 2016 au 31 Décembre 2016.

1.2. Spécifiques

Notre ¢tude avait pour objectifs specifiques de :

1-
2-
3-

Décrire les caractéristiques de la population de patients ;
estimer la fréquence globale de la dépression post AVC ;
estimer la fréquence spécifique de la dépression post AVC en
fonction des caractéristiques des patients (caractéres
sociodémographiques, antécédents meédicaux, type d’AVC,

traitement regu).

I1. Matériel et méthodes
2.1. Cadre d’étude

Notre avons mené notre étude a la clinique de Neurologie/Neurosciences 1 P

Ndiaye du Centre Hospitalier National Universitaire (CHNU) de FANN a

Dakar/Sénégal. Le CHNU de Fann est un établissement public de santé de

niveau trois (03). Au sein du CHNU de Fann nous avons :

un service de Neurologie Ibrahima Pierre Ndiaye

- un service d’Accueil des urgences (SAU) ;

- un service de diagnostic et d’imagerie médicale (CDIM) ;

- un service de Psychiatrie ;

- un service de Pneumologie ;

- un service de Maladies Infecticuses et tropicales ;

- un hopital d’enfant Albert Royer ;
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- unservice d’ORL ;

- un service de chirurgie thoracique et cardiovasculaire ;

- un centre de traitement ambulatoire pour le VIH ;

- un centre régional de recherche et de formation a la prise en charge
clinique de Fann ;

- un centre antipoison.

La clinique de Neurologie comporte :

une unité d’hospitalisation Fatou Sene Diouf avec 56 lits ;

une unité de neuroradiologie Michel Dumas ;

- une unité de consultation externe Seydou Ba Konate ;

- une salle d’exploration €lectrophysiologique Michel Ndiaye ;
- une unité d’exploration cardiovasculaire ;

- deux salles de soins ;

- une unité de Kinésithérapie.

2.2. Type d’étude
Nous avons mené une €tude prospective sur une durée de douze (12) mois

couvrant la période du 1™ Janvier 2016 au 31 Décembre 2016.
2.3. Population d’étude

L’¢étude a concerné les patients victimes d’AVC au cours de ’année 2016 et

admis en hospitalisation dans le service de neurologie du CHNU de FANN.
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2.4. Criteres d’inclusion
Nous avons inclus dans notre étude les patients :
- victimes d’AVC confirmé par un scanner cérébral au cours de I’année
2016 et hospitalisés dans le service ;
- joignables par téléphone et/ou capables de se déplacer (pour revenir a
I’hopital) ;
- qui ont accepté de participer a 1I’étude ;

- disposant des résultats de I’imagerie cérébrale.

2.5. Critere de non inclusion
Nous n’avons pas inclus dans notre étude :
- les patients qui présentaient des comorbidités telles qu’une démence ou
des troubles psychiatriques ;
- ceux ayant des troubles de la vigilance ;
- ceux sous certains traitements neuroleptiques a cause du probable
ralentissement psychomoteur di a leur effet seédatif ;

- ceux dont la durée d’hospitalisation était inférieure a 7 jours.

2.6. Collecte des données et outils de collecte
Nous avons recu tous les patients adressés par la consultation externe du
service de Neurologie du CHNU de Fann pour une hospitalisation dans le
méme service chez qui le diagnostic d’AVC est posé. Nous les avons soumis
a un questionnaire hétéro-administré lors d’un entretien individuel et/ou en
présence de leur accompagnant. Nous avons recueilli les données
sociodémographiques (nom, prénom, age, genre niveau d’instruction et statut
matrimonial), les antécédents médicaux et psychiatriques (personnels et
familiaux) et les données cliniques. L’évaluation clinique était faite a 1’aide

de divers outils.
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Nous avons procédé a un examen neurologique de tous les patients et a la
lecture de leur scanner cérébral pour confirmer le diagnostic d’AVC avant
I’inclusion.

L’état fonctionnel des patients était évalué a 1’aide de 1’échelle de Rankin
modifi¢e. Cette derniére est utilisée pour mesurer le degré d’invalidité ou de
dépendance dans les activités quotidiennes des personnes ayant présenté un
accident vasculaire cérébral ou d’autres causes d’handicap neurologique
moteur. Elle est largement utilisée pour les essais cliniques sur les AVC
(voir Annexe 1). Dans notre étude nous avons considéré comme handicapé
tout patient avec un score de Rankin supérieur a 3 (critére de jugement tres
souvent utilisé dans les études thérapeutiques en neurovasculaire [115]).

Le diagnostic de la dépression s’est fait selon les criteres du DSM V
(Annexe 2). Ce dernier aborde les différents items de la dépression :
I’humeur, les troubles psycho-cognitifs, les troubles du sommeil et de
I’appétit, le ralentissement psychomoteur et les troubles somatiques.

La sévérité de la dépression était appréciée a 1’aide de 1’échelle de MADRS
(Annexe 3). Cette derniere est un questionnaire hétéro-administré a 10
¢léments, utilisé pour évaluer la sévérité de la dépression chez des patients
souffrants de trouble de I’humeur. Le score permet non seulement de poser
le diagnostic de la dépression mais également de donner une idée de la
sévérité de celle-ci. Plus le score est €levé, plus la dépression est sévere. Le
score peut aller de 0 a 60. Nous avons décidé de sélectionner dans le cadre
de notre ¢étude les patients qui ont eu un score supérieur a 20 ; cela
correspond a une dépression moyenne a sévere.

Le choix du MADRS se justifie par le fait qu’il est plus pratique et prend

moins de temps mais surtout de la facilité de son application.
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2.7. Saisie et analyse des données

L’analyse des données a été réalisée a 1’aide des logiciels Sphinx plus version
5.1.05 et Epi info 7. Nous avons procédé a une analyse descriptive et bi variée,
avec des variables dépendantes et indépendantes. Les résultats sont exprimés

avec un risque d’erreur o= 5%.

2.8. Difficultés rencontrées
Au cours de notre étude nous avons été confrontés a un certain nombre de
problémes dont :

- La prise de contact téléphonique avec les patients : soit ils ne disposaient
pas eux méme de téléphone et avaient donné le numéro d’un autre, soit le
contact téléphonique était hors service,

- D’¢loignement de plusieurs patients par rapport a [’hopital : certains
patients avaient des difficultés financiéres et/ou logistiques pour venir a
I’hopital,

- le déces: nous avons enregistré des cas de déces parmi les patients
présélectionnés,

- les perdus de vue : nous n’avons pas retrouve la trace de certains patients

pour des raisons que nous ignorons.

38



39



I. Caractéristiques de la population de patients

1.1. Répartition selon les caractéres sociodémographiques

1.1.1. Age
L’4ge moyen des patients était de 58,12 ans + 17,31 ans. Les ages extrémes
¢taient de 19,00 ans et 93,00 ans avec une médiane de 60 ans. L’age modal était
de 65,00 ans.
La figure suivante montre la répartition des sujets selon 1’age.

La classe d’age 60-70ans €tait majoritaire a 28,87 % (soit 28 individus).

30% - 28,87%
25% -
20,62%

20% -

15% -

Fréquence

12,37% 12,37%
11,34%

10% - 8,25%
s 4,12%
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Classes d"age

Figure 4 : Classes d’age

1.1.2. Sexe
La proportion de sujets de sexe masculin était majoritaire a 56,12 % (soit 55
individus).

Le sex-ratio homme-femme était de 1,27.
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Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon le sexe avec leur

intervalle de[confianc¢ a 95 %.

Tableau I: Répartition des sujets selon le sexe

Fréquences Fréquences IC a 95
Sexe absolues relatives (%)
(n) (%)
Féminin 43 43,88 33,87-54,27
Masculin 55 56,12 45,73-66,13
Total 98 100,00

1.1.3. Emploi
La proportion de sujets actifs était majoritaire a 52,04 % (soit 51 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la profession avec leur

intervalle de confiance a 95 %.

Tableau II: Répartition des sujets selon la profession

Fréquences Fréquences IC a 95
Emploi absolues relatives (%)
(n) (%)
Actif 51 52,04 41,71-62,24
Non actif 47 47,96 37,76-58,29
Total 98 100,00

1.1.4. Situation matrimoniale
La proportion de sujets en union était majoritaire a 63,27 % (soit 62 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la situation

matrimoniale avec leur intervalle de confiance a 95 %.
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Tableau II1: Répartition des patients selon la situation matrimoniale

Fréquences Fréquences IC a 95
Situation
absolues relatives (%)
Matrimoniale
(n) (%)
Union 62 63,27 52,93-72,78
Non union 36 36,73 27,22-47,07
Total 98 100,00

1.1.5. Niveau d’instruction

La population étudiée était essentiellement composée de patients qui ne savent

ni lire ni écrire (40,79%), tandis que le taux de patients alphabétisés en langue

nationale est de 19,74%. Seuls 7,89% des patients avaient fait des ¢tudes

sup€rieures.

