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Chapitre 1

Évolution des connaissances depuis William Heberden

jusqu’à aujourd’hui

En juillet 1768, William Heberden décrit pour la première fois l’angor stable dans une étude
présentée au niveau du Royal College of Physicians de Londres , et qui avait porté sur une

série de 100 hommes et 3 femmes atteints de cette affection [1]. sa description type était comme
suit

« Besides the asthma, hysteric oppressions the acute darting pains, in pleurisies, and the
chronical ones in consumptions, the breast is often the seat of pains. . . »

Historiquement, l’angine de poitrine a été décrite comme un mal de l’homme âgé. Combien
même ce lègue est statistiquement pertinent jusqu’à nos jours, il n’en reste pas moins responsable
d’une tendance à sous-estimer cette pathologie chez la femme qui pourtant représente la première
cause de mortalité chez elle, soit quatre à six fois plus de décès que le cancer du sein [2, 3].

L’histoire de la cardiopathie ischémique est jonchée de découvertes et de percées scientifiques,
faites par des hommes pour des hommes. Des décennies, voire des siècles après la première des-
cription de Mr Heberden, la cardiopathie ischémique a continué de se conjuguer au masculin. Sa
survenue chez les femmes a continué à être considérée comme anecdotique ne justifiant pas qu’ont
se penche dessus jusqu’en 1970, soit deux siècles après, où pour la première fois l’étude CASS a
décrit les caractéristiques particulières de la maladie coronaire de la femme, parmi lesquelles on
peut citer les particularités anatomiques, les difficultés techniques de la revascularisation ainsi que
les différences en termes de réponses thérapeutiques et de pronostique avec la jante masculine [4].
La marginalité de la cardiopathie ischémique chez la femme dans les esprits des praticiens n’a
pas toujours était un aprioris non justifié, par exemple, dans l’étude de Framingham, les femmes
âgées de 60 à 64 ans et présentant le risque le plus élevé (dans les 10 % supérieurs de la distri-
bution des facteurs de risque) n’avaient qu’une probabilité de 12 % de contracter une maladie
coronarienne au cours d’un suivi de 6 ans. [5]. D’autres études plus larges ont vu le jour, parmi
lesquelles une étude de référence, l’étude WISE (Women’s Ischemia Syndrome Evaluation) dont
l’objectif était d’évaluer la prévalence et les caractéristiques de la maladie coronaire sur une série
prospective de femmes. Selon les résultats de cette étude, le pronostic était moins bon que chez les
hommes [6]. De nos jours, l’impact de la coronaropathie sur la morbi-mortalité est bien connu chez
les hommes, moins bien définis chez la femme, surtout lorsque celle-ci est jeune non ménopausée.
Par ce modeste travail qui est le nôtre, nous essayons d’ajouter notre pierre à cet édifice.
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Chapitre 2

Épidémiologie de la coronaropathie chez la femme jeune

2.1 Définition de la femme jeune

La définition du sujet jeune atteint de coronaropathie et plus particulièrement, de la femme
jeune, reste très hétérogène selon les études. Si l’on se réfère au registre dynamique du Na-

tional Heart, Lung, and Blood Institute, les sujets jeunes sont âgés de moins de 50 ans [7]. Ce cutt
off a également été utilisé par Jacqueline Saw & al dans son travail intitulé "Non-atherosclerotic
coronary artery disease in young women" [8] ainsi que Qinghua Ma et ses collaborateurs [9]. Dans
une large étude prospective multicentrique (103 centres) José A et ses collaborateurs ont été plus
larges en choisissant l’âge de 55 ans comme définition de la femme jeune. Kavita Sharma et ses
collaborateurs s’en sont tenus aux mêmes conclusions [10]. Dans une autre étude indienne menée
par Vinod Sharma et ses collaborateurs, le cutt off choisi était de 45 ans [11] rejoint par Maciej
Bęćkowski et ses collaborateurs qui étaient du même avis [12].

Malgré l’hétérogénéité des avis, le consensus est que la femme en péri ménopause est considérée
comme jeune, cet âge peut varier en fonction des sociétés et des avis. Cependant, un grand
nombre d’auteurs s’accordent à dire que la limite de la définition de la femme jeune est de 50
ans [7–9,13–15].

2.2 Prévalence de la coronaropathie chez la femme jeune

La coronaropathie de la femme représente selon ces études près de 23,3% de l’ensemble des
coronaropathies [16]. Ce taux est retrouvé dans plusieurs travaux, à tire d’exemple Fanaroff et
al ont recruté 10 870 patients dans le cadre de l’étude TRANSLATE-ACS, dont 3 015 (27,7
%) étaient des femmes [7]. Cette prévalence est encore moins importante lorsqu’il s’agit de la
femme jeune, dans une série de près de 11000 patients coronariens recrutés depuis les données
du registre dynamique du National Heart, Lung, and Blood Institute, seulement 3.5% étaient des
femmes âgées de moins de 50 ans [7]. Ce taux a été estimé à près de 2,3% de l’ensemble des
coronaropathies par Jacqueline Saw et ses collaborateurs sur une série de plus de 7000 cas de
coronaropathies [8].

Chez les sujets de moins de 50 ans, ce taux reste faible en comparaison avec les sujets de sexe
masculin, elle représenterait uniquement 21% des coronaropathies du sujet jeune [14,17].
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Chapitre 2. Épidémiologie de la coronaropathie chez la femme jeune

Figure 1 – Centers for Disease Control (Centres pour le contrôle des maladies). Décès, pourcen-
tage du total des décès et taux de mortalité pour les 15 principales causes de décès dans certains
groupes d’âge, par race et par sexe : États-Unis, 2011. [19].

2.3 Morbi-mortalité de la coronaropathie chez la femme jeune

Toutes les minutes aux États-Unis, et toutes les six minutes en Europe, une femme décède d’une
maladie cardiovasculaire [18]. En France, près d’une femme sur 3 en décède chaque année [18].

Plus de femmes sont décédées des suites d’une maladie coronarienne que du cancer (y compris
le cancer du sein), des maladies chroniques des voies respiratoires inférieures, de la maladie d’Alz-
heimer et des accidents réunis [10] (figure 1 ). De 1998 à 2008, le taux de mortalité attribuable à
la maladie coronarienne a diminué de 30,6 %, mais les taux augmentent chez les jeunes femmes
(<55 ans) [10].

Bien qu’un décès sur 2,4 chez les femmes soit dû à une maladie cardiovasculaire, les femmes
perçoivent le cancer du sein, qui ne représente qu’un décès sur 29 chez celles-ci, comme leur plus
grande menace [20]. Selon le registre de mortalité intra-hospitalière du bureau des entrées du CHU
de Blida, la mortalité liée aux pathologies coronaires a été estimée à 5% de l’ensemble des causes
de mortalité cardiovasculaire chez les femmes âgées de 18-50 ans selon les données du service
d’épidémiologie du Centre Hospitalo Univercitaire (CHU) Blida pour l’année 2019.

Parmi les personnes ayant subi un infarctus du myocarde prématuré (avant l’âge de 50 ans),
les femmes connaissent une mortalité deux fois plus que les hommes dans les mois qui suivent
l’événement [21]. De façon paradoxale, la faible prévalence de la coronaropathie chez la femme
jeune contraste avec un surrisque de mortalité comparativement aux sujets de sexe masculin du
même âge. En effet, c’est la première cause de décès chez les femmes de plus de 50 ans aux
USA [22]. Jusqu’à 1 femme sur 8 âgée de 45 à 54 ans présente des signes cliniques de maladie
coronarienne, la prévalence augmentant à 1 sur 3 chez les femmes de plus de 65 ans [5].

L’espérance de vie des femmes étant supérieure à celle des hommes, ceci contribue à l’augmen-
tation de la population féminine âgée présentant un risque accru de maladies cardiovasculaires [23].
L’espérance de vie, plus longue de la femme, ne suffit donc pas à expliquer ces constats. En Eu-
rope, la maladie coronaire est responsable de 21 % des décès chez la femme (versus 20 % chez les
hommes). Chaque année, les femmes sont plus nombreuses que les hommes, en nombre absolu, à
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mourir de maladie coronaire. Pourtant, les hommes représentent 77,7 % des coronariens stables
d’après les données du registre CORONOR [18].

Toutefois, il est particulièrement inquiétant de constater que le taux de mortalité par cardio-
pathies ischémiques chez les jeunes femmes âgées de 35 à 44 ans continue d’augmenter, alors qu’il
diminue chez leurs homologues masculins [24,25].

Parmi les patients atteints de coronaropathie, le taux de mortalité a moins diminué chez les
femmes que chez les hommes [5]. En outre, l’évolution de la maladie coronarienne est moins fa-
vorable chez les femmes que chez les hommes. Les données du Myocardial Infarction Triage and
Intervention Registry révèlent que les taux de mortalité hospitalière pour l’infarctus aigu du myo-
carde sont de 16 % pour les femmes et de 11 % pour les hommes [5]. Une jeune femme a un taux
de mortalité cardiovasculaire jusqu’à trois fois plus élevé au 30e jour d’hospitalisation [5,10,23,26]
et à un an [27]. Une analyse de 368 492 patients de la base de données de la British Cardiovascular
Intervention Society (BCIS) et de 89 769 patients du Swedish Coronary Angiography and Angio-
plasty Registry (SCAAR) a identifié le sexe féminin comme un facteur prédictif indépendant de
la mortalité toutes causes confondues à 30 jours [7] .

Les données regroupées des études de cohortes parrainées par le National Heart, Lung, and
Blood Institute (1986-2007) révèlent que ces disparités entre les hommes et les femmes persistent
même 1 an après un infarctus aigu du myocarde, 19 % des hommes vs 26 % des femmes âgées
de ≥ 45 ans décéderont. Dans les cinq ans suivant un premier infarctus du myocarde, 36 % des
hommes et 47 % des femmes décèderont [23].

Cette surmortalité semble être indépendante du type d’atteinte coronaire, les femmes atteintes
d’angor stable dû à une coronaropathie non obstructive présentent des taux d’événements indé-
sirables majeurs plus importants que les hommes atteints de cette variante de la maladie coro-
naire [23].

Toutes ces données expliquent en partie la première place qu’occupe la maladie coronaire dans
les registres des causes de mortalité chez les femmes en Europe et aux USA où elle tue 7 fois plus
que le cancer du sein [15,19,28], soit plus que tous les cancers confondus [7, 29,30].

Dans l’étude INTERHEART, l’odds ratio (OR) était plus élevé chez les femmes que chez les
hommes (3,53 vs. 2,37), et plus élevé chez les jeunes femmes que chez les femmes plus âgées (3,53
vs. 3,23) (figure 2) [15].
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Figure 2 – OR d’IDM après ajustement sur l’âge, le sexe, la région et le tabagisme dans les
populations de l’étude INTERHEAR [15]
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Chapitre 3

Particularités anatomiques physiopathologiques et cliniques

de la coronaropathie chez la femme jeune

Les femmes ont un diamètre d’artère coronaire plus petit et une circulation collatérale moins
importante que les hommes ; elles présentent donc une plus grande tendance à l’ischémie,

en particulier lors d’un effort ou d’un stress. La connaissance des particularités anatomiques,
physiopathologiques et cliniques de la pathologie, permet de déterminer les différences entre les
hommes et les femmes en matière de coronaropathie [29].

3.1 Anatomie des coronaires

Les programmes actuels de prise en charge de la maladie coronarienne reposent sur des infor-
mations obtenues principalement à partir de recherches menées sur les hommes [5]. Pour adapter
les interventions aux besoins spécifiques des femmes, les chercheurs et les cliniciens doivent être
conscients des différences anatomiques du réseau coronaire entre les sexes.

Récemment, Sheifer et ses collègues ont confirmé que les femmes avaient des troncs communs
gauches et des interventriculaire antérieure (IVA) proximales plus petits que les hommes, grâce
à l’échographie intra-coronaire [31], confirmé par des données autopsiques, et ce, quelle que soit
leur surface corporelle [5]. Ainsi, lors d’une revascularisation, que ce soit par intervention corona-
rienne percutanée (ICP) ou par pontage aorto-coronarien (PAC), le degré de difficulté technique
augmente lorsque les artères sont plus petites et donc chez les femmes [5].

Bien que leurs vaisseaux soient plus petits, les femmes sont moins susceptibles de connaître
des événements aigus associés à une occlusion totale (c’est-à-dire une élévation du segment ST) et
sont plus susceptibles de souffrir d’occlusions partielles se manifestant par un angor instable [32]
et de présenter des signes et des symptômes plus difficiles à diagnostiquer [33, 34]. Les femmes
présentent plus fréquemment un angor instable et un infarctus du myocarde sans sus-décalage du
segment ST, tandis que les hommes souffrent plus de STEMI [5].

3.2 Impact des facteurs de risque cardiovasculaire

La maladie coronarienne étant une cause majeure de décès chez les femmes, il est nécessaire
d’établir un profil complet des facteurs de risque en fonction du sexe. Les informations concernant
les profils de facteurs de risque féminins et la prédiction de la maladie coronarienne sont limitées,
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femme jeune

Figure 3 – Association spécifique au sexe de divers facteurs de risque avec l’infarctus du myo-
carde dans l’étude INTERHEART après ajustement pour l’âge, le sexe et la région géographique.
La consommation de fruits et légumes, l’exercice physique et la consommation modérée d’alcool
protégeaient davantage les femmes que les hommes, tandis que le diabète, l’indice psychosocial et
le rapport ApoB/ApoA1 étaient associés à un risque plus élevé chez les femmes. Reproduit avec
l’autorisation de Lancet. 2004 ;364 :937-952 [15]

principalement parce que ce type d’informations a été étudié chez les hommes et appliqué aux
femmes [5]. Par exemple, dans l’étude de Framingham, les femmes âgées de 60 à 64 ans et pré-
sentant le risque le plus élevé (dans les 10 % supérieurs de la distribution des facteurs de risque)
n’avaient qu’une probabilité de 12 % de contracter une maladie coronarienne au cours d’un suivi
de 6 ans.

L’étude INTERHEART est une étude cas-témoins mondiale sur les facteurs de risque d’in-
farctus du myocarde. Dans cette étude, 30 000 personnes réparties dans 10 zones géographiques
ont été évaluées pour déterminer la contribution relative des facteurs liés au mode de vie, psy-
chosociaux et médicaux qui ont contribué à l’IDM. Les facteurs qui augmentent le risque d’IDM
sont le tabagisme, le diabète sucré, l’hypertension, l’obésité et l’indice de stress psychosocial. Les
facteurs qui réduisent le risque d’infarctus sont l’exercice physique, la consommation de fruits et
légumes, la consommation modérée d’alcool et le rapport ApoB/ ApoA1 (figure. 3).Ensemble, ces
facteurs de risque sont à l’origine de 90 % des infarctus dans le monde [35].

L’étude INTERHEART [36] a montré que les facteurs de risque cardiovasculaires (FDR) tra-
ditionnels avaient un impact différent sur la maladie coronaire selon le sexe. En effet, le risque
d’infarctus lié à l’hypertension, au diabète ou au facteur psychosocial apparaissait plus important
chez la femme en comparaison avec les autres facteurs de risque [17,30,37–39]

L’impact de l’obésité sur le développement de la maladie coronarienne semble être plus im-
portant chez les femmes que chez les hommes. Parmi les participants à l’étude Framingham Heart
Study, l’obésité a augmenté le risque relatif de maladie coronarienne de 64 % chez les femmes,
contre 46 % chez les hommes [40].
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3.2.1 Facteurs de risque traditionnels :

Les "Effectiveness-Based Guidelines for the Prevention of Coronary Artery Disease in Women-
2011 Update" recommandent de classer les femmes en trois catégories en fonction de leur score
de risque [41] :

— Haut risque
— A risque
— Risque optimal

Les personnes à haut risque Comprennent toutes les femmes atteintes d’une maladie coro-
narienne connue, d’une maladie artérielle périphérique, d’une maladie symptomatique de
l’artère carotide, d’un anévrisme, de l’aorte abdominale, d’une maladie rénale chronique ou
en phase terminale, ou qui présentent un risque prédit de maladie coronarienne à 10 ans !
10%.

Le statut à risque est défini comme la présence d’au moins un des facteurs de risque suivants :
tabagisme, pression artérielle systolique ! 120 mm Hg, pression artérielle diastolique ! 80
mm Hg, ou hypertension traitée ; cholestérol total >200 mg/dl, cholestérol à lipoprotéines
de haute densité <50, ou dyslipidémie traitée ; obésité (en particulier adiposité centrale) ;
mauvaise alimentation ; inactivité physique ; antécédents familiaux de maladie coronarienne
prématurée chez des parents du premier degré chez les hommes âgés de moins de 55 ans ou
chez les femmes âgées de moins de 65 ans ; syndrome métabolique ; signes d’athérosclérose
subclinique avancée (p. ex, calcification coronarienne, plaque carotidienne ou épaississement
de l’intima média) ; faible capacité d’exercice sur tapis roulant et/ou récupération anor-
male de la fréquence cardiaque après l’arrêt de l’exercice ; maladie auto-immune systémique
collagène vasculaire (par exemple, lupus ou polyarthrite rhumatoïde) ; ou antécédents de
prééclampsie, de diabète gestationnel ou d’hypertension induite par la grossesse.

Le risque optimal est défini comme la présence de tous les facteurs suivants : cholestérol total
<200 mg/dl (sans traitement) ; tension artérielle <120/ <80 mm Hg (sans traitement) ;
glycémie à jeun <100 mg/dl (sans traitement) ; indice de masse corporelle <25 kg/m2 ;
abstinence tabagique et régime alimentaire sain (de type DASH [Dietary Approaches to
Stop Hypertension]-).

3.2.1 Facteurs de risque traditionnels :

Les différences entre les sexes sont influencées par l’ethnicité, la culture et l’environnement
socio-économique, et sont intimement liées aux facteurs de risque et aux comportements à risque
(par exemple, les facteurs de risque psychosociaux, l’inactivité physique, l’obésité et le tabagisme),
ces différences jouent un rôle bien plus important sur les événements cardiovasculaires chez les
femmes atteintes d’une cardiopathie ischémique que les différences biologiques, étant donné que
80 % des maladies cardiaques peuvent être évitées en les contrôlant [23]

3.2.1.1 Le diabète sucré

La différence la plus significative en termes de facteurs de risque traditionnels est le diabète
sucré, qui est associé à un risque de maladie coronarienne multiplié par 3 à 7 chez les femmes, alors
qu’il est multiplié par 2 à 3 chez les hommes. La raison de cette différence entre les sexes n’est pas
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connue [5,19]. Le risque de décès cardiovasculaire chez les femmes diabétiques est plus de trois fois
supérieur à celui des femmes non diabétiques [5]. En outre, il peut y avoir un effet interactif entre
le tabagisme et le diabète. Le risque de décès chez les patients diabétiques fumeurs est deux fois
plus élevé que chez les patients diabétiques non-fumeurs. Le tabagisme entraîne des risques plus
importants pour la santé des femmes diabétiques que pour celle des hommes diabétiques [42,43].

3.2.1.2 Hypertension artérielle

Jusqu’à l’âge moyen, les hommes ont tendance à avoir une pression artérielle systolique et
diastolique moyenne plus élevée de 6 à 7 mm Hg et de 3 à 5 mm Hg, respectivement, que les
femmes. Chez les femmes, on observe une augmentation de la pression artérielle systolique liée
à l’âge après 59 ans et, à un âge avancé, la prévalence de l’hypertension est plus élevée chez les
femmes que chez les hommes [44]. Cette différence n’est pas observée chez les sujets jeunes [44].

3.2.1.3 Tabac

Le tabagisme est un facteur de risque majeur chez la femme, en particulier chez la femme
jeune. Plus de 60 % des infarctus de la femme de moins de 50 ans sont attribuables au tabac [30].
Si l’usage du tabac a diminué depuis 20 ans dans les deux sexes, cette diminution a été moindre
chez la femme que chez l’homme.

Plus souvent utilisé par la femme que par l’homme comme un moyen de lutte contre le stress,
son arrêt apparaît plus difficile dans le sexe féminin, avec la crainte de prise de poids, et les rechutes
plus fréquentes. Les thérapeutiques substitutives à base de nicotine semblent plus efficaces chez
l’homme que chez la femme [30].

Les femmes qui fument, même en petite quantité (1 à 4 cigarettes par jour), doublent leur
risque de maladie coronarienne [19]. Ce fait inquiétant a été validé à l’échelle mondiale dans le
cadre du projet MONICA de l’Organisation mondiale de la santé, dont l’objectif était de déter-
miner comment les tendances des taux d’événements liés aux maladies coronariennes étaient liées
aux tendances des facteurs de risque coronarien classiques sur une période de 10 ans dans 38
populations de 21 pays sur 4 continents. [5]. Certaines caractéristiques, associées au tabagisme,
exposent les femmes à un risque plus élevé de maladie coronarienne que les hommes. Chez les
femmes de plus de 35 ans qui fument, il est fortement recommandé de ne pas leur prescrire de
contraceptifs oraux.

3.2.1.4 Dyslipidémies

Tout au long de la vie, les taux de HDL sont de 5 à 10 mg/dL plus élevés chez les femmes
que chez les hommes [5, 19]. La capacité des substrats du cholestérol à prédire les événements
coronariens varie chez les femmes par rapport aux hommes. Un taux élevé de LDL est moins
prédictif d’une maladie coronarienne chez les femmes que chez les hommes [5, 19]. L’inverse est
vrai dans le cas des triglycérides, qui sont plus prédictifs chez les femmes que chez les hommes.
L’élévation du taux sérique d’HDL est un facteur prédictif plus puissant d’un risque coronarien
plus faible chez les femmes que chez les hommes [45]. Même si les LDL sont moins utiles pour
prédire le risque cardiaque chez les femmes, les interventions visant à réduire les niveaux de LDL
sont très efficaces pour prévenir les événements coronariens majeurs chez les femmes [46].
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3.2.1.5 Obésité et sédentarité

Il existe une forte corrélation entre l’obésité et l’inactivité physique [47]. Alors que l’obésité
augmente, un nombre important de femmes adultes, jusqu’à 25 %, admettent ne pas avoir d’acti-
vité physique régulière [48]. Les femmes présentant une accumulation de graisse abdominale sont
également exposées au risque de diabète de type II [45, 49]. Selon l’étude NHANES III, la préva-
lence du surpoids (indice de masse corporelle [IMC], 25-29,9) est plus faible chez les femmes que
chez les hommes, 25 % contre 40 %, mais la prévalence de l’obésité (IMC 30) est plus élevée, 25
% contre 20 % [50,51].

L’augmentation de la prévalence de l’obésité est toujours attestée par les estimations de la
NHANES 1999-2002 chez les femmes et les enfants. L’obésité étant plus répandue chez les femmes,
les chercheurs ont suggéré qu’elle pourrait expliquer pourquoi les femmes ont beaucoup plus de
complications opératoires et un taux de mortalité à 30 jours plus élevé que les hommes après une
ICP ou un pontage aorto-coronarien [25].

Dans l’étude Women’s Ischemia Syndrome Evaluation (WISE), l’obésité mesurée par l’IMC
(reflétant l’obésité corporelle totale) n’était pas un prédicateur de risque valable. Contrairement
à l’obésité globale, la graisse viscérale associée à d’autres composants du syndrome métabolique
est un facteur prédictif plus important du risque cardiovasculaire. Les chercheurs de WISE recom-
mandent aux médecins d’accorder plus d’attention aux anomalies du métabolisme qu’à l’obésité
lorsqu’ils évaluent le risque cardiovasculaire d’une femme [5].

3.2.2 Facteurs de risque émergent :

3.2.2.1 Facteurs de risque psychologiques

De plus en plus d’informations cliniques et scientifiques établissent un lien entre les maladies
cardiaques et les émotions. Les caractéristiques psychologiques et comportementales des femmes
sont désormais reconnues comme des facteurs de risque probables pour le développement des
maladies cardiaques [5]. Les preuves de plus en plus nombreuses confirment que les facteurs psy-
chosociaux et socio-économiques sont associés au risque de maladie cardiaque et à ses conséquences
chez les femmes. De nombreux chercheurs ont émis l’hypothèse que les relations sociales et le cadre
des interactions sociales d’un individu ont un effet sur l’étiologie de la maladie coronarienne [52].
Il a été démontré que les taux élevés de maladies cardiaques chez les femmes sont inversement liés
au revenu, au niveau d’éducation et au statut socio-économique [52].

3.2.2.2 Dépression et isolement social

Au cours de la première année qui suit un accident cardiaque, les femmes sont moins actives
physiquement, sexuellement et socialement que les hommes [53]. Pendant la période de récupé-
ration qui suit un événement cardiaque ou un pontage aorto-coronarien, les femmes retournent
moins souvent au travail, présentent davantage de symptômes cardiaques et se déclarent moins
satisfaites du soutien social que les hommes [53,54]. Il est important de noter que les femmes pré-
sentent des niveaux plus élevés de dépression et d’anxiété et des niveaux plus faibles de contrôle
perçu que les hommes après le diagnostic d’une maladie cardiaque [5].
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L’âge seul n’explique pas l’effet de l’isolement social sur l’évolution de la maladie coronarienne
chez les femmes. Trois études ont examiné les caractéristiques du réseau ou du soutien en relation
avec la mortalité totale chez les femmes. Dans l’étude du comté d’Alameda, les chercheurs ont
constaté une tendance cohérente et significative à l’augmentation des taux de mortalité chez les
femmes ayant moins de liens sociaux. Comparées aux femmes ayant des liens sociaux élevés, les
femmes sans liens sociaux étaient trois fois plus susceptibles de mourir d’une maladie coronarienne
[5]. Il a été constaté que la non-appartenance à des groupes était significativement associée à la
mortalité par cardiopathie ischémique chez les femmes âgées de 40 ans et plus [55].

Dans une méta-analyse sur les prédicteurs psychosociaux de la maladie coronarienne publiée
par Booth-Kewley et Friedman, 59 la dépression présentait l’association la plus forte avec la
maladie coronarienne. De nouvelles preuves irréfutables de l’importance de la dépression dans le
risque de maladie coronarienne ont été recueillies ces dernières années [56].

3.2.2.3 Autres troubles augmentant le risque de maladie cardiovasculaire athéro-
sclérotique

Ces maladies chroniques augmentent le risque de MCVS, mais ne sont pas spécifiquement
prises en compte dans les différentes recommandations [19].

— Les maladies rhumatologiques (par exemple, la polyarthrite rhumatoïde et le lupus) sont
plus répandues chez les femmes que chez les hommes et sont associées de manière indé-
pendante à un risque de maladie coronarienne 59 % plus élevé que dans la population non
affectée. Les troubles inflammatoires chroniques sont également associés à un risque ac-
cru d’autres maladies cardiovasculaires, notamment l’insuffisance cardiaque, la fibrillation
auriculaire et les accidents vasculaires cérébraux.

— Protéine C-réactive : Les niveaux médians de c-réactive protéine (CRP) à haute sensibilité
chez les femmes étaient légèrement plus élevés que chez les hommes, et le risque absolu
associé à une CRP élevée était plus important que celui observé dans les études anté-
rieures sur les hommes [57]. Il est intéressant de noter que la CRP semble augmenter en
présence de niveaux élevés d’œstrogènes, comme l’ont montré des essais cliniques récents
de traitement hormonal substitutif (THS) [58,59]. L’ensemble de ces résultats suggère que
les œstrogènes peuvent être impliqués dans l’altération de la stabilité de la plaque par le
biais de mécanismes inflammatoires. Cette conclusion est cohérente avec les rapports selon
lesquels les femmes victimes de mort subite d’origine cardiaque présentent une plus grande
incidence d’érosion de la plaque que les hommes [5]. Enfin, le lupus systémique, une mala-
die qui touche les jeunes femmes âgées entre 34 à 44 ans, favorise l’athérosclérose précoce
et multiplie par 50 fois le risque d’infarctus du myocarde [2].

— Maladie rénale chronique : une réduction du débit de filtration glomérulaire de 10 ml/-
min/1,73 m 2 est corrélée à une augmentation de 5 % du risque de maladies cardiovas-
culaires. Cette étude portait sur 55 % de femmes et n’a révélé aucune différence entre
les hommes et les femmes en ce qui concerne l’effet de la maladie rénale sur le risque de
maladies cardiovasculaires.

— Il est bien établi que l’apnée du sommeil augmente le risque d’hypertension artérielle et
d’autres conséquences cardiovasculaires. La prévalence de l’apnée du sommeil est de 9 %
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chez les femmes, contre 24 % chez les hommes. Cependant, on estime que l’apnée du som-
meil n’est pas diagnostiquée chez 90 % des femmes souffrant d’apnée du sommeil modérée à
sévère, ce qui suggère que les femmes ne présentent souvent pas les symptômes classiques de
l’apnée obstructive du sommeil. Les femmes présentent souvent des symptômes atypiques,
tels que l’insomnie, la fatigue (et non la somnolence), la dépression/l’anxiété, une baisse
de la libido, des palpitations, un œdème de la cheville et/ou une nycturie.

3.2.2.4 Les facteurs de risques propres aux femmes

Syndrome des ovaires polykystiques Les femmes atteintes du syndrome des ovaires poly-
kystiques (SOPK) présentent un risque accru d’obésité, de diabète, d’Hypertension arté-
rielle (HTA) et, en fin de compte, de maladies cardiovasculaires. Le SOPK double le risque
de diabète et d’hypercholestérolémie 18 à 20 ans après le départ, indépendamment de l’obé-
sité. 8 à 20 ans après le début de la maladie, indépendamment de l’obésité. Une fois le
diagnostic de SOPK posé, les femmes doivent bénéficier d’une prise en charge plus agressive
des facteurs de risque de maladies cardiovasculaires [19].

Menopause Les femmes ménopausées présentent un risque plus élevé d’événements cardiovascu-
laires que les femmes préménopausées ; cependant, la ménopause elle-même ne semble pas
être le coupable. Ce sont plutôt d’autres facteurs de risque de maladies cardiovasculaires
qui augmentent avec l’âge. La ménopause peut avoir un impact négatif sur les facteurs
de risque cardiovasculaire ; une ménopause précoce semble être associée à un risque accru
d’événements coronariens [19, 60]. Dans l’année qui suit la ménopause, il a été démontré
que le cholestérol total, le LDL et l’apolipoprotéine B augmentent considérablement chez les
femmes, un changement observé dans toutes les ethnies et dans toutes les régions géogra-
phiques [61]. Des analyses de la cohorte de la Women’s Health Initiative (WHI) ont montré
que l’hormonothérapie initiée dans les 10 ans suivant la ménopause réduit significativement
le développement de l’athérosclérose qui est un facteur de risque d’événements cardiovascu-
laires futurs. En outre, une analyse secondaire non liée de la WHI a révélé une tendance non
significative à la réduction des événements coronariens et de la mortalité chez les femmes
plus jeunes recevant une thérapie hormonale par rapport aux femmes plus âgées [19].

Complications de la grossesse [19]
— La prééclampsie multiplie par quatre le risque d’HTA plus tard dans la vie d’une femme,

triple le risque d’événement cardiovasculaire au cours de sa vie et double le risque d’acci-
dent vasculaire cérébral futur. Les données probantes confirment cette association, mais
n’expliquent pas si elle est due à une affection sous-jacente commune ou à des lésions
endothéliales réelles causées par la prééclampsie.

— L’obésité avant la grossesse augmente considérablement le risque de complications mul-
tiples, y compris le diabète gestationnel (rapport de cotes ajusté [RC] 6,5), l’HTA de la
grossesse (OR ajusté 7,9) et la prééclampsie (OR ajusté 3,7). À leur tour, ces compli-
cations de la grossesse augmentent le risque de diabète et d’HTA plus tard dans la vie
et, en fin de compte, le risque d’événements cardiovasculaires. La perte de poids avant
la grossesse fait la différence. Parmi les femmes dont le poids a changé d’une grossesse à
l’autre, celles qui ont perdu 5 Kg ou plus ont réduit leur risque de diabète gestationnel
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de 40 %. Celles qui ont pris 5 kg ou plus ont augmenté leur risque de 50 %.
— Le diabète gestationnel augmente le risque de développer un diabète de type 2 plus tard

dans la vie. Dans les 5 à 15 ans suivant la grossesse, 15 à 60 % de ces femmes développent
un diabète.

— L’accouchement prématuré est associé de manière indépendante à une hospitalisation
future liée aux maladies cardiovasculaires (rapport de risque ajusté [HR] 1.4).

— Les fausses couches multiples sont un facteur de risque indépendant pour un futur in-
farctus (HR ajusté 5,1), tout comme la mortinaissance (HR ajusté 3.4).

Les facteurs de risque tels que l’obésité, le diabète sucré, l’hypertension, le tabagisme et le
syndrome métabolique chez les femmes jeunes sont considérés comme les principaux responsables
de ces tendances inquiétantes en matière de cardiopathie ischémique. Malgré cela, le manque de re-
connaissance des symptômes prodromiques et l’absence d’évaluation de la cardiopathie ischémique
chez ces femmes jeunes peuvent contribuer à cette tendance inquiétante [25]

3.2.3 Facteurs hormonaux chez la femme non ménopausée

Il a été établi épidémiologiquement qu’une diminution des concentrations plasmatiques de
lipoprotéines de haute densité HDL est associée à un risque accru d’athérosclérose et de maladie
coronarienne. Comme on sait que certains contraceptifs oraux abaissent les HDL, on a craint que
l’utilisation de contraceptifs oraux n’entraîne une augmentation de l’athérosclérose et des maladies
coronariennes [6]. Des études ont été menées chez les macaques cynomolgus dont les femelles
semblaient avoir des similarités anatomique et physiologiques avec les sujet de sexe féminin et de
race blanche, ce qui a donné lieu à plusieurs découvertes quant à l’implication hormonale chez la
femme en préménopause ou sous hormones sexuelles, dans le développement de l’athérosclérose.
Parmi ces résultats, il a été constaté que l’étendue de l’athérosclérose chez les femelles macaques
en préménopause, mise en évidence par la sténose de la lumière, était environ la moitié de celle
observée chez les mâles. En outre, comme chez l’homme, la concentration plasmatique de l’HDL
est plus faible chez les mâles que chez les femelles et le rapport entre le cholestérol sérique total
et le cholestérol HDL est plus élevée, mais la différence entre les sexes en matière d’athérosclérose
persiste même après ajustement statistique pour tenir compte de cette différence lipidique [6]. Les
taux lipidiques ne suffisaient donc pas a eux seuls d’expliquer le développement de l’athérosclérose
trop important chez la femelle du macaque. Il a été démontré que le remplacement physiologique
des œstrogènes chez les macaques ovariectomisés rétablissait cette protection de l’artère coronaire.