Les malades ayant fait le cycle primaire ont une fréquence de 21,05%, alors que

ceux ayant fait le premier et le second cycle secondaire font 10,53%.
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Figure 5: Répartition des patients selon le niveau d’instruction
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1.2. Antécédents

1.2.1. Antécédent d’AVC
La proportion de sujets qui n’avaient pas d’antécédent d’AVC était majoritaire a
85,71 % (soit 84 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou I’absence

d’antécédent d’AVC avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau IV : Répartition des patients selon ’antécédent A’ AVC

Fréquences Fréquences IC a 95
Antécédent
absolues relatives (%)
AVC
(n) (%)
Oui 14 14,29 8,04-22.81
Non 84 85,71 77,19-91,96
Total 98 100,00

1.2.2. Antécédent Diabéte
La proportion de sujets qui n’avaient pas d’antécédent de diabete était
majoritaire a 81,63 % (soit 80 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou I’absence

d’antécédent de diabéte avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau V: Répartition des patients selon I’antécédent de diabéte

Fréquences Fréquences IC a 95
Antécédent
absolues relatives (%)
Diabeéte
(n) (%)
Oui 18 18,37 11,26-27,47
Non 80 81,63 72,53-88,74
Total 98 100,00
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1.2.3. Antécédent HTA
La proportion de sujets qui avaient un antécédent d’HTA était majoritaire a
69,39 % (soit 68 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou 1’absence

d’antécédent d’HTA avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau VI: Répartition des patients selon I’antécédent d’HTA

Fréquences Fréquences IC a 95
Antécédent
absolues relatives (%)
HTA
(n) (%)
Oui 68 69,39 59,26-78,30
Non 30 30,61 21,70-40,74
Total 98 100,00

1.2.4. Antécédent psychiatrique
La proportion de sujets qui n’avaient pas d’antécédent psychiatrique était
majoritaire a 90,82 % (soit 89 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou 1’absence

d’antécédent psychiatrique avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau VII: Répartition des patients selon I’antécédent psychiatrique

Fréquences Fréquences IC a 95
Antécédent
absolues relatives (%)
psychiatrique
(n) (%)
Oui 9 9,18 4,29-16,72
Non 89 90,82 83,28-95,71
Total 98 100,00
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1.3. Type AVC
La proportion de sujets qui avaient un AVC ischémique était majoritaire a 77,55
% (soit 76 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon le type d’AVC avec leur

intervalle de confiance a 95 %.

Tableau VIII: Répartition des patients selon le type d’AVC

Fréquences Fréquences IC a 95
Type AVC absolues relatives (%)
(n) (%)
Hémorragie 22 22,45 14,64-31,99
Ischémique 76 77,55 68,01-85,36
Total 98 100,00

1.4. Aphasie
La proportion de sujets aphasiques était majoritaire a 57,14 % (soit 56
individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou non

d’aphasie avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau IX: Répartition des patients selon ’aphasie

Fréquences Fréquences IC a 95
Aphasie absolues relatives (%)
(n) (%)
Oui 56 57,14 46,75-67,10
Non 42 42,86 32,90-53,25
Total 98 100,00
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1.4. Rééducation
La proportion de sujets qui avaient recu une rééducation fonctionnelle était
majoritaire a 94,85 % (soit 92 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou non

d’une rééducation fonctionnelle avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau X: Répartition des patients selon la rééducation

Fréquences Fréquences IC a 95
Rééducation absolues relatives (%)
(n) (%)
Oui 93 94,85 88,38-98,31
Non 5 515 1,69-11,62
Total 98 100,00

1.5. Traitement anti HTA
La proportion de sujets qui avaient regu un traitement anti hypertenseur était
majoritaire a 74,49 % (soit 73 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou non d’un

traitement anti hypertenseur avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau XI: Répartition des patients selon le traitement anti HTA

Fréquences Fréquences IC a 95
Traitement anti
absolues relatives (%)
HTA
(n) (%)
Oui 73 74,49 64,69-82,76
Non 25 25,51 17,24-35,31
Total 98 100,00
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1.6. Assistance Familiale
La proportion de sujets qui avaient bénéficié d’une assistance familiale était
majoritaire a 93,81 % (soit 91 individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon la présence ou non

d’une assistance familiale avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau XII: Répartition des patients selon I’assistance familiale

Fréquences Fréquences IC a 95
Assistance
absolues relatives (%)
familiale
(n) (%)
Oui 92 93,81 87,02-97,70
Non 6 6,19 2,30-12,98
Total 98 100,00

1.7. Echelle de Rankin modifiée
La proportion de sujets invalides (Rankin>3) était majoritaire a 62,24% (soit 61
individus).
Le tableau suivant montre la répartition des sujets selon le degré d’invalidité

avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau XIII: Répartition des patients selon le degré d’invalidité

Fréquences Fréquences IC a 95
Rankin
absolues relatives (%)
modifiée
(n) (%)
Valide 37 37,76 28,16-48,12
Invalide 61 62,24 51,88-71,84
Total 98 100,00
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I1. Fréquence globale de la dépression post AVC

La dépression était présente chez 33,67% des patients et absente chez 66,33%
des patients.
Le tableau suivant montre la répartition des patients selon la présence de

dépression avec leur intervalle de confiance a 95 %.

Tableau XIV: Répartition des patients selon la dépression

Dépression Fréquences Fréquences IC a 95
MADRS 20 absolues relatives (%)

(n) (%)
Oui 33 33,67 24,44-43 .93
Non 65 66,33 56,07-75,56
TOTAL 98 100,00

II1. Fréquence spécifique de la dépression post AVC
3.1. Variabilité de la dépression en fonction de I’age
La moyenne d’age des dépressifs était de 58,51ans +£13,71 ans avec des

extrémes allant de 30 a 84 ans.

3.2. Variabilité de la dépression selon le sexe
La prévalence de la dépression était de 32,56% chez les individus de sexe
féminin et de 34,55 % chez les individus de sexe masculin.
Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,83

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon le sexe.
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Tableau XV: Répartition des patients déprimés selon le sexe

Dépression

Oui Non Total

Féminin  14(32,56)  29(67,44) 43(100,00)

Sexe Masculin ~ 19(34,55)  36(65,45) 55(100 ,00)

Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parenthéses indiquent des pourcentages.

3.3. Variabilité de la dépression en fonction de ’antécédent d’AVC
La prévalence de la dépression était de 42,86% chez les individus qui avaient un
antécédent d’AVC et de 32,14% chez les individus qui n’avaient pas un
antécédent d’AVC.
Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0 ,43.
Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la présence ou

non d’antécédent d’AVC.
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Tableau XVI: Répartition des patients déprimés
d’AVC

selon P’antécédent

Dépression
Oui Non Total
Oui 6(42,86) 8(57,14) 14(100,00)
ANTECEDENT Non 27(32,14) 57(67,86) 84(100,00)
AVC
Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.4. Variabilité de la dépression en fonction de I’assistance familiale

La prévalence de la dépression était de 32,87% chez les patients qui avaient

bénéficie d’assistance familiale et de 33,55% chez les individus qui n’avaient

pas bénéficié d’assistance familiale.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=1.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon 1’assistance

familiale.
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Tableau XVII: Répartition des patients déprimés selon I’assistance

familiale
Dépression
Oui Non Total
Oui 31(32,87) 61(67,03) 91(100,00)
Assistance
Familiale Non 2(33,55) 4(66,67) 6(100,00)
Total 33 65 97

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.5. Variabilité de la dépression suivant la scolarisation

La prévalence de la dépression était de 33,96% chez les individus scolarisés et
de 32,56% chez les individus non scolarisés.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,88.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon le niveau

d’1instruction.
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Tableau XVIII: Répartition des patients déprimés selon la scolarisation

Dépression
Oui Non Total
Oui 19(33,96) 35(66,04) 53(100,00)
Scolarisation Non 14(32,56)  29(67,44) 43(100,00)
Total 33 64 96

Note : Les nombres entre parenthéses indiquent des pourcentages

3.6. Variabilité de la dépression selon I’aphasie
La prévalence de la dépression était de 42,86% chez les patients aphasiques et
de 21,43% chez les patients non aphasiques.
Cette différence était statistiquement significative avec p<0,05.
Les aphasiques avaient 2,75 fois (IC= [1,10-6,81]) plus de risque d’€tre
déprimés que les non aphasiques.
Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la présence ou

non d’une aphasie.
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Tableau XIX: Répartition des patients déprimés selon I’aphasie

Dépression
Oui Non Total
Oui 24(42,86) 32(57,14) 56(100,00)
Aphasie
Non 9(21,43) 33(78,57) 42(100,00)
Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.7. Variabilité de la dépression en fonction de I’emploi
La prévalence de la dépression était de 39,22% chez les patients actifs et de
27,66% chez les patients non actifs.
Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,22.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon I’emploi.
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Tableau XX: Répartition des patients déprimés selon I’emploi

Dépression
Oui Non Total
Actif 20(39,22)  31(60,78) 51(100,00)

Emploi .
Non actif ~ 13(27,66)  34(72,34) 47(100,00)

Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parenthéses indiquent des pourcentages

3.8. Variabilité de la dépression selon la situation matrimoniale

La prévalence de la dépression était de 38,71% chez les patients en union et de
25,00% chez les patients qui n’étaient pas en union.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,16.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la situation

matrimoniale.
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Tableau XXI: Répartition des patients déprimés selon la situation
matrimoniale

Dépression
Oui Non Total
Union 24(38,71) 38(61,29) 62(100,00)

Situation

Matrimoniale Nonunion 9(25,00)  27(75,00) 36(100 ,00)

Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.9. Variabilité de la dépression selon le type d’AVC

La prévalence de la dépression était de 31,82% chez les sujets qui avaient un
AVC hémorragique et de 34,21% chez les sujets qui avaient un AVC
ischémique.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,83.
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Le tableau suivant présente la survenue de la dépression suivant le type d’AVC.

Tableau XXII: Répartition des patients déprimés selon le type d’AVC

Dépression

Oui Non Total

Type
AVC

Hémorragique 7(31,82) 15(68,18) 22(100,00)

Ischémique  26(3421)  50(6579)  76(100,00)

Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.10. Variabilité de la dépression selon I’antécédent de diabéte

La prévalence de la dépression était de 22,22% chez les individus diabétiques et

de 36,25% chez les individus qui n’étaient pas diabétiques.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,25.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la présence ou

non d’antécédent de diabéte.
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Tableau XXIII: Répartition des patients déprimés selon I’antécédent de

diabéte

Dépression
Oui Non Total
Oui 4(22,22) 14(77,78) 18(100,00)
Antécédent Non 29(36,25) 51(63,75) 80(100,00)
Diabéte
33 65 98

Note : Les nombres entre parenthéses indiquent des pourcentages

3.11. Variabilité de la dépression selon I’antécédent psychiatrique
La prévalence de la dépression était de 55,56% chez les individus qui avaient un
antécédent psychiatrique et de 31,46% chez les individus qui n’avaient pas un
antécédent psychiatrique.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,14.
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Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la présence ou

non d’un antécédent psychiatrique.

Tableau XXIV: Répartition des patients déprimés selon I’antécédent

psychiatrique
Dépression
Oui Non Total
Oui 5(55,56) 4(44,44) 9(100,00)
Antécédent
Non 28(31,46) 61(68,54) 89(100,00)
Psychiatrique Total 33 65 08

Note : Les nombres entre parentheéses indiquent des pourcentages

3.12. Variabilité de la dépression selon I’antécédent d’HTA

La prévalence de la dépression était de 27,94% chez les individus hypertendus et
de 46,67% chez les individus qui n’étaient pas hypertendus.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,07.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la présence ou

non d’antécédent d’HTA.
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Tableau XXV: Répartition des patients déprimés selon I’antécédent d’HTA

Dépression
Oui Non Total
Oui 19(27,94)  49(72,06) 68(100,00)
Antécédent Non 14(46,67) 53(53,33) 30(100,00)
HTA
Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.13. Variabilité de la dépression en fonction de la rééducation
La prévalence de la dépression était de 32,61% chez les individus qui avaient eu
une rééducation fonctionnelle et de 40,00% chez les individus qui n’en avaient
pas eue.

Cette différence n’¢était pas statistiquement significative avec p=1.
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Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon la présence ou

non de rééducation fonctionnelle.

Tableau XXVI: Répartition des patients déprimés en fonction de la

rééducation
Dépression
Oui Non Total
Oui 30(32,61) 62(67,39) 92(100,00)
Non 2(40,00) 3(60,00) 5(100,00)
Rééducation
Total 32 65 97

Note : Les nombres entre parenthéses indiquent des pourcentages

3.14. Variabilité de la dépression en fonction du traitement anti HTA

La prévalence de la dépression ¢tait de 28,77% chez les individus qui avaient

recu un traitement anti HTA et de 48,00% chez les individus qui n’avaient pas

recu de traitement anti HTA.

Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=0,07.
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Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon I’instauration ou

non d’un traitement anti HTA.

Tableau XXVII: Répartition des patients déprimés en fonction du
traitement

Dépression
Oui Non TOTAL
Oui 21(28,77)  52(71,23) 73(100,00)
Traitement Non 12(48,00)  13(52,00) 25(100,00)
anti HTA
Total 33 65 98

Note : Les nombres entre parentheses indiquent des pourcentages

3.15. Variabilité de la dépression en fonction du territoire de PAVC
La prévalence de la dépression était de 47,83% chez les patients avec des 1ésions
hémisphériques gauches et de 22% chez les patients avec des Iésions
hémisphériques droites.
Cette différence était statistiquement significative avec p<0,05.
Les atteintes hémisphériques gauches avaient 3,25 fois (IC= [1,34-7,87]) plus de
risque d’étre déprimés que celles de droite.
Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon le territoire

hémisphérique.
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Tableau XXVIII: Répartition des patients déprimés suivant le territoire

hémisphérique
Dépression
Oui Non Total
Gauche 22(47,83) 24(52,17) 46(100,00)
Territoire
Droite 11(22,00)  39(78,00) 50(100,00)
hémisphére
AVC Total 33 63 96

3.16. Variabilité de la dépression en fonction de I’autonomie fonctionnelle

La prévalence de la dépression était de 75,76-% chez les patients invalides

(Rankin >3) et de 24,24-% chez les patients autonomes (Rankin < 3).

Cette différence était statistiquement significative avec p<0,05.

Les patients invalides avaient 2,56 fois (IC= [1,34-7,87]) plus de risque d’étre

déprimes.

Le tableau suivant présente la survenue de la dépression selon I’autonomie

fonctionnelle.
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Tableau XXIX: Répartition des patients déprimés suivant le niveau

d’invalidité
Dépression
Oui Non TOTAL
. Autonome 8(24,24) 29(52,17) 37(100,00)
Rankin
modifié )
Invalide 25(75,76)  36(78,00) 61(100,00)
Total 33 65 98
3.17. Evolution

L’évolution est marquée par 39% (13 patients) de déces, 36% (12 patients) de

perdus de vue, 18% (6 patients) ayant bien évolu€ sous traitement et seulement

7% (2 patients) avec persistance des symptdmes dépressifs.
p p

Tableau XXX: Evolution des patients a 6 mois

Evolution Fréquences absolues Fréquences relatives
(n) (%)
Déces 13 39
Perte de vue 12 36
Bonne évolution 6 18
Mauvaise évolution 2 7
Total 33 100
63
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I. Caractéristiques de la population étudiée
1.1. Age

Contrairement aux données de la littérature qui avaient trouvé une moyenne
d’age ¢élevée [15, 40, 79], notre population d’étude était relativement jeune avec
un age moyen de 58,12 ans = 17,31 ans. La tranche d’age la plus représentative
¢tait celle de 60 et 70 ans (28,87%).

La survenue des accidents vasculaires cérébraux a un age relativement jeune
dans les pays en voie de développement s’explique au moins en partie par
I’absence de politique sanitaire axée sur la prévention primaire. Celle-ci doit €tre
axe¢e sur les facteurs de risque, 1’¢éducation et la sensibilisation des populations.
La prise en charge des affections chroniques telles que 1’hypertension artérielle,

le diabete et les cardiopathies reste un point essentiel [30].

1.2. Sexe

Conformément aux données de la littérature notre population d’étude était
majoritairement masculine avec 56,12%. Bejot et al [9] avait souligné en 2007
que les taux d’incidence sont multipliés par 1,25 chez I’homme par rapport a
ceux de la femme. Une analyse de banque de données dans les services
hospitaliers frangais en 2008 avec 125 678 patients admis pour AVC a montré
une nette prédominance masculine [27]. Une étude menée au Mali a montré une
prédominance masculine avec un sex ratio de 1,05 [76].

Cependant, il faut préciser que deux études réalisées au Sénégal [107] et au
Gabon [58], ont rapporté respectivement une prédominance féminine a hauteur
de 56,1% et 56,2%. Une des explications pourrait étre la supériorité de

I’espérance de vie de la femme par rapport a celle de I’homme [9].

1.3. Antécédent HTA
L’hypertension artérielle constitue le principal facteur de risque modifiable dans

notre population d’étude. La majorité des patients, soit 69,39%, avaient un
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antécédent personnel de HTA. Selon 'OMS, pres de 62% des affections
vasculaires cérébrales sont attribuées a une tension artérielle élevée [80]. Des
séries hospitalieres désignent constamment I’HTA comme le premier facteur de
risque d’AVC. Dans le travail de Sagui et al. [39] réalisé a Dakar, 70% des AVC
de nature ischémique avaient comme principal facteur de risque I’HTA et les
AVC hémorragiques (30%) survenaient chez des patients hypertendus dans 44%
des cas.

L'HTA serait responsable de 56% des AVCI chez 'homme et 66% chez la
femme en Europe selon 1’é¢tude de L’ESI en 2001 [25]. On retrouve un taux
similaire a celui retrouvé dans notre étude en Allemagne (75%) et en Corée
(76,9%) [114].