Dans l’étude menée par George A Asare et al, il est suggéré que l’augmentation du risque
cardiovasculaire liée à l’utilisation de la contraception hormonale orale est due à un mécanisme
indirect par l’augmentation de l’IMC que par les perturbations du profil lipidique [62]. Timothy
M.M. Farley a conclu dans l’étude qu’il a menée sur la mortalité chez les femmes déclarées par
l’organisation mondiale de la santé (OMS), que L’incidence de toutes les maladies cardiovascu-
laires (accident vasculaire cérébral, infarctus du myocarde et thrombose veineuse) chez les femmes
en âge de procréer soit très faible, que les femmes utilisent ou non des contraceptifs oraux com-
binés, toute mortalité cardiovasculaire supplémentaire attribuable à l’utilisation des contraceptifs
oraux combinés est très faible si les femmes ne fument pas et sont par ailleurs en bonne santé. Le
mécanisme de formation des plaques érodées est inconnu, mais pourrait être lié à une propension
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à la thrombose facilitée par les composants de la fumée de cigarette. [63]. Les conséquences de
la contraception orale étaient beaucoup plus thromboemboliques qu’athérosclerotique [64]. Il pa-
raitrait cependant que l’utilisation de microprogestatifs est plus sûre pour les femmes en âge de
procrée, chez qui leur utilisation est moins risquée [65].

3.3 Particularités des lésions coronaires

3.3.1 L’athérosclérose de la femme

Il existe des différences de la morphologie de la plaque d’athérome notées en fonction de l’âge
et le sexe [63, 66]. En effet, il est plus souvent noté chez la femme en préménopause la présence
de plaques composées de cellules musculaires lisses et d’une matrice riche en protéoglycanes, sans
centre nécrotique, à la différence de celles notées chez l’homme et la femme ménopausée qui
renferment des centres nécrotiques [67] (figure 4). Ce type de plaque retrouvée chez la femme
jeune est davantage sujet à l’érosion, elle-même à l’origine de la formation de thrombus dont
l’embolisation en distalité est alors facilitée par le caractère peu rétrécit de la lumière artérielle [68].
Cela pourrait contribuer à expliquer la mortalité plus élevée chez les femmes jeunes par rapport
aux hommes du même âge au moment de l’accident aigu.

Andreas W Schoenenberger et al ont publié un travail sous l’intitulé "Ultrasound-assessed non-
culprit and culprit coronary vessels differ by age and gender" [67] et sont arrivés aux conclusions
suivantes :

— Dans les vaisseaux non coupables, la charge de plaque augmentait significativement avec le
vieillissement (chez les hommes de 37 % ± 12 % dans le tertile d’âge le plus bas à 46 % ±
10 % dans le tertile d’âge le plus élevé, P < 0,001 ; chez les femmes de 30 % ± 9 % à 40 %
± 11 %, P < 0,001) ; les hommes avaient une charge de plaque plus élevée que les femmes
à tout âge (P < 0,001 pour chacun des 3 tertiles d’âge).

— Dans les vaisseaux coupables chez les sujets les plus jeunes, la charge de plaque était
significativement plus élevée que dans les vaisseaux non coupables (chez les hommes 48 %
± 6 %, P < 0,001 par rapport aux vaisseaux non coupables ; chez les femmes 44 % ± 18
%, P = 0,004 par rapport aux vaisseaux non coupables).

— La charge de plaque des vaisseaux coupables n’a pas changé de façon significative au cours
du vieillissement (charge de plaque chez les hommes du tertile d’âge le plus élevé 51 % ±
9 %, P = 0,523 par rapport au tertile d’âge le plus bas ; chez les femmes du tertile d’âge le
plus élevé 49 % ± 8 %, P = 0,449 par rapport au tertile d’âge le plus bas).

— Chez les hommes, la morphologie de la plaque des vaisseaux coupables est devenue de plus
en plus sujette à la rupture au cours du vieillissement (augmentation des pourcentages
de noyau nécrotique et de calcium dense), alors que la morphologie de la plaque dans les
vaisseaux non coupables était moins sujette à la rupture et est restée constante au cours
du vieillissement.

— Chez les femmes, le pourcentage de noyau nécrotique dans les vaisseaux non coupables était
très faible à un jeune âge, mais il augmentait au cours du vieillissement, ce qui donnait
une morphologie de plaque très similaire à celle des hommes. La morphologie de la plaque
dans les vaisseaux coupables des jeunes femmes et des hommes était similaire.
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Figure 4 – Composition de la plaque selon le sexe. La plaque est constituée de 68% de tissu
fibreux dense et de 32 % de tissu fibreux cellulaire chez la femme. [66].
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3.3.2 Érosion et rupture de plaque

Des rapports récents de ce laboratoire publiés par Allen L. Dollar & al [68] ont décrit la composition
des plaques d’athérosclérose, étudiées d’une manière similaire à celle de la présente étude, chez 37
patients plus âgés (32 hommes) atteints de coronaropathie mortelle (infarctus aigu du myocarde,
mort coronarienne subite et angine de poitrine instable). Concernant la composition de la plaque
athéroscléreuse dans les segments artériels sévèrement rétrécis chez ces patients âgés (âge moyen
59 ans) et jeunes femmes (âge moyen 34 ans), des différences significatives ont été observées
dans les pourcentages moyens de plaques occupées par du tissu fibreux cellulaire dense, du tissu
fortement calcifié et des agrégats de cellules spumeuses. Les segments sévèrement sténosés chez
les patients âgés présentant un infarctus aigu du myocarde, une mort coronarienne subite ou un
angor instable sont principalement composés de tissu fibreux dense (en moyenne 40 à 53 %) et
de moindres quantités de fibres histiocytaires (12 à 29 %), alors que les noyaux étaient beaucoup
plus riches en lipides et la chape fibreuse plus fine. [68].

La maladie coronarienne progresse plus rapidement chez les femmes, ce qui pourrait expliquer
pourquoi elles ont moins de vaisseaux collatéraux, comme le confirment les études angiographiques
[69].

3.3.2 Érosion et rupture de plaque

Les lésions endothéliales et/ou l’excès de lipides circulants peuvent être considérés comme les
événements déclencheurs du développement de l’athérosclérose. La réponse vasculaire qui s’en suit
est caractérisée par une inflammation impliquant un certain nombre de cellules différentes, dont
les monocytes. La prolifération et la migration des muscles lisses de la média vers l’intima, à
travers la lame élastique interne, favorisent la croissance de la plaque d’athérome, en partie sous
l’effet des cytokines et des chimioattractants dérivés de l’endothélium. La formation de la plaque
peut également entraîner le développement d’une chape fibreuse, susceptible de se fissurer, de se
rompre ou de s’éroder [29].

L’érosion de la plaque est associée au tabagisme, en particulier chez les femmes. Le degré de
sténose engendré par la plaque au site de la thrombose est moins important lorsque le mécanisme
de déstabilisation est l’érosion, d’autant plus que les patients sont plus jeunes [70]. 80 % des
thrombis survenant chez les femmes de moins de 50 ans en sont la conséquence, elle est deux fois
plus fréquente chez les femmes (37 % contre 18 %), alors que l’événement déclencheur sous-jacent
chez les hommes est plus souvent la rupture de la plaque (82 % contre 63 %) [70].

3.3.3 Le remodelage

Chez les femmes, l’athérosclérose peut survenir sur des artères coronaires apparemment nor-
males en raison du remodelage qui se produit dans la paroi du vaisseau en réponse à la formation
de la plaque [19]. Deux types différents de remodelage ont été mis en évidence. Le remodelage
positif (expansion), qui se produit principalement chez les femmes, maintient la taille luminale
de l’artère coronaire malgré l’accumulation de plaque, tandis que le remodelage négatif (rétrécis-
sement), qui se produit plus fréquemment chez les hommes, contribue à la sténose de la lumière
coronaire, indépendamment de l’accumulation de plaque [71].

Dans l’état de remodelage positif, en raison de la direction extérieure de la croissance de la
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plaque, la coronarographie peut ne pas détecter de sténose significative avant un événement aigu,
mais d’autres techniques d’imagerie telles que l’échographie intravasculaire (IVUS), la tomoden-
sitométrie (CT) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM) peuvent permettre la détection
de la plaque et du remodelage artériel coronarien associé dans un tel contexte clinique [71]. Des
études histologiques et par l’IVUS chez de jeunes patients symptomatiques et asymptomatiques
ont montré une atteinte athéroscléreuse diffuse, s’étendant au-delà de la zone focale de sténose an-
giographique, qui est principalement liée au remodelage et permet l’accumulation de plaque sans
sténose significative dans la lumière du vaisseau coronaire [72]. En d’autres termes, dans le cas
d’un remodelage positif, la maladie est plus diffuse et la sténose segmentaire moins importante ;
par conséquent, la plaque et le rétrécissement n’entraînent pas d’obstruction focale [19].

De plus, le remodelage positif est associé aux caractéristiques histologiques de l’inflammation,
notamment l’augmentation de la teneur en macrophages et de l’expression des métalloprotéinases
matricielles, tandis que le remodelage négatif se caractérise par une augmentation de la fibrose et
une diminution de la cellularité [19].

3.3.4 Dysfonctionnement microvasculaire et endothélial

Les dysfonctionnements microvasculaires et endothéliaux peuvent également contribuer au
développement d’une maladie coronarienne non obstructive chez les femmes [19]. La plupart des
études pertinentes portaient sur les hommes. Néanmoins, l’étude Women’s Ischemia Syndrome
Evaluation (WISE) [73] a cherché à résoudre ce problème en recrutant 163 femmes qui ont subi
une angiographie quantitative et une étude Doppler intracoronaire avant et après l’administration
intracoronaire d’acétylcholine, d’adénosine et de nitroglycérine. Les résultats de cette étude ont
montré que même si toutes les femmes étudiées souffraient de douleurs thoraciques, 75 % d’entre
elles n’avaient qu’une légère maladie coronarienne. Au cours du suivi d’une durée médiane allant
jusqu’à 48 mois, 35,6 % (58 sur 163) des femmes ont développé des événements cardiovasculaires.
Sur la base d’une analyse bivariée, l’étude a montré que les femmes ayant subi un événement
présentaient une modification moindre du diamètre transversal des artères coronaires en réponse
à l’acétylcholine et à la nitroglycérine (valeur p < 0,01 et valeur p = 0,04, respectivement) que
les femmes n’ayant pas subi d’événement. Les femmes qui présentaient une réponse anormale
à l’acétylcholine étaient significativement moins longtemps exemptes d’événements coronariens
(valeur p = 0,04).

D’autres études ont également démontré que la dilatation médiée par le flux de l’artère bra-
chiale, qui est une mesure périphérique de la fonction endothéliale, est altérée chez les femmes
avec exacerbation après la ménopause [19].

Une série d’autopsies a montré que, indépendamment du type de thrombus ou de la présence
de nécrose, la prévalence de l’embolisation microvasculaire distale dans le cadre d’une thrombose
épicardique fatale était plus élevée chez les femmes que chez les hommes [68].

3.3.5 Coronaropathies non obstructives

Une étude du programme Women’s Ischemia Syndrome Evaluation (WISE) sur une population
de 323 femmes, a rapporté que près de 60 % des femmes ayant eu une coronarographie suite à
une douleur thoracique aiguë ou d’un test d’ischémie myocardique anormal, ne présentaient pas
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d’occlusions coronaires significatives. Parmi elles, 34 % n’avaient aucun signe visible d’athérosclé-
rose et 23 % avaient des sténoses non significatives (sténose < 50 %). En comparaison, seuls 17
% des hommes n’avaient pas d’obstructions coronaires significatives. [74]. Ce groupe de femmes
avec un test d’ischémie anormal et une coronarographie normale est hétérogène. Il ne doit pas être
considéré systématiquement comme un faux positif du test d’ischémie ou comme une douleur non
ischémique, mais plutôt lié à une physiopathologie différente de la maladie coronaire [18].

Initialement, les femmes qui ne correspondaient pas au schéma classique (ou masculin) de
la cardiopathie ischémique, étaient diagnostiquées avec le syndrome cardiaque X, qui présente
une prédominance féminine de ≈70% [75]. Le syndrome cardiaque X est défini comme la triade
douleur thoracique, épreuve d’effort anormale compatible avec une ischémie et l’absence d’une
coronaropathie obstructive significative à l’angiographie [23]. En cas de coronaropathie stable, les
femmes ont cinq fois plus de chances d’être diagnostiquées avec des artères coronaires normales que
les hommes [76]. Les femmes qui présentent un SCA, un angor instable, un infarctus du myocarde
sans sus-décalage du segment ST ou un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST
sont deux fois plus susceptibles de souffrir d’une coronaropathie à coronaires angiographiquement
saines non obstructive que les hommes [23,74,77–79].

D’autre part, une fréquence plus importante de coronaropathies non obstructives associée à
un surrisque de mortalité a été notée chez la femme [28,80]. En effet, La dissection spontanée des
coronaires, très souvent associée au péripartum (18 % des cas chez la femme) [18], les syndromes
coronariens sur plaques non significatives (<30%) , au cours desquels des niveaux d’homocystéine
plus élevés ont été constatés, une prévalence du génotype MTHFR TT [81], ou encore l’angor
micro vasculaire (vaisseaux coronaires de moins de 500µm ) sont autant de présentations anato-
mopathologique différentes qu’on retrouve plus volontiers chez la femme (inflammation vasculaire
plus importante, remodelage artériel plus fréquent). Cet aspect particulier de la maladie coronaire
expliquerait les symptômes souvent atypiques et persistants, la moindre performance des tests
de détection de l’occlusion coronaire ainsi que la fréquence paradoxalement plus importante de
symptômes et d’ischémie, malgré l’absence d’occlusion coronaire [19]. Cette ischémie est repartie
dans des zones disséminées du myocarde alors que le myocarde environnant présente un fonction-
nement normal sans troubles décelables de la contractilité, ce qui rend difficile sa mise en évidence
par les tests usuels [18].

Les troubles de la microcirculation coronaire et le dysfonctionnement endothélial ont été impli-
qués dans la survenue de la maladie coronarienne non obstructive chez les femmes. Han et al [82].
Ce dysfonctionnement se reflète par une constriction coronaire ou à un défaut de dilatation dans
des conditions de demande accrue. Grâce aux progrès des nouvelles technologies, ce phénomène
a été démontré en mesurant la réserve vasodilatatrice coronaire chez des patients souffrant de
douleurs thoraciques, mais dont les artères coronaires étaient normales à l’angiographie. La ré-
serve intracoronaire était plus importante chez les hommes que chez les femmes [83]. ont étudié
des hommes et des femmes atteints de coronaropathie précoce et ont constaté que les hommes
présentaient des degrés plus élevés d’athérome et de dysfonctionnement endothélial épicardique,
tandis que les femmes présentaient davantage de maladies de la microcirculation. Le rétrécisse-
ment de l’artère rétinienne s’est révélé être un marqueur de la maladie microvasculaire et, dans
l’étude ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study), une diminution du rétrécissement
de l’artère correspondait à une augmentation de l’incidence de la maladie coronarienne chez les
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femmes. Cette relation n’a pas été observée chez les hommes, ce qui prouve que les maladies mi-
crovasculaires jouent un rôle plus important dans la physiopathologie de la maladie coronarienne
chez les femmes que chez les hommes [84]. En outre, les données d’autopsie ont montré que les
femmes présentent une plus grande fréquence d’érosion de la plaque coronaire et d’embolisation
distale, aggravant cette atteinte microvasculaire [85].

Il existe également des différences entre les sexes en ce qui concerne les présentations du SCA.
Une plus grande proportion de femmes que d’hommes présentant des symptômes angineux et un
SCA souffrent d’une coronaropathie non obstructive [86]. Les femmes souffrant d’une coronaropa-
thie non obstructive et d’un angor stable présentent des taux d’événements indésirables majeurs
plus élevés que les hommes (OR 2.43, IC à 95 % [ 1,08-5,49]) [87]. Malgré l’absence de corona-
ropathie obstructive, le pronostic de ces femmes n’est pas bénin. Plus de la moitié des femmes
symptomatiques sans maladie coronarienne obstructive continuent à présenter des signes et des
symptômes d’ischémie et à subir une réhospitalisation suite à un SCA [88].

Gulati et al [89] ont rapporté des taux d’événements cardiovasculaires à 5 ans de 16,0 %
pour les femmes présentant une coronaropathie non obstructive (sténose de 1 à 49 %), de 7,9 %
pour celles sans sténose coronaire et de 2,4 % chez les femmes asymptomatiques (P 0,002), après
ajustement des facteurs de risque cardiaques. Malgré ces résultats probants, le traitement des
femmes ayant des artères coronaires non sténosées consiste souvent à les rassurer, à leur prescrire
des sédatifs et des hypnotiques et/ou à les hospitaliser à plusieurs reprises, et à leur faire subir
une coronarographie en réponse à des symptômes réfractaires [90].

3.3.6 Dissection spontanée de l’artère coronaire

La dissection spontanée de l’artère coronaire se produit en l’absence d’athérosclérose coronaire.
Cet événement est beaucoup plus fréquent chez les femmes, et seulement 20 % des cas environ
surviennent chez les hommes [91]. La dissection spontanée de l’artère coronaire peut entraîner un
infarctus du myocarde aigu ou une mort subite. Ce type de dissection peut toucher toutes les
artères coronaires, mais l’IVA est plus fréquemment touchée chez les femmes, tandis que l’artère
coronaire droite est plus fréquemment touchée chez les hommes [91].

3.3.7 Spasmes coronaires

Les femmes souffrent de manière disproportionnée d’une variété de troubles vasculaires géné-
ralisés, y compris les migraines, le phénomène de Raynaud et l’artérite auto-immune, sont plus
exposées aux spasmes coronaires [28]. Bien que les connaissances sur le rôle de la réactivité corona-
rienne soient historiquement liées à l’angor de Prinzemetal, caractérisé par un vasospasme anormal
de l’artère coronaire épicardique proximale modulé par un dysfonctionnement des muscles lisses, il
est désormais clair que les artères microvasculaires intramyocardiques médiées par les voies endo-
théliales et les voies adrénergiques du système nerveux autonome sont impliquées. Les symptômes
dus à un dysfonctionnement microvasculaire coronarien entraînant une ischémie myocardique de-
vraient être appelés angor microvasculaire [28].

Bien que la relation entre le dysfonctionnement coronarien microvasculaire et l’athérosclérose
épicardique ne soit pas entièrement comprise, l’une des principales hypothèses est qu’il s’agit d’un
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processus pathologique unique, dans lequel la réponse à la lésion intimale peut varier en fonction
des différences de sexe dans le remodelage vasculaire et la réactivité vasculaire [28].

3.4 Particularités cliniques de la coronaropathie chez la femme

3.4.1 Présentations cliniques et profil coronarographique de la coronaropathie

La maladie coronaire a plus souvent une présentation aiguë chez la femme que chez l’homme,
en particulier sous la forme d’un syndrome coronaire aigu sans sus décalage du segment ST
(NSTEMI). Le STEMI apparaît en revanche moins fréquente chez la femme, ce qui laisserait à
penser que la femme serait moins sujette à l’occlusion coronaire que l’homme [5].

Chez les femmes, les signes cliniques et les symptômes de la maladie coronarienne apparaissent
en moyenne 8 à 10 ans plus tard que chez les hommes [5]. Les douleurs épigastriques, les douleurs
thoraciques ou une fatigue inhabituelle sont des symptômes prodromiques du SCA qui sont souvent
ignorés par les femmes et les professionnels de la santé [5]. La recherche montre que même lorsque
les femmes présentent des symptômes de SCA , elles tardent à consulter [32,92,93].

L’AHA a lancé un projet, Go Red for Women [94], pour sensibiliser les femmes aux maladies
cardiaques, qui sont la première cause de mortalité chez les femmes, afin qu’elles les suspectent
et qu’elles consultent rapidement un médecin. Toutefois, des études continuent de montrer que de
nombreuses femmes attribuent souvent les symptômes à des raisons non cardiaques, minimisent
l’importance des symptômes ou font passer leurs responsabilités sociales et leur rôle avant la
recherche d’une assistance médicale pour elles-mêmes [95].

Tableau 1 – Différences significatives dans la fréquence des symptômes prodromiques chez les
femmes en fonction de la race [96]

Paramètres Manifestations

Anatomie Dimensions plus petites chez les femmes (ajustées en fonction de
l’âge et de la race) : masse du ventricule gauche, épaisseur de la
paroi du ventricule, dimension de l’oreillette gauche, dimension de
l’extrémité diastolique du ventricule gauche et taille des vaisseaux.

Influences hormonales les œstrogènes et la progestérone sont les plus influents chez les
femmes ; la testostérone est prédominante chez les hommes.
Les menstruations peuvent affecter les indices hématologiques et
électrocardiographiques.

Fonction cardiovasculaire le volume de l’apoplexie est inférieur de 10 % chez les femmes.
Le pouls est plus rapide de 3 à 5 bpm chez les femmes.
La fraction d’éjection est plus élevée chez les femmes.

Physiologie les femmes ont une activité sympathique réduite et une activité
parasympathique accrue.
Les femmes ont des concentrations plasmatiques de noradrénaline
plus faibles.

suite dans la prochaine page ...
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Table 1 – Suite du tableau

Paramètres Manifestations

Adaptations cardiovascu-
laires

en réponse au stress, les femmes ont un pouls plus rapide, ce qui
entraîne une augmentation du débit cardiaque.
Les hommes ont une résistance vasculaire plus élevée, ce qui en-
traîne une augmentation de la tension artérielle.
Les femmes sont plus sensibles aux changements d’altitude ou de
position du corps et souffrent davantage d’hypotension orthosta-
tique et de syncope.

Indices hématologiques les femmes ont un nombre plus faible de globules rouges circulants
par unité de volume de plasma (ce qui se traduit par un hémato-
crite plus faible).
En raison d’un taux d’hémoglobine plus faible, les femmes ont une
capacité de transport d’oxygène plus faible, ce qui est compensé
par une consommation d’oxygène plus faible chez les femmes.

Indices électrocardiogra-
phiques et électrophysiolo-
giques

les femmes ont en moyenne un intervalle QT corrigé plus long et
un temps de récupération du nœud sinusal plus court
les torsades de pointes d’origine médicamenteuse sont plus fré-
quentes chez les femmes.
La mort cardiaque subite et la fibrillation auriculaire sont moins
fréquentes chez les femmes.

La cohorte de femmes de Framingham a été la première à signaler des différences importantes
dans la présentation des femmes atteintes de maladie coronarienne par rapport aux hommes
[32]. Toutes les données physiopathologiques, histologiques et angiographiques aident à mieux
comprendre les différences constatées dans l’expression clinique de la maladie coronaire de la femme
dont la révélation se fait le plus souvent sous forme d’un NSTEMI [30]. Ce mode de présentation
serait très probablement lié à l’érosion de la plaque, elle-même responsable d’une migration de
thrombis au niveau de la micro circulation coronaire et de la survenue d’infarctus du myocarde dont
le risque de survenu serait majoré par un impact plus important sur la femme de l’hypertension, du
diabète et facteurs psycho sociaux comme l’a démontré L’étude INTERHEART [36] et plusieurs
autres études [17,37]

Les recherches montrent que les femmes sont moins susceptibles de ressentir des douleurs
thoraciques que les hommes [97], mais que la majorité d’entre elles ressentent des symptômes
prodromiques tels que l’essoufflement ou une fatigue inhabituelle pendant des semaines, voire des
mois, avant un événement cardiaque aigu. McSweeney et al [96] ont publié une série d’études iden-
tifiant les symptômes prodromiques les plus fréquemment rapportés par les femmes américaines
et les différences raciales/ethniques de ces symptômes.

Une méta-analyse de données provenant de 31 pays très divers a montré que la prévalence de
l’angor était plus élevée chez les femmes que chez les hommes [10]. Le sex-ratio regroupé de la
prévalence de l’angine était de 1,20 (intervalle de confidence à 95 % : 1,14 à 1,28, p < 0,0001) et
s’appliquait aux femmes préménopausées et ménopausées [10].
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Une partie de l’écart dans la mortalité due aux maladies cardiovasculaires est attribuée à
la difficulté d’identifier les jeunes femmes atteintes d’un SCA . Plusieurs études sur les patients
atteints de SCA montrent que les femmes sont plus susceptibles que les hommes de présenter des
symptômes atypiques tels que la fatigue, la faiblesse, la dyspnée, les nausées, les palpitations ou
les douleurs lombaires [15] (figure 5).

Une étude réalisée par Allen P & al s’est penchée sur l’effet des facteurs de risque sur le
mécanisme de la thrombose aiguë et de la mort subite chez les femmes [63]. Cette étude a porté
sur 51 cas de mort subite. Les décès d’origine coronaire ont été divisés en quatre mécanismes
de décès : plaque rompue avec thrombus aigu (n=8), plaque érodée avec thrombus aigu (n=18),
plaque stable avec infarctus cicatrisé (n=18) et plaque stable sans infarctus (n=7) [63].

L’étude a démontré à la fois des similitudes et des différences entre les hommes et les femmes
dans la relation entre la thrombose aiguë et les facteurs de risque coronariens. Le lien entre
l’hypercholestérolémie et la rupture de la plaque semble se produire uniquement chez les femmes
ménopausées ; l’âge ne semble pas avoir d’effet sur cette relation chez les hommes. En outre, chez
les femmes, le cholestérol total est spécifiquement associé à la rupture de la plaque, alors que chez
les hommes, un taux élevé de cholestérol total/HDLc est un facteur prédictif de la rupture de la
plaque. En raison de l’effet protecteur apparent des œstrogènes sur la rupture de la plaque, les
érosions sont plus fréquentes chez les femmes que chez les hommes. En outre, il semble y avoir un
lien plus fort entre le diabète et l’hypertension et la mort subite causée par une plaque stable avec
infarctus du myocarde guéri chez les femmes que chez les hommes, pour des raisons qui n’ont pas
encore été explorées [63].

Le lien entre la rupture de la plaque et les taux élevés de cholestérol peut s’expliquer par
l’augmentation du nombre de macrophages riches en lipides infiltrant les chapeaux fibreux, ce qui
rend les plaques vulnérables à la rupture [63]. Le fait que les femmes préménopausées semblent
être protégées en partie des effets de l’hyperlipidémie sur la formation de plaques vulnérables
suggère que les œstrogènes peuvent interférer avec l’accumulation de cellules spumeuses dans les
plaques coronaires, une hypothèse qui a été soutenue par des études sur des primates qui dé-
montrent un effet inhibiteur de l’œstrogénothérapie substitutive sur l’absorption et la dégradation
des LDL par la paroi de l’artère [63]. Le mécanisme de la mort subite chez les femmes présen-
tant des plaques stables et des infarctus cicatrisés est probablement exacerbé par l’hypertrophie
ventriculaire gauche liée à l’hypertension artérielle [63].

Les concepts de MINOCA et d’INOCA sont des concepts assez récents qui ont permis de
donner des définitions plus précises de la coronaropathie non obstructive. L’ischémie sans maladie
coronarienne obstructive (INOCA) pourrait toucher jusqu’à 62 % des femmes qui subissent une
angiographie coronarienne suite à une angine de poitrine, avec une prévalence plus élevée chez les
femmes âgées de 45 à 65 ans [98]. L’infarctus du myocarde sans maladie coronarienne obstructive
(MINOCA), défini comme la preuve d’un infarctus du myocarde clinique et l’absence de mala-
die coronarienne obstructive (< 50% de lésion), représente 6% des infarctus du myocarde [99].
Les femmes représentent la majorité des patients diagnostiqués avec INOCA et MINOCA [100],
Parvand et al. ont présenté leurs résultats à un an, notamment par rapport à la fréquence des
douleurs thoraciques, la qualité de vie, les symptômes de dépression et d’anxiété, ainsi que les
résultats cardiovasculaires dans le premier centre de ce type au Canada, établi à Vancouver, en
Colombie-Britannique. [101] et sont arrivés à la conclusion que les différences entre les sexes dans
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Figure 5 – Différences entre les sexes dans les symptômes au moment de la présentation chez
les patients atteints de SCA sans douleur thoracique. Les femmes se présentent différemment des
hommes avec significativement plus de nausées et de vomissements que les hommes (P 0,013) ainsi
que des tendances à plus de dyspnée, d’indigestion, de fatigue, de transpiration et de douleur au
bras ou à l’épaule. Reproduit avec l’autorisation de Am J Cardiol. 1999 ;84 :396-399 [15]

la présentation clinique de la cardiopathie ischémique sont plus prononcées chez les femmes jeunes
(moins de 45-55 ans) ayant subi un infarctus du myocarde, qui sont plus susceptible de ne pas
ressentir de douleur thoracique et dont la mortalité à l’hôpital est plus élevée [101].

Le diagnostic de MINOCA est posé chez un patient présentant les caractéristiques diagnos-
tiques d’une coronaropathie ischémique, chez qui la coronarographie (invasive ou par tomodensi-
tométrie) ne montre pas de coronaropathie obstructive et chez qui il n’y a pas de cause immédiate-
ment apparente [102]. Plus précisément, les critères de diagnostic comprennent les trois conditions
suivantes.

1. Critères de la coranaropathie ischémique, à savoir :
— Biomarqueur cardiaque positif : défini comme une hausse et/ou une baisse des taux

sériques, avec au moins une valeur supérieure à la limite de référence supérieure du 99e
percentile.

— Preuve clinique d’infarctus du myocarde, y compris l’un des éléments suivants :
— Symptômes ischémiques (douleur thoracique et/ou dyspnée)
— Modifications ischémiques de l’ECG (nouvelles modifications du segment ST ou bloc

de branche gauche)
— Nouvelles ondes Q pathologiques
— Nouvelle perte de myocarde viable sur l’imagerie de perfusion myocardique
— Nouvelle anomalie régionale du mouvement de la paroi sur l’imagerie du ventricule

gauche.

2. Absence de maladie coronarienne obstructive à l’angiographie (définie comme l’absence de
lésions ≥50 %).
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3. Pas de cause cliniquement apparente pour la présentation aiguë.

Bien que rencontrées dans le contexte clinique depuis des décennies, la reconnaissance crois-
sante de l’Ischemia With Non-Obstructive Coronary Arteries (INOCA) et de la MINOCA ne s’est
accélérée que récemment, au cours des 5 à 10 dernières années, avec l’apparition de critères de
diagnostic standardisés pour ces affections hétérogènes [98]. En résumé, les populations INOCA
et MINOCA qui sont de plus en plus reconnues offrent la possibilité d’améliorer l’approche thé-
rapeutique et diagnostique de la coronaropathie non obstructive.

Les recommandations 2023 traitant de la prise en charge des syndromes coronariens aigus
comprennent un chapitre dédié au MINOCA. L’accent a été mis sur l’intérêt de l’imagerie par
résonance magnétique dans la démarche diagnostique d’une coronaropathie non obstructive. Ce
document a également été l’occasion pour la société européenne de cardiologie de publier un
algorithme compréhensif de la démarche diagnostique à suivre devant un MINOCA

3.4.2 Particularités de la douleur thoracique

La douleur angineuse constrictive décrite comme une caractéristique de l’angor n’est proba-
blement typique que chez l’homme et, de toute façon, moins prédictive chez la femme [76]. Les
douleurs angineuses de la femme ont ainsi souvent une expression pléomorphe, volontiers associée à
des douleurs abdominales, de la dyspnée, des nausées ou de la fatigue, ensemble de signes atypiques
et non spécifiques réalisant une symptomatologie riche, souvent considérée comme fonctionnelle,
la douleur angineuse étant plutôt réputée sobre. Cette symptomatologie, moins évocatrice associée
à un manque de sensibilisation des femmes à cette pathologie, contribue à un retard diagnostique
plus fréquent que chez l’homme [76].
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Chapitre 3. Particularités anatomiques physiopathologiques et cliniques de la coronaropathie chez la
femme jeune

Figure 6 – Algorithme résumant la démarche diagnostique devant un cas de MINOCA, ESC 2023

54



Chapitre 4

Stratégies diagnostiques et thérapeutiques chez la femme

4.1 Démarches diagnostiques chez la femme porteuse d’une coro-
naropathie chronique

Bien que la prise de conscience de la prévalence de la coronaropathie ischémique chez les
femmes se soit améliorée ces dernières années, de nombreux prestataires de soins de santé

considèrent encore qu’il s’agit principalement d’une maladie masculine ou d’une maladie qui touche
les femmes âgées après la ménopause, et d’autres sont incertains même lorsqu’ils la diagnostiquent
correctement [23]. Il y a de nombreuses raisons à cela, comme les préjugés et le manque d’éducation
liés à la présentation non traditionnelle des symptômes souvent décrits par les femmes à leurs
prestataires de soins de santé.

Toutes ces données disponibles à ce jour permettent de distinguer la coronaropathie en fonction
du sexe et qui devraient avoir un impact sur le choix du test de dépistage de l’ischémie, ne semblent
pas actuellement influencer les recommandations américaines et européennes qui ne différencient
pas l’homme de la femme et font exclusivement appel à un modèle masculin [103] non adapté à
l’atypie des douleurs et à l’absence d’obstruction des gros troncs coronaires, très fréquentes chez
les femmes [103–105].

De multiples études ont montré des différences importantes selon le sexe dans l’interprétation
d’une épreuve d’effort, sa sensibilité chez la femme étant moins bonne que chez l’homme pour la
détection des lésions mono tronculaires [15, 106]. Ces résultats sont en partie liés aux protocoles
d’effort classiques non adaptés chez des femmes présentant plus souvent des modifications du
segment ST et de l’onde T à l’Electrocardiogramme (ECG) de repos ainsi qu’un un voltage plus
bas [10]. Le même type de constat a été établi avec la scintigraphie myocardique, le taux d’ischémie
induite par le stress au décours d’une imagerie de perfusion étant également moins important
chez les femmes que chez les hommes [94]. Toutefois, La valeur diagnostique de la scintigraphie
myocardique (à l’instar que celle de l’échocardiographie de stress) est peu différente de celle de
l’homme [30].

L’intérêt de l’IRM cardiaque chez la femme est sa capacité à dépister l’ischémie sous-endocardique
qui serait la cause des douleurs angineuses persistantes chez les femmes n’ayant pas d’obstruc-
tion coronaire significative. Une forte corrélation entre l’ischémie sous-endocardique et les tests
de réactivité coronaire, évaluant la microcirculation, a ainsi été démontrée dans une large co-
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horte [107–109]. L’IRM de stress a également une valeur pronostique puisque La présence d’une
ischémie myocardique à l’IRM constitue un facteur prédictif d’événements coronaires et de décès
d’origine coronaire. Les inconvénients de cette technique sont sa disponibilité, son coût, et ses
contre-indications [15,110,111].

Quant au choix du test d’ischémie à réaliser, la majorité des femmes peuvent bénéficier d’une
épreuve d’effort classique en première intention [15]. 30 à 40 % des femmes ont toutefois une
capacité d’effort insuffisante pour l’épreuve d’effort classique selon le protocole de Bruce et relèvent
d’une imagerie de stress pharmacologique [15]. Parmi les femmes capables d’effectuer un exercice
maximal, 1 à 2 % ont des anomalies à l’ECG de repos gênant l’interprétation des troubles de
repolarisation et nécessitent ainsi une imagerie de stress. Enfin, chez les femmes diabétiques,
l’imagerie de stress semble plus performante [15].

4.2 Interprétation des tests non invasifs chez la femme

4.2.1 L’épreuve d’effort

Lorsque le théorème de Bayes est utilisé pour évaluer l’ischémie myocardique, la probabilité
prétest de la cardiopathie ischémique chez les femmes symptomatiques est plus faible que chez
les hommes, indépendamment des symptômes typiques ou atypiques [112]. L’ECG à l’effort est
l’outil diagnostique de première intention pour évaluer la cardiopathie ischémique chez les femmes
symptomatiques qui ont un ECG normal au repos, une probabilité prétest intermédiaire et la
capacité d’effectuer un exercice maximal [113].

La sensibilité et la spécificité de la détection de la cardiopathie ischémique obstructive par
l’ECG d’effort sont plus faibles chez les femmes que chez les hommes, mais la valeur prédictive
négative de l’ECG d’effort est très élevée [113,114].

La précision réduite chez les femmes est liée à une déficience fonctionnelle accrue qui empêche
les femmes d’atteindre des niveaux d’exercice maximaux, à un voltage QRS plus faible et à des
facteurs hormonaux [23]. Chez les femmes, la dépression du segment ST constatée lors de l’épreuve
d’effort est jugée moins précise que chez les hommes [115]. La valeur prédictive négative est élevée
tant chez les hommes que chez les femmes [10].

Un test d’effort négatif permet donc d’écarter efficacement le diagnostic de maladie coro-
narienne chez les femmes. Le score de Duke sur tapis roulant, qui intègre le temps d’exercice, la
déviation du segment ST et un score angineux, est particulièrement utile chez les femmes et donne
de meilleurs résultats que chez les hommes pour prédire une coronaropathie significative [116].

Pour finir, les femmes incapables d’atteindre 5 METs ou d’atteindre à 85 % de fréquence
cardiaque théorique lors d’une épreuve d’effort présentent un risque plus élevé d’infarctus du
myocarde et de mortalité toutes causes confondues [10], ce qui constitue un intérêt de plus à
évaluer la capacité fonctionnelle des femmes atteintes d’une cardiopathie ischémique par une
épreuve d’effort.

4.2.2 L’échographie de stress

Chez les femmes, l’échocardiographie d’effort offre une meilleure spécificité et une meilleure
précision diagnostique que l’électrocardiographie d’effort standard [113, 117]. La précision diag-
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4.2.3 La scintigraphie myocardique

Figure 7 – Valeur diagnostique des différents tests d’ischémie chez la femme [10]

nostique de l’échocardiographie d’effort et de l’échocardiographie à la dobutamine semble être
comparable chez les femmes et les hommes (c’est-à-dire une précision neutre du point de vue du
sexe) [113]. Les informations pronostiques fournies par l’échocardiographie d’effort sont également
similaires chez les hommes et les femmes [23].

L’échocardiographie d’effort présente des niveaux élevés de sensibilité et de spécificité similaires
chez les femmes et les hommes [10]. L’absence de radiations est particulièrement intéressante pour
les femmes jeunes.

4.2.3 La scintigraphie myocardique

L’imagerie de perfusion myocardique a été bien étudiée chez les femmes. L’incorporation du
radiotraceur technétium-99 sestamibi et l’utilisation de la technologie du gating ont amélioré la
sensibilité et la spécificité de l’imagerie SPECT chez les femmes à près de 90 %. Chez les femmes
dont l’étude de la perfusion myocardique par imagerie SPECT est normale, le taux annuel de décès
par maladie coronarienne est très faible (0,6 %/an), alors que le taux d’événements est beaucoup
plus élevé (5 %/an) chez celles dont la perfusion myocardique est anormale [10].

4.2.4 IRM cardiaque de stress

L’utilisation de l’imagerie par résonance magnétique cardiaque de stress dans l’évaluation des
femmes suscite un intérêt croissant. Une étude récente portant sur des patientes majoritairement
féminines souffrant de douleurs thoraciques et d’une maladie coronarienne non obstructive qui ont
subi une IRM à l’adénosine a révélé que l’ischémie sous-endocardique était fréquemment présente
par rapport aux images de sujets témoins. Chez les femmes présentant un SCA et des artères
coronaires normales qui ont subi une IRM, des anomalies sur le rehaussement tardif au gadoli-
nium compatible avec l’ischémie ont souvent été observées [10]. Dans une petite sous étude de la
cohorte WISE, les femmes souffrant d’une maladie coronarienne non obstructive et présentant une
IRM anormale induite par le stress ont connu une augmentation des événements cardiovasculaires
indésirables [118].

4.3 Exploration invasive chez la femme

Même quand les femmes présentent une probabilité post test de coronaropathie obstructive
plus élevé que les hommes, les différences entre les sexes dans le taux d’orientation vers une
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Figure 8 – Sensibilité et spécificités comparées de l’épreuve d’effort, de la scintigraphie myo-
cardique d’effort et de l’échographie de stress chez la femme dans les principales méta-analyses
publiées [30]

angiographie coronarienne semblent refléter une réalité du terrain [119,120].
L’étude RAND [121] a évalué les indications de coronarographie et a constaté que les femmes

étaient moins susceptibles d’être prises en considération pour cette procédure diagnostique. Lorsque
la douleur thoracique était d’étiologie incertaine, les femmes attendaient plus longtemps que les
hommes pour subir une coronarographie. Chez les femmes de moins de 49 ans, la coronarographie
n’était considérée comme nécessaire que si plus d’un test d’effort était compatible avec une is-
chémie. Cependant, quel que soit l’âge, les hommes étaient orientés vers l’angiographie après une
seule épreuve d’effort positive [121]. L’étude TIMI III a également montré que les femmes étaient
traitées de manière moins agressive et bénéficiaient moins souvent d’une coronarographie que les
hommes [122]. Des études plus récentes montrent que la différence entre les sexes dans les schémas
d’orientation vers la coronarographie est moins importante que les études antérieures [123].

4.3.1 LA CFR

La microcirculation peut être évaluée, par la réserve coronaire coronary Flow Reserve (CFR).
C’est un paramètre global d’analyse du flux coronaire qui, en l’absence de sténose épicardique
significative, reflète la capacité de la microcirculation à répondre à des stimuli vasodilatateurs.
Dans une sous étude de WISE menée chez 159 femmes, avec un angor et sans obstruction coronaire
significative à la coronarographie, la réserve coronaire était diminuée (< 2,5) chez 47 % de ces
femmes, suggérant une maladie de la microcirculation. Cette diminution de la réserve coronaire
était plus importante chez la femme coronarienne que chez l’homme coronarien [18]

4.4 Particularités de la prise en charge thérapeutique de la femme
coronarienne

Les essais et les études de registres suggèrent que les femmes atteintes d’un SCA sont traitées
de manière moins agressive que les hommes. Dans l’initiative CRUSADE (Can Rapid Risk Stra-
tification of Unstable Angina Patients Suppress Adverse Outcomes With Early Implementation
of the American College of Cardiology/American Heart Association Guidelines) [124], les femmes
étaient moins susceptibles de recevoir de l’héparine et des inhibiteurs de la glycoprotéine (GP)
IIb/IIIa et moins susceptibles de subir un cathétérisme cardiaque et une revascularisation que les
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hommes. Il a également été démontré que les femmes souffrant d’un SCA étaient moins suscep-
tibles de recevoir de l’aspirine, des bêtabloquants, une reperfusion précoce et une reperfusion en
temps voulu [125].

4.4.1 Traitement médicamenteux

Des essais cliniques ont démontré que la réduction du cholestérol diminue la morbidité et la
mortalité liées à la maladie coronarienne et ralentit la progression des lésions chez les hommes,
mais la plupart des études n’ont inclus que peu de femmes [5]. Seuls 4 essais de prévention primaire
et 2 études de prévention secondaire ont porté sur les femmes (figure 9).

Avec la lovastatine, l’effet du traitement sur la réduction des premiers événements était plus
important chez les femmes que chez les hommes. Pour les événements cardiaques récurrents, les
femmes avaient un taux de réduction du risque deux fois plus élevé que les hommes lorsqu’elles
recevaient des doses équivalentes de pravastatine [5]. Les changements de régime et de mode de
vie peuvent avoir un effet profond sur la morbidité et la mortalité dues à la maladie coronarienne
chez les femmes. Il existe des preuves solides que la maladie coronarienne chez les femmes est
largement évitable grâce à des modifications du régime alimentaire et du mode de vie. Stampfer
et ses collègues estiment que 82 % des événements coronariens survenus dans la cohorte de l’étude
sur la santé des infirmières pourraient être évités si l’on respectait les règles de vie concernant
l’alimentation, l’exercice physique, le poids corporel et l’abstinence tabagique" [49].

Une consommation plus importante de graisses polyinsaturées, en particulier de graisses poly-
insaturées, a été associée à un risque plus faible de maladies coronariennes sur la base des données
de suivi de 14 ans de l’étude sur la santé des infirmières (Nurses’ Health Study) [5], d’ou l’intérêt
d’associé un accompagnement diététique aux mesures thérapeutiques.

Malgré les recommandations établissant leur bénéfice, plusieurs études ont montré que les
femmes recevaient significativement moins d’aspirine (87,5 % vs 90,4 %), de bêtabloquants (80,5
% vs 82,7 %) de statines (55,9 % vs 63,4 %) que les hommes, alors que ces traitements sont
recommandés indépendamment du sexe. L’utilisation moindre des antithrombotiques ne pourrait
s’expliquer uniquement par un risque iatrogène plus important, car il a été démontré qu’en cas
d’ajustement des doses au poids et à la fonction rénale, le surrisque hémorragique disparaissait
chez la femme [18]

4.4.2 Revascularisation par angioplastie coronaire

En utilisant une analyse de régression multiple, dans le registre BCIS, le sexe féminin était un
facteur prédictif indépendant de la mortalité toutes causes confondues à 30 jours (odds ratio [OR]
1,15, IC 95 % 1,10 à 1,22, p <0,0001) et à 1 an (OR 1,08, IC 95 % 1,04 à 1,12, p <0,0001) après
l’ICP pour tous les patients [27] (figure 10).

De même, dans le registre SCAAR, le sexe féminin était un facteur prédictif indépendant de
la mortalité toutes causes confondues à 30 jours (OR 1,15, IC à 95 % 1,05 à 1,26, p [ 0,002) et à
1 an (OR 1,09, IC à 95 % 1,03 à 1,17, p [ 0,006) après l’ICP pour tous les patients [27].

Dans les deux ensembles de données, il n’y avait pas d’interaction statistiquement significative
entre l’âge et le sexe pour la mortalité toutes causes confondues à 30 jours (BCIS, p [ 0,59 ;
SCAAR, p [ 0,40) et à 1 an (BCIS, p [ 0,11 ; SCAAR, p [ 0,83 (figure 11)).
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Figure 9 – Études portant sur les stratégies thérapeutiques de la dyslipidémie ayant inclue des
femmes [5].
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4.4.2 Revascularisation par angioplastie coronaire

Figure 10 – Courbes de Kaplan-Meier montrant la mortalité toutes causes confondues jusqu’à 1
an pour tous les patients subissant une ICP au Royaume-Uni. [27].

Les stratégies pour le SCA peuvent avoir une efficacité différente chez les femmes que chez les
hommes. Une méta-analyse d’essais contrôlés randomisés sur le SCA a montré qu’une stratégie de
revascularisation par angioplastie coronaire était plus bénéfique chez les femmes présentant des
biomarqueurs positifs que chez les femmes présentant des biomarqueurs négatifs ; une telle diffé-
rence n’a pas été observée chez les hommes [126]. Après une intervention coronarienne percutanée,
il a été démontré que les femmes ont un taux de mortalité plus élevé dans les cas d’infarctus du
myocarde avec ou sans sus-décalage du segment ST [10]. En outre, chez les patients atteints de
SCA, les femmes ne présentant pas de biomarqueurs élevés n’ont pas bénéficié des inhibiteurs de
la GP IIb/IIIa, contrairement aux hommes ; lorsque les femmes présentaient des biomarqueurs
élevés, elles ont bénéficié d’une réduction du risque grâce aux inhibiteurs de la GP IIb/IIIa [127].

Dans la cohorte de l’Euro Heart Survey, la revascularisation percutanée ou chirurgicale était
3 fois moins fréquente chez la femme (13 % vs 29 % chez l’homme) [128]. Les arguments avancés
pour expliquer cette différence seraient la moindre fréquence d’obstructions coronaires chez la
femme.

Cependant, et même en cas de maladie coronaire avec obstruction significative confirmée à la
coronarographie, il y avait moins de revascularisations chez la femme après ajustement sur l’âge, le
diabète, la sévérité des symptômes, l’extension de la maladie coronaire et la fonction ventriculaire
gauche. À lésions coronaires égales, les femmes ont donc moins d’angioplasties coronaires [18].

Pourtant, les recommandations ne diffèrent pas selon le sexe, mais elles sont moins appliquées
chez la femme malgré l’amélioration des techniques qui a été à l’origine d’une diminution signifi-
cative des difficultés liées au caractère plus petit du diamètre artériel chez la femme. Les taux de
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Figure 11 – Courbes de Kaplan-Meier montrant la mortalité toutes causes confondues jusqu’à 1
an pour tous les patients subissant une ICP en Suède [27].

succès de l’angioplastie se sont ainsi améliorés, avec même de meilleurs résultats chez la femme
en termes de resténose ou de thrombose pour les stents de nouvelle génération, d’après l’étude
SPIRIT WOMEN [129].

Les résultats des traitements modernes sont donc aussi bons chez la femme. Les préjugés
concernant les lésions coronaires qui seraient moins accessibles à la revascularisation n’ont donc
plus lieu d’être avec l’amélioration des techniques modernes. Ainsi, il est devient impératif de
combattre ces différences de prise en charge entre l’homme et la femme dont l’impact pronostique
a été clairement démontré à travers de nombreuses études.

4.4.2.1 Résultats de l’angioplastie chez la femme

Dans une étude réalisée aux USA, de février 2003 à décembre 2011, 168 femmes consécutives
âgées de 45 ans ayant subi une intervention coronarienne percutanée avec implantation de stent ont
été analysées rétrospectivement [130]. Aucun événement supplémentaire n’est survenu au cours
du suivi à 30 jours. Après un suivi médian de 36 mois (intervalle interquartile de 12 à 60), la
survie cumulée sans événements cardiovasculaires était de 80,5 %, le taux de revascularisation du
vaisseau cible était de 16,5 % et le taux de thrombose du stent était de 3,6 %. La régression de
Cox a montré que l’hypertension, le tabagisme, une fraction d’éjection du ventricule gauche < 50
%, un infarctus du myocarde antérieur et une maladie auto-immune étaient des facteurs prédictifs
indépendants d’événements cardiovasculaires [130]. Les courbes de survie de Kaplan-Meier des
événements cardiovasculaires cumulés , des décès ou des IDM,et de la thrombose de stent sont
présentées dans la figure 12. La survie cumulée sans événements cardiovasculaires à 2 et 3 ans
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Figure 12 – Courbes de survie de Kaplan-Meier des événements cardiovasculaires cumulés (A),
décès ou IDM (B), survie sans événements cardiovasculaires (C), et thrombose de stent (D) dans
les suites d’une angioplastie coronaire [130].

était respectivement de 86,2 % et 80,5 %. Les taux cumulés de thrombose de stent à 2 et 3 ans
étaient respectivement de 3,6 % et 4,7 % [130].

4.4.3 Chirurgie coronaire chez la femme

Dans le travail publié par Magnus Dalène, les résultats du pontage aortocoronarien de 932
femmes ont été comparés à 4514 hommes, toute la cohorte était âgée de moins de 50 ans [131].
Les auteurs de cette publication sont arrivés à la conclusion que les femmes âgées de mois de 50
ans présentaient un taux de mortalité non ajustée plus élevé que celui des hommes. Une analyse
plus minutieuse de ces résultats a démontré que ce surrisque n’était pas lié au sexe, mais plutôt
à un regroupement plus important des facteurs de risque cardiovasculaire chez les femmes. Le
sexe féminin en soi n’étant pas associé à une augmentation de la mortalité ou des événements
cardiovasculaires indésirables majeurs [131].

Une autre disparité entre les sexes est à signalé, les résultats de la mortalité à 4 ans du score
SYNTAX II pour le pontage aortocoronarien sont plus bas chez les femmes que chez les hommes

63



Chapitre 4. Stratégies diagnostiques et thérapeutiques chez la femme

d’autant plus chez les sujets jeunes, à contrario, la mortalité calculée par ce score pour l’angioplas-
tie est plus élevée (figure 13) [132]. De ce fait, l’application des recommandations du SYNTAX
II aboutira à plus de pontages aortocoronariens chez les femmes jeunes. Cette décision n’est pas
toujours facile à accepter pour les patientes tout comme le médecin traitant d’autant plus que
certains auteurs rapportent un niveau de qualité de vie post chirurgie coronaire médiocre chez les
femmes par rapport aux hommes [133]. Ceci dit, même si les résultats immédiats de l’angioplastie
peuvent être satisfaisants chez ces patientes, une revascularisation incomplète aboutissant à un
SYNTAX Score II résiduel élevé, peut aboutir à une surmortalité à 5 ans chez les femmes [134].
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Figure 13 – Démonstration du concept d’interaction entre le mode de revascularisation, le score
anatomique SYNTAX et les caractéristiques cliniques et les comorbidités. Les caractéristiques
cliniques et les comorbidités. [132].
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Chapitre 5

Impact de la coronaropathie chez la Femme jeune

5.1 Impact clinique de la coronaropathie stable

En plus de la morbi-mortalite déjà traitée dans les chapitres précédents, la persistance d’un
angor d’effort au long court figure parmi les particularités évolutives de la coronaropathie de la
femme jeune. Ce fait est confirmé par plusieurs études, à titre d’exemple, les études VIRGO [100]
et WISE [5] retrouvent un taux d’angor résiduel plus important chez les femmes. Les résultats
de l’angioplastie coronaire chez la femme jeune en particulier sont plus mauvais que chez les
hommes du même âge [13]. Malgré un bilan lésionnel moins sévère chez elles, le taux de succès
de l’angioplastie de la lésion cible est moins important chez la femme jeune [13] ce qui pourrait
expliquer au moins en partie cette évolution clinique. En plus d’avoir un impact sur la qualité de
vie, la persistance de l’angor constitue à elle seule un élément prédictif de morbi-mortalité car-
diovasculaire [88], une sous étude de l’essai WISE qui s’est intéressée à 673 souffrant de douleurs
thoraciques et ayant subi une coronarographie pour suspicion d’ischémie myocardique, avec un
suivi d’au moins un an, retrouve un pronostic plus mauvais chez les jeunes patientes présentant un
angor résiduel. Indépendamment de la nature obstructive ou non de la coronaropathie, la persis-
tance d’un angor résiduel étant un facteur prédictif indépendant d’événements cardiovasculaires
selon les résultats de cette étude [88].

5.2 Impact des syndromes coronariens aigus

Les femmes jeunes subissant un syndrome coronarien aigu présentent un pronostic plus sombre
que les hommes du même âge, José A. Barrabés & al ont publié une série de 3354 patients, dont
67% de femmes âgées entre 18 et 55 ans [135]. Les femmes avaient un taux plus important d’ondes q
de nécrose en post événement, l’amplitude du segment ST était moins importante chez les femmes
ce qui a conduit à moins de diagnostics de STEMI en phase aiguë [135]. Ces éléments peuvent
expliquer en partie la surmortalité observée en cas de syndrome coronarien aigu chez les femmes
jeunes. Viola Vaccarino & al [21] retrouvent une mortalité plus que deux fois supérieure chez les
femmes par rapport aux hommes de moins de 50 ans, ce qui était particulièrement dû au retard
diagnostic des STEMI chez cette tranche de la population.
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5.3 Impact de la coronaropathie non obstructive

L’impact de la coronaropathie non obstructive chez la femme est loin d’être anodin, les résul-
tats du bras coronaropathie non obstructive publiée dans l’étude WISE retrouve une augmentation
des événements cardiovasculaires chez les femmes présentant une dysfonction de la vasomotricité
coronaire évaluée par l’injection d’acétyle choline et de nitroglycérine [73]. Les mêmes résultats
sont rapportés par l’étude VIRGO qui est une étude MINOCA/INOCA, démontrent que la coro-
naropathie non obstructive expose aux événements cardiovasculaires autant que la coronaropathie
obstructive [136].

Parmi les femmes présentant des symptômes d’ischémie myocardique et dont il a été démontré
qu’elles avaient une coronaropathie non obstructive, le pronostic a d’abord été considéré comme
bénin. Cependant, des données plus récentes ont montré que le pronostic n’est pas bénin et que le
risque d’événements cardiovasculaires est plus élevé que chez les femmes asymptomatiques [10].

Les femmes symptomatiques de l’étude WISE présentant une maladie coronarienne non obs-
tructive (lésions de 1 % à 49 %) avaient un taux d’événements coronariens de 16 %, contre
seulement 7,9 % chez les femmes sans maladie coronarienne et seulement 2,4 % chez les sujets
témoins asymptomatiques appariés selon l’âge et la race. [89]

Pour l’heure, le traitement de la maladie coronarienne non obstructive se concentre sur l’amé-
lioration des symptômes et de la fonction endothéliale. Il a été démontré que les statines et les
inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine améliorent ces deux éléments [10], mais
restent malheureusement des traitements tres souvent négligés dans ce genre de présentations
cliniques.

5.4 Impact sur le pronostic obstétrical

Sara De Carolis & al ont publié une petite série de neuf patientes ayant subi un syndrome
coronarien aigu, chez qui un suivi rigoureux des grossesses ultérieures a été effectué [137]. Les
patientes ont présenté un SCA à l’âge de 33 ± 6,3 ans, la majorité présentait un ou plusieurs
facteurs de risque cardiovasculaire. La grossesse est survenue après un intervalle de 2,2 ± 1,1
années de l’événement aigû. Étonnamment, les résultats de la grossesse étaient globalement bons,
même si la plupart des nouveau-nés avaient un faible poids de naissance, probablement en raison
de l’utilisation à long terme de bêtabloquants durant la grossesse. Il y a eu deux accouchements
prématurés suite à des prééclampsies ayant bien évolué. Aucun événement cardiovasculaire n’est
survenu durant ces grossesses. Il est nécessaire de préciser qu’il n’y avait pas de dysfonction VG
chez ces patientes.

Les recommandations actuelles préconisent d’éviter une grossesse après une dissection coro-
naire spontanée sur la base du risque présumé de récidive durant les grossesses ultérieures de
grossesse, bien que l’évaluation de la grossesse après une dissection coronaire spontanée n’ait pas
été décrite [138]. Une série de 8 gestantes aux antécédents de dissection coronaire spontanée a été
présentée par Marysia S. Tweet & al [139], aucun événement cardiovasculaire n’a été retrouvé,
deux patientes ont dû subir une césarienne suite à des complications obstétricales. Durant le suivi
(entre 24 a 70 mois), il a été retrouvé un seul cas de récidive 9 semaines après l’accouchement. Il
n’y a cependant à l’heure actuelle aucune stratégie prédéterminée pour la prévention des récidives
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chez ces patientes [139].
La dysfonction VG est également une des complications de la cardiopathie ischémique chez

la femme, les dernières recommandations de l’ESC parues en 2018 portant sur la prise en charge
des pathologies cardiovasculaires durant la grossesse [140] classe les dysfonctions VG avec une
fraction d’éjection de moins de 30% comme à très haut risque (classe IV de l’OMS) et préconise
de discuter l’interruption de la grossesse chez ces patientes-là. L’installation d’une dysfonction VG
peut donc compromettre définitivement leur pronostic de fertilité. Jasmine Grewal & al ont publié
une série de 32 patientes gestantes porteuses d’une cardiomyopathie dilatée [141]. La dysfonction
VG modérée à sévère ainsi que les classes III ou IV de la NYHA sont ressorties comme les princi-
paux facteurs prédictifs de complications cardiovasculaires durant la grossesse selon les résultats
de l’étude multivariée publiée par ces auteurs.

5.5 Impact psychologique

Lorsque les femmes reçoivent un diagnostic d’insuffisance cardiaque idiopathique ou d’infarctus
du myocarde, elles sont souvent sceptiques. Même lorsqu’elles sont capables d’identifier des

facteurs de risque, elles ne s’y associent souvent pas, ce qui signifie qu’ils ne se considèrent pas à
risque de développer une maladie cardiovasculaire. [23].

Dans une étude transversale portant sur 119 femmes, Thanavaro et al [142] ont examiné les
meilleurs prédicteurs de réduction des risques et de comportements défavorables à la santé chez
les femmes sans antécédents de maladie coronarienne. Les résultats ont montré que les femmes
avaient peu de connaissances sur les maladies cardiovasculaires et n’adoptaient pas régulièrement
des comportements favorables à la santé, même si elles pensaient que ces comportements étaient
bénéfiques.

Il existe plusieurs autres différences entre les sexes, par exemple la prévalence plus élevée chez
les femmes de certains états psychosociaux tels que la dépression, qui est elle-même un facteur
de risque majeur pour les maladies cardiovasculaires et qui est deux fois plus fréquente chez les
femmes que chez les hommes [143].

Certains outils permettent le diagnostic des états dépressifs, de l’anxiété et de la fatigue aussi
bien mentale que physique chez les patients souffrant de pathologies chroniques. Le questionnaire
multidimensional fatigue inventory 20 (MFI-20) a été mis au point pour répondre au besoin
d’un questionnaire excluant les éléments somatiques (tels que les maux de tête) et mesurant
plusieurs dimensions de la fatigue. Il s’agit d’un questionnaire d’auto-évaluation de 20 questions
comportant cinq sous-échelles (fatigue générale, fatigue physique, réduction de l’activité, réduction
de la motivation et fatigue mentale), qui a été largement utilisé dans de nombreuses études en
tant qu’instrument de recherche pour diverses maladi§es [144]. Cette échelle permet une évaluation
reproductible du degré de fatigue chez les patients atteints de pathologie chronique.

Un autre outil diagnostique, dont l’objectif est le dépistage des états anxieux et dépressifs
chez les patients atteints de pathologie chronique, est l’échelle Hospital Anxiety and Depression
scale (HAD) [145]. Elle comprend 14 items de 0 à 3. Sept questions portent sur l’anxiété (score
total Anxiété) et sept autres sur la dimension dépression (score total Dépression) avec un score
maximum pour chacune de 21. Pour dépister des symptomatologies anxieuses et dépressives, l’in-
terprétation suivante peut être proposée pour chacun des scores (Anxiété et Dépression) : 7 ou
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moins (absence de symptomatologie), 8 à 10 (symptomatologie douteuse), 11 et plus (symptoma-
tologie certaine).

La dépression est très répandue chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires, ce
qui laisse présager des conséquences cardiovasculaires indésirables et une augmentation des coûts
des soins de santé. Un patient sur cinq atteint d’une maladie coronarienne ou d’une insuffisance
cardiaque souffre de dépression, une prévalence au moins trois fois supérieure à celle de la popu-
lation générale [146]. Des mécanismes comportementaux et biologiques ont été explorés comme
voies potentielles du lien entre la dépression et le risque de maladie cardiovasculaire. En termes de
facteurs comportementaux, la dépression est associée à une mauvaise observance des prescriptions
médicales et d’hygiène de vie, notamment la pratique de l’activité physique, l’arrêt du tabagisme
et l’observance des médicaments cardiovasculaires, et plusieurs études suggèrent que ces facteurs
sont des médiateurs, au moins en partie, de l’association entre la dépression et le mauvais pro-
nostic [147]. La prise en charge adéquate de la cardiopathie ischémique chez les jeunes femmes
permet d’améliorer le pronostic de fertilité chez ces patientes et par conséquent réduire le taux de
dépression toute en améliorant la qualité de vie.

L’anxiété se caractérise par des crises passagères de peur, d’incertitude et d’inquiétude quant
à l’avenir, mais la fréquence et l’intensité de l’anxiété peuvent varier d’une personne à l’autre.
Lorsqu’une personne éprouve de l’anxiété fréquemment, avec une intensité élevée et/ou dans des
situations inappropriées, elle peut recevoir un diagnostic de trouble anxieux, notamment un trouble
d’anxiété généralisée, un trouble panique, des phobies et autres [147]. Cette pathologie est très
souvent associée aux pathologies chroniques en général et particulièrement chez les sujets jeunes.

Ces anomalies psychologiques qui se greffent dans l’histoire naturelle de la cardiopathie isché-
mique, aggravant ainsi son pronostic et rendant difficile sa prise en charge. La prise en charge,
même médicamenteuse, des états dépressifs et anxieux est primordiale pour améliorer la prise en
charge des patients coronariens et notamment les femmes.
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71





Chapitre 1

Problématique et intérêt de l’étude

1.1 Problématique

Alors que la pathologie coronaire chez l’homme jeune est bien connue, celle de la femme du
même âge, beaucoup moins fréquente, est beaucoup moins connue, le diagnostic ainsi que

la prise en charge ce cette pathologie chez cette tranche de la population peut donc présenter
des particularités qui restent à définir . Le profil lésionnel de la coronaropathie chez cette po-
pulation est particulièrement différent du sexe masculin selon plusieurs études [5, 18, 148, 149]. À
notre connaissance, très peu d’études se sont données comme objectif d’évaluer les particularités
diagnostiques et le type lésionnel de la coronaropathie chez la femme jeune en comparaison avec
une population masculine du même âge, ainsi que son impact sur la morbi-mortalité, la fraction
d’éjection du ventricule gauche et la capacité fonctionnelle en fonction du bilan lésionnel en com-
paraison de sa contre partie masculine. Cette problématique sera principalement traitée tout au
long de ce travail.

1.2 Intérêt de l’étude

Le profil clinique et évolutif de la pathologie coronaire chez la femme en général, et chez
la femme jeune âgée de moins de 50 ans en particulier étant très atypique, l’intérêt de cette
étude diagnostique avec impact pronostique est de contribuer à l’amélioration de la prise en
charger de ces patientes en mettant en évidence les profils qui doivent bénéficier d’une démarche
diagnostique complète, de décrire la nature de l’atteinte coronaire en discriminant les atteintes
macro et microcirculatoires, avec comme objectif de déterminer le profil clinique et paraclinique
des patientes selon le type de lésions coronaires. Ce travail a donc pour but d’obtenir une image
plus claire de cette pathologie chez cette tranche de la population en comparaison avec des sujets
masculins du même âge, et d’essayer d’apporter des éléments de réponse quant à la possibilité
d’améliorer leur prise en charge.

Une des questions auxquelles nous essayerons également de répondre est : "la coronaropathie
non obstructive chez la femme est-elle une coronaropathie à part entière ?", ceci en se basant
sur une étude comparative avec les patientes présentant une coronaropathie obstructive sur des
critères objectifs tels que l’impact sur la fraction d’éjection, sur la capacité fonctionnelle ainsi que
sur la qualité de vie évaluée par des questionnaires standardisés.
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Chapitre 2

Objectifs de l’étude

2.1 Objectif principal

Déterminer le profil du diagnostic lésionnel de la coronaropathie de la femme jeune ainsi que
son impact sur le pronostic à un an sur des critères de morbi-mortalité, d’évolution de la fraction
d’éjection du ventricule gauche et de la capacité fonctionnelle chez la jeune femme de 18 à 50 ans
en comparaison avec les hommes du même âge, et en fonction de la nature des lésions coronaires.

2.2 Objectifs secondaires

1. Calculer le taux de la morbi-mortalité intrahospitalière à 30 jours des SCA chez la femme
jeune

2. Comparer les attitudes thérapeutiques face à une coronaropathie en fonction du sexe

3. Evaluer l’impact de la coronaropathie chez ces patientes :
— Sur le pronostic obstétrical
— Sur la qualité de vie
— Sur l’anxiété et les symptômes dépressifs
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Chapitre 3

Méthodologie

3.1 Type d’étude

Étude prospective mono centrique d’une cohorte avec un suivi minimum d’un an, portant sur
130 femmes âgées de 18 à 50 ans et 130 hommes du même âge, hospitalisés au niveau du service
de cardiologie du CHU de Blida, pour la prise en charge d’une coronaropathie stable ou d’un SCA
confirmé. La période de recrutement est estimée à deux ans et demi, avec un recul minimum de
12 mois.

3.2 Critères d’inclusion :

Nous avons défini la femme jeune comme étant la femme âgée de plus de 18 ans et de moins de
50 ans [8, 9], le même âge d’inclusion a été retenu pour les hommes. Sera donc inclus de manière
consécutive dans les limites de la taille d’échantillon calculé, tout patient âgé de 18 à 50 ans pré-
sentant une coronaropathie aiguë ou chronique confirmée, ayant bénéficié d’une coronarographie
indiquée pour les pathologies suivantes :

— Angor stable relevant d’une exploration par une coronarographie telle que définie par les
recommandations ESC 2017 portant sur les syndromes coronariens chroniques

— STEMI tels que définis par les recommandations de l’ESC 2017
— NSTEMI à très haut risque, à haut risque, relevant d’une exploration par une coronaro-

graphie dans les délais définis par les recommandations ESC 2020.