Le risque vasculaire cérébral augmente graduellement avec les chiffres
tensionnels, sans valeur seuil. Ce risque est multiplié par 4 chez I'hypertendu,
pour des chiffres supérieurs a 160/95 mm Hg. Le contréle combin¢ de la
pression systolique et diastolique réduit l'incidence des accidents vasculaires
cérébraux. La baisse de 5 a 6 mm Hg de la pression diastolique diminue de 30 a
50% le risque d'accidents vasculaires cérébraux [34].

Dans nos régions ceci s’explique le plus souvent par 1’absence d’une prise en
charge adéquate de I’hypertension artérielle et d’une politique de sensibilisation
et de dépistage a grande échelle. Une étude réalisée en Afrique du Sud dans ce
sens, a montré que parmi 71% des patients victimes d’AVC, seuls 20% ont
incriminé I’HTA comme la principale cause de leur attaque cérébrale. Par
ailleurs, seuls 32% connaissaient le médicament qu’ils prenaient [67]. Cette
constatation semble d’ailleurs étre partagée en Occident. En France, méme si
91% des patients considerent les AVC comme une urgence, 42% ne peuvent en
citer un symptome évocateur et 36% ne peuvent en citer un facteur de risque.
Aux USA, 40% des patients hospitalisés ne connaissent pas les facteurs de

risque des AVC [29].
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1.4. Antécédent Diabéte

Dans notre population d’étude 18,37% des patients avaient un antécédent de
diabete. Ce qui représente un taux non négligeable et constitue un des facteurs
de risque des accidents vasculaires cérébraux [65]. Le diabete apparait comme le
second facteur de risque vasculaire apres I’hypertension artérielle. Il est retrouvé
chez environ un tiers des patients ayant eu un infarctus cérébral [1]. Des
observations identiques ont été faites au cours d’une étude menée au Togo en
2011 sur la prévalence de I’hyperglycémie au cours des AVC [56]. Selon De
Seze et Zuber [51, 114] le diabete augmente le risque d’AVC et sa prise en
charge ne peut étre que bénéfique dans la prévention de ’AVC.

Dans une these faite au Sénégal en 2013 sur les AVC, le taux de patients
diabétiques était de 19%. Parallelement Touré et al. [107] ont rapporté dans son
¢tude un taux de 9,2% de patients diabétiques. Méme si ce chiffre est inférieur
au notre, 1l est proche de celui retrouvé en Cote d’ivoire (11,4%) par N’goran
[71]. Cette disparité a déja été rapportée dans la littérature particuliecrement dans

nos régions [82].

1.5. Antécédent AVC

Nous avons noté dans notre étude que 14,29 % des patients étaient victimes d’un
AVC antérieur. On constate cependant que chez tous ces patients, il n’y avait
aucun traitement préventif anticoagulant contre I’ischémie cérébrale; nous
pourrions donc conclure a un manque de prévention qu’elle soit primaire ou
secondaire.

Burn [15] a rapporté dans son étude 30% de risque de récidive dans les 5 années
qui suivent un premier AVC. L’accident ischémique transitoire (AIT) reste un
facteur de risque déterminant dans la survenue de I’AVCI. Dans une étude
menée en France par Guillon et al. [42] le taux de patients ayant eu un

antécédent d’AVC était de 20%.
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1.6. Type d’AVC
L’intérét de I'imagerie dans le diagnostic des AVC n’est plus a démontrer.
L’implantation du scanner en Afrique dans les unités de prise en charge a permis
d’affiner le diagnostic. Au Ghana, sur 1003 examens tomodensitométriques
réalisés devant une suspicion clinique d’AVC, 907 ont été confirmés dont 60,3%
d’hémorragiques et 39,7% d’ischémiques [72]. Ces chiffres ne corroborent pas
ceux de notre travail. Dans notre population la proportion de sujets qui avaient
un AVC ischémique était majoritaire a 77,55 %. Un travail effectué¢ au Sénégal
en 2005 a montré une prédominance des AVCI méme si ¢’est dans une moindre
mesure avec notamment 64,7% d’AVCI et 35,3% d’AVCH [5]. Une étude
menée a la clinique de neurologie du CHNU de Fann en 2010 a rapporté 60,2%
d’AVCI [107]. Ce profil reste unanime dans presque toutes les séries cliniques
et épidémiologiques. Une revue de la littérature publié¢e en 2003 par Feigin et al.
[37] combinant 15 études épidémiologiques rapporte les taux des différents
types d’AVC: 67,3% a 80,5% sont de mécanisme ischémique, 6,5% a 19,6%
sont des hématomes cérébraux, 0,8% a 7% sont des hémorragies sous

arachnoidiennes et 2% a 14,5% sont de type indéterminé.

1.7. Traitement anti HTA

Dans notre population d’étude la proportion de sujets ayant bénéficié d’un
traitement anti hypertenseur était majoritaire a 74,49 % (soit 73 individus) mais
avec une forte inobservance. L hypertension étant le principal facteur de risque
de PAVC [97], la prévention de ce dernier passe forcément par le contrdle
efficace des chiffres tensionnels.

Une ¢étude faite en Gambie avait montré que seulement 13% des patients
survivants un an apres un AVC prenaient un traitement anti-hypertenseur [109].
Au Ghana, seuls 7% des patients hypertendus prenaient un traitement, le cotlit du
médicament ¢€tant la principale cause rapportée expliquant [’absence de

compliance [14]. En Afrique du Sud, dans un échantillon représentatif de 42 000
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personnes de plus de 15 ans, 42% de la population était hypertendus, et parmi
eux, 37% seulement prenaient un traitement, bien que ce dernier fit fourni
gratuitement dans les dispensaires [106]. En Afrique subsaharienne, on note que
chez les patients préalablement identifiés comme hypertendus et victimes
d’AVC, la non observance du traitement était retrouvée dans 45% des cas [39].
Cet ¢état de fait pose le probléme de mise en ceuvre d’une bonne prévention
secondaire.

Indépendamment du colt, de la disponibilit¢ ou de 1’authenticité d’un
médicament, la prise de ce dernier est associ€e a une perception négative, et non
positive : un traitement se prend encore trop souvent pour guérir d’une maladie,
et non pas pour la prévenir. Ainsi, la prise d’un traitement renvoie-t-elle a un
imaginaire amalgamant le médicament a la maladie, et pas trés loin d’elle, la

symbolique de la mort [97].

I1. Fréquence de la dépression

2.1. Age
Chez les sujets déprimés la moyenne d’age ¢était de 58,51 ans + 13,71 ans avec
des extrémes allant de 30 a 84 ans. La tranche de 60-70 ans était la plus
représentée avec un taux de 28,87%.
Des résultats similaires sont retrouvés dans plusieurs études réalisées au
Pakistan et au Burkina [74, 87, 101]. Ces résultats laissent supposer que les
adultes jeunes seraient plus exposés a la DPAVC. Cependant, les données de la
littérature ne sont pas unanimes. Selon certains auteurs, 1’age avancé serait un
¢lément protecteur de la survenue d’une DPAVC [101]. Inversement, d’autres
pensent que celle-ci affecterait moins les adultes jeunes [35].
Dans notre cas, 1’dge peu avancé de notre échantillon d’étude pourrait

s’expliquer par I’espérance de vie de notre population qui est de 64,8 ans [66].
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2.2. Sexe

La prévalence de la dépression était de 34,55% chez les hommes contre 32,56%
chez les femmes avec un sex-ratio de 1,06.

Notre étude a montré une prédominance masculine. Ce résultat concorde avec
les données de la littérature qui ont montré une plus grande probabilité du genre
masculin a développer une DPAVC [102].

En 2014, Seetlani et al. [101] avaient retrouvé 56,2% de sujets masculins dans
leur population d’étude. Selon Lyrer [63], ceci s’explique par une incidence plus
¢levée d’AVC chez ’homme d’ou cette surreprésentation masculine de la
dépression post AVC. Dans le contexte sénégalais, la place de ’homme comme
responsable de la charge financiere pourrait constituer un facteur socioculturel
supplémentaire de DPAVC. Ainsi ce handicap physique découlant de ’AVC est
ressenti comme une impuissance et une incapacit€ a accomplir ses devoirs.

Il est important de noter que d’autres €tudes ont rapportées une prédominance
féminine de DPAVC pouvant aller de 52,3% a 66,7% ; Selon les auteurs cette

prédominance est liée aux facteurs pré-morbides [70, 74].

2.3. Niveau d’instruction
Notre population d’étude était majoritairement composée d’analphabetes
(40,79%). Seuls 7,89% ont fait des études supérieures. Ceux ayant atteint le
cycle primaire étaient de 21,05%.
La prévalence de la dépression était de 33,96% chez les individus scolarisés
dont la majorité des patients ont arrété leurs études au primaire.
Ce résultat est assez proche de celui retrouvé par Napon et al. [74] avec un taux
de 21,5% de sujets déprimés ayant arrété leurs études au primaire.
En Suisse, Qamar et al. [87] avaient trouvé des chiffres 1égerement supérieurs
avec 38,5% de patients non alphabétisés et 60% qui ont arrété leurs études au

primaire.
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L’ensemble de ces résultats témoignent du faible niveau d’instruction associé a
la dépression post AVC dans nos pays du sud. Les pays d’Afrique subsaharienne
présentent les taux de scolarisation les plus faibles (77% au primaire et 29% au
secondaire) [70]. Au Sénégal, en 2015, le taux net d’alphabétisation de la
population était de 45,4% [66].