3.3 Critères de non-inclusion

1. Patients âgés de moins de 18 ans ou plus de 50 ans

2. Patients présentant une contre-indication à la coronarographie :
— Refus de l’examen,
— Insuffisance rénale sévère avec une clairance inférieure à 30ml/min non dialysables
— Anémie sévère
— Accident vasculaire cérébrale aiguë
— Saignement aigu non maitrisable
— Infection aiguë non traitée
— Déséquilibre hydroélectrolytique sévère et symptomatique
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— Antécédent de réaction anaphylactique au produit de contraste
— Artériopathie sévère limitant l’accès vasculaire
— Insuffisance cardiaque décompensée ou d’œdème aigu du poumon
— Endocardite valvulaire aortique
— importante anomalie de l’hémostase

3. Patients n’ayant pas consenti à être inclus dans l’étude.

4. Patients hospitalisés pour une pathologie autre qu’une coronaropathie.

3.4 Taille nécessaire de l’échantillon

Au terme de notre revue de la littérature, il semble de la coronaropathie non obstructive soit un
profil lésionnel particulièrement retrouvé chez la femme jeune. L’étude WISE a démontré que près
de 60 % des femmes ne présentaient pas d’occlusions coronaires significatives malgré une douleur
thoracique typique ou un test d’ischémie positif [18,148,149] D’autres études ont permis de noter
que les femmes avaient deux fois plus d’artères coronaires «normales» en cas de STEMI que chez
les hommes [5,148]. Nous avons donc choisi comme critère de jugement la survenue ou non d’une
coronaropathie non obstructive chez notre population, ce qui nous permettra de discriminer les
types d’atteinte coronaire chez la femme jeune.

On cherche à estimer un risque relatif de 2 pour qu’une jeune femme présente une coronaropa-
thie non obstructive, avec un risque d’erreur de 5% et une puissance de l’étude de 80%. La taille
de l’échantillon a été estimée à 260 patients selon la méthode de Fleiss avec le logiciel Open Epi
version 3.01 mise à jour le 06-04-2013. Cet échenillant sera constitué de 130 femmes qui seront
comparées à 130 hommes. Les patients seront recrutés de manière parallèle et consécutive jusqu’à
l’obtention de la taille d’échantillon nécessaire pour chaque sexe.
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Matériels et méthodes

4.1 Matériels et personnel

Les données de patients seront recueillies sur le matériel d’étude suivant :
— Dossiers d’hospitalisations
— Comptes rendus d’échocardiographie délivrée par le laboratoire d’échocardiographie au sein

du service
— Comptes rendus d’épreuve d’effort délivrée par le laboratoire d’épreuve d’effort et de ré-

adaptation au sein du service
— Compte rendu de scintigraphie myocardique.
— Comptes rendus de coronarographies délivrés par la salle de cathétérisme et de cardiologie

interventionnelle au sein du service.
Les données ont été recueillies de maniéré prospective sur des fiches disponibles dans les dif-

férentes unités concernées, puis secondairement saisies sur EPI INFO 7 et traitées sur SPSS 25.

4.2 Méthodes

Les patientes ont été incluses dans l’étude, après consentement éclairé, par la signature d’un
document dument dédié à cet effet.

4.2.1 Diagnostic de la maladie

Interrogatoire et examen clinique À l’admission les patientes ont fait l’objet d’un interroga-
toire et d’un examen clinique complet à la recherche des éléments suivants :
— Le caractère de l’angor d’effort, la durée de la douleur thoracique en cas de syndrome

coronarien aigu
— L’angor typique est défini par une douleur thoracique présentant les caractéristiques

suivantes :
— Douleur constrictive rétro sternale, au niveau de la nuque, de la mâchoire, des épaules

ou des bras
— augmentant à l’effort physique,
— soulagée par le repos ou les dérivés nitrés dans les 5 min

— L’angor est atypique si deux des trois critères précédents sont retrouvés,
— La douleur est non-angineuse si un seul ou aucun des critères précédents n’est retrouvé.
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— Les facteurs de risque cardiovasculaire : Diabète connu, HTA connue, dyslipidémie connue,
tabac, la ménopause.

— Les traitements en cours.
— Les pathologies associées :
— Antécédent de coronaropathie connue aiguë ou chronique
— Angioplastie coronaire ou de pontage aorto-coronaire
— accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique ou hémorragique
— artéripathie oblitérante des membres inferieurs (AOMI)
— Insuffisance cardiaque
— Insuffisance rénale
— Maladie de système ou syndrome inflammatoire chronique
— Infection par la COVID 19.
— Un examen cardio-vasculaire complet : mesure de la pression artérielle, recherche d’ano-

malies auscultatoires ou vasculaires
— Un bilan biologique. Un prélèvement sanguin a été effectué dès l’admission pour l’éva-

luation des paramètres suivants :
— Formule numération sanguine : un taux d’hémoglobine inférieur à 8 g/dl serra considéré

comme une anémie sévère
— Glycémie, HbA1c
— Bilan rénal : avec calcul de la clairance de la créatinine
— bilan lipidique : dosage du LDLc, HDLc, cholestérol total et triglycérides
— VS/CRP
— Calcul du risque cardiovasculaire par les scores : Framingham, SCORE2

Tests diagnostics :

Les tests d’ischémie de repos Ces tests seront systématiquement réalisés :
— Un électrocardiogramme : fréquence cardiaque, type du rythme, troubles de la

conduction et de la repolarisation
— Une échocardiographie : réalisée au niveau de notre laboratoire d’échocardiographie

qui dispose de deux échographes GE Vivide 9 équipés de sonde S3 (fréquence de
1,4 à 3,3 MHz)

Les tests d’ischémie d’effort :

a- L’épreuve d’effort : a été réalisée chez les patients présentant un angor stable en
dehors des contre-indications

Matériel utilisé : Tapis roulant inclinable GE avec ECG embarqué et mesure
automatique de la pression artérielle.

Critères d’arrêt : — L’atteinte de la fréquence maximale théorique
— Une mauvaise adaptation à l’effort si la patiente réclame l’arrêt de l’examen,

ou si la fréquence maximale théorique (FMT) est atteinte précocement au
cours de l’examen

— La survenue d’un incident : sus décalage du serment ST, arythmies mena-
çantes, trouble de la conduction de haut grade ou syncope.
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Critère de positivité : — Le sous-décalage du segment ST de type descendant
ou horizontal. On le considère comme discriminant lorsqu’il est ≥ 1 mm de
0,06 à 0,08 sec après le point J.

— Le score de Duke sera calculé par la formule score = durée de l’exercice (en
minutes, lors du protocole de Bruce) - 5 x décalage du segment ST en mm,
- 4 x index angineux (0 en l’absence d’angor, 1 en cas d’angor typique, 2 si
l’angor cause l’arrêt du test). Le calcul de ce score permet une classification
du risque :
— Faible si supérieur ou égal à 5 avec un taux de survie à 5 ans de 97 %,
— intermédiaire si < 5 et > - 10,
— élevé si inférieur ou égal à - 11 avec un taux de survie à 5 ans de 72 %.

b- La scintigraphie myocardique : Sera réalisée chez les patients présentant un an-
gor stable en dehors des contre-indications.l’examen a été réalisé au niveau d’un
centre de médecine nucléaire en utilisant le technétium 131 comme traceur radio-
actif sous stress physique ou pharmacologique.

La coronarographie : a été réalisée chez tous les patients inclus

Matériel utilisé : La coronarographie a été réalisée au niveau du laboratoire de ca-
thétérisme cardiaque du service qui dispose de deux salles de cathétérisme dédiées
à l’angiographie

Critères de positivité : Une sténose coronaire est définie par un rétrécissement du
diamètre vasculaire de plus de 50%. Les sténoses de moins de 50% à 30% ont
été considérées comme plaques non significatives. La coronaropathie a été consi-
dérée comme non obstructive devant l’absence de lésions coronarographique ou la
présence de plaques d’athéromes dont le diamètre est estimé à moins de 50% du
diamètre de référence de l’artère.

Classification des lésions : la sévérité de l’atteinte coronaire a été classée par le
score Syntax 2 calculé grâce à un logiciel au niveau de la baie de contrôle de la
salle de cathétérisme cardiaque.

Le choix du type de revascularisation :
— En cas de syndrome coronarien aigu : la priorité a été donnée à la revasculari-

sation de l’artère coupable, sauf état de choc ou la revascularisation complète
sera indiquée d’emblée.

— Chez les coronariens stables : la revascularisation a été indiquée en cas de
sténose supérieure à 90%, d’une fractional flow reserve (FFR)≤ 0,8 pour les
sténoses entre 50-90%, d’une FE≤ 35% ou d’un territoire d’ischémie large >
10% du myocarde selon les recommandations ESC 2019.

— La modalité de la revascularisation a été choisie en fonction de la nature des
lésions, la priorité a été donnée à l’angioplastie coronaire percutanée en cas
de sténose mono ou bitronculaire en dehors de l’IVA proximale et du tronc
commun gauche, le pontage a été indiqué en cas d’atteinte du tronc commun
gauche + Syntax ≥23 ou d’une lésion tronculaire associée à un diabète ou à
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un Syntax est gleq23 chez le non-diabétique. Pour le reste des situations, la
patiente pourra être éligible aux deux stratégies selon la complexité des lésions.

4.2.2 Définitions des variables

1. Les variables : Les variables à recueillir ont été reprises au niveau du cahier d’observation
(annexe A)

2. Évènement indésirable évalués :

Durant le suivi, les éléments suivants ont été retenus comme évènements indésirables :

1. Le décès de cause cardiovasculaire et de toute cause confondue [16]

2. L’angor résiduel [7, 16]

3. Ré infarctus, indication d’une nouvelle revascularisation ou thrombose de stent [13]

4. Accident vasculaire cérébral [13]

5. Saignements majeurs [13]

6. La persistance d’une dysfonction ventriculaire gauche (FE <40%) [17](ESC 2020)

4.2.3 Méthodes de suivis

1. Tous les patients inclus avaient un diagnostic clinique confirmé d’une coronaropathie :

— Les patients inclus pour une coronaropathie stable ont bénéficié d’un examen clinique
complet, d’un ECG d’une échocardiographie, d’un test d’ischémie (EE ou scintigraphie
myocardique ou échocardiographie trans thoracique (ETT) de stress) retrouvant un haut
risque de coronaropathie selon les définitions déjà citées et justifiant donc la réalisation
d’une coronarographie.

— Les patients présentant un syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST,
ont bénéficié d’un examen clinique, d’un ECG, d’une échocardiographie, avec à la clef
une évaluation du niveau de risque du NSTEMI, suivie d’une coronarographie selon les
recommandations de l’ESC 2020.

— Les patients présentant un STEMI dans les délais de reperfusion ont bénéficié soit d’une
angioplastie primaire si celle-ci est disponible ou bien thrombolysés puis contrôlés par
une coronarographie dans un délai maximal de 48h selon les recommandations de l’ESC
2017.

2. Le suivi commence dès le premier jour d’hospitalisation aussi bien pour les coronaropathies
stables que pour les syndromes coronariens aigus, les patients ont été revus au bout d’une
année, et réévalués moyennant un examen clinique, une échocardiographie et une épreuve
d’effort

3. Tous les patients ayant été admis pour syndrome coronarien, ont bénéficié d’un contrôle à J30
quand les conditions sanitaires l’ont permis, avec la réalisation d’un examen clinique complet,
d’un ECG et d’une échocardiographie, une évaluation des symptômes anxieux et dépressifs
par le questionnaire HAD ainsi qu’une évaluation de la qualité de vie par le questionnaire
MFI-20 ont été réalisées. Un monitorage des effets indésirables définis précédemment a été
réalisé durant l’année de suivi.
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4. Une IRM cardiaque afin d’évaluer la perfusion myocardique a été réalisée pendant la période
de suivi chez les patients ayant une coronaropathie non obstructive telle que précédemment
définie.

5. La fraction d’éjection du ventricule gauche a été comparée à sa valeur lors de l’admission.
Une différence supérieure à 5% a été considérée comme cliniquement significative [150].

4.3 L’analyse statistique

L’analyse statistique consistera à :

— Estimer les effectifs et les pourcentages pour les variables qualitatives, les moyennes et les
écarts types pour les variables quantitatives.

— Le test Khi-deux (x²) a été utilisé pour comparer deux pourcentages lorsque la variable est
qualitative, et le test de Fisher si les effectifs théoriques sont inférieurs à 5.

— La normalité des variables continues sera analysée par le test d’asymétrie , par le coefficient
d’acuité (kurtosis). Le test de kolmogorov-smirnov a été utilisé comme test de normalité
pour les effectifs dont la taille est ≥ 50, le test de Shapiro-Wilk pour les effectifs dont la
taille est < 50.

— L’homogénéité des variances sera évaluée par le test de Levene.
— La comparaison de la moyenne d’une même variable paramétrique quantitative entre dif-

férents groupes se fera par le test ANOVA unidirectionnelle en cas d’homogénéité des
variances, ou par le test ANOVA de Welch dans le cas contraire. Un test post-hoc sera
utilisé si la comparaison porte sur plus de deux groupes.

— La comparaison de la moyenne d’une même variable non paramétrique quantitative entre
différents groupes se réalisée par le test de Mann-Whitney

— Le test t de Student par paire a été utilisé pour comparer les moyennes des variables
paramétriques mesurées aux différentes étapes du suivi.

— Les coefficients de corrélation entre les paramètres d’évaluation continue ont été calculés
selon la méthode de Pearson.

— Les coefficients de corrélation entre les paramètres d’évaluation qualitative ont été calculés
selon la méthode de Spearman.

— La régression logistique et linéaire a été utilisée pour mettre en évidence les relations en
fonction de la variable cible.

— Les courbes de survies seront réalisées par la procédure de Keplan-Meier. La comparaison
des courbes de survie sera évaluée par le test Log Rank ou la régression de Cox en fonction
du nombre de variables indépendantes.

— Une valeur de probabilité de <0,05 est considérée pour indiquer la signification statistique,
et les intervalles de confiance à 95% seront calculés.

— Une analyse multivariée sera réalisée, dont la coronaropathie non obstructive sera la cible
pour neutraliser les variables ayant atteint un taux significatif de 20% à l’étude bi variée,
et le model prédictif retenu sera avec un seuil de signification à 5 %.

— La saisie des données ainsi que leur contrôle seront réalisés en utilisant le logiciel Epi Info
7. l’analyse statistique sera réalisée par l’intermédiaire du logiciel SPSS 25.
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4.4 ÉCHÉANCIER

Vu la rareté de la pathologie coronaire chez la femme jeune qui est estimée à 2.3 % de l’ensemble
des coronaropathies de l’adulte [8], il nous a fallu une période de recrutement de deux ans et demi
pour colliger notre échantillon. l’étude a été menée selon l’échéancier suivant :

— Recrutement des patientes et recueil des données : du 01 janvier 2020 au 30 juin 2022, avec
un suivi minimum d’un an.

— Fin de la periode de suivi : 30 juin 2023
— Analyse des résultats et redaction finale : 6 mois.
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Troisième partie III

Résultats de l’étude

85





Pour répondre aux objectifs de notre étude, nous avons inclus de manière prospective et
consécutive 130 femmes et 130 hommes répondant aux critères d’inclusion.

— Tous les patients ont bénéficié d’une coronarographie
— Les patients atteints d’un syndrome coronarien aigu ont bénéficié d’une consultation de

contrôle à un mois lorsque cela était possible (compte tenu de la pandémie COVID 19)
— les patients ont été revus avec un recul minimum d’un an en l’absence d’une complication

qui aurait conduit à leur réhospitalisation avant ce délai.

Les résultats seront exposés en trois chapitres :

1. Le premier chapitre sera consacré à l’analyse descriptive de la population féminine pour
laquelle nous rapportons les données démographiques, cliniques, biologiques, et échocardio-
graphiques. Ces donnes seront comparées au groupe masculin de notre population

2. Le deuxième comprendra les résultats relatifs à l’objectif principal, à savoir la nature des
lésions coronaire chez la femme jeune, le taux de coronaropathie non obstructive, la compa-
raison de ces résultats avec la contrepartie masculine ainsi que les répercussions en termes
de facteurs pronostiques de la coronaropathie avec un recul d’un an.

3. Le dernier chapitre des résultats sera dédié aux objectifs secondaires de l’étude, plus pré-
cisément au pronostic à court terme des syndromes coronariens aigus chez la femme jeune,
aux différences en matière d’attitudes thérapeutiques en fonction du sexe, ainsi que les ré-
percussions de la coronaropathie sur sa qualité de vie.
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Chapitre 1

Étude descriptive de la population d’étude

1.1 Étude démographique de la population

1.1.1 L’âge

1.1.1.1 Âge moyen

La moyenne d’âge chez les femmes est de 45.5 ans. La distribution des âges n’est pas paramé-
trique, la moyenne n’est donc pas un bon paramètre pour évaluer la tendance centrale de cette
variable. L’âge médian est estimé à 46 ans avec des âges extrêmes entre 27 et 50 ans ( graphique
1). La distribution des âges de l’ensemble de la population (hommes et femme compris) est de
type non paramétrique, l’outil utilisé pour comparer les deux médianes d’âges entre les hommes et
les femmes sera le test de Mann-Whitney U. Il existe une différence significative entre la médiane
d’âge des femmes (46 ans) et celle des hommes (44 ans) (p=0.005). La coronaropathie a tendance
à survenir à des âges plus avancés chez la femme.

Graphique 1 – Âges extrêmes et intervalle de confiance

1.1.1.2 Les tranches d’âges

La répartition des âges de l’effectif féminin se fait de manière ascendante, la classe d’âge la
plus touchée est celle âgée de 45 à 50 ans, 82.3 % de la population a plus de 40 ans.
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Graphique 2 – Tranches d’âges chez les femmes

1.1.2 Conditions socioéconomiques et niveau d’éducation

1.1.2.1 Nombre d’enfants et statut marital

Les patientes ont en moyenne entre 3 et 4 enfants (valeurs extrêmes de 0 à 6 enfants). Elles
sont mariées dans 78% des cas, célibataires dans 6.2% des cas(graphique 4).

Graphique 3 – Nombre d’enfants chez les femmes

1.1.2.2 Niveau d’éducation des patientes

Pré de la moitié de la population féminine a un niveau d’éducation inférieure ou égale au
niveau moyen (55 %), 9.2% ne sont pas scolarisées (graphique 5). Il n’existe pas de différence
significative en termes de niveau d’éducation selon le sexe (p=0.63,ns), les hommes comme les
femmes ont bénéficié du même accès à l’éducation.
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1.1.2 Conditions socioéconomiques et niveau d’éducation

Graphique 4 – Statuts maritaux des femmes

Graphique 5 – Niveaux d’éducation chez les femmes
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1.1.2.3 Professions des patientes

La majorité des patientes sont des femmes au foyer, soit 80% des patientes. En contrepartie
3,3% d’entre elles uniquement occupent un travail dont la sollicitation physique est importante.
Il existe une différence concernant l’activité professionnelle selon le sexe. Il existe plus de femmes
au foyer (80 vs 13.4%, p<0.001) et moins d’expositions au travail physiquement exigeant (15.6 vs
42%, p<0.001).

1.1.3 Provenance des patientes

La majorité des patientes sont originaires de la wilaya de Blida (41%), vient par la suite par
ordre de fréquence les wilayas de Ain Defla(15 %), Tipaza (12 %) et Médea (11%).

1.2 Facteurs de risques cardiovasculaires et antécédents

1.2.1 Répartition des facteurs de risque

L’HTA est le facteur de risque prépondérant avec 56% de l’effectif, suivi par le diabète à
hauteur de 39%. 15% uniquement des patientes étaient ménopausées, ce qui concorde avec leur
relatif jeune âge (45 ans en moyenne). Seulement 7% des patientes ont déclaré être, ou avoir été
exposées au tabac. 21,5% des patientes n’avaient aucun facteur de risque cardiovasculaire connu.

Pourcentage (%)

Hypertension artérielle 56
Diabète 39
Dyslipidemie 5
Ménopause 15
Tabagisme 7

Tableau 2 – Répartition des facteurs de risque chez les femmes

1.2.1.1 L’hypertension artérielle

Il n’y a pas de relation de corrélation entre l’HTA et l’âge (coefficient de corrélation de Pearson
r= 0.102, p = 0.247). Les femmes ont sensiblement plus d’hypertension artérielle que les hommes
(56 vs 27 %, p <0.001) (graphique 6).

1.2.1.2 Le diabète sucré

La grande majorité des diabètes chez les femmes sont de type 2, nous rapportons 2,3% de
diabètes inauguraux, et 9,2% sous insuline. Tout comme l’hypertension artérielle, il n’y a pas de
corrélation entre le diabète et l’âge (coefficient de Pearson r = 0.74, p= 0.4), ces deux facteurs de
risque sont donc répartis de manière homogène chez cette jeune population. Il n’y a pas de diffé-
rence en termes d’exposition au diabète entre les femmes et les hommes (p=0.44, ns) (graphique
7).
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1.2.1 Répartition des facteurs de risque

Graphique 6 – Répartition de l’hypertension artérielle selon le sexe (p <0.001)

Graphique 7 – Répartition du diabète selon le sexe (p=0.44, ns)
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1.2.1.3 Le tabac

La majorité du tabagisme chez les femmes est de type passif , seulement 3,8% des femmes
ont déclaré un tabagisme actif (soit un tiers de l’ensemble des patientes sujettes au tabagisme).
Il n’y a pas de corrélation entre l’âge et l’exposition au tabagisme (r= -0.48, p= 0.58). La po-
pulation féminine est beaucoup moins exposée au tabagisme que les hommes (6.9% vs 63.8%,
p<0.001)(graphique 8).

Graphique 8 – Répartition du tabagisme selon le sexe (p<0.001)

1.2.1.4 La dyslipidémie

très peu de patientes ont été hospitalisées avec un diagnostic de dyslipidémie préétablie, soit
5% de la population féminine. Le taux de dyslipidémie est le même en fonction du sexe (p=0.6,
ns) (graphique 9).

Graphique 9 – Répartition de la dyslipidémie selon le sexe (p=0.6, ns)
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1.2.2 Antécédents cardiovasculaires

Pourcentage (%)

STEMI 20
NSTEMI 9
Angioplastie coronaire 5
AVC ischémique 2
AOMI 0
AVC hémorragique 0
Insuffisance cardiaque 0
Pontage aorto-coronaire 0

Tableau 3 – Antécédents cardiovasculaires chez les femmes

1.2.1.5 La ménopause

Les femmes ménopausées sont âgées entre 45-50 ans, 15% des patientes sont en ménopause.
Comme on peut l’imaginer, la ménopause était corrélée à l’âge (r= 0.305, p<0.001)

Graphique 10 – Répartition des Facteurs de risque chez les femmes

1.2.2 Antécédents cardiovasculaires

29% des patientes avaient un antécédent cardiovasculaire préalable à l’hospitalisation, la majo-
rité de ces antécédents sont représentés par les syndromes coronariens aigus tels qu’illustrés par le
tableau 3. Il n’y a pas de différence significative en fonction du sexe en termes d’antécédents car-
diovasculaire de manière globale (p=0.35, ns) (graphiques 11, 12, 13), La seule différence retrouvée
concerne les antécédents d’angioplastie coronaire, où les femmes avaient un taux significativement
moins élevé (5.4 vs 12.3, p=0.049) (tableau 14).

1.2.3 Autres antécédents

15% des patientes avaient soit un antécédent récent d’infection par la COVID 19, ou bien
une infection en cours. 10% étaient suivis pour une maladie de système connue. 10% avaient une
hypothyroïdie (tableau 4). La contraception par œstroprogestatifs était le principal moyen de
contraception (28.5%) suivie de la contraception par mesures locale (27.7%) (tableau 5). Il y avait
autant de maladies de systèmes chez les femmes que chez les hommes( p= 0.095, ns)(graphique
15)
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Graphique 11 – Répartition des antécédents cardiovasculaires en fonction du sexe (p=0.35, ns)

Graphique 12 – Répartition des antécédents de STEMI en fonction du sexe (p=0.37, ns)

Graphique 13 – Répartition des antécédents de NSTEMI en fonction du sexe (p=0.35, ns)
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1.2.3 Autres antécédents

Graphique 14 – Répartition des antécédents d’angioplastie coronaire en fonction du sexe
(p=0.049)

Pourcentage (%)

Antécédents COVID19 15
Antécédents de maladie de système 10
Hypothyroïdie 10

Tableau 4 – Autres antécédents chez les femmes

Fréquence Pourcentage (%) Pourcentage cumulé (%)

Contraception locale 36 39.6 39.6
Non active sexuellement 14 15.4 54.9
Micro progestatifs 4 4.4 59.3
Œstroprogestatifs 37 40.7 100.0
Total 91 100.0

Tableau 5 – Moyens contraceptifs utilisés chez la femme

Graphique 15 – Répartition des antécédents de maladies de système en fonction du sexe (p=
0.095, ns)
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1.3 Les données anthropométriques :

1.3.1 Taille et poids

La taille moyenne des patientes est estimée à 162,9cm (IC à 95% [161,7-163,2]) avec des tailles
extrêmes à 173 et 148 cm. Le poids moyen est mesuré à 77,24 kg (IC à 95% [74,16-80,3]) avec des
poids extrêmes à 119 et 52 kg .

1.3.2 Indice de masse corporelle

La distribution de l’IMC des patientes est de type paramétrique, la moyenne peut donc être
utilisée comme paramètre de mesure de la tendance centrale. L’indice de masse corporelle moyen
est de 29.1Kg/m2g (IC à 95% [28.03-30.15]) avec des valeurs extrêmes à 43 et 20 kg/m2 kg
(graphique 16).

Graphique 16 – Moyenne et valeurs extrêmes de l’IMC chez les femmes

L’obésité chez cette population (définie par un IMC ≥ 30kg/m2 ) est à hauteur de 41.9%.
Uniquement 22.6% de la population avait un poids normal (IMC compris entre 18.5 et 25 )
comme illustré dans le tableau 7. L’âge n’a pas été un facteur déterminant dans la répartition des
indices de masse corporels chez les femmes ( r= 0.656, p=0.59).

La distribution des indices de masse corporelle n’est pas de type paramétrique pour l’ensemble
de l’effectif ainsi que pour le sous-groupe des hommes ( test de Kolmogorov-Smirnov significatif,
p= 0.003). La médiane de l’IMC chez les femmes est significativement plus élevée que chez les
hommes (29.1 vs 26, p=0.14) (tableau 6, graphique 17). On rapporte par ailleurs plus de femmes
présentant une obésité (définie par un IMC ≥ 30) que d’hommes (40.9% vs 27%, p=0.034).

1.4 Motifs d’admission et prise en charge initiale

La majorité des patientes ont été admises dans le cadre de la prise en charge d’un syndrome
coronarien aigu, soit 56.2% d’entre elles (tableau 8). Il n’existe pas de disparités entre les différentes
classes d’âges par rapport au motif d’admission (r= 0.159, p= 0.71). La ménopause (p=0.65,
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1.4 Motifs d’admission et prise en charge initiale

Graphique 17 – Comparaison des moyennes et valeurs extrêmes de l’IMC en fonction du sexe
(p=0.034)

Graphique 18 – Catégories d’IMC chez les femmes
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Tableau 6 – Test de Mann-Whitney U pour comparer l’IMC selon le sexe

Fréquence Pourcentage (%) Pourcentage cumulé (%)

Poids normal 22 23.7 23.7
Surpoids 33 35.5 59.1
Obésité modérée 26 28 87.1
Obésité sévère 9 9.7 96.8
Obésité morbide 3 3.2 100

Tableau 7 – Répartition des classes de l’IMC chez les femmes

ns) tout comme la prise de contraception progestative (p=0.97, ns) n’ont pas été des facteurs
déterminant la présentation clinique de la coronaropathie dans notre échantillon d’étude.

Dans notre série, les femmes étaient hospitalisées plus volontiers pour syndrome coronarien
chronique que les hommes (femmes vs hommes, 43.8 vs 27.7%, p=0.025) chez qui il y avait auto-
matiquement plus de syndromes coronariens aigus (femmes vs hommes, 56.1 vs 72.3%, p=0.025
)(graphique 19).

Graphique 19 – Diagnostic d’admission en fonction du sexe (p=0.025)

1.4.1 Syndromes coronariens avec sus décalage du segment ST

1.4.1.1 Présentation et prise en charge initiales

La majorité des patientes admise dans le cadre d’un STEMI a bénéficié d’une procédure de
reperfusion, soit 89.3% de l’effectif. En contrepartie, 10.7% ont été reçus hors des délais de prise
en charge recommandés. Nous avons constaté un échec de la thrombolyse dans 14.3% des cas.
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1.4.1 Syndromes coronariens avec sus décalage du segment ST

Fréquence Pourcentage (%) Pourcentage cumulé (%)

STEMI 28 21.5 21.5
NSTEMI 45 34.6 56.2
SCC 57 43.8 100
Total 130 100

Tableau 8 – Motifs d’admission des femmes

Fréquence Pourcentage (%) Pourcentage cumulé (%)

Angioplastie primaire 10 35.7 35.7
Thrombolysées 15 53.6 89.3
Reçues hors délai 3 10.7 100
Total 28 100

Tableau 9 – Prise en charge initiale des STEMI chez les femmes

La distribution des délais de prise en charge des STEMI est non paramétrique. La médiane du
délai de prise en charge était de 300 min avec des valeurs extrêmes entre 60 et 2400 min.

Les femmes ont eu accès aux mêmes opportunités thérapeutiques que les hommes, il n’y a
pas de différence significative portant sur l’attitude initiale face à un STEMI en fonction du sexe
(p=1, ns) ( graphique 20)

Graphique 20 – Prise en charge initiale des STEMI en fonction du sexe (p=1, ns)

1.4.1.2 Hémodynamique des patientes à l’admission

Une seule patiente a été admise avec à l’examen clinique des crépitants au tiers inférieur des
deux champs pulmonaires. La moyenne de la pression artérielle systolique (PAS) est estimée à
120 mmHg (IC à 95% [112-128 mmHg], valeurs extrêmes entre 90 et 170 mmHg. La moyenne de
la pression artérielle diastolique (PAD) est estimée à 72.8 mmHg (IC à 95% [67.2-78.4 mmHg],
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valeurs extrêmes entre 50 et 110 mmHg).

1.4.1.3 Anomalies à l’ECG

Toutes les patientes étaient à l’admission en rythme sinusale. La fréquence cardiaque médiane
était à 77 bpm avec des valeurs extrêmes de 50 et 114 bpm. Le sus décalage du segment ST était
le plus souvent localisé dans le territoire antérieur, suivi par le territoire latéral et infer-obasal
(graphique 21. Plus d’un tiers des patientes (35.7%) avait déjà à l’ECG d’admission un territoire de
nécrose constitué. il n’y a pas de différence par rapport au territoire des STEMI ou des anomalies
ECG en fonction du sexe (p>0.05 pour tous les territoires).

Graphique 21 – Répartition des territoires des STEMI chez les femmes

1.4.2 Syndromes coronariens sans sus décalage du segment ST

1.4.2.1 Présentation initiale

Prés des 11% des patientes ont été admises dans le cadre de la prise en charge d’un syndrome
coronarien aigu sans sus décalage du segment ST à très haut risque tel que défini par les recom-
mandations de l’ESC. La majorité des patientes présentaient un angor au repos à l’admission (84.4
%). Le reste s’est présenté soit avec la notion d’un antécedant d’angor d’effort ou bien avec des
douleurs atypiques, et a été admis par rapport à d’autres éléments ayant permis de les classer à
haut risque (sus décalage non persistant du segment ST, cinétique des troponines ...etc.).

8.4% des patientes se sont présentées avec une dyspnée de classe II ou III de la NYHA. Chez
15.6% d’entre elles, le taux des troponines était négatif. La majorité pressentait une cinétique des
troponines, nous avons pris en considération pour notre analyse le taux le plus élevé à l’admission.

Afin de simplifier l’analyse de la moyenne des troponines à l’admission, trois valeurs aberrantes
à 1200, 1000 et 600 fois la normale ont été retirées de la série. L’indice de Shapiro-Wilk est non
significatif (p=0.65) ce qui autorise l’utilisation de la moyenne pour décrire la tendance centrale.
Le taux moyen des troponines à l’admission est estimé à 26.87 fois la normale (IC à 95%
[18.73-35.01]) avec des valeurs extrêmes entre 3 et 69 fois la normale.

102



1.4.2 Syndromes coronariens sans sus décalage du segment ST

il n’y a pas de différence significative entre les médianes du taux de troponines en fonction du
sexe (20 vs 19.5, p=0.59) (graphique 22)

Graphique 22 – Comparaison des moyennes et valeurs extrêmes du taux de troponines initial lors
de la prise en charge des NSTEMI en fonction du sexe (p=0.59, ns)
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1.4.2.2 Hémodynamique des patients à l’admission

La PAS moyenne en cas d’NSTEMI chez les femmes est de 119 mmHg (IC à 95% [115.5-
124.2], de 80 à 160 mmHg), celle de la PAD est de 72 mmHg (IC à 95% [69.4-74.8]), de 50 à 90
mmHg.

1.4.2.3 Aspects ECG à l’admission

Mise à part une patiente admise en fibrillation auriculaire, l’ensemble des ECG étaient en
rythme sinusal. La fréquence cardiaque moyenne est à 78 bpm (IC à 95% [74.6-81.9], de 57 à 120
bpm). L’anomalie de la repolarisation la plus fréquente est l’ischémie sous épicardique à hauteur
de 62% suivie par la lésion sous endocardique à 18%. 20% des patientes ont été admises avec un
ECG normal et 11 % avait déjà des séquelles de nécroses à l’ECG.

1.4.3 Syndromes coronariens chroniques

1.4.3.1 Moyens diagnostics mis en œuvre

Le principal outil utilisé pour le diagnostic des SCCs chez les femmes était la scintigraphie
myocardique, suivie de l’épreuve d’effort. L’utilisation de l’échocardiographie de stress ou du
coroscanner était beaucoup plus occasionnelle (tableau 10).

Fréquence Pourcentage % Pourcentage cumulé %

Scintigraphie myocardique 26 47.3 47.3
Épreuve d’effort 22 40 87.3
ETT de stress 3 5.5 92.7
Coroscanner 4 7.3 100
Total 55 100

Tableau 10 – Examens complémentaires ayant permis le diagnostic du SCC chez les femmes

La majorité des anomalies perfusionnelles retrouvées à la scintigraphie myocardique sont loca-
lisées dans le territoire de l’IVA, soit dans 77% des cas, suivie de la circonflexe (Cx) et la coronaire
droite (CD) avec respectivement 20 et 17% des cas. L’aspect scintigraphique le plus retrouvé
est l’ischémie (70%) qui intéressait en moyenne 3.57 segments (IC à 95% [2.74-4.41 segments])
, suivie de la viabilité (30% pour en moyenne 3.43 segments IC à 95% [3-4.1 segments]) et de
la nécrose (27% pour en moyenne 3.57 segments IC à 95% [1.75-5.1 segments]). L’ensemble des
épreuves d’effort ayant justifié le recours à la coronarographie étaient positives cliniquement et
électriquement.