2.4. Profession
La prévalence de la DPAVC était plus ¢élevée chez les patients auparavant actifs
sur le plan professionnels (39,22%) que chez les non actifs (27,22%) sans que la
différence ne soit pas statistiquement significative. Le résultat selon les études
est variable; Eriksens [36] trouve une prévalence de la DPAVC plutét plus
¢levée chez les patients auparavant non actifs sur le plan professionnel. Cet état
s’explique par le fait que plusieurs autres parametres sont a prendre en compte
pour pouvoir quantifier 'impact de 1’activité¢ professionnelle sur la DPAVC.
Parmi ces parametres nous pouvons citer :

- Le retour ou non a une activité professionnelle apres la crise,

- la qualité de la couverture maladie.
Le retour a son activité professionnelle antérieure sera moins dépressogéne
qu’une cessation de I’activité professionnelle liée a la maladie. Entre les deux
situations nous avons la réorientation professionnelle a cause d’une diminution
de capacités. La reprise de 1’activité professionnelle dépend en effet grandement
des séquelles de I’AVC et du type d’activité professionnelle. La reprise d’une
activité professionnelle passe par I’adéquation entre cette activité et les capacités
physiques et mentales du patient.
La couverture de la maladie joue un rdle important aussi. Pour la majorité des
personnes, c’est ’activité professionnelle qui produit les moyens de subsistance.
Au cours de la maladie, une bonne couverture sanitaire par I’état, la mutuelle ou
I’assurance-maladie met le patient a I’abri de la précarité financiere donc un

impact moindre de ’AVC. Dans cette situation, il faudra aussi distinguer les
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travailleurs bien couverts ou avec une bonne réserve financiere de ceux qui ont
une faible couverture ou des indépendants avec peu de réserve financiere. En
Occident, les personnes sont généralement assez bien couvertes en cas de
maladie alors que dans les pays émergents, cette couverture est trés souvent

absente d’ou une plus grande pression financiere et psychologique.

2.5. Situation matrimoniale
La prévalence de la dépression était de 38,71% chez les patients en union et de
25,00% chez les patients qui n’¢taient pas en union.
Ainsi nous notons une plus grande fréquence de dépression post accident
vasculaire cérébral chez les patients en union.
Au Brésil en 2016, Adman_et al. [62] avaient trouvé des résultats bien supérieurs
aux notres avec un taux de 60,7% de dépressifs parmi les patients qui €taient en
union.
Egalement, Ajiboye et al. [4] avaient retrouvé, au Nigéria en 2013, une grande
prévalence de troubles psychiatriques chez les sujets mariés ayant fait un AVC.
Dans leur population d’étude, 70% des sujets présentant une complication
psychiatrique post AVC, dont la dépression, étaient mariés.
La fréquence élevée de dépression post accident vasculaire cérébral chez ces
sujets pourrait trouver son explication dans le sentiment d’incapacité voire
d’inutilité ressenti vis-a-vis des responsabilités familiales et dans les difficultés
causées par ’AVC. En effet ’AVC altere la qualité des rapports conjugaux,

familiaux et méme sociaux [99].

2.6. Antécédent psychiatrique
Des antécédents de dépression ou un trouble dépressif familial constituent de

facon non surprenante des facteurs de risque, allant dans le sens des théories
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actuelles d'une prédisposition génétique aux troubles de 1'humeur responsable
d'une partie de la vulnérabilité individuelle [12].

Dans notre étude, la prévalence de la dépression était de 55,56% chez les
individus qui avaient un antécédent psychiatrique et de 31,46% chez les
individus qui n’avaient pas un antécédent psychiatrique.

Une revue systématisée de la littérature effectuée par Ouimet et al en 2001 avait
montré qu’un antécédent de dépression ou de maladie psychiatrique constituait
un facteur de risque de la dépression post accident vasculaire cérébral [83].
Najih était parvenu aux mémes conclusions au Maroc en 2013 en montrant que
22,9% des patients présentant une DPAVC avaient un antécédent personnel de
dépression et 20% d’entre eux avaient un antécédent psychiatrique familial [73].
Ainsi dire que les patients aux antécédents psychiatriques semblent plus exposés

que les autres [115].

2.7. Antécédents médicaux

Dans notre étude, la prévalence de la DPAVC est moindre chez les sujets ayant
des antécédents de diabéte et d’HTA, respectivement 22,22% et 27,94% que
chez les sujets non-diabétiques (36,25%) et normotendus (46,67%). Cet état peut
s’expliquer du fait que le diabete et ’HTA sont des maladies chroniques ou les
patients sont sensibilisés sur les complications possibles ou connaissent déja les
complications liées a la micro et la macroangiopathie. D¢s lors, la survenue d’un
AVC apparait plus comme une évolution défavorable d’une maladie chronique
plutdt qu’un événement brutal et inattendu chez un sujet sain.

Il est a noter que si le diabete ne fait pas partie des facteurs de risque dans la
survenue d’une DPAVC, il I’est dans la survenue de troubles cognitifs post-

AVC.

73



Certaines comorbidités (pathologie coronarienne), conséquences (démence
vasculaire) ou facteurs de risques (HTA, diabéte) de ’AVC, semblent majorer le
risque d’épisodes dépressifs [102].

Une étude menée au Kinshasa par Mpembi et al en 2011 avaient montré que
I'antécédent d'HTA était présent chez 76,78% des patients et 60% des patients
¢galement avaient un antécédent d’AVC [64].

Dans leur enquéte aupres de pres de 14 000 individus 3 mois apres un accident
vasculaire cérébral, Ericsson et al. (2004) ont trouvé une corrélation significative

entre 1'histoire d'un AVC précédent et la survenue d’'une DPAVC [52].

2.8. Dépression
La prévalence moyenne de la dépression post AVC est généralement ¢€levée.
Elle est estimée en moyenne a 38% [46] avec des extrémes allant de 18 a 60%
[18].
Ce taux est conforme au résultat auquel nous sommes parvenus qui est de
33,67%. Il faut noter que les données de la littérature ont montré des proportions
variables. Des ¢tudes menées au Kinshasa et au Pakistan ont montré des
proportions de DPAVC qui étaient respectivement de 26,67% et 47% [70,101].
Par contre, en Allemagne deux études réalisées ont permis d’objectiver des
proportions plus importantes pouvant atteindre 72,3 % [61,6].
Ce grand écart des proportions DPAVC est essentiellement di, selon Paoluci et
al. [46] a la méthodologie utilisée incluant les critéres diagnostiques, le type
d’échelle de dépression, le dé¢lai d’évaluation du patient apres AVC et
I’exclusion de certains patients présentant de sévéres troubles cognitifs.
Dans notre ¢étude, les patients ont été vus a la phase postcritique apres avoir pose
le diagnostic de la dépression a partir des critéres du DSM IV, nous avons
¢valué sa séveérité par I’échelle de MADRS. Nous avons considéré comme

dépressif tout patient ayant un score supérieur a 20.
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Néanmoins, classiquement selon cette échelle, la majorité des patients
souffraient d’une dépression légere (41,84%) avec un score compris entre 7 —
19. Une grande partie (32,65%) avait une dépression moyenne avec un score de
20 a 34. Seulement 4,08% avaient une dépression sévere avec un score > 34. Les
21,43% des patients étaient sains.

A T’heure actuelle, deux classifications internationales sont principalement
utilisées, le DSM et la classification CIM-10 [77]; une fois le diagnostic posé, la
sévérité de 1’état dépressif est appréciée par différentes échelles d’hétéro ou
d’auto-évaluation dont les plus couramment utilisées sont 1’échelle de Hamilton,
comportant 21 items, et la classique échelle de MADRS, comportant 10 items
[102].

2.9. Aphasie
La proportion de sujets aphasiques était majoritaire a 57,14% (soit 56 individus).
La prévalence de la dépression était de 42,86% chez les patients aphasiques et
de 21,43% chez les patients non aphasiques.
Cette différence était statistiquement significative avec p<0,05.
Ceci implique que les sujets qui présentaient une aphasie ont 2,75 fois plus de
risque d’étre déprimés.
Dans un article publi¢ dans le Journal of Neuroscience Nursing en Septembre
2006 [52], huit études avaient rapporté le role de 1’aphasie dans la survenue
d’une DPAVC. Ainsi quatre d’entre elles avaient noté wune relation
statistiquement significative entre ces deux variables.
D’ailleurs, une étude menée par Kauhanen M.L et al. [S3] en Finlande en 2000 a
souligné le risque important de dépression post-AVC chez les sujets ayant un
AVC avec troubles du langage. En effet, 3 mois apres I’installation de I’AVC, la
dépression post-AVC touchait 70% des patients ayant une aphasie alors qu’elle

ne concernait que 11% des sujets ayant un AVC sans aphasie.
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Jean-Paul Rueff dans Syndicat des Orthophonistes de I’Iseére [95] soutient
I’hypothése selon laquelle lorsqu’on devient aphasique, c'est-a-dire quand on
perd la possibilit¢ d’utiliser le symbolique, on peut dire que tous les
renoncements que 1’on a fait pour entrer dans le langage, on les a faits pour rien.
On a vraiment tout perdu.