Les femmes ont eu accès aux mêmes moyens de diagnostic utilisés chez les hommes, la scinti-
graphie myocardique vient en tête suivie de l’épreuve d’effort (p=0.86). Il n’y a pas de différence
significative portant sur le nombre de segments d’ischémie en fonction du sexe (femmes vs hommes,
3 vs 4 segments, p=0.56), le même constat est rapporté concernant les segments viables (3 vs 3
segments, p=0.43), il y a cependant moins de segments de nécrose chez les femmes que chez les
hommes (3 vs 6.5 segments, p=0.024) (graphique 23).
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1.4.3 Syndromes coronariens chroniques

Graphique 23 – Comparaison des médianes et valeurs extrêmes du nombre de segments de nécrose
retrouvés à la scintigraphie en fonction du sexe ( p=0.024)

Graphique 24 – Comparaison des moyens diagnostics mis en œuvre au cours des SCC en fonction
du sexe (p=0.86)
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1.4.3.2 Présentation clinique à l’admission

La majorité des patientes prises en charge pour SCC présentaient un angor de classe II CCS,
22.8% présentaient un angor de classe III ou IV. 7% étaient asymptomatiques. 28% des patientes
se plaignaient d’une dyspnée d’effort, 1.8% présentaient une dyspnée au repos.

L’évaluation des patientes par le score de risque cardiovasculaire SCORE2 a retrouvé un score
médian à 1. la majorité des patientes (88%) présentait un score de risque bas (inférieur à 2.5%),
le reste présentait un risque modéré à 10 ans. Nous n’avons pas enregistré de risque élevé chez
cette population.

Graphique 25 – Répartition des niveaux de risque évalué par le SCORE2 chez les femmes admises
pour SCC

Les patientes présentaient un score de Framingham médian de 5, la majorité est à très faible
risque. Nous rapportons 19.5% de risque modéré et 2.4% de haut risque chez cette population
(graphique 26).

La comparaison des médianes du score de Framingham n’a pas retrouvé de différence en
fonction du sexe (femmes vs hommes, 5 vs 7%, p=0.153). Par ailleurs, les femmes avaient un
SCORE2 significativement plus bas (1 vs 4%, p<0.001)(graphique 27).

1.4.3.3 Hémodynamique à l’admission

La pression artérielle moyenne était à 120/70 mmHg avec des valeurs extrêmes à 90/40 et
160/100 mmHg.

1.4.3.4 Aspect ECG à l’admission

Une seule patiente présentait une fibrillation auriculaire, le reste était en rythme sinusal. La
fréquence cardiaque moyenne est de 74.6 bpm (IC à 95% [70.8-78.5 bpm]) avec des valeurs extrêmes
à 47 et 110 bpm. Dans 46% des cas, les patientes présentaient un ECG normal à l’admission,
l’anomalie électrique la plus retrouvée est l’ischémie sous epicardique (tableau 11). Il n’y a pas
de différence en fonction du sexe concernant sur le taux d’ECG normaux à l’admission des SCC
(femme vs hommes, 45.6 vs 27.8%, p=0.85).
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Graphique 26 – Répartition des niveaux de risque évalué par le score de Framingham chez les
femmes admises pour SCC

Score de Framingham fonction du sexe (p=0.153) SCORE2 en fonction du sexe (p<0.001)

Graphique 27 – Comparaison des médianes et valeurs extrêmes du score de Framingham et du
SCORE 2 en fonction du sexe
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Aspect à l’ECG Taux (%)

ECG normal 46
Ischémie sou épicardique 32
Nécrose 23
Lésion sous endocardique 5

Tableau 11 – Aspect ECG à l’admission des SCC chez les femmes

1.5 Tests biologiques à l’admission

1.5.1 Hémogramme

La distribution des taux d’hémoglobine dans l’effectif des femmes est de type paramétrique,
le taux d’hémoglobine moyen est de 12.62 g/dl (IC à 95% [12.33-12.9]) avec des valeurs extrêmes
à 6.8 et 16g/dl. 27.7% des patientes présentent une anémie avec un taux d’hémoglobine < 12g/dl
(graphique 28). Il n’y a pas de corrélation entre l’anémie et l’âge des patientes (r=-0.006, p=0.94).
Les femmes pressentent plus d’anémies que les hommes (27.7 vs 7.7%, p<0.001) (graphique 29),
il n’y a de différence par rapport au taux d’hyperleucocytose ou de thrombopénie entre les deux
groupes (p>0.05).

Graphique 28 – Taux d’anémie chez les femmes

Paramètre biologique Moyenne

Hémoglobine (g/dl) 12.6
Globules blancs (el/mm3) 8800
Plaquettes (el/mm3) 301000

Tableau 12 – Paramètre de l’hémogramme

1.5.2 Lipidogramme

La distribution des échantillons de tous les paramètres du lipidogramme est de type paramé-
trique, la moyenne peut donc être utilisée. Aucun paramètre du lipidogramme n’est corrélé avec
l’âge avec des p> 0.05. Les résultats sont résumés dans le tableau 13
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1.5.2 Lipidogramme

Graphique 29 – Répartition des taux d’anémie en fonction du sexe (p<0.001)

Graphique 30 – Interprétation du taux de plaquettes chez les femmes
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Paramètre Moyenne

Cholestérol total (g/d) 1.37
Triglycerides (g/d) 1.05
LDLc (g/d) 0.8
HDLc (g/d) 0.42

Tableau 13 – Paramètre du lipidogramme

Les taux médians de cholestérol total, de LDL et de triglycérides sont comparables entre les
deux sexes ( graphiques 31). Le taux moyen de HDL est significativement plus élevé chez les
femmes que chez les hommes (0.42 vs 0.35g/l, F(1,83)=12.691,p=0.001)

Taux du cholestérol total en fonction du sexe (p>
0.05,ns)

Taux des triglycérides en fonction du sexe (p> 0.05,ns)

Graphique 31 – Moyenne et valeurs extrêmes du taux de cholestérol total et des triglycérides en
fonction du sexe

1.5.3 Bilan rénal

Le taux moyen de clairance de la créatinine (variable paramétrique) chez les femmes à l’ad-
mission est de 86.9 ml/mn/m2 (IC 95%[82.03-91.8], entre 10 et 180 ml/mn/m2). 9.6% de la
population féminine présentent une insuffisance rénale modérée (classe 2), 0.8% une insuffisance
rénale sévère de classe 4. 10.4% sont en hyperfiltration (graphique 33). Le statut rénal des patientes
n’est pas corrélé à leur âge (p>0.05).

La médiane de la clairance de la créatinine calculée par la formule MDRD est comparable
entre les sexes (femmes vs hommes, 82 vs 79 ml/min/m2, p = 0.119). Les classes de fonction
rénale sont également comparables (p=0.495, ns) (figure 34).

1.5.4 Glycémie

Le taux de glycémie médian est à 1.09 g/l avec des valeurs extrêmes à 0.30 et 5g/l. 3.5% des
patientes étaient en hypoglycémie, 10.8% avaient une glycémie ≥2.5g/l (tableau 14) et ce taux
est significativement plus élevé chez les syndromes coronariens aigus (p=0.023). Si la médiane de
glycémie est similaire entre les deux sexes (femmes vs hommes, 1.09 vs 1.17, p=0.781, ns), les
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1.5.4 Glycémie

Taux du LDL en fonction du sexe (p> 0.05, ns) Taux du HDL en fonction du sexe (p=0.001)

Graphique 32 – Moyenne et valeurs extrêmes du taux de LDL et d’HDL en fonction du sexe

Graphique 33 – Classification de la fonction rénale chez les femmes

Graphique 34 – Classes de glycémie en fonction du sexe (p = 0.119)
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Fréquence Pourcentage (%) Pourcentage cumulé (%)

Hypoglycémie 3 3.5 3.5
Glycémie normale 44 51.2 54.7
Hyperglycémie <= 1.8 20 23.3 77.9
Hyperglycémie 1.8-2.5 g/l 5 5.8 83.7
Glycémie > 2.5 g/l 14 16.3 100
Total 86 100

Tableau 14 – Interprétation de glycémie à l’admission chez les femmes

Tableau 15 – Test de Mann-Whitney U pour comparer le taux de CRP selon le sexe

femmes ont eu une tendance à subir des hyperglycémies plus sévères que les hommes (>2.5 g/l),
les hommes ayant tendance à faire plus d’hyperglycémie modérée (<2.5 g/l) (p=0.004) (graphique
35).

Graphique 35 – Classes de glycémie en fonction du sexe (p=0.781)

1.5.5 Bilan inflammatoire

Le taux de CRP médian est de 5g/l ( entre 1 et 138g/l), deux patientes avaient une CRP à
trois chiffres, uniquement 9.23% avaient une CRP positive. Il n’y a pas de différence significative
en termes de CRP positive en fonction du diagnostic d’admission (p=0.55). Les taux médians
de CRP ne sont pas significativement différents chez les deux groupes (femmes vs hommes,5 vs
7.7g/l, p=0.55, ns) (tableau 15)
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1.6 Échocardiographie à l’admission

1.6 Échocardiographie à l’admission

1.6.1 La fraction d’éjection

La distribution de la FEVG dans l’effectif des femmes est de type paramétrique ( score de
Kolmogorov-Smirnov non significatif p = 0.19), la FEVG moyenne est de 52,55% (IC à 95% [50.5-
54.5]) avec des valeurs extrêmes entre 24 et 74%. 46% des patientes présentaient une dysfonction
ventriculaire gauche systolique, elle était sévère chez 20% des patientes (tableau 16). Il y a une
corrélation entre le diagnostic d’admission et la fraction d’éjection initiale, les patientes admises
pour STEMI présentaient plus de dysfonction VG sévère, les patientes admises pour NSTEMI
présentaient plus de dysfonction VG modérée(rs = 0.47, p < 0.001). Il existe également une
corrélation entre l’âge et la fraction d’éjection initiale (graphique 36) (r=0.46, p<0.001), les femmes
les plus jeunes présentaient les fractions d’éjections les plus basses.

La distribution des fractions d’éjections en fonction du sexe est de type paramétrique, le test
ANOVA unidirectionnelle a été utilisé pour comparer les moyennes de la FEVG en fonction du
sexe. La fraction d’éjection moyenne est sensiblement plus élevée chez les femmes indépendamment
du motif d’admission des patients (femmes vs hommes, F(1,258)=8.986, 52.55 vs 48.8%, p=0.003)
(graphique 37). Sachant qu’il y avait plus de syndromes coronariens aigus chez les hommes, ce qui
représente un biais lors de la comparaison de la fraction d’éjection dans la population globale. Une
analyse plus fine retrouve une fraction d’éjection comparable entre les femmes et les hommes chez
les patients pris en charge pour syndrome coronarien aigu (femmes vs hommes, 48.75 vs 48.04,
F(1,165)=0.205, p=0.651, ns) (graphique 38), alors que la différence était nettement en faveur
des femmes en cas de syndrome coronarien chronique (femmes vs hommes, 57.42 vs 49.61%,
F(1,91)=10.335, p=0.02) (graphique 38).

Fréquence Pourcentage (%) Pourcentage cumulé (%)

Dysfonction VG sévères 26 20 20
Dysfonction VG modérées 35 26.9 46.9
FE normales 69 53.1 100
Total 130 100

Tableau 16 – Interprétation de la FEVG à l’admission chez les femmes

1.6.2 Cinétique ventriculaire gauche

Chez les femmes, près de 60% présentaient une anomalie de la cinétique. La présence de celle-ci
est corrélée à l’âge (r= -0.213, p = 0.15), les patientes les plus jeunes avaient tendance à présenter
plus d’anomalies de la cinétique. Les anomalies de la cinétique sont également corrélées avec le
diagnostic d’admission, les STEMI présentent le plus de territoires akinétiques (p<0.001), les
NSTEMI présentent le plus de territoires hypokinétiques (p>0.001), les SCC sont les patientes
qui présentent le plus d’échocardiographies sans anomalies de la cinétique (p<0.001).

Le taux de bonne cinétique VG est comparable en cas de prise en charge pour SCA (femmes
vs hommes, 23.3 vs 17%, p=0.313, ns) à la différence de la FEVG, mais également comparable
dans le sous-groupe SCC (femmes vs hommes, 63.2 vs 52.8%, p=0.321).
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Graphique 36 – Corrélation entre l’âge et la FEVG chez les femmes à l’admission, la dysfonction
VG est d’autant plus severe que les patientes sont jeunes.

Graphique 37 – Comparaison de la fraction d’éjection du VG à l’admission en fonction du sexe
(p=0.003)
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1.6.2 Cinétique ventriculaire gauche

FEVG à l’admission des syndromes coronariens aigus en
fonction du sexe ( p=0.651, ns)

FEVG à l’admission des syndromes coronariens chro-
niques en fonction du sexe (p=0.02)

Graphique 38 – Comparaison de la fraction d’éjection du VG à l’admission en fonction du sexe et
du diagnostic d’admission

Graphique 39 – Comparaison de la cinétique du VG à l’admission en fonction du sexe (p=>0.05,
ns)

115



Chapitre 1. Étude descriptive de la population d’étude

1.6.3 Autres paramètres à l’échocardiographie

Paramètre Moyenne / taux

DTD VG (mm) 49.3

Dilatation de l’OG (%) 2.32

Dysfonction diastolique du VG (%) 8.5

Thrombus intra-VG (%) 7.7

PAPS (mmHg) 27

Tableau 17 – Autres paramètres échocardiographies chez la femme

1.7 Description de la population en fonction du type de syndrome
coronarien

Les paramètres retrouvés chez notre population féminine étaient comparables en fonction du
type de syndrome coronarien ayant motivé l’hospitalisation (SCA vs SCC, tableau 18) mis à part
les paramètres suivants

— Le taux de glycémie était significativement plus élevé en cas de SCA (1.76 vs 1.2 g/l, p=
0.006)

— Le taux de CRP était significativement plus élevé en cas de SCA (26 vs 6 g/l, p= 0.004)
— La fraction d’éjection du ventricule gauche était significativement plus basse en cas de SCA

(48.75 vs 57.42 %, p= 0.001)

Paramètre SCA SCC p

Données démographiques

Âge (ans) 44.53 45.72 0.075

Nombre d’enfants 3.35 3.30 0.617

Répartition des facteurs de risque

HTA (%) 49.3 64.9 0.075

Diabète (%) 41.1 36.8 0.622

Tabac (%) 8.2 5.3 0.510

Dyslipidemie (%) 5.5 3.5 0.595

Menopause (%) 12.3 17.5 0.404

Données antropomorphiques

BMI (kg/m2) 28.82 29.35 0.622

Examens biologiques

Hb (g/dl) 12.75 12.43 0.261

Cholesterol total (g/d) 1.41 1.37 0.818

Triglycerides (g/d) 0.8 1.09 0.150

LDL Cholesterol (g/d) 0.82 0.79 0.856

suite dans la prochaine page ...
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1.7.1 Comparaison des deux populations en cas de syndrome coronarien aigu

Table 18 – Suite du tableau

Paramètre SCA SCC p

HDL Cholesterol (g/d) 0.45 0.41 0.347

Clairance de la créatinine (ml/min/m2) 83 91 0.102

Glycemie (g/l) 1.76 1.2 0.006 ***

CRP (g/l) 26.84 6 0.004 ***

Evaluation echocardiographique

FEVG (%) 48.75 57.42 0.001 ***

DTD VG (mm) 49.23 49.64 0.681

Tableau 18 – Description de la population féminine en fonction du type de syndrome coronarien

1.7.1 Comparaison des deux populations en cas de syndrome coronarien aigu

Nous rapportons quelques différences entre les deux populations masculines et féminines ad-
mises pour SCA. Le reste des paramètres sont comparables entre les deux populations.

— Il y a significativement plus d’hypertension artérielle chez les femmes (49.3 vs 21.3 %, p=
0.001)

— Le tabagisme est majoritaire chez la population masculine (8.2 vs 64.9 %, p= 0.001)
— Les femmes ont un BMI significativement plus élevé 28.82 vs 27.01, p=0.03)
— Le taux de triglycéride est significativement plus élevé chez les hommes (0.8 vs 1.35 g/l,

p= 0.031), ainsi qu’un taux d’HDLc significativement plus bas (0.45 vs 0.33 g/l, p=0,025)
— les femmes présentent un taux de glycémie significativement plus élevée (p=0.036)

Paramètre Femmes Hommes p

Données démographiques

Âge (ans) 44.53 43.07 0.099

Nombre d’enfants 3.35 32.33 0.327

Répartition des facteurs de risque

HTA (%) 49.3 21.3 0.001 ***

Diabète (%) 41.1 30.9 0.169

Tabac (%) 8.2 64.9 0.001 ***

Dyslipidemie (%) 5.5 1.1 0.097

Données antropomorphiques

BMI (kg/m2) 28.82 27.01 0.03 **

Examens biologiques

Cholesterol total (g/d) 1.41 1.25 0.437

Triglycerides (g/d) 0.8 1.35 0.031 **

LDL Cholesterol (g/d) 0.82 0.63 0.378

suite dans la prochaine page ...
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Table 19 – Suite du tableau

Paramètre Femmes Hommes p

HDL Cholesterol (g/d) 0.45 0.33 0.025 **

Taux d’anémies (%) 27.7 7.1 0.001 *

Clairance de la créatinine (ml/min/m2) 83.27 79.38 0.367

Glycemie (g/l) 1.09 1.17 0.781

CRP (g/l) 26.84 20.58 0.7

Evaluation echocardiographique

FEVG (%) 48.75 48.04 0.651

Tableau 19 – Comparaison des populations féminine et masculine en cas de syndrome coronarien
aigu

1.7.2 Comparaison des deux populations en cas de syndrome coronarien
chronique

Les différences sont moins marquées entre les deux populations lorsqu’il s’agit de syndromes
coronariens chroniques, nous rapportons

— plus de Tabagisme chez les hommes (5.3 vs 61.1 %, p=0.001)
— Un taux d’HDLc plus élevé chez les femmes (0.41 vs 0.35 g/l, p=0.013)
— Une fraction d’éjection du ventricule gauche significativement plus élevée chez les femmes

(57.42 vs 49.61%, p=0.002)
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Paramétré Femmes Hommes p

Données démographiques

Âge (ans) 45.72 42.78 0.006

Nombre d’enfants 3.3 1 0.045

Répartition des facteurs de risque

HTA (%) 64.9 44.4 0.052

Diabète (%) 36.8 44.4 0.466

Tabac (%) 5.3 61.1 0.001 ***

Dyslipidemie (%) 3.5 1 0.373

Données antropomorphiques

BMI (kg/m2) 29.35 28.14 0.280

Examens biologiques

Cholesterol total (g/d) 1.37 1.45 0.521

Triglycerides (g/d) 0.09 1.15 0.585

LDL Cholesterol (g/d) 0.96 0.79 0.177

HDL Cholesterol (g/d) 0.41 0.35 0.013 **

Clairance de la créatinine (ml/min/m2) 91.41 85.8 0.269

Glycemic (g/l) 1.20 1.48 0.058

CRP (g/l) 7.51 4.44 0.899

Evaluation echocardiographique

FEVG (%) 57.42 49.61 0.002 ***

Tableau 20 – Comparaison des populations féminine et masculine en cas de syndrome coronarien
chronique

1.8 Synthèse de l’étude descriptive de l’effectif

1.8.1 Étude descriptive de l’effectif féminin

1.8.1.1 Synthèse des données démographiques et anthropomorphiques

La médiane d’âge de survenue de la coronaropathie chez la jeune femme est de 46 ans, plus de
quatre cinquièmes de la population sont âgées de plus de 40 ans. Les patientes ont en moyenne
entre 3 et 4 enfants, mariées dans la majorité des cas. Plus de la moitié d’entre elles avaient un
niveau d’éducation inférieur ou égale au niveau moyen. Pré de 55 % sont au chômage. La grande
majorité provient des wilayas de Blida, Ain Defla, Tipaza et Médea.

La taille et le poids moyen chez les femmes étaient respectivement de 162.9 cm et 77.24 kg,
l’IMC moyen de 29.1kg/m2. 41.9% de la population féminine est considérée comme obèse.
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1.8.1.2 Synthèse des antécédents

L’hypertension artérielle et le diabète sont les facteurs de risques cardiovasculaires prépon-
dérants avec respectivement 56% et 39% de l’effectif. 21.5% des femmes n’avaient aucun facteur
de risque connu. Tout comme l’indice de masse corporel, les facteurs de risque cardiovasculaires
sont répartis de façon homogène en fonction de l’âge chez la population féminine ( à l’exception
de la ménopause ). 29% des patientes avaient à leur admission un antécédent cardiovasculaire,
principalement un syndrome coronarien aigu (20% de STEMI et 9% de NSTEMI). 5% avaient
déjà bénéficié d’une angioplastie coronaire. Nous avons constaté un antécédent d’une COVID 19
ou bien d’une infection en cours chez 15% d’entre elles. Nous rapportons également 10% de ma-
ladies de système et autant d’hypothyroïdie. Les moyens contraceptifs les plus utilisés sont les
œstroprogestatifs ainsi que les mesures locales.

1.8.1.3 Synthèse des motifs d’admission et de la prise en charge initiale

— Les syndromes coronariens aigus sont le principal motif d’hospitalisation des patientes avec
56% des cas dont la majorité était des NSTEMI.

— Résumé de la prise en charge des STEMI : Prés de 90% ont bénéficié d’une procédure
de reperfusion, avec un délai de prise en charge médian de 300 min. Nous rapportons par
ailleurs un taux d’échec de la thrombolyse à 14.3%. La pression artérielle moyenne lors
de l’admission est de 120/72 mmHg. La fréquence cardiaque moyenne était de 77 bpm, le
territoire antérieur est le plus atteint avec 43% des cas. 35% des patientes présentaient un
territoire de nécrose dès leur admission.

— Résumé de la prise en charge des NSTEMI : 11% des patientes sont jugées à très haut
risque, la grande majorité (88%) présentait un angor au repos lors de l’admission, 4.4%
présentaient une dyspnée de classe III. Chez 15.6% des patientes, le taux des troponines à
l’admission était négatif. La moyenne du taux des troponines chez le reste est de 26.87 fois
la normale. La pression artérielle moyenne était de 119/72 mmHg, à fréquence cardiaque
moyenne de 78bpm. L’ECG à l’admission était sans anomalies chez 20% des patientes,
l’anomalie la plus retrouvée chez le reste est l’ischémie sous épicardique dans 62% des cas.

— Résumé de la prise en charge des SCC : Le principal outil de diagnostic utilisé pour in-
diquer une coronarographie était la scintigraphie myocardique (53%) suivie de l’épreuve
d’effort (42%). Les anomalies perfusionnelles retrouvées par la scintigraphie myocardique
sont principalement dans le territoire de l’IVA sous forme d’une ischémie myocardique in-
téressant en moyenne 3.5/17 segments, l’ensemble des épreuves d’efforts étaient positives
aussi bien cliniquement qu’électriquement. 93% des patientes présentaient à l’admission
un angor de classe II ou supérieur, 3.5% un angor de classe IV selon la classification de
la société canadienne de cardiologie (CCS). 28% se plaignaient d’une dyspnée d’effort de
classe II ou supérieur. La majorité présentait un risque cardiovasculaire faible évalué par
le SCORE2 ou le score de Framingham. 2.4% ont été jugées à haut risque selon le score de
Framingham. La fréquence cardiaque moyenne est de 74 bpm, l’ECG était normal chez 46
% des patientes, la principale anomalie retrouvée à l’ECG est l’ischémie sous épicardique
(32%).
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1.8.1 Étude descriptive de l’effectif féminin

1.8.1.4 Synthèse des données biologiques

— Le taux d’hémoglobine moyen est de 12.6g/dl, 27.7% des patientes présentaient une anémie.
Le taux de globules blancs médian est de 8800 el/mm3, les syndromes coronariens aigus
présentaient un taux d’hyperleucocytose significativement plus élevé. Le taux médian de
plaquettes est de 301000 el/mm3, 12.3% des patientes présentaient une thrombocytose, 8%
une thrombopénie.

— Le taux moyen de cholestérol total est de 1.37g/l, celui du LDL, du HDL et des triglycérides
est respectivement de 0.8g/l, 0.42g/l et 1.05 g/l.

— Le taux moyen de la clairance de la créatinine calculée par la formule MDRD est de 86.9
ml/min/m2, 9.6 % des femmes présentaient une insuffisance rénale modérée, 0.8% une
insuffisance rénale sévère.

— Le taux de glycémie médian est de 1.09g/l, 10.8% des femmes présentaient un taux de
glycémie ≥ 2.5g/l, ce taux est significativement plus élevé chez les syndromes coronariens
aigus (p=0.023)

— Le taux médian de CRP est de 5g/l, 9.23% des patientes avaient une CRP positive, il n’y
a pas de différence significative en fonction du diagnostic d’admission.

— La répartition des anomalies biologiques est homogène en fonction de l’âge (p> 0.05 pour
tous les paramètres).

1.8.1.5 Synthèse des données échocardiographique

— La FEVG moyenne est de 52.55%, 46% des patientes présentent une dysfonction ventricu-
laire gauche systolique, elle est sévère chez 20% des patientes. Le diagnostic et l’âge des
patientes sont corrélés à la survenue de dysfonction ventriculaire gauche systolique, celle-ci
survient plus chez les femmes les plus jeunes et en cas de STEMI.

— 60% des patientes présentent une anomalie de la cinétique du VG, les femmes les plus jeunes
admises pour syndrome coronarien aigu ont le plus tendance à présenter des anomalies de
la cinétique (des akinésies en cas de STEMI, des hypokinésies en cas de NSTEMI).

— Le diamètre télé diastolique moyen du VG est de 49.3 mm, une dilatation du VG est
constatée chez 20% des patientes, particulièrement les plus jeunes.

— Nous avons recensé 2.3% de dilatations de l’oreillette gauche.
— 8.5% des patientes présentent une dysfonction diastolique du VG. Plus particulièrement

chez les patientes admises pour NSTEMI.
— 7.7% des patientes présentent un aspect thrombotique intra-VG, surtout en cas de prise en

charge pour STEMI.
— La pression artérielle pulmonaire systolique (PAPS) moyenne est de 27 mmHg.

Valeurs

Données Démographiques et socio-economiques

Âge moyen 46 ans

Nombre d’enfants moyen 3 à 4

suite dans la prochaine page ...
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Chapitre 1. Étude descriptive de la population d’étude

Table 21 – Suite du tableau

Valeurs

Mariées 88%

Niveau d’éducation secondaire ou plus 45%

Femmes au foyer 80%

Facteurs de risque cardiovasculaires et antécédents

HTA 56%

Diabète 39%

Ménopauses 15%

Exposition au tabac 7%

Patientes sans facteurs de risque cardiovasculaire 21.5%

Antecedents STEMI 20%

Antecedents NSTEMI 9%

Antecedents COVID 19 15%

Antécédents de maladies de système 10%

Antécédents d’hypothyroïdie 10%

Contraception œstroprogestative 28.5%

Données anthropométriques

Poids moyen 77.24 kg

Taille moyenne 162.9 cm

IMC moyen 29.1 kg/m2

Obésité 41.9%

Motifs d’admission

STEMI 21.5%

NSTEMI 34.6%

SCC 43.8%

Prise en charge des STEMI à l’admission

ATL primaire 35.7%

Thrombolyse 53.6%

Hors délais 10.7%

délai moyen de prise en charge 300 min

Moyens diagnostiques mis en oevre pour les SCC

Scintigraphie myocardique 47.3%

Épreuve d’effort 40%

ETT de stress 5.5%

Coroscanner 7.3%

Données bilogiques

Taux d’hémoglobine moyen 12.62 g/dl

Anémies 27.7%

suite dans la prochaine page ...
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1.8.2 Synthèse de la comparaison des deux populations masculine et féminine

Table 21 – Suite du tableau

Valeurs

Taux de plaquettes moyen 301000 el/mm3

Thrombopénie 0.87%

Taux de cholestérol total moyen 1.37 g/l

Taux de LDL moyen 0.8 g/l

Taux de HDL moyen 0.42 g/l

Taux de triglycérides moyen 1.05 g/l

Clairance moyenne de la créatinine 86.9 ml/min/m2

Taux d’insuffisances rénales 10.4%

Glycémie moyenne 1.09 g/l

Taux d’hyperglycémies 10.8%

Taux de CRP positives 9.23%

Echocardiographie à l’admission

FEVG moyenne / Taux de dysfonctions VG 52.55% / 46%

FEVG moyenne SCA / Taux de dysfonctions VG 48.75% / 63%

FEVG moyenne SCC / Taux de dysfonctions VG 57.42% / 26.3%

Taux de dilatation VG 20%

Dysfonction VG diastolique 8.5%

Thrombus intra-VG 7.7%

PAPS moyenne 27 mmHg

Tableau 21 – Tableau récapitulatif de la description de la population féminine

1.8.2 Synthèse de la comparaison des deux populations masculine et féminine

La médiane d’âge des femmes est plus élevée que celle des hommes, les deux sexes sont com-
parables en matière d’exposition aux facteurs de risque cardiovasculaires, avec cependant un taux
plus élevé d’obésité chez les femmes. Il y avait autant de maladies de systèmes chez les deux sexes.
Les bilans biologiques étaient comparables à quelques exceptions pré, nous rapportons plus d’ané-
mie et un taux d’HDLc cholestérol plus élevé chez les femmes. Le principal motif d’admission chez
elles était le syndrome coronarien aigu, avec cependant un taux moins élevé que chez les hommes.
Nos patientes ont eu accès aux mêmes modalités thérapeutiques lors de la prise en charge d’une
lésion coronaire diagnostiquée à la coronarographie. Il y avait moins de dysfonction VG chez les
femmes en cas de prise en charge d’un syndrome coronarien chronique, autant en cas de syndrome
coronarien aigu.
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Chapitre 1. Étude descriptive de la population d’étude

Femmes Hommes p

Données Démographiques et socio-economiques

Âge moyen (ans) 46 44 0.005

Absence d’activité professionnelle (%) 80 13.4 0.001

Activité professionnelle physiquement intense
(%)

15.6 42 0.001

Facteurs de risque et antécédents

HTA (%) 56 27 0.001

Diabète (%) 39.2 34.6 0.44

Tabac (%) 6.9 63.8 0.001

Dyslipidémies (%) 4.6 0.8 0.6

Antécédents cardiovasculaires (%) 29.2 34.6 0.35

Antecedents STEMI (%) 20 19.2 0.37

Antecedents NSTEMI (%) 9.2 11.5 0.35

Antécédents d’angioplastie coronaire (%) 5.4 12.3 0.049

Antécédents de maladies de systèmes (%) 10 4.6 0.095

Données anthropomorphiques

IMC 29.1 26 0.14

Obésité (%) 40.9 27 0.034

Motifs d’admission et prise en charge

Hospitalisation pour SCA (%) 56.2 72.3 0.025

Thrombolyse chez les STEMI (%) 53.6 57.1 1

ATL primaires (%) 35.7 31.4 1

Hors délais (%) 10.7 8.6 1

Taux des troponines NSTEMI (* normale) 20 19.5 0.59

SCORE 2 1 4 0.001

Données biologiques

Taux d’anémies (%) 27.7 7.7 0.001

Taux de LDL (g/l) 0.8 0.84 0.05

Taux de HDL (g/l) 0.42 0.35 0.001

Glycémie (g/l) 1.09 1.17 0.78

Hyperglycemies >2.5 g/l (%) 16.3 5.3 0.004

Clairance créatinine (ml/min/m2) 82 79 0.119

Taux de CRP (g/l) 5 7.7 0.55

Données de l’échocardiographie

FEVG (%) 52.55 48.8 0.003

FEVG SCA (%) 48.75 48.4 0.651

FEVG SCC (%) 57.42 49.61 0.02

Dilatations VG (%) 14 13.9 0.984

Dysfonction VG diastoliques (%) 5.3 11.1 0.298

suite dans la prochaine page ...
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1.8.2 Synthèse de la comparaison des deux populations masculine et féminine

Table 22 – Suite du tableau

Femmes Hommes p

Thrombus intra-VG (%) 3.5 8.3 0.315

PAPS (mmHg) 27.5 26 0.477

Tableau 22 – Tableau récapitulatif de la comparaison des populations féminines et masculines
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Chapitre 2

L’objectif principal

Durant ce chapitre, nous allons traiter de la nature des lésions coronaire que nous avons
mise en évidence chez notre population féminine et comparaison avec sa contre partie

masculine, mais aussi de l’impact pronostique au terme d’une durée de suivi minimale d’un an par
l’évaluation du taux de morbi-mortalité, de dysfonction VG, et d’incapacité fonctionnelle (évaluée
par une épreuve d’effort).

Vu les conditions sanitaires prévalant durant les années 2020 à et 2022, le contrôle d’un bon
nombre de patients n’a pu s’effectuer qu’au cours de l’année 2022 ou 2023 portant ainsi la durée
du suivi maximal à 42 mois.

Nous rapportons un taux de perdu de vue de 9.2%. Toutes les perdues de vue étaient des
femmes, ce qui représentait 18.4% de la population féminine (24 patientes).

Afin d’analyser toutes ces données, nous avons procédé selon les étapes suivantes :
— Description des lésions coronaires retrouvées chez les femmes lors de la coronarographie

initiale
— Comparaison des données coronarographique avec la population masculine
— Analyse de l’impact de la coronaropathie sur la morbi-mortalité, la fraction d’éjection du

ventricule gauche et sur la capacité fonctionnelle évaluée respectivement à l’échocardiogra-
phie et à l’épreuve d’effort.

— Comparaison des données de mortalité, de l’échocardiographie et de l’épreuve d’effort à un
an avec la population masculine

2.1 Description de l’atteinte coronaire chez les femmes

56.2% des patientes présentaient une coronaropathie non obstructive, parmi lesquelles, 62%
avaient des artères coronaires saines, et 38% une lésion coronaire non significative (tableau 23).
Les coronaropathies obstructives sont réparties en 63.2% de lésions monotronculaires, 24.6% de
lésions bitronculaires, et 12.3% de lésions multitronculaires (tableau 24). Il n’y a pas de différence
significative portant sur la nature des lésions coronaires en fonction du diagnostic d’admission
(p=0.132)(tableau 40). Chez les patientes prises en charge pour syndrome coronarien chronique,
le test diagnostique utilisé n’a pas d’incidence sur la nature des lésions coronaires retrouvées, le
taux de coronarographies non obstructives est comparable indépendamment du moyen diagnostic
utilisé (p=0.328) (graphique 41). Nous rapportons deux cas de dissection coronaire spontanée.

Le score SYNTAX médian est de 7.5 avec des valeurs extrêmes entre 2 et 35. Le score SYNTAX
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Chapitre 2. L’objectif principal

II PCI médian est de 23.4 avec des valeurs extrêmes entre 18.7 et 42.3.

Type de lésion Effectif Pourcentages (%)

Coronaires saines 45 34.6
Lésions coronaires non significatives 28 21.5
Lésions coronaires significatives 57 43.8

Tableau 23 – Nature de l’atteinte coronaire chez les femmes

Graphique 40 – Comparaison de la nature des lésions coronaires en fonction du diagnostic chez
les femmes (p=0.129)

@

L’artère coupable (pour les SCA) ou cible de la revascularisation (pour les SCC) est le plus
souvent l’interventriculaire antérieure (43.1 %) suivie de la coronaire droite (9.2%) (tableau 25)

2.2 Comparaison de l’atteinte coronaire avec la série masculine

La population féminine avait significativement moins de lésions coronaires obstructives que
la population masculine (femmes vs hommes, 43.8 vs 70%, p<0.001) au profit de plus de lésions
non significatives (21.5 vs 15.4%) et de réseau coronaire angiographiquement sain (34.6 vs 14.6%)
(graphique 42).

Le risque relatif de présenter une coronaropathie non obstructive chez les femmes par rapport

Effectif Taux (%) Taux cumulé (%)

Coronaronaires saines 45 34.6 34.6
Monotronculaires 61 46.9 81.5
Bitronculaires 15 11.5 93.1
Tritronculaires 9 6.9 100
Total 130 100

Tableau 24 – Nombre de lésions significatives chez les femmes
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2.2 Comparaison de l’atteinte coronaire avec la série masculine

Graphique 41 – Comparaison de la nature des lésions coronaires en fonction du test diagnostique
utilisé en cas de syndrome coronarien chronique chez les femmes (p=0.328)

Siège de la lésion Taux (%)

Lésion de l’interventriculaire antérieure 43
Absence de lésion angiographique 37
Lésion de la coronaire droite 10
Lésion de la circonflexe 9
Lésion du Tronc commun gauche 1

Tableau 25 – Lésion coupable/lésions cibles de revascularisation retrouvées à la coronarographie
chez les femmes
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Variable Pearson (r) Sig (p)

Âge - 0.89 0.152
Ménopause 1.6 0.433
Contraception par œstroprogestatifs 0.275 0.872
Anémie 0.106 0.089
Antécédents COVID19 0.183** 0.003
Antécédents Maladie de système 0.054 0.384
FE VG à l’admission 0.229** <0.001
Absence d’anomalies de la cinétique 0.279** <0.001
IMC 0.159* 0.021
Taux de cholestérol 0.017 0.878
Taux de HDLc 0.52 0.639
Taux de LDLc 0.63 0.579
Clairance de la créatinine 0.135* 0.033
Absence d’anomalies aux ECG 0.267** <0.001
CRP -0.06 0.96
Taux de troponines 0.219 0.114
Sujet non-diabétique 0.134* 0.03
Diagnostic d’admission 0.082 0.188
Dyslipidémie -0.097 0.12
HTA 0.064 0.306
Taux d’hémoglobine -0.152* 0.019
Sexe féminin 6.11** <0.001

Tableau 26 – Paramètres corrélés à la nature des lésions coronaires

Sig (p) OR IC 95% pour OR
Inférieur Supérieur

Antécédents COVID19 0.010 3.877 1.383 10.869
Non-diabétiques 0.001 3.459 1.660 7.206
Sexe féminin 0.008 3.183 1.347 7.518
ECG normal 0.010 3.086 1.314 7.244
Bonne cinétique à l’admission 0.116 2.031 0.840 4.910
Indice de masse corporelle 0.056 1.077 0.998 1.161
Hémoglobine 0.765 1.036 0.822 1.306
Clairance MDRD 0.630 1.004 0.989 1.018
FEVG à l’admission 0.825 0.995 0.954 1.039
Constante 0.044 0.007

Tableau 27 – Étude multivariée visant à déterminer les facteurs indépendants associés à la
coronaropathie non obstructive
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2.2 Comparaison de l’atteinte coronaire avec la série masculine

aux hommes est à 1.76 (IC à 95% [1.33 - 2.34], p<0.001), ce risque est légèrement plus bas en
cas de syndrome coronarien aigu (1.62, IC à 95% [1.17 - 2.23], p=0.001 ). En cas de coronaro-
pathies chroniques, les femmes ont près de 2 fois plus de chance de faire une coronaropathie non
obstructive que les hommes (RR=1.95, IC à 95% [1.11 - 3.43], p<0.001). Toutes ces données sont
indépendantes de l’âge (r= -0.89, p=0.152).

En cas de coronaropathie obstructive, le nombre de troncs atteints est comparable entre les
deux sexes, à savoir principalement des lésions monotronculaires (p=0.738) (graphique 43). Les
lésions coupables au cours des SCA ou cible de la revascularisation en cas de SCC sont comparables
entre les deux sexes (p=0.54).

La médiane du score SYNTAX est comparable en fonction du sexe (p=0.872, ns) ( graphique
44), alors qu’il existe une différence significative entre les médianes du score SYNTAXII PCI en
fonction du sexe(femmes vs hommes, 23.4 vs 17.8, p<0.001) (graphique 44).

Graphique 42 – Nature de l’atteinte coronaire en fonction du sexe (p<0.001)

Graphique 43 – Nombre de troncs atteint en cas de coronaropathie obstructive en fonction du sexe
(p=0.738)
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Score SYNTAX II CABG en fonction du sexe (p< 0.001) Score SYNTAXII PCI chez les femmes (p<0.001)

Graphique 44 – Moyenne et valeurs extrêmes du score SYNTAX et SYNTAX 2 PCI en fonction
du sexe

2.3 Facteurs prédictifs de la coronaropathie non obstructive :

Une étude bivariée a été réalisée afin de déterminer la corrélation entre la nature obstructive ou
non de la coronaropathie avec les paramètres résumés dans le tableau 26. Nous soulignerons que
l’âge, tout comme la ménopause, n’est pas ressorti de cette analyse comme facteurs déterminant la
nature des lésions retrouvés à la coronarographie. Une étude multivariée par régression logistique
a été réalisée pour déterminer les facteurs prédictifs indépendants de coronaropathie non obstruc-
tive, les résultats sont résumés dans le tableau 27. Les facteurs prédictifs de la coronaropathie
obstructive ressortant de cette analyse sont, les antécédents de COVID 19 (odds ratio (OR) 3.87,
IC à 95% [1.38 - 10.86], p=0.010), l’absence de diabète (OR 3.45, IC à 95% [1.66 - 7.2], p=0.001),
le sexe féminin (OR 3.18, IC à 95% : [1.34 - 7.57], p=0.008), l’absence d’anomalies à l’ECG (OR
3.08, IC à 95% [1.31 - 7.2], p=0.01). La contraception par oestroprogestatifs n’a pas eu d’influence
sur le type de lésions coronaires (p=0.622).

2.4 Description de l’atteinte coronaire en fonction du type de syn-
drome coronarien

Le taux de coronaropathie non obstructive est comparable en fonction du type de syndrome
coronarien chez les femmes, 59.6% des SCA vs 53.4 % des SCC ont présenté une coronaropathie
non obstructive (p=0.478) (tableau 28). Le score Syntax II PCI est comparable en fonction du
type de syndrome coronarien (SCA vs SCC, 24.33 vs 27.4, p=0.052)

SCA (%) SCC (%)

Coronaires saines 30.1 40.4

Lésions coronaires non significatives 23.3 19.3

Lésions coronaires significatives 46.6 40.4

Tableau 28 – Nombre de lésions significatives chez les femmes
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2.5 Analyse de la morbi-mortalité à un an

2.5 Analyse de la morbi-mortalité à un an

2.5.1 Analyse de la morbi-mortalité en fonction du sexe

2.5.1.1 Analyse de la mortalité

Nous rapportons 4 décès confirmés dans la population féminine, soit un taux de mortalité de
3.8%. Le taux de mortalité est comparable entre les deux sexes (femmes vs hommes, 3.8 vs 4.6%,
p= 0.506)(graphique 45), leurs courbes et moyennes de survies sont superposées en fonction du
sexe (femmes vs hommes , 3.84 vs 3.79 ans, p=0.738)(graphique 46).

Graphique 45 – Comparaison du taux de mortalité en fonction du sexe (p=0.506)

Graphique 46 – Analyse de la mortalité en fonction du sexe par la procédure de Keplan-Meier (p=
0.738, ns)

133



Chapitre 2. L’objectif principal

Événement Taux (%)

Réhospitalisation pour syndrome coronarien aigu 8
Nécessité d’une angioplastie coronaire 4
Nécessité d’une revascularisation coronaire 4
Évolution des lésions coronaires 4
Resténose intrastent 1
Hospitalisation pour Insuffisance cardiaque 1
Thrombose de stent 0
Complications thromboemboliques 0
Troubles du rythme ventriculaire 0

Tableau 29 – Événements cardiovasculaires rencontrés durant le suivi

2.5.1.2 Analyse de la morbidité

Le taux d’événement cardiovasculaire est de 14.2% chez les femmes. Les événements cardio-
vasculaires recensés sont résumés dans le tableau 29. Nous rapportons la persistance d’un angor
d’effort en classe 2 ou plus chez 16% de la population féminine. En analyse bivariée, il n’y a pas
de différence significative en fonction du sexe en matière de survenue d’un événement cardiovascu-
laire (p=0.479)(graphique 47). Ce résultat est confirmé par la réalisation d’une courbe de survie
couplée au test Log-Rank qui ne retrouve pas de différence significative portant sur la survenue
d’événements cardiovasculaires en fonction du sexe (courbe de survie, graphique 48).

Graphique 47 – Comparaison du taux d’événement cardiovasculaire en fonction du sexe (p=0.811)

Lors de la consultation de suivi, les femmes rapportaient significativement plus d’angors de
classe 2 ou plus que les hommes (16 vs 4.6%, p=0.003) (graphique 49). Par l’analyse des courbes
de survie en fonction du sexe, nous arrivons à la conclusion que l’angor survient plus précocement
chez les femmes (courbe de survie, tableau 50) la médiane de la récidive angineuse est estimée
autour de 3 années.
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2.5.1 Analyse de la morbi-mortalité en fonction du sexe

Graphique 48 – Courbe de Kaplan-Meier illustrant le temps passé sans évènements cardiovascu-
laires en fonction du sexe (p=0.841, ns)

Graphique 49 – Persistance d’un angor classe 2 en fonction du sexe (p=0.003)
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Graphique 50 – Courbe de Kaplan-Meier illustrant la période passée sans angor en fonction du
sexe (p=0.005)

2.5.2 Analyse de la morbi-mortalité en fonction de la nature des lésions coro-
naires

2.5.2.1 Analyse de la mortalité

Les patientes porteuses d’une coronaropathie obstructive avaient un taux de mortalité de 6.6%,
Il n’y a pas de différence statistiquement significative en termes de mortalité entre les femmes
présentant une coronaropathie obstructive ou non (p=0.529)(graphique 51). Un ajustement de ce
résultat par rapport au sexe par une Cox régression ne démontre pas de différence en termes de
survie (tableau 30).

Graphique 51 – Comparaison du taux de mortalité en fonction de la nature des lésions coronaires
(p=0.529)
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2.5.2 Analyse de la morbi-mortalité en fonction de la nature des lésions coronaires

OR 95.0% CI OR Sig (p)
Inférieur Supérieur

Sexe féminin 0.870 0.240 3.154 0.833
Coronaropathie non obstructive 0.145 0.018 1.173 0.070

Tableau 30 – Analyse de la courbe de survie des patients en fonction du sexe et de la nature des
lésions coronaires (p=ns)

2.5.2.2 Analyse de la morbidité

Le taux d’événements cardiovasculaire en cas de coronaropathie obstructive est de 18.4 % (vs
13.4% pour la non obstructive). Ce taux semble être indépendant de la nature des lésions coronaires
en analyse bivariée (p=0.256) (graphique 52). Cependant, une comparaison des courbes de survie
en fonction du type de lésions coronaires retrouve une divergence de celles-ci, les événements
cardiovasculaires surviennent plus précocement en cas de coronaropathie obstructive (p=0.007)
( graphique 53). Le taux d’angor résiduel est également indépendant de la nature des lésions
coronaires (p=0.312) (graphique 55). Au total, 24% des patientes ont présenté un événement
cardiovasculaire et/ou un angor d’effort persistant, et ce, indépendamment de la présence d’une
coronaropathie obstructive(p=0.172).

Graphique 52 – Comparaison du taux d’événement cardiovasculaire en fonction de la nature des
lésions coronaires (p=0.256)

En analyse multivariée regroupant l’âge, le sexe et la nature des lésions coronaires, le sexe
représentait le seul facteur déterminant la persistance d’un angor classe 2 ou plus (OR=0.214, IC
à 95% [0.77, 0.598], p=0.003), nous remarquons, encore une fois, que la présence d’une corona-
ropathie non obstructive n’a pas d’influence sur la persistance d’un angor d’effort, il y en avait
autant que la coronaropathie soit obstructive ou non(tableau 32).
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Graphique 53 – Courbe de Kaplan-Meier illustrant la période passée sans evenements cardiovas-
culaires en fonction du type de lésions à la coronarographie (p=0.007)

Graphique 54 – Courbe de Kaplan-Meier illustrant la période passée sans angor en fonction du
type de lésions à la coronarographie (p=0.644, ns)

OR IC à 95% pour OR Sig (p)
Inférieur Supérieur

Sexe féminin 1.429 0.639 3.194 0.384
Coronaropathie non obstructive 0.305 0.121 0.765 0.011
Âge 1.019 0.943 1.102 0.631
Constante 0.085 0.161

Tableau 31 – Comparaison du taux d’événement cardiovasculaire en fonction du sexe de la
nature de la coronaropathie et de l’âge : résultat significatif pour la coronaropathie non obstructive
(p=0.011)
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2.5.2 Analyse de la morbi-mortalité en fonction de la nature des lésions coronaires

Graphique 55 – Persistance d’un angor d’effort en fonction de la nature des lésions coronaires
(p=0.312)

OR IC à 95% pour OR Sig (p)
Inférieur Supérieur

Sexe féminin 2.813 1.407 5.627 0.003
Coronaropathie non obstructive 0.740 0.375 1.462 0.386
Âge 1.021 0.957 1.090 0.522
Constante 0.070 0.071

Tableau 32 – Persistance d’un angor classe 2 ou plus en fonction de l’âge, du sexe’ et de la
nature des lésions coronaires : p significatif pour le sexe (p=0.003)
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2.6 Évolution de la fonction ventriculaire gauche à un an

2.6.1 Comparaison de l’évolution au cours de la période de suivi en fonction
du sexe

L’analyse bivariée de l’impact du sexe sur l’évolution de la FEVG démontre que les femmes
ont eu tendance à abaisser plus fréquemment leur fraction d’éjection par rapport aux hommes
(30.4 vs 14.4%, p=0.013), la détérioration de la fraction d’éjection survient en moyenne dans les
3 années qui succèdent à l’admission (graphique 57).Au contraire, nous avons remarqué un taux
plus élevé d’amélioration de la fraction d’éjection chez les hommes par rapport aux femmes (25.5
vs 27.4%, p=0.013) (graphique 56).

Graphique 56 – Évolution de la FEVG au terme du suivi en fonction du sexe (p=0.013)

Graphique 57 – Courbe de Kaplan-Meier illustrant la période passée sans altération de la fraction
d’ejection de VG en fonction du sexe (p=0.005)
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2.6.2 Comparaison de l’évolution au cours de la période de suivi en fonction de la nature des lésions
coronaires

2.6.2 Comparaison de l’évolution au cours de la période de suivi en fonction
de la nature des lésions coronaires

Dans l’effectif féminin, il n’y a pas de différence entre la moyenne de la fraction d’éjection
initiale (m=53.62, SD=11.5) et celle évaluée au terme du suivi (m=53.5, SD=7.73), t(101)=0.129,
p=0.897). Ce résultat est le même en analysant les sous-groupes en fonction de la nature des
lésions coronaires (tableaux 33 34).

Moyenne N Ecart type Moyenne erreur standard

FEVG à l’admission 54.80 60 11.073 1.429
FEVG à un an 54.33 60 7.378 0.952

IC à 95 % t ddl Sig (p)
Inférieur Supérieur

FEVG à l’admission - FEVG à un an -1.963 2.897 0.384 59 0.702

Tableau 33 – Comparaison des moyennes de la fraction d’éjection entre le début et la fin du
suivi chez les patients présentant une coronaropathie non obstructive (p=0.702)

L’évolution de la FEVG (limite de significativité clinique de ±5% [150]) était défavorable chez
30.4% des patientes, il y avait une amélioration de celle-ci chez 25.5% (tableau 35). Il n’y a aucune
différence statistique par rapport à l’évolution de la fraction d’éjection en fonction de la présence
ou non d’une coronaropathie obstructive (p=0.58)(graphique 59)

Effectif Taux (%) Taux cumulé (%)

Dysfonction VG sévères 18 17.0 17.0

Dysfonction VG modérées 31 29.2 46.2

FE normales 57 53.8 100

Total 106 100

Tableau 35 – Évolution de la FEVG au terme du suivi chez les femmes

L’ajustement à l’âge, au sexe, et à la nature des lésions coronaires, met en évidence le sexe
comme facteur indépendant influençant l’évolution de la fraction d’éjection (OR=0.42, IC à 95%

Moyenne N Ecart type Moyenne erreur standard

FEVG à l’admission 51.93 42 12.023 1.855
FEVG à un an 52.31 42 8.158 1.259

IC à 95% t ddl Sig. (p)
Inférieur Supérieur

FEVG à l’admission - FEVG à un an -3.162 2.400 -0.277 41 0.783

Tableau 34 – Comparaison des moyennes de la fraction d’éjection entre le début et la fin du
suivi chez les patients présentant une coronaropathie obstructive (0.783)
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Graphique 58 – Courbe de Kaplan-Meier illustrant la période passée sans altération de la fraction
d’éjection de VG en fonction du type de lésions à la coronarographie (p=0.056, ns)

Graphique 59 – Évolution de la FEVG au terme du suivi chez les femmes en fonction de la nature
des lésions coronaires (p=0.508)
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2.7 Évaluation des résultats de l’épreuve d’effort 12 mois

OR IC à 95% pou OR Sig (p)
Inférieur Supérieur

Sexe féminin 2.381 1.178 4.811 0.016
Coronaropathie non obstructive 1.850 0.942 3.634 0.074
Âge 0.969 0.913 1.028 0.300
Constante 0.494 0.596

Tableau 36 – Comparaison du taux de détérioration de la fonction VG durant le suivi en fonction
du sexe de la nature de la coronaropathie et de l’âge : p significatif pour le sexe (p=0.016)

[0.208, 0.849], p=0.016), les Odds ratios des autres paramètres n’étant pas statistiquement signi-
ficatifs (tableau 36). Nous ferons remarquer que la nature des lésions coronaires n’a pas influencé
l’évolution de la fraction d’éjection dans ce modèle. La régression logistique, en utilisant les mêmes
variables indépendantes, n’a pas mis en évidence de facteurs influençant l’amélioration de la frac-
tion d’éjection dans notre modèle, une analyse plus approfondie sera nécessaire afin de déterminer
les éventuels facteurs d’amélioration de la fraction d’éjection.

2.7 Évaluation des résultats de l’épreuve d’effort 12 mois

Chez les femmes, la durée moyenne de sollicitation physique était de 6 min (valeurs extrêmes
1 et 14 min), cette durée est ramenée à 11 min si on y inclut la durée de récupération (valeurs
extrêmes 1 et 16 min ). L’épreuve d’effort était démaquillée dans 10.4% des cas. En moyenne, les
patientes ont atteint 99% de la FMT (IC à 95% [96,102], valeurs extrêmes 55 et 146%), ce qui
équivaut au 3e palier (entre le 1er et le 4e). L’épreuve d’effort était sous maximale chez 8% des
patientes, impossibles à réaliser chez 17.9% d’entre elles pour les raisons résumées dans le tableau
38.

Épreuve d’effort démaquillée 10 %
Épreuve d’effort sous maximale 8 %
Épreuve d’effort impossible à réaliser 18%
Épreuve d’effort non interprétable 1%

Tableau 37 – Déroulement de l’épreuve d’effort chez les femmes

2.7.1 Analyse descriptive des résultats de l’épreuve d’effort chez les femmes

L’épreuve d’effort était négative dans 86.25% des cas, positive uniquement cliniquement dans
11.25% des cas (tableau 39). La capacité fonctionnelle médiane atteinte était de 9.8 METS, elle
était inférieure ou égale à 5 METS dans 6% des cas [10], et inférieure ou égale à 7 METS dans
27.4% des cas. 74,3% des patientes présentaient un score de Duke bas, 22% un score intermédiaire
et 3.7% un score élevé (tableau 40). Une mauvaise tolérance à l’effort a été constatée chez 60.4%
des patientes.
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Effectif Taux % Pourcentage cumulé %

Non interprétable - inadaptation à
l’effort

17 36.2 36.2

Dysfonction VG 11 23.4 59.6
SCA récent 2 4.3 63.8
Thrombus intra VG 1 2.1 66
Impossibilité de realiser l’effort 13 27.7 93.6
Non interprétable - BBGc 3 6.4 100
Total 47 100

Tableau 38 – Tableau récapitulatif des causes de non-réalisation d’une épreuve d’effort chez les
femmes

EE négative 86.25%
EE positive cliniquement uniquement 11.25
EE positive cliniquement et électriquement 1.25%
EE positive électriquement uniquement 1.25%

Tableau 39 – Résultats de l’épreuve d’effort chez les femmes

Effectif Taux % Taux cumulé %

Bas 151 80.7 280.7
Intermédiaire 28 15 95.7
Haut 8 4.3 100
Total 187 100

Tableau 40 – Interprétation du score de Duke chez les femmes
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2.7.2 Comparaison des résultats avec l’effectif masculin

2.7.2 Comparaison des résultats avec l’effectif masculin

— La durée moyenne de sollicitation est significativement plus basse chez les femmes de 3 min
(6.1 min vs 9.09 min, F(1,191)=106.4, p<0.001).

— Le taux d’épreuves d’efforts démaquillées est comparable (femmes vs hommes, 10.4 vs 9.2,
p=0.768)(figure 60)

— Le pourcentage de la fréquence maximale théorique atteint par les femmes est proche de
celui des hommes (99.16 vs 101%, F(1,189)=1.254, p=0.264), la médiane du palier atteint
par les femmes est significativement plus basse ( 3evs 4e palier, p<0.001).

— Le taux d’épreuves d’effort sous maximales (femmes vs hommes, 8.5 vs 6.9, p=0.652) ainsi
que le taux des épreuves d’effort impossible à réaliser femmes vs hommes, 17.9% vs 13.8,
p=0.472) sont comparables en fonction du sexe.

Graphique 60 – Moyenne et valeurs extrêmes de la durée de sollicitation au cours de l’épreuve
d’effort en fonction du sexe ( p<0.001)

Le résultat de l’épreuve d’effort est significativement différent en fonction du sexe (p=0.01),
il y a plus d’épreuves d’effort positives chez les femmes, le plus souvent sur des critères cliniques
uniquement. Les hommes présentent plus d’épreuves d’effort positives sur des critères électriques
seulement (graphique 61). La capacité fonctionnelle atteinte par les femmes est significativement
plus basse (9.8 vs 13.1 METS, p<0.001) , il y a significativement plus de femmes n’ayant pas
pu dépasser la barre des 7 METS (27.4 vs 5.1%, p<0.001). Le score de Duke est comparable en
fonction du sexe (p=0.61, graphique 62), les femmes souffraient d’un taux supérieur de mauvaise
tolérance à l’effort (60.4 vs 29.2%, p<0.001)(graphique 63).

2.7.3 Résultats de l’épreuve d’effort chez les femmes en fonction de la nature
des lésions coronaires

Le taux d’épreuve d’effort positive (22.2 % vs 19.7 %, p=0.811 ), La médiane de la capacité
fonctionnelle (p=0.239), le score de Duke (graphique 64, p=0.3) ainsi que le taux de mauvaise tolé-
rance à l’effort (graphique 65, p=0.142) sont tous indépendants de la nature des lésions coronaires.
Les coronaropathies non obstructives étaient comparables aux coronaropathies obstructives sur
tous ces paramètres.
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Graphique 61 – Comparaison des résultats de l’épreuve d’effort en fonction du sexe (p= 0.01)

Graphique 62 – Comparaison des scores de Duke en fonction du sexe (p=0.061)

Graphique 63 – Taux des patients présentant une mauvaise tolérance à l’effort en fonction du sexe
(p<0.001)
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2.7.3 Résultats de l’épreuve d’effort chez les femmes en fonction de la nature des lésions coronaires

Paramètre Femmes Hommes p

Durée de sollicitation (min) 6.1 9.09 0.001 **
Taux d’épreuves d’effort démaquillé (%) 10.4 9.2 0.768
FMT atteintes (%) 99.16 101 0.264
Palier atteint 3 4 0.001 **
Épreuves d’effort sous maximales (%) 8.5 6.9 0.652
Impossibilité de réaliser un effort (%) 17.9 13.8 0.472
Épreuves d’effort positives cliniquement (%) 11.3 1.9 0.01 *
Épreuves d’effort positives électriquement (%) 1.3 6.7 0.01 *
Épreuves d’effort positives électriquement (%) 1.3 3.8 0.01 *
Capacité fonctionnelle (METS) 9.8 13.1 0.001 **
Capacité fonctionnelle < 7 METS (%) 27.4 5.1 0.001 **
Mauvaise tolérance à l’effort (%) 60.4 29.2 0.001 **

Tableau 41 – Resultatde l’épreuve d’effort à 12 mois en fonction du sexe

Graphique 64 – Comparaison des scores de Duke en fonction de la nature des lésions coronaires
chez les femmes (p=0.3)

Graphique 65 – Taux des patientes présentant une mauvaise tolérance à l’effort en fonction de la
nature des lésions coronaires (p=0.203)
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2.8 Synthèse des résultats de l’analyse de l’objectif principal

— Dans la majorité des cas, les femmes jeunes ont eu tendance à présenter une coronaropa-
thie non obstructive (56.2% des cas), et ce, indépendamment du diagnostic d’admission
ou des tests d’ischémies utilisés. Les coronaropathies obstructives étaient principalement
monotronculaires (63.2%), représentées par une atteinte de l’interventriculaire antérieure.
Les lésions sont simples dans la majorité des cas avec un score SYNTAX II moyen de 7.5.

— Les femmes présentent significativement plus de coronaropathies non obstructives que les
hommes (56.2 vs 30%) avec un risque relatif de 2 (p < 0.001) en cas de prise en charge
pour un syndrome coronarien chronique.

— Les lésions coronaires ainsi que le score SYNTAX II sont comparables chez les femmes en
fonction du type de syndrome coronarien ayant motivé l’admission.

— Nous avons eu à constater une mortalité de 3.8% chez les femmes, ce taux est indépendant
de la nature des lésions coronaires, et comparable avec l’effectif masculin, les courbent de
survies se superposent en fonction du sexe et de la nature de la lésion coronaire.

— Le taux d’événements cardiovasculaires chez les femmes au cours de la période de suivi
était de 14.2%, associé à 16% de persistance d’un angor d’effort de classe 2 ou plus. Ces
taux étaient indépendants de la nature obstructive ou non de la coronaropathie.

— Le taux d’événement cardiovasculaire est comparable à celui des hommes (14.2 vs 13.1%).
La coronarographie non obstructive expose à moins d’événements cardiovasculaires, cette
différence disparait dans le sous-groupe du sexe féminin, chez qui il n’y a pas de différence
en termes d’événements cardiovasculaires en fonction de la nature des lésions coronaires.

— Il y a significativement plus de persistances d’angor en classe 2 ou plus chez les femmes (16
vs 4.6%), et ce, indépendamment de l’âge, ou de la nature obstructive des lésions coronaires.

— Chez l’effectif féminin, la moyenne de la fraction d’éjection du ventricule gauche est restée
sensiblement la même durant la période de suivi indépendamment de la nature obstructive
de la lésion( FEVG à 53%). Une analyse plus fine retrouve un taux de 30.4% de détérioration
de la FEVG, ainsi qu’un taux de 25% d’amélioration de la fonction VG. La nature des
lésions coronaires n’a pas influencé l’évolution de la fraction d’éjection chez les femmes.

— En comparaison avec l’effectif masculin, les femmes ont tendance à plus souvent abaisser
leur fraction d’éjection durant la période de suivi (30.4 vs 14.4%).

— Lors de l’épreuve d’effort de contrôle en fin de suivi, nous avons objectivé un taux de 13.75%
d’épreuves d’effort positives chez les femmes, principalement sur des critères cliniques. Près
d’un tiers des patientes ont une capacité fonctionnelle inférieure ou égale à 7 METS, 6%
n’ont pas dépassé les 5 METS, 3.4% avaient un score de Duke élevé. 60.4% des patientes
avaient une mauvaise tolérance à l’effort. Tous ces résultats sont indépendants de la nature
obstructive ou non de la coronaropathie chez les femmes.

— Les femmes ont un taux d’épreuves d’effort positives supérieur aux hommes, mais avec
moins de manifestations électriques. La capacité fonctionnelle chez les femmes est signifi-
cativement plus basse (9.8 vs 13.1 METS), avec un taux de patientes n’ayant pas dépassé
les 7 METS plus importants (27.4 vs 5.1%).
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2.8 Synthèse des résultats de l’analyse de l’objectif principal

Femmes Hommes p

Coronaropathies non obstructives (%) 56.2 30 0.001

Mortalité globale (%) 3.8 6.4 0.738

Événements cardiovasculaires (%) 14.2 4.6 0.003

Persistance d’un angor d’effort classe II ou
plus (%)

16 13.1 0.811

Nouvelle dysfonction VG à un an (%) 30.4 14.4 0.013

Amélioration de la FEVG à un an (%) 25.5 27.4 0.013

Épreuves d’effort positives (%) 13.9 12.4 0.01

Capacité fonctionnelle (METS) 9.8 13.1 0.001

Mauvaise tolérance à l’effort (%) 60.4 29.2 0.001

Tableau 42 – Tableau récapitulatif de la comparaison des populations féminines et masculines
par rapport à la nature des lésions coronaires et des résultats du suivi

Saines CNO CO p

Mortalité globale (%) 1.7 0 6.6 0.529

Événements cardiovasculaires (%) 8.5 4.9 18.4 0.256

Persistance d’un angor d’effort classe II
ou plus (%)

8.5 7.3 11 0.312

Nouvelle dysfonction VG à un an (%) 31 26.8 15.7 0.508

Amélioration de la FEVG à un an (%) 17.2 31.7 29.1 0.508

Épreuves d’effort positives (%) 55.6 72.1 0.01

Tableau 43 – Tableau récapitulatif de la comparaison des résultats en fonction de la nature de
l’atteinte coronaire (CNO : coronaropathie non obstructive, CO : coronaropathie obstructive)
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Les objectifs secondaires

Notre travail comporte quatre objectifs secondaires

1. Calculer le taux de la morbi-mortalité intrahospitalière à 30 jours des SCA chez la femme
jeune. Vu les conditions sanitaires liées à la pandémie COVID19, le suivi n’a malheureuse-
ment pas pu se faire comme il était prévu dans le protocole de l’étude. Un interrogatoire
rétrospectif à la recherche d’événements cardiovasculaires a été mené chez les patients n’ayant
pas pu être contrôlés cliniquement à un mois après le syndrome coronarien aigu. Le nombre
de données manquantes n’a malheureusement pas permis une analyse statistique sérieuse,
nous nous contenterons donc d’évaluer la morbi-mortalité à J30.

2. Comparer les attitudes thérapeutiques face à une coronaropathie obstructive en fonction du
sexe, ceci en évaluant la modalité de revascularisation choisie ainsi que le taux d’application
des recommandations du score SYNTAX II dans le choix de cette modalité, l’attitude face
aux lésions thrombotiques, la longueur des stents utilisés. Le traitement de fond mis en route
sera également évalué en fonction du sexe.

3. Impact de la coronaropathie sur le profil psychologique et le pronostic obstétrical des pa-
tientes :
— Impact sur le pronostic obstétrical futur des patientes.
— Impact sur la qualité de vie chez les jeunes femmes par le questionnaire MFI-20. Le

score sera évalué globalement dans un premier temps, en fonction du sexe, du type de
lésion coronaire chez les femmes. Par la suite, une analyse de ses sous items, à savoir la
fatigue générale et physique, la réduction de l’activité physique, la fatigue mentale et la
réduction de la motivation sera réalisée suivant les mêmes sous-groupes.

— Impact sur les symptômes anxieux et dépressifs chez ces patientes par l’utilisation du
questionnaire HAD. Les résultats seront évalués en fonction du sexe et du type de coro-
naropathie chez les femmes.

3.1 Mortalité intrahospitalière à 30 jours des SCA chez la femme
jeune

La mortalité en cas de syndrome coronarien aigu à J30 est à 0% chez les femmes vs 0.9%
chez les hommes, il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les deux taux
(p=0.563)(graphique 66). Les complications intrahospitalières et à j30 chez les femmes prises
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en charge pour syndrome coronarien aigu sont résumées respectivement dans les tableaux 44 et
45

Complications intra hospitalières Taux %

Angor persistant 4
Complications thromboemboliques 3

Tableau 44 – Complications intrahospitalières chez les femmes prises en charge pour syndrome
coronarien aigu

Complications à J30 Taux %

Angor persistant 8.2
Complications hémmoragiques 1.3
Complications thromboemboliques 1.3
Réhospitalisation pour SCA 1.3
Thrombus intra VG persistant 1.3

Tableau 45 – Complications à j30 chez les femmes prises en charge pour syndrome coronarien
aigu

Graphique 66 – Mortalité à 30 jours chez les syndromes coronariens aigus en fonction du sexe

3.2 Attitudes thérapeutiques mises en route en fonction du sexe

3.2.1 Score SYNTAX II

Les résultats du calcul du score SYNTAX II sont significativement différents en fonction du
sexe, le score SYNTAX II PCI (femmes vs hommes, 25.9 vs 19.8, F(1145)=27.9, p<001) ainsi
que la mortalité à 4 ans en cas d’angioplastie (femmes vs hommes, 5.5 vs 3.7%, F(1145)=10.08,
p=0.002) sont plus élevés chez les femmes, alors que le score SYNTAX II CABG (femmes vs
hommes, 5.8 vs 10.5, F(1141.5)=53.2 ,p<001) ainsi que la mortalité à 4 ans en cas de pontage
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3.2.2 Modalité de revascularisation en cas de coronaropathie obstructive

aorto-coronarien (femmes vs hommes, 0.96 vs 1.48%, F(1133.6)=52.2, p<0.001) sont plus bas.
Pour cette raison, le pontage aorto-coronarien, comme modalité de revascularisation guidée par
le SYNTAX score II, était plus recommandé chez les femmes que chez les hommes (femmes vs
hommes, 84.3 vs 18.4%, p<0.001).