Aussi une enquéte menée en France en 2005 par Pierre Aiach [3], montre que
I’AVC crée plus souvent des bouleversements considérables dans un couple en
cas d’aphasie (58,9%).

Par conséquent, nous pouvons penser que l’aphasie peut étre source de

frustration, de repli sur soi constituant un des €¢léments du syndrome dépressif.

2.10. Territoire AVC
Dans notre population d’¢tude, 52,08% des patients soit 50 individus
présentaient des lésions cérébrales au niveau de I’hémisphere droit contre
47,92% qui en avaient au niveau de I’hémisphere gauche.
La prévalence de la dépression était de 47,83% chez les patients avec des 1ésions
au scanner cérébral situées a gauche. Contrairement a ceux qui avaient des
1ésions hémisphériques droites avec seulement 22 % de sujets déprimés.
Cette différence est statistiquement significative avec un P < 0,05 et démontre
que les patients présentant des atteintes gauches ont 3,25 fois plus de risque
d’étre déprimés. Bon nombre de travaux semblent étayer I’hypothése d’une
corrélation ¢élevée entre la survenue d’une DPAVC et I€sions hémisphériques
gauches [16, 40]. Dans une étude menée au Burkina Faso en 2012 par Napon et
al. [86], la Iésion vasculaire au scanner cérébral a intéressé I’hémisphere gauche
chez 38 patients (58,5%). Parallelement, en 2002 a Helsinki, Beiget et al. [19]
avaient retrouvé 42 individus avec des l1ésions hémisphériques gauches contre 38
avec des lésions de I’hémisphere droit parmi les sujets déprimés.
La localisation préférentielle dans I’hémisphére gauche pour la dépression apres

accident vasculaire cérébral est, pour ces auteurs, un argument en faveur de
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I’hypothése de la valence. Cette hypothése soutient que, dans les conditions
physiologiques, [’hémisphere gauche est spécialis¢é dans le contrdle des
émotions positives et I’hémisphére droit des émotions négatives. En cas de
dysfonctionnement de I’hémisphére gauche, il y aurait le passage du contrdle
vers I’hémisphére droit, avec libération des symptomes dépressifs.

Par contre, d’autres études ont suggéré une association entre la dépression apres
accident vasculaire et les 1ésions de I’hémisphére droit. Au Nigéria, Oladji et al.
[78] avaient retrouvé une prédominance des Iésions cérébrales dans
I’hémisphere droit (76,9%) chez les sujets présentant une DPAVC. Abondant
dans le méme sens, Paoluci et al. [84] avaient retrouvé 31,05 % de déprimés
chez les patients ayant des 1ésions de I’hémisphere droit. Tandis que chez les

1ésés de I’hémisphere gauche il n’avait retrouvé que 23,3 % de déprimes.

2.11. Assistance Familiale
La majorité de notre population d’étude bénéficiait d’une assistance familiale.
La prévalence de la dépression était de 33,55% chez les individus qui n’avaient
pas bénéficié d’assistance familiale.
Au Congo Kinshasa en 2013, Mpembi et al. [70] avaient rapporté que les
patients satisfaits du soutien de leur entourage étaient moins sujets a la
dépression que ceux non satisfaits.
Dans étude effectuée au MALI [98] sur I’évaluation psycho-sociale et
comportementale des personnes victimes d’accident vasculaire cérébral, les
auteurs avaient trouvé que plus de 98% des patients étaient soutenus socialement
(famille, voisin immédiat, communauté religieuse, cadre professionnel) et plus
de 95% se sentaient bien intégrés et étaient satisfaits de leur entourage. En dépit
de ce soutien social ils avaient trouvé un taux de dépression a 80%. Ainsi ils
affirmaient que la dépression ne semblait donc pas étre due au manque de
soutien social comme le suggerent certaines études mais plutdt aux incapacités

des patients.
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La différence entre les deux résultats pourrait s’expliquer par le fait que la place
et le role des individus au sein de la famille sont fluctuants d'une société a une
autre.

Dans notre étude, la prévalence de la dépression était 1égeérement supérieure
chez les patients n’ayant pas bénéfici¢ d’un soutien familial. Ceci pourrait
s’expliquer par le role important que joue la famille dans la société sénégalaise.
Dans une ¢tude menée en Suisse en 2014, Estoppey et al. [36] avaient montré

I’importance primordiale en réhabilitation de maintenir les liens familiaux.

2.12. Autonomie fonctionnelle

Plusieurs travaux ont montré le lien entre 1'invalidité ou le handicap fonctionnel
et la survenue de la DPAVC [28, 31, 38, 111]. Ce lien a également été observe
dans notre travail ou la dépression était beaucoup plus fréquente a hauteur de
75,76% (P value 0,04) chez les patients incapables de marcher tout seul et/ou de
subvenir seuls a leurs besoins.

La survenue d’un AVC est sans conteste un événement de santé majeur qui
menace le pronostic vital de I’individu a la phase aigué€ et qui génere un stress
aigu tant métabolique que psychologique. Aussi, on peut concevoir que la
dépression post-AVC puisse €tre réactionnelle a cette agression, notamment sur
un terrain fragilis€. Pour tester ce type d’hypothese, Aben, en 2003, a compare
I’incidence cumulative de la dépression post-AVC a celle qui est observée apres
infarctus du myocarde, une autre maladie menacant le pronostic vital mais
n’impliquant pas de lésions cérébrovasculaires. Durant le suivi d’un an, une
dépression a ¢été observée chez 37,8% des patients victimes d’AVC et chez 25%
des patients victimes d’infarctus du myocarde. En tenant compte de facteurs non
spécifiques comme 1’age, le sexe et le niveau de handicap, il n’y avait pas de
différence significative d’incidence [85].

Parallelement, une étude menée par Carota et al. [19] suggere que I’intensité des

symptomes dépressifs est fortement corrélée au degré d’handicap fonctionnel,
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¢valué par des questionnaires standardisés (AVQ, Index de Barthel, Barthel,
NIH, mesure d’indépendance fonctionnelle). La prévalence similaire de
dépression chez les patients avec AVC et ceux avec un handicap fonctionnel
comparable, consécutif a d’autres maladies, méne aux mémes conclusions.
Selon cette é¢tude La présence d’un handicap moteur, perceptif ou cognitif, leurs
effets dévastateurs sur 1’autonomie, et les sentiments de frustration qui en
dérivent sont probablement le facteur principal a I’origine de la dépression aprés

accident vasculaire cérébral et correspondent & un mécanisme psychologique.

2.13. Rééducation
La prévalence de la dépression était de 32,61% chez les individus qui avaient eu
une réeducation fonctionnelle et de 40,00% chez les individus qui n’en avaient
pas eue.
Cette différence n’était pas statistiquement significative avec p=1.
Layadi avait montre, dans une étude menee en 2008 en Algérie, que les delais
précoces d’acceés a la rééducation permettraient de réduire le taux de sujets
présentant une dépression. Cela serait di a 1’effet de la rééducation qui améliore
la motricité et les capacités [59].
Une étude, menée par Diagne et al. [28] au Sénégal en 2016, avait montré que
les patients victimes d’AVC ayant bénéficié de rééducation fonctionnelle
avaient 13,5 fois plus de chance d’avoir une réinsertion sociale facile. Capron en
2015 soutenait I’hypothese selon laquelle le défaut de récupération motrice chez
les patients déprimés peut €tre expliqué de deux fagons : la dépression peut étre
vue comme un phénoméne déficitaire avec un appauvrissement du
fonctionnement psychomoteur et un désinvestissement du travail de
rééducation ; Elle peut étre aussi vue comme un phénomene actif. Le principe
d’interférence cognitivomotrice considere la dépression comme une tache
cognitive a proprement parler qui peut €tre responsable d’un accaparement des

ressources attentionnelles et exécutives par le biais d’idées fixes et de
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ruminations dépressives, entrant en compétition avec le travail de rééducation
dans un modé¢le de double-tache [17].

Dans notre population d’étude, bien que la majorité des patients ait bénéficié
d’une rééducation fonctionnelle, nous n’avons pas pu établir un lien entre la
dépression et celle-ci.

Ceci pourrait s’expliquer par ’irrégularité de la rééducation due en partie par un
manque de kinésithérapeutes et d’autre part au cout financier des séances qui
s’¢éleve entre 4000fcfa (7.25 dollars US) et 10000fcfa (18.12 dollars US) la

séance.

2.14. Type AVC
Le type d’AVC ne semble pas influer sur la survenue de la DPAVC. La
prévalence de la DPAVC était 1égerement plus élevée chez les patients ayant eu
un AVCI (34,21%) que chez les patients ayant eu un AVCH (31,82%) sans que
la différence ne soit statistiquement significative. Seetlani [101] au Pakistan,
dans une série de 363 cas avait retrouvé une prévalence de la DPAVC plus
¢levée chez les patients ayant fait un AVCI (65%) que chez ceux ayant eu un
AVCH (34,9%) sans que la différence ne soit aussi statistiquement significative.
La dépression survenant en phase post-critique, il est logique que la localisation
et la sévérité des lésions aient plus d’incidence que la nature hémorragique ou

ischémique de 1’accident.