Graphique 67 – Modalités de revascularisation guidées par le score SYNTAXII en fonction du sexe
(p <0.001)

3.2.2 Modalité de revascularisation en cas de coronaropathie obstructive

En cas de coronaropathie obstructive, notre attitude a été indépendante du sexe (p=0.521).
l’angioplastie coronaire est la principale modalité de revascularisation choisie chez nos patients
(femmes vs hommes, 75.4 vs 71.4%). les pontages aorto-coronariens représentaient moins de 10%
des patients (femmes vs homme, 5.3 vs 8.8%), 15.5% des lésions n’étaient pas accessibles à un
geste de revascularisation (femmes vs hommes, 17.5 vs 14.3%)(graphique 68)

Les recommandations du score SYNTAX II ont eu tendance à être beaucoup moins suivies
chez les femmes par nos équipes (femmes vs hommes, 27.5 vs 73.3%, p<0.001), l’angioplastie
coronaire a été préférée au pontage aorto-coronarien chez la majorité des patientes en désaccord
avec le score SYNTAX II qui préconise chez les femmes un PAC même devant des lésions simples
très accessibles à l’angioplastie coronaire.

3.2.3 Attitudes face aux lésions thrombotiques

Un traitement différé des lésions thrombotiques au cours des SCA a été indiqué chez 17.4% de
l’ensemble de l’effectif. Il n’y a pas de différence en fonction du sexe par rapport à cette attitude
(femmes vs hommes, 17.8 vs 17%, p=0.894)(graphique 70)

3.2.4 Tailles des prothèses endocoronaires utilisées en cas d’angioplastie co-
ronaire

La longueur médiane de la surface coronaire couverte par une endoprothèse (sur un ou plusieurs
vaisseaux) chez les femmes est de 23 mm (valeurs extrêmes 12 à 66 mm) cette valeur est comparable
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Graphique 68 – Modalités de revascularisation en fonction du sexe

Graphique 69 – Respect des recommandations du score SYNTAX II dans le choix de la modalité
de revascularisation selon le sexe (p<0.001)
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3.2.5 Traitement de fond de la coronaropathie

Graphique 70 – Comparaison des attitudes vis-à-vis des lésions thrombotiques en cas de prise en
charge d’un SCA, en fonction du sexe (p=0.894)

avec l’effectif masculin qui est de 20 mm (p=0.548)(graphique 71). Le diamètre moyen est le même
chez les deux sexes à savoir 3 mm (p=0.365, ns).

Graphique 71 – Longueur des stents en fonction du sexe (p=0.365, ns)

3.2.5 Traitement de fond de la coronaropathie

Les traitements de fond maintenus au long cours chez les femmes (au-delà de 12 mois) sont
résumés dans le tableau 46. L’aspirine, les bêtabloquants, les inhibiteurs du système rénine angio-
tensine aldostérone ainsi que les statines sont les médicaments qui ont tendance à être maintenus
le plus souvent.

On note cependant que
— Le traitement par antiagrégants plaquettaires a été interrompu chez 9.8% des patientes,

la tendance a été de maintenir l’antiagregation en cas de coronaropathie obstructive (obs-
tructive vs non obstructive, 97.6 vs 85%, p=0.033) .

— Le traitement par Statine a été interrompu chez 19% des patientes, le traitement a été
maintenu plus souvent en cas de coronaropathie obstructive (95.2 vs 71.7%, p= 0.002).

— Le traitement par bêtabloquants a été interrompu chez 17% des patientes, la tendance a
été également à le maintenir en cas de coronaropathie obstructive (95.2 vs 81.7, p=0.038).
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Classes thérapeutiques Femmes % Hommes % p

Aspirine 90.2 92.7 0.631
Betabloquants 87 92 0.275
Statines 81 92 0.02 *
IEC ARAII 80 91 0.021 *
Dérives nitrés 21 5 0.001 **
Inhibiteurs calciques 14 6 0.23
Clopidogrel 6 10 0.238
Diurétiques de l’anse 6 6 1
Anti Aldostérones 4 6 0.758
Thiasidiques 5 4 0.449
Acenocoumarol 3 3 0.607
Anti inflammatoires 3 2 0.409
Ticagrelor 0 1 0.549
NACO 0 1 0.549
Trimetazidine 5 0 0.018 *

Tableau 46 – Traitement de fond maintenu au-delà de 12 mois

Classes thérapeutiques Coronaropathie
Obstructive %

Coronaropathie Non
Obstructive %

p

Aspirine 97.6 85 0.033 *
Betabloquants 95.2 81.7 0.038 *
Statines 95.2 71.7 0.002 **
IEC ARAII 90.5 73.3 0.027 *
Dérives nitrés 14 25 0.221
Inhibiteurs calciques 4.8 8.3 0.389
Trimetazidine 4.8 5 0.665

Tableau 47 – Traitement de fond maintenu au-delà de 12 mois chez les femmes en fonction du
type de lesions coronaires

— Un traitement par un anti-ischémique à visée symptomatique a été maintenu chez 25.5%
des patientes (femmes vs hommes, 25.5% vs 7.3%, p<0.001), ce taux est indépendant de
la nature obstructive ou non des lésions coronaires (p=0.404)(graphique 73).

Le traitement de fond au-delà de 12 mois est comparable en fonction du sexe, notamment en
ce qui concerne le maintien de l’antiagregation plaquettaire (femmes vs hommes, 90.2 vs 94.4, p=
0.317) mis à part quelques différences :

— Les satines ont été maintenus moins souvent chez les femmes (femmes vs hommes, 81 vs
92%, p=0.02)

— Un traitement anti-ischémique à visée symptomatique a été maintenu plus fréquemment
chez les femmes (femmes vs hommes, 25.5 vs 7.3%, p<0.001)(graphique 74)
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3.2.5 Traitement de fond de la coronaropathie

Graphique 72 – Nombre de traitements antiagrégants plaquettaires maintenus au-delà des 12 mois
en fonction du sexe

Graphique 73 – Maintien du traitement symptomatique au-delà des 12 mois en fonction de la
nature des lésions (p=0.404)

Graphique 74 – Maintien du traitement anti-ischémique symptomatique au-delà des 12 mois en
fonction du sexe (p<0.001)
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3.3 Impact de la coronaropathie sur le profil psychologique et le
pronostic obstétrical des patientes

3.3.1 Impact sur le pronostic obstétrical chez les patientes en âge de procréer

Nous ne rapportons aucun cas de nouvelle grossesse durant notre période de suivi, deux pa-
tientes ont été admises pour des syndromes coronariens aigus survenus durant leur grossesse. Au
terme d’un suivi d’une durée minimale de 12 mois, la fraction d’éjection du ventricule gauche a été
réévaluée chez toutes les patientes en âge de procréer, ce qui permet de classe leur future grossesse
selon le score de risque de l’OMS(figure 75). 26.2 % de ces patientes son classées à haut risque
selon cette classification, 8.3% sont classées II-III , 16.7 % classées III selon l’OMS, ces grossesses
sont considérées comme à haut voir à tres haut risque. Chez 1.2% de ces patientes, toute nouvelle
grossesse est contre-indiquée (tableau 48). Il n’y avait de différence significative en fonction du
diagnostic d’admission (p=0.552).

Effectif Taux (%) Taux cumulé (%)

Grossesse sans risque 62 73.8 73.8

Classe II-III de l’OMS 7 8.3 82.1

Classe III de l’OMS 14 16.7 98.8

Classe IV de l’OMS 1 1.2 100

Tableau 48 – Classification OMS des grossesses à haut risque chez les femmes en âge de procréer

Graphique 75 – Classification de l’OMS des grossesses à haut risque
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3.3.2 Impact sur la qualité de vie à 1 an

3.3.2 Impact sur la qualité de vie à 1 an

3.3.2.1 Conclusion du score MFI 20 chez les femmes

Le score moyen chez les femmes est de 59.04 (IC à 95% [57.5,60.5], valeurs extrêmes de 39
à 80), il n’y a pas de différence significative en fonction de la nature obstructive ou non des
lésions coronaires ( 59.55 vs 58.37, F(1,94)=0.563, p=0.455, ns), ni en fonction du sexe (femmes
vs hommes, 59.04 vs 58.79, F(1.205)=0.74, , p=0.786, ns)(graphique 77).

Graphique 76 – Score MFI20 en fonction des tranches d’âges (p=0.146)

Score MFI-20 en fonction du type de lésions coronaires
(p=0.455)

Score MFI-20 en fonction du sexe (p=0.786)

Graphique 77 – Moyenne et valeurs extrêmes du score MFI-20 en fonction du sexe et du type
d’atteinte coronaire

3.3.2.2 MFI20 - Fatigue générale et physique

La médiane chez les femmes est à 23 (valeurs extrêmes de 12 à 34), il n’y a pas de différence
significative en fonction du type de lésions coronaires (22.29 vs 23.13, F(1,94)=0.839, p=0.362,
ns) ou du sexe (médiane à 23 dans les deux groupes, p=0.735, ns)(graphique 79).
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Graphique 78 – Score MFI20 - fatigue générale et physique en fonction des tranches d’âges
(p=0.006)

Score MFI-20 - fatigue générale et physique - en fonction
du type de lésions coronaires (p=0.362, ns)

Score MFI-20 - fatigue générale et physique - en fonction
du sexe (p=0.735, ns)

Graphique 79 – Moyenne et valeurs extrêmes du score MFI-20 - fatigue générale et physique - en
fonction du sexe et du type de lésions coronaires
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3.3.2 Impact sur la qualité de vie à 1 an

3.3.2.3 MFI20 - Réduction de l’activité physique

La médiane chez la femme est de 12 (valeurs extrêmes de 6 à 19), il n’y a pas de différence
significative en fonction du type de coronaropathie chez les femmes (11.31 vs 11.22, F(1,94)=0.26,
p=0.872, ns)(graphique 80), il n’y a pas également de différence significative en fonction du sexe
(médiane à 12 dans les deux groupes, p=0.947, ns)(graphique 80)

Score MFI-20 - Réduction de l’activité physique - en fonc-
tion du type de lésions coronaires (p=0.872, ns)

Score MFI-20 - Réduction de l’activité physique - en fonc-
tion du sexe (p=0.947, ns)

Graphique 80 – Moyenne et valeurs extrêmes du score MFI-20 - Réduction de l’activité physique
- en fonction du sexe et du type de lésions coronaires

3.3.2.4 MFI20 - Fatigue mentale

La médiane chez les femmes est à 12 (valeurs extrêmes de 7 à 19), il n’y a pas de différence
significative en fonction du type de lésion coronaire (12.84 vs 12.49, F(1,94)=0.391, p=0.533, ns)
(graphique81) ou en fonction du sexe (12 vs 13, p=0.651, ns)

Score MFI-20 - Fatigue mentale - en fonction du type de
lésions coronaires (p=0.533, ns)

Score MFI-20 - Fatigue mentale - en fonction du sexe
(p=0.651, ns)

Graphique 81 – Moyenne et valeurs extrêmes du score MFI-20 - Fatigue mentale - en fonction du
sexe et du type de lésions coronaires
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3.3.2.5 MFI20 - Réduction de la motivation

La médiane chez les femmes est à 12 (valeurs extrêmes de 6 à 20), il n’y a pas de différence
significative en fonction du caractère obstructive des lésions coronaires (12.2 vs 12.3, F(1,94)=
0.31, p=0.86, ns)(graphique 82) ou en fonction du sexe (12 dans les deux groupes, p=0.688,
ns)(graphique 82)

Score MFI-20 - Réduction de la motivation - en fonction
du type de lésions coronaires (p=0.86, ns)

Score MFI-20 - Réduction de la motivation - en fonction
du sexe (p=0.688, ns)

Graphique 82 – Moyenne et valeurs extrêmes du score MFI-20 - Réduction de la motivation - en
fonction du sexe et du type de lésions coronaires

3.3.2.6 Synthèse des résultats de l’analyse du score MF-I20

Les niveaux de fatigue générale et physique, de fatigue mentale, de réduction de la motivation
et de l’activité physique ont été comparable en fonction du sexe et de la nature obstructive ou
non de la coronaropathie chez les femmes.

3.3.3 Évaluation des symptômes anxieux et dépressifs chez les femmes prises
en charge pour coronaropathies

3.3.3.1 Résultats du score HAD chez les femmes

39.2 % de l’effectif féminin présentaient des symptômes dépressifs, parmi lesquelles 55% étaient
certains, plus particulièrement chez les sujets de mois de 30 ans . 70% présentaient des symptômes
d’anxiété parmi lesquelles 36% étaient certains.

3.3.3.2 Résultats du score HAD en fonction du sexe

Il n’y a pas de différence significative portant sur la présence de symptômes dépressifs en
fonction du sexe (p=0.35) (graphique 86). Cependant, nous rapportons plus de symptômes anxieux
chez les femmes (70 vs 54.5%, p= 0.018)(graphique 85).
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3.3.3 Évaluation des symptômes anxieux et dépressifs chez les femmes prises en charge pour
coronaropathies

Graphique 83 – Score HAD - évaluation des symptômes dépressifs en fonction des tranches d’âges
(p<0.001 )

Graphique 84 – Score HAD - évaluation des symptômes anxieux en fonction des tranches d’âges
(p>0.05, ns)

Graphique 86 – Score HAD - évaluation des symptômes dépressifs en fonction du sexe (p=0.350)
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Graphique 85 – Score HAD - évaluation des symptômes anxieux en fonction du sexe (p=0.018)

3.3.3.3 Résultats du score HAD chez les femmes en fonction du type d’atteinte
coronaire

L’évaluation du score HAD en fonction du type d’atteinte coronaire n’a pas retrouvé de diffé-
rence significative portant sur les symptômes anxieux (figure 88) ou dépressifs (tableau 87) chez
les femmes.

Graphique 87 – Score HAD - évaluation des symptômes dépressifs en fonction du type de lésions
coronaires (p>0.05, ns)

3.3.3.4 Synthèse des résultats du score HAD

39.2% de l’effectif féminin présentaient des symptômes dépressifs, 70% de symptômes anxieux,
ces taux étaient indépendants de la nature obstructive ou non des lésions coronaires.

Nous rapportons un taux comparable de symptômes dépressifs en fonction du sexe. Les femmes
ont présenté significativement plus de symptômes anxieux que les hommes.
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3.4 Synthèse des résultats

Graphique 88 – Score HAD - évaluation des symptômes anxieux en fonction du type de lesions
coronaires (p>0.05, ns)

3.4 Synthèse des résultats

3.4.1 Synthèse des résultats en fonction du sexe

Femmes Hommes p

Morbi-mortalité intra-hospitalière à 30j

Mortalité (%) 0 1.1 0.563

Complications thromboemboliques (%) 3 3.19 0.866

Angor persistant (%) 8.2 9.5 0.176

Persistance d’un angor d’effort classe II ou
plus (%)

16 13.1 0.811

Attitude thérapeutique

Score SYNTAX II PCI 25.9 19.8 0.001

Score SYNTAX II CABG 5.8 10.5 0.001

Angioplastie coronaire (%) 75.4 71.4 0.521

Pontage Aorto coronaires (%) 5.3 8.8 0.521

Revascularisation non possible (%) 17.5 14.3 0.521

Revascularisation guidée par le SYNTAX II
(%)

27.5 73.3 0.001

Traitement différé des lésions thrombotiques
(%)

10.8 13.8 0.894

Taille cumulée des stents (mm) 23 20 0.548

Impact sur la qualité de vie

MFI-20 59.04 58.79 0.786

MFI-20, Fatigue générale et physique 23 23 0.735

MFI-20, Réduction de l’activité physique 12 12 0.947

suite dans la prochaine page ...
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Table 49 – Suite du tableau

Femmes Hommes p

MFI-20, Fatigue mentale 12 13 0.651

MFI-20, Réduction de la motivation 12 12 0.688

Symptomes anxieux et dépressifs - score HAD

Symptômes dépressifs 20.8 14 0.35

Symptômes anxieux 24.5 13.2 0.018

Tableau 49 – Tableau récapitulatif de la comparaison des résultats des objectifs secondaires en
fonction du sexe

3.4.2 Synthèse des résultats en fonction de la nature des lésions coronaires

Résumés dans le tableau 50.

CNO CO p

Impact sur la qualité de vie

MFI-20 59.55 58.37 0.455

MFI-20, fatigue générale et physique 22.29 23.13 0.362

MFI-20, Réduction de l’activité physique 11.31 11.22 0.872

MFI-20, Fatigue mentale 12.84 12.49 0.533

MFI-20, Réduction de la motivation 12.2 12.3 0.86

Symptomes anxieux et dépressifs - score HAD

Symptômes dépressifs 15.6 24.6 0.6

Symptômes anxieux 22.2 26.,2 0.06

Tableau 50 – Tableau récapitulatif de la comparaison des résultats des objectifs secondaires en
fonction de la nature des lésions (CNO : coronaropathie non obstructive, CO : coronaropathie
obstructive)
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Quatrième partie IV

Discussion des résultats, limites de l’étude et

perspectives

167





Chapitre 1

Discussion des résultats

1.1 Étude descriptive de la population

1.1.1 Âge de la population :

Notre travail porte sur une tranche particulière de la population des patients coronariens, à
savoir les femmes jeunes. La jeunesse étant souvent une notion subjective, il nous fallait

dans un premier temps décider d’une limite d’âge afin de pouvoir recruter nos patientes. En fin
de compte, le plus important était de colliger une population qui soit exposée de manière égale
aux facteurs pouvant influencer le développement de la pathologie coronaire. Nous avons pris
la décision d’adopter la limite d’âge de 50 ans, une majorité d’auteurs retiennent cette defini-
tion [7–9, 13–15], malgré cela il nous a semblé nécessaire de valider ce choix par l’évaluation de
l’homogénéité de notre effectif en termes d’antécédents, de facteurs de risques cardiovasculaires,
de caractéristiques morphologiques et de diagnostics d’admission. Tous ces éléments ont été com-
parés en fonction de l’âge des patientes, il est ressorti de cette analyse que l’âge n’a pas été un
élément déterminant dans leur répartition au sein de cette population, ce qui nous réconforte dans
le choix de cette limite d’âge.

L’âge médian de 46 ans que nous avons objectivé est comparable aux données de la littéra-
ture. Dans la série de Kelly.C & al, qui portait sur des sujets de moins de 50 ans ayant subi une
angioplastie coronaire ( [13]) (tableau 52), l’âge médian était de 45 ans (comparable au nôtre,
t(129)=0.130, p=0.897). Il était de 45.4 ans dans la série de coronaropathies non obstructives de
Jacqueline Saw & al [8], et de 46.1 ans dans la série de pontage aorto-coronarien de moins de 50
ans de Magnus Dalen & al. [131]. Nous avons retrouvé une seule série datant de 1974 ayant analysé
l’impact de la contraception dans la survenue de la coronaropathie chez la femme de moins de
50 ans, où l’âge moyen était de 41.6 ans, soit significativement plus bas que celui de notre série
(t(129)=8.33, p<0.001) ( [151]).

Par ailleurs, Kelly C [13] et Farhan J. Khawaja [14] retrouvent dans leurs séries un âge médian
plus important chez les femmes par rapport aux hommes répondant à la même définition du sujet
jeune (femmes vs hommes, 46 vs 44 ans, p=0.005), ce qui est le constat auquel nous sommes arrivés
également. Pour finir, la répartition des tranches d’âges est ascendante, la coronaropathie étant
de plus en plus fréquente à mesure que l’on se rapproche des 50 ans tel que décrit par Melinda
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Figure 14 – Distribution des tranches d’âge en fonction du sexe, série de Melinda Davis [152]

Davis sur une série de SCA chez des femmes un peu plus âgées (jusqu’à’a 55 ans) [152](figure 14),
il nous a été également donné de constater la même répartition dans notre série (graphique 2).

1.1.2 Exposition de notre population aux facteurs de risque cardiovasculaires :

1.1.2.1 Diabète :

La santé cardiovasculaire des femmes est fortement influencée par les anomalies du méta-
bolisme des glucides. Les femmes obèses ou diabétiques présentent un risque accru de maladie
coronarienne. Le diabète annule l’effet protecteur des œstrogènes chez les femmes préménopau-
sées [50], plusieurs séries ont rapporté des taux allant de 20.5% à 33.5% [8,9, 13,131,152].

Dans la série de Kelly C (série d’angioplasties coronaires) [13] le taux de diabète chez la
population féminine de mois de 50 ans a été estimé à 31.9%, significativement plus important
que celui des hommes 22% (p<0.001). Dans la série de Magnus Dalène (série de pontages aorto-
coronariens) [131], la tendance a été la même vu que 33% des femmes étaient diabétiques vs 17%
des hommes sans que cette différence ne soit statistiquement significative (p=0.384). Ce même
résultat est retrouvé par Melinda Davis [152], nous sommes arrivés aux même conclusions. Le taux
de diabétiques chez les femmes dans notre série est de 39 %, nous n’avons pas mis en évidence
une différence significative avec la population masculine . Dans la série de Jacqueline Saw [8] dont
la population d’étude se rapproche de la nôtre, nous constatons un taux de diabète plus bas de
20.5%, il semblerait donc que la population de jeunes femmes que nous avons eue à traiter soit
particulièrement exposée au diabète. Ces dernières années, les taux de diabète explosent en Algé-
rie, selon les derniers chiffres de l’OMS, le taux dans le monde est de 8.5% alors que les données
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1.1.2 Exposition de notre population aux facteurs de risque cardiovasculaires :

Paramètre Femmes Hommes p
(n=334) (n=4862)

Âge 40.7±4.5 40.7±4.1 NS
PAS, mmHg 123.4±17.3 123.9±15.7 NS
PAD, mmHg 76.5±11.7 77.8±11.7 NS
BMI, Kg/m2 25.8±3.1 27.9±3.2 <0.001
HTA, % 143(42.8) 2054(42.4) NS
Diabète, % 74(22.1) 1103(22.6) NS
Hyperlipidémies, % 80(23.9) 1562(32.1) 0.002
Tabac, % 19(5.6) 3087(63.4) <0.001
Angor instable, % 221(66.1) 2684(55.2) 0.001
NSTEMI, % 88(26.3) 1680(34.5) 0.002
STEMI, % 20(5.9) 427(8.7) NS
SCC, % 5(1.4) 71(1.4) NS
TC (mmol/L) 4.49±1.46 4.44±1.23 NS
TG(mmol/L) 1.86±1.69 2.51±6.34 NS
LDL(mmol/L) 2.72±1.29 2.84±3.87 NS
HDL(mmol/L) 1.06±0.26 0.91±0.21 0.001
Creatinine (mg/dL) 61.30±23.96 80.09±35.67 0.001
cTnT(ng/ml) 1.97±0.51 1.91±1.81 NS
Glucose(mmol/L) 6.51±2.49 6.61±2.75 NS
Hemoglobin (g/L) 131.90±16.05 148.19±15.01 0.001
FEVG 62.60 ± 8.81 59.54 ± 9.16 NS
DTD VG (mm) 46.36±4.23 50.03±5.56 NS

Tableau 51 – Caractères cliniques des patientes incluses dans la publication de Qinghua Ma &
al [9]

du ministère algérien de la Santé, révélées en 2022 à l’occasion de la célébration de la journée
mondiale du Diabète, rapportent un taux de 15%. Cette tendance semble se confirmer dans notre
population d’étude.

1.1.2.2 Hypertension artérielle :

L’hypertension artérielle a été le facteur de risque cardiovasculaire le plus retrouve dans notre
population d’étude, nous retrouvons dans la littérature des taux dans la fourchette de 23% à
61.4% [8,13,131,152]. Le taux retrouvé par Jacqueline Saw dans sa série de plus de 7000 patients
est de 40.1% [8]. Nous retrouvons dans la série de Kelly C 61.4% de femmes hypertendues, ce
taux était significativement plus élevé que celui des hommes (52.6%, p=0.0003) [13]. Dans la série
de Magnus Dalèn [131] ce taux est moins important, 23% des femmes étaient hypertendues, mais
reste comparable aux hommes (17.9%, p=0.125). Le taux d’HTA est de 56% dans notre effectif
féminin. Tout comme Kelly C [13], nous retrouvant significativement plus de femmes hypertendues
que d’hommes, cette différence n’est pas usuelle, et n’est pas souvent retrouvée dans des séries
semblables a la notre [44,131].
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Caractéristiques de la population Femmes n=394 Hommes n= 1141 p
Âge, médiane 45 46 0.91
BMI, kg/m2, moyenne 30.9 29.8 0.10
ATCD d’ATL, % 29.7 29.4 0.92
ATCD de PAC, % 6.9 8.5 0.3
Insuffisances rénales, % 4.6 4.9 0.80
Diabètes, % 31.9 22.0 <0.001
Hypertension, % 61.4 52.6 0.003
Hypercholestérolémie, % 62.9 66.0 0.28
Tabac, % 52.6 48.7 0.003
STEMI/NSTEMI, % 34.6 36.6 0.48
Angor instable, % 38.2 35.5 0.34
Angor stable, % 20.4 18.6 0.44

Tableau 52 – Caractères cliniques des patientes incluses dans la série de Kelly C & al [13]

Caractéristiques de la population Femmes n= 932 Hommes n= 4514 p
Âge, moyenne 46.7 +/- 3.70 46.7 +/- 3.74 0.006
BMI, kg/m2, moyenne 28 +/- 4.25 27.4 +/- 5.35 0.135
Diabète, % 33.5 17.1 0.384
HTA, % 23 17.9 0.102
Clairance creatinine, mL/min per 1.73 m2 81 +/- 27 89 +/- 19 0.360
Insuffisance rénale terminale, % 2.9 1.8 0.259
Impact sur la fraction d’éjection
>50, % 76.1 71.3
30 - 50 % 18.1 22.9
< 30 % 5.9 5.7

Tableau 53 – Caractères des patientes incluses dans la série de Magnus Dalèn & al [131]

1.1.2.3 Dyslipidémie :

Le taux de dyslipidémie retrouvé dans la littérature est de 19.3% à 62% [8, 13, 131, 152], nous
rapportons dans notre effectif féminin un taux de 5%, ce qui est largement inférieur aux données
de la littérature. Cette différence est probablement liée au sous-diagnostic de la dyslipidémie dans
notre population, notamment lorsqu’il s’agit de prendre en charge des syndromes coronariens
aigus, qui très souvent, vu leur jeune âge, n’ont pas bénéficié d’une surveillance de leur bilan
lipidique au préalable.

1.1.2.4 Tabagisme :

Le taux de tabagisme dans des études similaires à la nôtre est entre 15.8 et 69% [8, 13], celui
de notre effectif féminin est de 3.8% ce qui est très inférieur aux taux publiés, nous supposons que
ce résultat est lié à une dimension culturelle de notre population, nous avons cependant retrouvé
dans la série chinoise publiée par Qinghua Ma & al un taux de tabagisme comparable au nôtre, à
savoir 5.6% [9] (tableau 51).
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1.1.2 Exposition de notre population aux facteurs de risque cardiovasculaires :

Caractéristiques de la population Femmes n= 254
Âge, median 48.4
BMI , kg/m2 31.2 +/- 8.5
Tabac, % 50.8
Diabète, % 33.1
HTA, % 60.3
Dyslipidémie, % 53
Obésité, % 44.4
Prise en charge des SCA
Thrombolyse, % 19.2
ATL. % 44.1
PAC, % 9.1

Tableau 54 – Caractères cliniques des patientes incluses dans la série de Melinda Davis & al [152]

1.1.2.5 Ménopause et contraception :

Nous passons maintenant à un autre élément intéressant à évaluer, à savoir le taux de méno-
pauses. L’arrière-pensée du type d’étude que nous avons décidé d’entreprendre est d’évaluer dans
quelle mesure les femmes sont protégées, ou pas, par leur statut hormonal face à la pathologie
coronaire, le taux de patientes ménopausées pouvant à ce titre constituer un biais dans l’analyse
statistique des données. Dans le travail présenté par Monica Kher [17] qui a présenté une série de
cas âgée de moins de 45 ans, le taux de ménopause était de 2.5% (soit des ménopauses précoces).
Il est utile de préciser que l’âge moyen des patientes incluses dans cette série était de 37.9 +/-
7.3 ans, ce qui est significativement plus bas que les 46 ans de notre série. D’autre série comme
celle de Maciej Beckowski [12], la limite d’âge de 45 ans a été choisie de telle manière à minimi-
ser au maximum l’inclusion de femmes ménopausées dans la population d’étude, l’âge moyen de
ménopause en Poland étant de 51 ans. Il est donc difficile de trouver des données sur les femmes
ménopausées âgées de moins de 50 ans et prise en charge pour une coronaropathie. Dans notre
série, nous rapportons 15% de patientes ménopausées âgées entre 45-50 ans , nous n’avons pas
enregistré de ménopause précoce. Nous n’avons pas retrouvé d’autres données comparables aux
nôtres concernant la ménopause, celle-ci étant rare chez cette tranche de population.

La contraception chez les patientes était principalement par œstroprogestatifs ou par mesures
locales. La ménopause tout comme la consommation d’œstroprogestatifs ne sont pas apparues
comme élément déterminant l’évolution des lésions coronaires chez notre population d’étude, ce
qui pourrait souligner, dans la limite de la taille de notre échantillon, un effet marginal de l’équilibre
hormonal sur l’évolution de l’athérosclérose chez la femme jeune. Ce constat a déjà était fait par
d’autres auteurs [62,64], l’implication des œstroprogestatifs contribue à la physiopathologie de la
cardiopathie ischémique de manière indirecte par son influence sur l’IMC, ou bien en augmentant
le risque thromboembolique, d’autant plus chez les femmes fumeuses [64], le faible taux de femmes
exposées au tabac dans notre effectif ne nous a pas permis de tirer ce genre de conclusions.

1.1.2.6 Obésité :

Les données de la littérature rapportent une moyenne des IMC dans cette tranche d’âge entre
27.4 à 31.2 kg/m2 [8, 13, 131, 152] nous retrouvons une moyenne de 29.1 kg/m2. Le BMI dans
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Chapitre 1. Discussion des résultats

Caractéristiques de la population n=177
Âge 45.2 ± 4.9
IMC (kg/m2) 27.9 ± 7.2
MDRD (ml/min/1.73m2) 84.7 ± 21.1
Diabète (%) 20.5
Dyslipidémie (%) 40.1
HTA (%) 40.1
Tabac (%) 15.8
Antécédents de PAC(%) 2.8
Antécédents de PCI(%) 8.5
Dialyse (%) 3.4
Anomalies à la scintigraphie (%) 27.1
Coronaropathies stables (%) 57.1
SCA (%) 42.9
Troponines positives (%) 37.3

Tableau 55 – Caractères cliniques des patientes incluses dans la série de Jacqueline Saw & al [8]

notre série est significativement plus bas que celui publié par Kelly C [13] ( p<0.001). Dans
l’étude chinoise de Qinghua Ma & all, l’IMC était significativement plus bas que celui que nous
retrouvons ( p<0.001) [9] ce qui peut être en rapport avec les particularités de la population
chinoise et leurs habitudes alimentaires. Le même constat est retrouvé lors de la comparaison de
nos données avec ceux de Magnus Dalèn [131](p= 0.043), ou Jacqueline Saw [8] ( p= 0.027). Le
taux d’obésité (IMC > 30) que nous rapportons (40%) est légèrement moins élevé que les données
publiées par Melinda Devis (44%) [152]. Mis à part cette étude allemande, les niveaux d’obésité
chez les femmes de notre série semblent être plus élevés que ceux rapportés par la littérature.

Selon l’étude NHANES III [5], la prévalence de la surcharge pondérale ( IMC 25-29,9) est plus
faible chez les femmes que chez les hommes (25 % contre 40 %), mais la prévalence de l’obésité
est plus élevée (25 % contre 20 %), nous sommes arrivés aux mêmes conclusions, la prévalence
de l’obésité (IMC ≥30) est plus élevée chez les femmes que chez les hommes (40.9% vs 27%,
p=0.034), la même différence est retrouvée dans d’autres études [50, 51].

1.1.2.7 Exposition de notre population aux facteurs de risque traditionnels :

Il apparait donc qu’en termes de facteurs de risque cardiovasculaires traditionnels, notre popu-
lation d’étude est comparable aux autres séries d’auteurs ayant choisi la même dentition du sujet
jeune que la nôtre, endehors du diabète qui semble être un problème de santé publique en Algérie,
et un taux de dyslipidémie anormalement bas. Nous n’avons pas retrouvé dans notre population
d’étude des patients exposée aux facteurs de risques non conventionnels de la coronaropathie, mis
à part peut être un taux de patients suivis pour maladies de système comparable à celui décrit
par Wei Liu & al [130] dans sa série de patientes âgées de moins de 45 ans soit 6.5% (10% dans
notre série).

174



1.1.3 Présentation et prise en charge initiales :

1.1.3 Présentation et prise en charge initiales :

Le type de présentation initiale de la coronaropathie du sujet jeune est un élément très impor-
tant à évaluer. Son analyse est rendue difficile par l’impact important du biais de sélection et de
recrutement lié à l’activité du centre recruteur, ce qui souligne l’importance de réaliser des études
multicentriques et des registres nationaux pour ce genre d’analyse. Dans l’étude canadienne de
Jacqueline Saw & al (tableau 55), qui avait adopté des critères d’inclusion comparables aux nôtres,
le taux de syndromes coronariens aigus était de 42.9% pour 57.1% de coronaropathies stables [8],
ce rapport est inversé dans notre population d’étude, les syndromes coronariens représentent 56%
des cas pour 44% de coronaropathies stables. Cette différence peut être expliquée par un biais
de sélection à notre niveau étant un centre régional de prise en charge de la douleur thoracique
aiguë. Nous avons également mis en évidence une différence portant sur le motif d’admission en
fonction du sexe (graphique 19), à savoir, plus de coronaropathies stables chez les femmes, plus
de SCAs chez les hommes. Ce fait est bien connu, déjà rapporté dans les résultats de l’étude
Framingham où, indépendamment de l’âge des patients, la présentation initiale la plus courante
de l’ischémie est l’angine de poitrine chez les femmes, alors que chez les hommes, il s’agit de
l’infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST [5]. Les autres valeurs retrouvées dans
la littérature sont assez hétérogènes, à titre d’exemple, dans la série d’angioplasties coronaires de
Kelly C [13] il est rapporté un taux de 79.8% de SCA, alors qui’il est de 48% dans la série de
pontages aortocoronariens de Magnus Dalèn [131].