2.15. Evolution
Il existe peu d’étude sur I’évolution de la DPAVC [70]. Cependant il est
important de noter que sa survenue doit étre considérée comme un facteur de
mauvais pronostic. En effet la mortalité est multipliée par 3,5 par rapport a celle
de patients sans dépression, le délai de récupération et I’importance des
séquelles sont accrus et la qualité de la vie est significativement réduite (avec

poids accru porté par I’entourage) [47].
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Dans notre étude, 1’évolution était marquée par une nette régression de la
symptomatologie dépressive avec une baisse du score de MADRS chez la
plupart des patients a 6 mois. Ainsi 18% des patients ont bien évolué sur le plan
psychologique mais également sur le plan fonctionnel. Ils ont bénéficié dans un
premier temps d’une prise en charge psychologique et sociale. Puis ils ont été
mis secondairement sous antidépresseurs particuliecrement les inhibiteurs
sélectifs de la recapture de la sérotonine (SSRI) qui ont montré leur efficacité
dans la prise en charge de la DPAVC et ne présentent que de rares effets
secondaires [64].

Un essai multicentrique francais FLAME (n = 118) a montré pour la premiere
fois une augmentation a 3 mois du score moteur (Fugl-Meyer Motor Score) sous
fluoxétine 20 mg par jour, soit une amélioration significative du critere de
jugement principal [21]. En outre, le taux de patients ayant un score de Rankin
inférieur a 3, donc correspondant a une autonomie préservée, s’est avere tres
significativement augmenté sous fluoxétine : 26,3 % contre 8,9 %. Toujours
dans le groupe traité, il a été enregistré une baisse significative de patients
etiquetés depressifs (p = 0,002) et une réduction de 3 points (p = 0,032) du score
de la MADRS.

Nous constatons ainsi qu’en dépit de la forte mortalité¢ (39%), principalement
imputable a ’AVC [81], la prise en charge optimale semble capable d’améliorer
cet état dépressif, mais aussi leur pronostic fonctionnel et leur degré

d’autonomie a distance de I’AVC [85].
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Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) demeurent fréquents et graves du
fait de leur mortalité élevée et des séquelles qu’ils engendrent. Ils sont I'une des
premicres causes de déces et de handicap dans le monde. Parmi les
complications, la dépression post AVC (DPAVC) est la manifestation
psychiatrique la plus fréquente. Elle constitue une entrave majeure a la
récuperation fonctionnelle et par conséquent alourdit le pronostic de la maladie.
Longtemps méconnue et sous diagnostiquée, aujourd’hui la DPAVC attire de
plus en plus I’attention. Des études ont montré que sa fréquence se situe entre

18% et 60%. Les données concernant la DPAVC demeurent fragmentaires en

CONCLUSION ET
RECOMMANDATIONS

Afrique et sont quasiment indisponibles au Sénégal. A cela s’ajoute le fait que la
physiopathologie de la DPAVC n’est pas completement élucidée, méme si
plusieurs mécanismes sont incriminés: un retentissement direct de Iésions
cérébrovasculaires, notamment pour certaines topographies, un mécanisme
spécifique neuroendocrinien ou encore une dépression réactionnelle liée a un
événement de vie.

L’objectif général de notre travail était d’estimer la fréquence de survenue et le
pronostic de la dépression au décours d’'un AVC a la clinique de
Neurologie/Neurosciences I P Ndiaye du CHNU de Fann de Dakar/Sénégal.
Ainsi, nous avons men¢ une ¢tude prospective sur une durée de douze (12) mois

couvrant la période du 1'" Janvier 2016 au 31 Décembre 2016 portant sur les
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patients hospitalisés pour AVC a la clinique Neurologique /Neurosciences I P
Ndiaye du CHNU de FANN, Dakar-Sénégal. Nous avons inclus dans notre
¢tude tous les patients regus pour un AVC et qui ont bénéficié d’un scanner
cérébral permettant de confirmer le diagnostic et d’en préciser le type
(ischémique ou hémorragique).

Nous avons collect¢ des données en rapport avec les caractéristiques
sociodémographiques, les antécédents médico-chirurgicaux, le type d’AVC et sa
topographie, le niveau de dépression, I’autonomie fonctionnelle et 1’évolution du
tableau clinique chez les patients. L’analyse des données a ¢té réalisée a 1’aide
des logiciels Sphinx plus version 5.1.05 et Epi info 7. Nous avons procéd¢ a une
analyse descriptive et bi variée.

Notre population d’étude €tait constituée de 98 patients victimes d’AVC. L’age
moyen était de 58,51 ans + 13,71 ans avec des extrémes allant de 30 a 84 ans. La
tranche de 60-70 ans ¢tait la plus représentée a hauteur de 28,87%. Une
prédominance masculine était retrouvée avec un sex-ratio de 1,06. Le niveau
d’instruction était majoritairement bas, 40,79% des patients ne savaient ni lire ni
écrire. Seuls 7,89% avaient fait des études supérieures. La fréquence de la
dépression était de 33,96% chez les sujets instruits. La prévalence des AVCI
(77,55%) était supérieure a celle des AVCH (22,45%).

Les antécédents somatiques les plus souvent rencontrés €taient : ’HTA 69,39%,
les AVC 14,29% et le diabéte 18,37%. Les patients avec un antécédent
psychiatrique (9,18%) avaient présenté une DPAVC dans 55,56% des cas.

A TD’échelle de Rankin modifiée, 62,24% des patients €taient incapables de
marcher sans aide, seuls 37,76% présentaient un handicap fonctionnel léger a
modéré. Les individus avec une incapacité fonctionnelle sévére avaient 2,56 fois
plus de risque de faire une DPAVC.

La dépression était diagnostiquée chez 33 patients soit 33,67 % de la population
d’étude. La prévalence de la dépression était supérieure chez les sujets en union

avec une fréquence de 38,71%. La proportion des sujets actifs était majoritaire
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52,04% et seuls 39,22% avaient une DPAVC. La majorité des patients 93,81%
bénéficiait d’une assistance familiale malgré cela 32,87% d’entre eux ont
présenté une dépression post AVC. La prévalence de la DPAVC ¢était supérieure
chez les patients présentant une Iésion hémisphérique gauche (42,86%) avec
3,25 fois plus de risque. Parmi les sujets aphasiques (57,14%), 42,86% avaient
une DPAVC. La quasi-totalité des patients avaient bénéfici¢é d’une rééducation
fonctionnelle et 32,61% présentaient une DPAVC. La dépression avait bien
évolué chez 18% des patients sous traitement a 3 mois et 6 mois. Nous avons
noté 39% de déces.

Au vu de ces résultats, nous formulons les recommandations suivantes :

¢ Au niveau du service de Neurologie

o Une meilleure prise en charge curative mais surtout préventive des
accidents vasculaires cérébraux.

o Une évaluation psychiatrique précoce et systématique.

o Une sensibilisation des neurologues et du corps paramédical sur la
DPAVC, ses manifestations, ses facteurs de risques et ses
conséquences.

¢ Au niveau du service de Psychiatrie

o Une prise en charge précoce de la dépression pour améliorer le
pronostic fonctionnel et vital.

o Un suivi et une évaluation bi annuels de tous les patients pour un
soutien psychologique.

¢ Au niveau national

o Une politique avisée de reclassement professionnel au décours d’un
AVC.

o Un véritable accompagnement familial pour un meilleur pronostic.

o La réalisation d’études longitudinales de grande envergure sur la
DPAVC dans le but d’établir un consensus national sur le

diagnostic et la prise en charge de cette affection.
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o Une Réhabilitation sociale afin de lutter contre la perte d’estime et

le sentiment d’abandon.
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ANNEXE 1 : Echelle de Rankin modifiée

Score | Handicap

0 Aucun symptome.

1 Pas de handicap significatif en dehors d'éventuels symptomes (capable

d'assumer ses roles, capable de mener ses activités).

2 Handicap léger (incapable de mener a bien toutes ses activités

antérieures, capable de mener ses propres affaires sans assistance).

3 Handicap modéré (requiert certaines aides, capable de marcher sans
assistance).
4 Handicap modérément sévere (incapable de marcher sans assistance,

incapable de s'occuper de ses propres besoins sans assistance).

5 Handicap sévere (confiné au lit, incontinent et nécessitant une attention

et des soins constants de nursing).

6 Déces.




ANNEXE 2
Criteres de diagnostic de la dépression selon le DSM-1V

* Au moins un des deux symptomes suivants:

1. Humeur dépressive.

2. Perte d’intérét ou de plaisir.

* Plus, au moins quatre des symptomes suivants:

1. Sentiment de dévalorisation, de culpabilités excessives ou inapproprices.
2. Diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision

3. Pensées de mort récurrentes (pas seulement peur de mourir), idées suicidaires
récurrentes.

4. Agitation ou ralentissement psychomoteur.

5. Troubles du sommeil (insomnie ou hypersomnie).

6. Fatigue ou perte d’énergie.

7. Perte ou gain de poids significatif.

CIM10, classification internationale des maladies 10e révision
Chapitre V : Troubles mentaux et du comportement
(F32) Episodes dépressifs
« (F32.0) Episode dépressif 1éger
(F32.1) Episode dépressif moyen

(F32.2) Episode dépressif sévére sans symptomes psychotiques

(F32.3) Episode dépressif sévére avec symptomes psychotiques

(F32.8) Autres épisodes dépressifs

(F32.9) Episode dépressif, sans précision


https://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9pression_(m%C3%A9decine)
https://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9pression_psychotique
https://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9pression_atypique

ANNEXE 3 : Echelle de dépression de MADRS

1. Tristesse apparente:

Représente l'abattement, la morosité, et le désespoir (plus que lors d'une phase
passagere d'humeur maussade), reflétés dans le discours, I'expression du visage,
et la posture. Cotez selon la profondeur et I'incapacité de s'égayer.

0 =Pas de tristesse.

2 = A l'air absent mais s'illumine sans difficulté.

4 = Parait triste et malheureux (malheureuse) la plupart du temps.

6 = A constamment I'air misérable. Extrémement abattu(e).

2. Tristesse décrite:

Représente les descriptions d'humeurs dépressives, sans prendre en compte le
fait qu'elles se reflétent ou non sur l'apparence. Cela comprend I'humeur
maussade, I'abattement et le sentiment d'étre au-dela d'une aide possible et sans
espoir.

0 = Tristesse occasionnelle dans la gestion des circonstances.

2 = Triste ou morose mais la personne s'égaie sans difficultés.

4 = Sensations insidieuses de tristesse et de morosité. L'humeur est toujours
influencée par des circonstances extérieures.

6 = Tristesse continue ou invariante, sensation de misére ou de découragement.

3. Tension intérieure:

Représente des sensations d'inconfort mal défini, irascibilité, bouillonnement
intérieur, tension mentale qui monte en panique, en effroi, ou en angoisse. Cotez
selon l'intensité, la fréquence, la durée et le besoin d'étre rassuré(e).

0 = Placide. Seulement quelques tensions passageres.

2 = Sentiments occasionnels d'irascibilité et d'inconfort mal défini.



4 = Sensation continue de tension intérieure ou panique intermittente que le/la
patient(e) ne peut maitriser qu'avec difficulté.

6 =Effroi ou angoisse incessants. Panique irrésistible.

4. Sommeil réduit:

Représente un vécu de durée ou de profondeur du sommeil réduits en
comparaison avec le rythme habituel du/de la patient(e) quand il/elle se sent
bien.

0 = Dort comme d'habitude.

2 = Petite difficulté a I'endormissement ou quantité du sommeil légerement
réduite, sommeil un peu allégé, quelque peu moins réparateur.

4 = Rigidité ou résistance au sommeil modérées.

6 = Sommeil réduit ou interrompu pendant au moins 2 heures.

5. Appétit réduit:

Représente la sensation d'une perte d'appétit comparé a celui de la personne
quand elle va bien. Cotez par perte d'envie pour les aliments ou par le besoin de
se forcer pour manger.

0 = Appétit normal ou augmentg.

2 = Appétit légerement réduit.

4 = Pas d'appétit. Les aliments n'ont pas de gott.

6 = Doit étre persuadé(e) de seulement manger.

6. Difficultés de concentration:

Représente la difficulté de rassembler ses pensées jusqu'a un manque de
concentration incapacitant.

Cotez selon l'intensite, la fréquence, et le degré d'incapacité produit.

0 = Pas de difficultés a se concentrer.

2 = Difficultés occasionnelles a rassembler ses idées.



4 = Difficultés pour se concentrer avec capacité réduite a lire ou a tenir une
conversation.

6 = Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté.

7. Lassitude:

Représente la difficult¢ a démarrer, ou la lenteur a initier et a effectuer des
activités de la vie quotidienne.

0 = Presque pas de difficultés a démarrer. Pas de mollesse.

2 = Difficultés a commencer des activités.

4 = Difficultés a commencer de simples activités de routine qui se font avec
effort.

6 = Lassitude compléte. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide.

8. Incapacité a ressentir:

Représente le vécu subjectif d'un intérét réduit pour l'environnement, ou pour
des activités qui, normalement, procurent du plaisir. La capacité a réagir avec les
émotions adéquates aux circonstances ou aux gens est réduite.

0 = Intérét normal pour son environnement et les gens.

2 = Capacité réduite a prendre du plaisir a ses centres d'intérét habituels.

4 = Perte d'intérét pour son environnement. Perte de sentiments pour ses amis et
connaissances.

6 = Sensation d'étre émotionnellement paralysé, incapacité¢ a ressentir de la
colére, du chagrin ou du plaisir et échec total ou méme douloureux a ressentir

quoi que ce soit pour des parents proches et amis.

9. Pensées pessimistes:
Représente des sentiments de culpabilité, d'infériorité, d'autocritique, sensation
d'étre immoral, de remords et de ruine.

0 = Pas de pensées pessimistes.



2 = Sensations d'échec fluctuantes, autocritique ou dépréciation de soi.

4 = Auto-accusations persistantes, ou idées de culpabilité ou de faute encore
rationnelles. De plus en plus pessimiste vis-a-vis du futur.

6 = Illusions de ruine, de remords, de faute irréparable. Auto-accusations

absurdes et inébranlables.

10. Pensées suicidaires:

Représente le sentiment que la vie ne vaut pas la peine d'étre vécue, qu'une mort
naturelle serait la bienvenue, des pensées suicidaires et la préparation de l'acte
de suicide. (Les tentatives de suicide ne devraient pas influencer la cotation par
elles-mémes).

0 = Aime la vie ou la prend comme elle vient.

2 = Las de la vie. Pensées suicidaires seulement passagéres.

4 = Pense qu'il vaudrait mieux qu'il/elle soit mort(e). Les pensées suicidaires
sont habituelles, et le suicide considéré comme une solution éventuelle, mais
sans plan ou intention particulicre.

6 = Plans explicites de suicide pour la prochaine occasion. Préparation active

pour le suicide.

Interprétation :

Plus le score est élevé, plus la dépression est sévere. Le score peut aller de 0 a
60.

Les sous-groupes couramment utilisés sont:

o de 0 a 6 points : patient sain

o de 7a19 points : dépression legere

o de 20 a 34 points : dépression moyenne

o >34 points : dépression sévere.
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« Dépression post AVC a la clinique de Neurologie/Neurosciences I P Ndiaye au
CHNU de Fann Dakar/Sénégal : Aspects épidémiologiques»

RESUME

Introduction

La dépression est la plus fréquente complication psychiatrique survenant au décours
d’un accident vasculaire cérébral. Dans le monde sa prévalence est estimée entre 18%
et 60%. Sous nos tropiques, elle est souvent méconnue et sous diagnostiquée
notamment au Sénégal ou nous ne disposons d’aucune donnée épidémiologique sur la
DPAVC.

L’objectif de notre étude était de déterminer la fréquence et le pronostic de la DPAVC
dans le service de Neurologie du CHNU de Fann de Dakar au Sénégal.

Population et Méthodes

Il s’agit d’une étude prospective sur une durée de douze (12) mois couvrant la période
du 1" Janvier 2016 au 31 Décembre 2016.

Résultats

Sur un effectif de 98 patients hospitalisés pour AVC au cours de notre période
d'é¢tude, 33 patients ont présent¢ une DPAVC soit 33,67% des patients. L’age moyen
¢tait de 58,51 ans avec des extrémes de 30 ans a 84 ans. Les sujets du genre masculin
représentaient 57,57% des cas de DPAVC. 56,25% des patients étaient scolarisés mais
le niveau d’instruction était relativement bas. Parmi les patients déprimés 60,60%
avaient une activité professionnelle. La prévalence de la DPAVC ¢était majoritaire
(55,56) chez les sujets ayant des antécédents psychiatriques. A la TDM cérébrale, la
Iésion vasculaire intéressait I’hémisphere gauche chez 66,66% des patients déprimés.
Le taux de DPAVC (32,87) était légérement plus bas chez les patients qui ont
bénéficié d’une assistance familiale. La fréquence de la dépression était élevée (42,86
%) chez les patients aphasiques par rapport aux patients non aphasiques (21,43%). Les
individus avec une incapacité fonctionnelle sévere avaient 2,56 fois plus de risque de
faire une DPAVC. Le taux de DPAVC ¢était plus élevé chez les patients n’ayant pas
bénéficié d’une rééducation fonctionnelle soit 40%.

Conclusion

La dépression post AVC est fréquente et engage le pronostic fonctionnel et vital du
patient. Il y’a lieu de la rechercher chez tout patient victime d’'un AVC pour une
meilleure prise en charge précoce et de mettre I’accent sur la prévention primaire d’un
nouvel événement vasculaire.
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