Concernant les modalités de prise en charge des STEMI, nous nous comparons à la série de
Melinda Davis (tableau 54) qui est une série de syndromes coronariens aigus de moins de 55
ans [152], la thrombolyse a été indiquée chez 19.2% des cas de STEMI. Dans notre série, le taux
de thrombolyse était de 53% pour 35.7% d’angioplastie primaire. Cette différence s’explique par la
mauvaise couverture actuelle du territoire national en centre de cathétérisme, ce qui laisse encore
beaucoup de place à la thrombolyse comme procédure de reperfusion des syndromes coronariens
aigus dans le cadre de l’urgence dans notre région. Il n’y avait pas de différences significatives
en fonction du sexe dans l’accès a la revascularisation des SCA dans notre série, ce constat n’est
pas toujours retrouvé dans la littérature. À titre d’exemple, dans la série de Qinghua Ma [9], les
femmes avaient significativement moins accès a la thrombolyse que les hommes (p<0.001).

Dans cette même série, les femmes avaient tendance à présenter plus de NSTEMI (92.4% vs
89.7, p<001) que les hommes, il n’y avait cependant pas de différence significative concernant les
STEMI (5.9% vs 8.7%, p=NS). Dans la série de Kelly C [13], la même tendance est retrouvée en ce
qui concerne les STEMI, avec cependant significativement plus de NSTEMI chez les femmes par
rapport aux hommes. Dans notre série, il n’y a pas de différence en fonction du sexe concernant
aussi bien les NSTEMI (femmes vs hommes, 61.6 vs 62.8%, p=0.882) que les STEMI (femmes vs
hommes, 38.4 vs 37.2, p=0.882). Cette hétérogénéité des données s’explique encore une fois par
des biais de recrutement.
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Paramètre Femmes Hommes p
(n=336) (n=4963)

Cholestérol total (mmol/l) 4.49±1.46 4.44±1.23 NS
Triglycérides (mmol/l) 1.86±1.69 2.51±6.34 NS
LDLc (mmol/l) 2.72±1.29 2.84±3.87 NS
HDLc (mmol/l) 1.06±0.26 0.91±0.21 <0.001
Creatinine (mg/l) 61.30±23.96 80.09±35.67 <0.001
Troponines T (ng/ml) 1.97±0.51 1.91±1.81 NS
Glycémie (mmol/l) 6.51±2.49 6.61±2.75 NS
Hémoglobine (g/l) 131.90±16.05 148.19±15.01 <0.001

Tableau 56 – Bilans biologiques des patientes incluses dans la publication de Qinghua Ma &
al [9]

1.1.4 Paramètres biologiques :

1.1.4.1 Taux d’hémoglobine :

La comparaison des paramètres biologiques retrouvés dans nos résultats nous permet de consta-
ter un taux d’hémoglobine sensiblement plus bas chez notre effectif féminin que celui rapporté par
Qinghua Ma (12.6g/dl dans notre série vs 13.1 g/dl, t(120)=3.447, p=001), avec plus d’anémie
également [9].

1.1.4.2 Bilan lipidique :

Le taux moyen de cholestérol (1.37 g/L dans notre série vs 1.73g/L, t(49)=-6.24, p<0.001),
de LDL(0.8 g/l dans notre série vs 1.05g/l, t(49)=-5.37, p< 0.001), de triglycérides (1.05G/l
dans notre série vs 1.64g/l, t(46)=-8.49, p>0.001) sont significativement plus bas que les taux
retrouvés dans la série de Qinghua Ma, alors que le taux d’HDL est comparable à celle-ci (0.42g/l
dans notre série vs 0.4g/l, t(48)=1.5, p=0.138) [9]. Nous avons retrouvé un taux moyen d’HDL
significativement plus élevé chez les femmes par rapport aux hommes hommes (0.42 vs 0.35g/l,
F(1,83)=12.691,p=0.001) ce qui est un résultat validé par d’autres publications, les taux d’HDL
sont en moyenne supérieurs de 0.05 à 0.1 g/l chez les femmes [5]

1.1.4.3 Bilan rénal :

La moyenne de la clairance de la créatinine que nous avons mise en évidence dans notre
population féminine est supérieure à celle publiée par Jacqueline Saw (102 vs 84 ml/min/m2, [8],
t(98)=7.84,p<0.001)), le taux d’insuffisance rénale au stade terminal est plus bas que celui publié
par Magnus Dalèn (tableau 53) (0.8 dans notre série vs 7.1% [131]). Tout comme dans notre série
(graphique 34), le taux d’insuffisances rénales rapporté par Magnus Dalèn est indépendant du
sexe [131].

1.1.5 Fraction d’éjection du ventricule gauche à l’admission :

La série de Magnus Dalèn est une série de sujets jeunes admis pour un pontage aorto-coronarien
(qui présentent donc des lésions plus sévères que celles retrouvées dans notre effectif) , elle retrouve
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1.1.5 Fraction d’éjection du ventricule gauche à l’admission :

Paramètre Femmes Hommes p
(n=336) (n=4963)

Diamètre télé diastolique (mm) 46.36±4.23 50.03±5.56 NS
Diamètre septal (mm) 9.57±1.54 10.20±1.56 NS
Fraction d’éjection (%) 62.60±8.81 59.54±9.16 NS

Tableau 57 – Échocardiographie à l’admission des patientes incluses dans la publication de Qing-
hua Ma & al [9]

un taux de dysfonction VG moins important que dans notre série (46% dans notre série vs 24%)
[131]. La moyenne de la fraction d’éjection du ventricule gauche dans notre effectif féminin est
également significativement plus basse que celle retrouvée dans la série de Qinghua Ma (qui est
une série de syndromes coronariens aigus ) [9] (tableau 57) (48.75 dans notre série vs 62.6%,
t(72)=-10.21, p<001). Nous remarquons ainsi que l’impact de la coronaropathie sur la fraction
d’éjection dans notre série est plus important que celui retrouvé habituellement dans des séries
ayant retenu le même profil de patientes. Nous rapportons par ailleurs une absence de différence
significative en termes de fraction d’éjection du ventricule gauche en fonction du sexe, le même
constat est retrouvé dans la série de Qinghua Ma [9]. Cependant, un fait intéressant est à souligner
dans notre analyse, il semblerait que l’impact de la coronaropathie soit d’autant plus important
sur la fraction d’éjection du VG chez les sujets les plus jeunes (figure 36). De telles conclusions ne
peuvent être tirées sans un effectif d’étude plus important ou un protocole d’étude dont l’objectif
principal serait d’évaluer la fraction d’éjection chez cette population.
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Parametres Nos résultats Resultas de
referance

Etude de
referance

Âge moyen (ans) 46 45 Kelly.C & al [13]

45.4 Jacqueline Saw & al [8]

41.6 HJ Engel & al [151]

Diabète (%) 39 20.5 - 33.5 [8, 9, 13,131,152]

HTA (%) 56 20.5 - 33.5 [8, 13,131,152]

Dyslipidemie (%) 56 19.3 - 62 [8, 13,131,152]

Tabac (%) 5 15.8 - 69 [8, 13]

Menopause (%) 15 2.5 Monica Kher & al [17]

IMC (kg/m2) 29.1 24.7 - 31.2 [8, 13,131,152]

25.8 Qinghua Ma & all [9]

SCA (%) 56 42.9 Jacqueline Saw & al [8]

SCC (%) 44 57.1 Jacqueline Saw & al [8]

ATl primaire (%) 35.7 85.6 Melinda Davis & al [152]

Thrombolyse (%) 53 14.36 Melinda Davis & al [152]

Hémoglobine (mg/dl) 12.6 13.1 Qinghua Ma & all [9]

Cholesterol total (g/l) 1.37 1.73 Qinghua Ma & all [9]

LDLc (g/l) 0.8 1.05 Qinghua Ma & all [9]

HDLc (g/l) 0.42 0.35 Qinghua Ma & all [9]

Clairance créatinine
(ml/min/m2)

102 84 Jacqueline Saw & al [8]

IRC (%) 0.8 7.1 Magnus Dalèn & al [131]

Moyenne FEVG (%) 48.75 62.6 Qinghua Ma & all [9]

Dysfonction VG (%) 46 24 Magnus Dalèn & al [131]

Tableau 58 – Comparaison de notre population avec la littérature

1.2 Coronaropathie de la femme jeune, discussion des résultats de
l’objectif primaire :

1.2.1 Profil des lésions coronaires chez la femme jeune :

La différence du type de lésions coronaires en fonction du sexe est largement rapportée par
les données actuelles de la littérature, qui retiennent le sexe féminin comme facteur prédictif
indépendant de survenue d’un MINOCA [153, 154]. A K Sullivan rapporte jusqu’à cinq fois de
coronaropathies non obstructives chez les femmes prises en charge pour syndrome coronarien
chronique [76]. Plusieurs travaux rapportent un risque deux fois plus élevé chez les femmes en cas
de syndromes coronariens aigus [23,77–79]. Nous avons également mis en évidence une différence
significative portant sur le profil lésionnel de la coronaropathie en fonction du sexe. En effet, nous
retrouvons prés de deux fois plus de coronaropathies non obstructives chez les femmes prise en
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1.2.1 Profil des lésions coronaires chez la femme jeune :

charge pour syndrome coronarien chronique (RR=1.95, IC à 95% [1.11 - 3.43], p<0.001) ce qui
confirme notre hypothèse de travail initiale, les patientes admises pour syndrome coronarien aigu
avaient 66% plus de chance de présenter une coronaropathie non obstructive que les hommes
du même âge. Nos résultats sont donc dans le même sens que celui d’un bon nombre d’études,
mais avec un risque relatif qui reste inférieur à celui retrouvé par des auteurs ayant adopté des
protocoles similaires au nôtre.

En comparaison avec la série de Jacqueline Saw [8], nous avons recruté moins de syndromes
coronariens aigus dans notre série, ce qui pourrait biaiser les résultats d’une éventuelle comparai-
son, malgré cela nous avons décidé de prendre ce travail comme référence. Nous avons retrouvé
un taux de coronaropathies non obstructives moins important (56.2% dans notre série vs 67%)
et donc par voie de conséquence, moins de coronaire angiographiquement saine ( 34.6 dans notre
série vs 54.8%), ainsi que moins de lésions coronaires non significatives (21.5 % dans notre série vs
30.5%). L’analyse du sous-groupe des syndromes coronariens aigus retrouve un taux similaire de
coronaires angiographiquement saines (31.5% dans notre série vs 28.8%) ainsi qu’un taux inférieur
de lésions non significatives (23.3% dans notre série vs 30.3) entre les deux séries. La différence du
taux global est ainsi en rapport avec une disparité très importante en terme de résultats lorsqu’il
s’agit de comparer le type des lésions en cas de syndrome coronarien chronique à savoir 40% de
coronaires angiographiquement saines vs 70.3% selon Saw, 19.3% de lésions coronaires non signi-
ficatives dans notre série vs 2.7%. Le taux de lésions coronaires obstructives a été plus important
dans nos résultats, indépendamment du diagnostic d’admission. En comparant nos résultats à
une des études du programme WISE portant sur les femmes de tout âge, nous retrouvons un
pourcentage similaire de coronaropathies non obstructives à savoir 57% [74].

Aspect coronarographique Femmes jeunes SCC ou NSTEMI troponines SCA
≤50ans (n=177) négatives (n=111) (n=66)

Coronaires angiographiquement saines 97 (54.8%) 78 (70.3%) 19 (28.8%)
Coronaropathie obstructive 54 (30.5%) 30 (27.0%) 24 (36.4%)
Lésions non significatives 23 (13.0%) 3 (2.7%) 20 (30.3%)
Dissection coronaire spontanée 16 (9.0%) 0 16 (24.2%)
Dysplasie fibromusculaire des coronaires 2 (1.1%) 1 (0.9%) 1 (1.5%)
Vascularites coronaires 2 (1.1%) 0 2 (3.0%)
Coronaires éctasiques 5 (2.8%) 2 (0.9%) 3 (4.5%)
étiologies incertaines 3 (1.7%) 0 3 (4.5%)

Tableau 59 – Résultats angiographiques publiés par Jacqueline Saw & al [8]

Concernant le siège des lésions coronaires, nos résultats correspondent à ceux de Kelly C et
Qinghua Ma, soit des lésions monotronculaires majoritairement (nous retrouvons 63.2% vs 60.8 à
66% [9,13]) localisées principalement dans l’interventriculaire antérieure (43% dans notre série vs
48.2% [9]). Le taux de dissections coronaires spontanées est nettement inférieur à celui rapporté
par Jacqueline Saw qui est une référence en la matière(1.5% dans nos résultats vs 9% [8]) (tableau
60).

Nous retrouvons une différence statistiquement significative de l’étendue des lésions en fonction
du sexe dans les séries de Melinda Devis et Qinghua Ma, à savoir plus de lésions monotronculaires
chez les femmes que chez les hommes (60.8 et 66% chez les femmes vs 48.6 et 55.3 p<0.001 [9,13]).
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Vaisseaux atteints (%) Femmes Hommes p
(n=334) (n=4862)

Lésion mono tronculaire 325(97.3) 4039(83.1) p<0.001
Lésion bi tronculaire 59(17.6) 1193(24.5) 0.004
Lésion tritronculaire 38(11.3) 781(16.1) 0.023
Atteinte de l’IVA 161(48.2) 1803(37.1) <0.001
Atteinte de la Cx 72(21.5) 924(19.0) NS
Atteinte de la CD 92(27.5) 1312(26.9) NS
Atteinte du TCG 17(5.1) 200(4.1) NS

Tableau 60 – Résultats de la coronarographie publiés par Qinghua Ma & al [9]

Les lésions coronaires étaient comparables en fonction du sexe dans notre série.
Dans la publication de Sivabaskari Pasupathy [102], les éléments prédictifs d’une coronaro-

pathie non obstructive retenus étaient le sexe, le jeune âge ainsi que les dyslipidémies. Eun Ho
Choo [155] a également publié une série qui portait sur les MINOCA. Selon lui, les patients les
plus exposés étaient les femmes, les non-diabétiques avec des niveaux bas de cholestérols totaux
de LDLc et un niveau élevé d’HDLc, une fraction d’éjection du ventricule gauche conservée et peu
d’anomalies à l’ECG, ce qui est, en plus de l’infection au COVID19, point par point le profil de
patientes que nous avons mis en évidence par notre analyse (tableau 27). Selon Giovanni Peretto,
en dehors de l’atteinte inflammatoire (myocardites), l’infection par la COVID 19 constitue un
authentique facteur prédisposant à la survenue de MINOCA et qu’il devait être suspecté devant
toute douleur thoracique aiguë dans un contexte inflammatoire [156].

L’utilisation de contraceptifs œstroprogestatifs ou la présence de maladies de système ne sont
pas ressorties de notre analyse comme facteurs influençant le type de coronaropathie retrouvé.

1.2.2 Pronostic à un an de la coronaropathie de la femme jeune :

1.2.2.1 Morbi-mortalité de la coronaropathie

1.2.2.1.1 Mortalité :

Malgré une baisse du taux de mortalité liée aux coronaropathies durant ces dernières décennies
chez les hommes, certains auteurs tels que Natalie Bello rapporte un maintien du taux de mortalité
chez les femmes aggravant donc relativement leur pronostic par rapport au sexe opposé (figure
15). Anne-Laure Madika rapporte une tendance similaire en France [18], en comparant l’évolution
des hospitalisations pour SCA entre 2002 et 2008, force est de constater que chez les femmes de
plus de 55 ans, la tendance est à la baisse des hospitalisations pour SCA, alors qu’on remarque une
hausse chez les femmes de moins de 55 ans. L’ensemble des tranches d’âges masculines inscrivent
une tendance à la baisse (figure 16). La mortalité intrahospitalière rapportée par Viola Vaccarino
est plus importante chez les femmes que chez les hommes d’autant plus avant l’âge de 50 ans [21]
(figure 17). La faible taille de notre échantillon n’a pas permis de mettre en évidence cette différence
dans notre série.

Nous avons retrouvé dans la série allemande de Melinda Davis, qui a recruté des syndromes
coronariens aigus chez les sujets jeunes âgés de moins de 55 ans, un taux de mortalité chez les
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1.2.2 Pronostic à un an de la coronaropathie de la femme jeune :

Figure 15 – Tendances de la mortalité due aux maladies cardiovasculaires chez les hommes et
les femmes. (Statistiques 2003 de l’AHA sur les maladies cardiaques et les accidents vasculaires
cérébraux). [26]

femmes à 6 mois de 3.5% [152]. Dans une autre série étasunienne d’angioplasties chez le sujet jeune,
nous retrouvons une mortalité chez les femmes jeunes de 2.2% à 12 mois [13], nous rapportons un
taux de 3.8% sur une période de 12 mois, ce qui est un taux légèrement plus élevé, le faible nombre
absolu de décès dans notre série est un facteur limitant la comparaison avec d’autres travaux.

Malgré un taux de lésions non obstructives près de deux fois plus important chez les femmes
dans notre série, nous avons retrouvé un taux de mortalité comparable en fonction du sexe, une
méta-analyse de cinq études portant sur la coronaropathie des sujets jeunes met en évidence une
mortalité plus élevée chez les femmes par rapport aux hommes à un an [9] (figure 18), une analyse
optimiste de ces résultats conduirait à considérer la coronaropathie chez la jeune femme de meilleur
pronostic chez notre population, nous resterons réalistes en jugeant la taille de notre échantillon
trop peu importante pour arriver à ce genre de conclusions.

1.2.2.1.2 Morbidité :

Le taux d’événements cardiovasculaires retrouvé dans l’étude WISE est de 35.6% à 48 mois [73],
d’autres études retrouvent des taux allant de 27.8 à 33.9%, [13, 152]. Nous rapportons un taux
largement inférieur à ces données-là, soit un taux d’événements cardiovasculaires à 14.2% sur une
période moyenne de 36 mois. Nous retrouvons des données controversées dans la littérature par
rapport à l’implication du sexe comme facteur influençant la survenue d’événements cardiovascu-
laires [13,152]. Pour notre part, le taux d’événements cardiovasculaire était comparable en fonction
du sexe.

Dans l’étude VIRGO [157], qui est une étude portant sur les MINOCA/INOCA, le taux d’évé-
nements cardiovasculaires est indépendant de la nature obstructive ou non des lésions coronaires,
nous rapportons également ce résultat. L’étude multivariée que nous avons réalisée permet de
conclure qu’indépendamment du sexe, la coronaropathie obstructive a exposé à autant d’événe-
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Chapitre 1. Discussion des résultats

Figure 16 – Évolution de l’incidence des hospitalisations pour infarctus du myocarde selon l’âge
et le sexe entre 2002 et 2008 en France. Adapté de la référence [18]

Événement cardiovasculaire Femmes n=394 Hommes n= 1141 p
Mortalité, % 0.3 0.4 0.61
Infarctus du myocarde, % 1.3 1.7 0.58
PAC, % 0.8 0.9 0.83
AVCi, % 0 0.2 0.4
Complications au point de ponction, % 2.3 2.9 0.52
Saignement majeur, % 0.5 0.4 0.67

Tableau 61 – Complications intrahospitalières post Angioplastie [13]

ments cardiovasculaires, certains auteurs sont arrivés aux mêmes conclusions [136]. Cependant,
nous retrouvons par la comparaison des courbes de Keplan-Meier de la morbidité en fonction du
type de lésions coronaires, une différence significative entre les coronaropathies obstructives et
non obstructives. Les événements cardiovasculaires ont eu tendance à survenir plus précocément
en cas de coronaropathie obstructive (p=0.007), ce même constat est rapporté par Loukianos S.
Rallidis dans sa série de STEMI chez des patients âgés de moins de 35 ans [81] (figures ?? 20).

1.2.2.2 Angor résiduel :

L’étude VIRGO rapporte un taux plus important d’angor résiduel chez les femmes [100].
L’étude WISE rapporte également la disparité en fonction du sexe des symptômes angineux [5].
Nous retrouvons à notre tour plus d’angors chez les femmes indépendamment de la nature des

Événements Femmes n=394 Hommes n= 1141 p
Événements cardiovasculaires, % 27.8 19.9 0.003
Mortalité, % 2.2 2.4 0.84
Infarctus du myocarde, % 6.3 4.6 0.25
PAC, % 8.9 3.9 0.001
Recours à l’angioplastie, % 19 13 0.005

Tableau 62 – Complications à un an post Angioplastie [13]
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1.2.3 Impact de la coronaropathie sur la fraction d’éjection du ventricule gauche à un an :

Figure 17 – Taux de décès intrahospitalier en fonction du sexe et de l’âge. L’interaction entre le
sexe et l’âge était significative (P<0,001). [21]

lésions coronaires, l’angor est survenu en moyenne dans les trois années qui succèdent à l’évaluation
initiale, de manière significativement plus précoce que chez les hommes (p=0.005). Il nous parait
utile de signaler que le taux d’hémoglobine bas ne semble pas être un facteur favorisant la survenue
d’angor résiduel dans les limites des conclusions que nous pouvons tirer de notre échantillon. La
persistance de l’angor est un élément prédictif d’événements cardiovasculaire, Delia Johnson [88]
a publié une série de femmes présentant des coronaropathies obstructives et non obstructives,
indépendamment du type d’atteinte coronaire, le pronostic était plus mauvais lorsque les patients
rapportaient une douleur thoracique persistante (figure 21).

1.2.3 Impact de la coronaropathie sur la fraction d’éjection du ventricule
gauche à un an :

Nous avons mis en évidence un taux de 30.4% de détérioration de la fonction ventriculaire
gauche (avec un seuil de différence cliniquement significatif de 5% par rapport au niveau ini-
tial [150]). Ce taux était inférieur à celui retrouvé chez les hommes (14% , p=0.013) et indépendant
du type obstructif ou non des lésions coronaires. Le rôle des MINOCA/INOCA dans la détériora-
tion de la fonction ventriculaire gauche pouvant même aboutir à une insuffisance cardiaque a été
retenu par plusieurs auteurs [159]. Les mécanismes physiopathologiques ne sont pas encore clairs,
mais l’implication de l’atteinte de la microvascularisation et de la dysfonction endothéliale semble
être au premier plan [159]. Sivabaskari Pasupathy [160], est parmi les auteurs qui considèrent que
l’insuffisance cardiaque figure parmi les complications des MINOCA. La série la plus intéressante
en la matière semble être celle de K. M. Eggers [161] qui comporte plus de 7000 cas de MINOCA
confirmés. Les patients porteurs d’un MINOCA confirmé ont présenté 3 fois plus de risque de
développer une insuffisance cardiaque par rapport à la population générale (figure 22) ( le risque
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Chapitre 1. Discussion des résultats

Figure 18 – La mortalité à court terme (≤ 1 an) entre les femmes et les hommes. Le taux
de mortalité était de 16,4 % (601/3654) chez les femmes contre 11,5 % (2197/19103) chez les
hommes (OR : 1,66 ; 95% CI : 1,15-2,39 ; P = 0,007). [9]

relatif de développer une insuffisance cardiaque des patients porteurs d’une coronaropathie obs-
tructive était de 4). Ces résultats confortent notre observation de la tendance à la détérioration
de la fonction VG chez les patientes de notre série porteuses d’une coronaropathie non obstructive
qui était comparable à 3 ans aux patientes porteuses d’une coronaropathie obstructive.

1.2.4 Impact de la coronaropathie sur la capacité fonctionnelle à un an :

L’évaluation au bout du suivi par une épreuve d’effort a mis en évidence 13.75% d’épreuves
d’efforts positives chez les femmes principalement sur des critères cliniques vs 12.4% chez les
hommes principalement sur des critères électriques (p=0.01). L’angor chez les femmes est souvent
atypique, ce qui rejoint les conclusions de l’étude WISE [73], même si la symptomatologie est
réellement décrite par les patientes, très souvent, elle restera sans traduction électrique. Nous
avons également objectivé une capacité fonctionnelle plus basse chez les femmes (9.8 vs 13.1 METS,
p<0.001) associée à un taux plus important d’inadaptations à l’effort (femmes vs hommes, 60.4 vs
29.2%, p<0.001). Une capacité fonctionnelle inférieure à 5METS est corrélée à plus d’événements
cardiovasculaires [10], 6% de nos patients sont dans ce cas de figure, significativement plus que
les hommes. Le constat d’une inadaptation à l’effort (< 5 METS) n’a pas été influencé par la
nature des lésions coronaires chez nos patientes, Leslee J. Shaw & al [162] sont arrivés à un
constat différent, les patientes présentant une coronaropathie non obstructive avaient tendance
à présenter plus d’inadaptation à l’effort que les coronaropathies obstructives (un seuil plus bas
de 4.7 METS a été retenu, p=0.037, figure 23). Ceci dit, il s’agit d’une série de femmes sans
discrimination d’âge ( âge moyen de 56 ans ), ce qui ne permet pas une comparaison objective
avec nos résultats.
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1.2.4 Impact de la coronaropathie sur la capacité fonctionnelle à un an :

Figure 19 – Comparaison de jeunes patients ayant subi un infarctus du myocarde dû à une mala-
die coronarienne (IM-CAD) et un infarctus du myocarde avec artères coronaires non obstructives
(MINOCA) au départ, à 1 mois et à 12 mois pour (A) la mortalité ; les résultats psychosociaux, y
compris (B) la dépression et (C) le stress perçu ; et l’état de santé, y compris (D) les limitations
physiques, (E) la fréquence de l’angine, (F) la satisfaction du traitement, et (G) la qualité de vie.
PHQ-9 signifie Patient Health Questionnaire (questionnaire sur la santé du patient) ; SAQ, Seattle
Angina Questionnaire (questionnaire sur l’angine de poitrine de Seattle). [158]
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Figure 20 – Courbes de survie de Kaplan-Meier sans événement chez les patients ayant subi un
STEMI prématuré dans le cadre d’un MINOCA/INOCA, d’une lésion monotronculaire et d’une
lésion multitronculaire. [81]

Figure 21 – Survie sans événement cardiovasculaire en fonction de la coronaropathie obstructive
(CAD) et de la persistance de la douleur thoracique (PChP). (Deces, Infarctus, Insuffisance car-
diaque, AVC ). [88]
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1.2.4 Impact de la coronaropathie sur la capacité fonctionnelle à un an :

Figure 22 – Risques ajustés d’événements indésirables majeurs. Les analyses ont été ajustées
en fonction de l’année d’admission, de l’âge, du sexe, du tabagisme, de l’hypertension, du dia-
bète, de l’hyperlipidémie, d’une insuffisance cardiaque antérieure, d’un accident vasculaire cérébral
antérieur, d’une modification du segment ST, d’une fibrillation auriculaire, du débit de filtration
glomérulaire estimé, d’une bronchopneumopathie chronique obstructive, d’une démence, d’un can-
cer antérieur ou actuel, d’une maladie vasculaire périphérique et d’une revascularisation coronaire
à l’hôpital. Les témoins non-victimes d’un infarctus ont été utilisés comme référence. HR : hazard
ratio ; CI : intervalle de confiance ; CV : cardiovasculaire.. [161]
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Figure 23 – Évaluation à 5 ans du taux d’inadaptation à l’effort (<4.7 METS) et de la persistance
de l’angor d’effort chez les femmes en fonction du type de lésion coronaire. [162]
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1.3 Discussion des résultats des objectifs secondaires :

Parametres Nos
résultats (%)

Resultas de
referance (%)

Etude de
referance

Lesions coronaires retrouvées chez la population féminine

Taux Coronaropathie
non obstructive
(CNO)

56.2 67 Jacqueline Saw & al [8]

57 Étude WISE & al [74]

Taux de coronaires
saines

34.6 54.8 Jacqueline Saw & al [8]

Taux des lésions non
significatives

23.3 30.5 Jacqueline Saw & al [8]

Lesions coronaires en cas de SCC

Taux CNO 59.3 73 Jacqueline Saw & al [8]

Taux de coronaires
saines

40 70.3 Jacqueline Saw & al [8]

Taux de lésions non si-
gnificatives

19.3 2.7 Jacqueline Saw & al [8]

Nature des lesions retrouvées

Monotronculaires 63.2 60.8 Kelly.C & al [13]

66 Qinghua Ma & all [9]

Dissection
spontanées

1.5 9 Jacqueline Saw & al [8]

Morbi-mortalité

Mortalité 3.8 3.5 Melinda Davis & al [152]

2.2 [13]

Événements cardiovas-
culaires

14.2 35.6 WISE [73]

Tableau 63 – Nature des lésions et morbi-mortalite en comparaison avec la littérature

1.3 Discussion des résultats des objectifs secondaires :

1.3.1 Mortalité à 30 jours des syndromes coronariens aigus :

Nous n’avons pas eu à déplorer de décès intrahospitaliers, ou à j 30 chez les femmes admises
pour syndrome coronarien aigu dans notre série. Ce résultat est étonnant compte tenu de la mor-
talité considérable des syndromes coronariens aigus chez les sujets jeunes en général, et chez les
femmes en particulier [21]. Ce fait peut être expliqué par la situation sanitaire au moment de la
conduite de cette étude. Devant la situation de confusion relative à la pandémie COVID 19, des
patientes ont pu être orientées vers les centres de prise en charge de la COVID 19 pour une symp-
tomatologie pulmonaire prise à tort pour une atteinte virale alors qu’il s’agissait d’insuffisance
cardiaque liée à des syndromes coronariens aigus ce qui constitue pour nous un biais de recrute-
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Chapitre 1. Discussion des résultats

ment. D’autre part, nous avons un taux de perdus de vue de 9.8%, principalement des femmes. Il
n’a malheureusement pas été possible de contacter ces patientes ou leur proches, certaines de ces
patientes ont pu succomber à leur pathologie sans qu’on puisse en faire le constat, ce qui constitue
également une limite de notre étude aussi bien dans l’analyse de la mortalité précoce, que globale.

1.3.2 Attitudes thérapeutiques proposées chez les femmes jeunes

Certains travaux traitant de la différence en terme de prise en charge de la coronaropathie
obstructive en fonction du sexe rapportent le manque d’initiative en terme d’indication de re-
vascularisation chez la femme, la tendance était à indiquer moins d’angioplasties ou de pontages
chez les femmes en comparaison avec les hommes [157]. Cette tendance n’a pas été retrouvée dans
notre travail, nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative en fonction du sexe
concernant l’attitude thérapeutique mise en route chez nos patients (graphique 68). Nous nous
sommes uniquement référés à l’accessibilité des lésions à un geste de revascularisation ainsi qu’aux
comorbidités pour mettre en route la procédure de revascularisation. Le diamètre de référence des
artères était comparable à celui retrouvé dans la littérature à savoir 3mm en moyenne [13].

Les résultats de la revascularisation ne sont pas toujours les mêmes en fonction du sexe. À titre
d’exemple, Kelly C rapporte plus d’événements cardiovasculaires en post-angioplastie coronaire
chez les femmes de moins de 50 ans en comparaison avec les hommes du même âge (figure 25).
Magnus Dalèn ne rapporte pas dans sa série de pontage aorto-coronarien de moins de 50 ans, de
différence notable dans les courbes de survie en fonction du sexe (figure 26). Nous ne rapportons
pas de différence en termes de morbi-mortalité en fonction du sexe dans notre série que ce soit en
post-angioplastie (p=0.428) ou de pontages aorto-coronariens (p=1).

Le choix du type de revascularisation a été laissée à la discrétion des opérateurs de notre
laboratoire de cathétérisme cardiaque, ce qui fait de notre étude un reflet des attitudes thérapeu-
tiques de notre centre. Le taux de mortalité à 4 ans calculé par le score SYNTAX II CABG est
beaucoup plus bas chez la femme que chez l’homme, d’autant plus chez les sujets jeunes [132],
ce qui fait du pontage aortocoronaire le type de revascularisation de choix chez cette population.
Les recommandations du score SYNTAX II ont eu tendance à être beaucoup moins suivies chez
les femmes par nos équipes (femmes vs hommes, 27.5 vs 73.3%, p<0.001), l’angioplastie coronaire
a été préférée au pontage aorto-coronarien chez la majorité des patientes en désaccord avec le
score SYNTAX II qui préconise chez les femmes un PAC même devant des lésions simples très
accessibles à l’angioplastie coronaire. Le souhait des patientes était le principal motif de ce choix,
la perspective d’une thoracotomie étant très souvent réfutée par des patientes qui avaient déjà
du mal à accepter leur pathologie. Durant notre période de suivi, il n’y a pas eu de différences
significatives en termes de morbi-mortalité en fonction du type de revascularisation dans notre
population féminine. Une période de suivi plus longue est donc nécessaire pour mettre en évidence
une éventuelle différence de pronostic.

Le traitement pharmacologique (tableau 46) était également comparable à celui retrouvé dans
la littérature (figure 24), notamment en terme de prescription des antiagrégants plaquettaires et de
bêtabloquants [13], nous notons cependant dans notre série une prescription plus large de statines
et d’inhibiteurs du système rénine angiotensine aldostérone.
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1.3.3 Impact de la coronaropathie sur le pronostic obstétrical :

Figure 24 – Comparaison des traitements initiaux, des médicaments administrés à la sortie de
l’hôpital et des résultats à 6 mois, par âge et par sexe, Série de Melinda Davis [13]

1.3.3 Impact de la coronaropathie sur le pronostic obstétrical :

Nous n’avons pas eu de nouvelles grossesses chez les femmes en âge de procréer de notre série.
Ceci dit, certains auteurs se sont intéressés à cette problématique. À titre d’exemple, celle de
Sara De Carolis [137] ne retrouve pas de complications particulières de la grossesse liées au statut
coronarien des patientes de cette série, mis à part un faible poids de naissance chez leurs nouveaux
nés probablement lié à l’utilisation de bêtabloquants. Ceci dit, chez 26.2 % des femmes de notre
série, une grossesse ultérieure sera considérée selon la classification de l’OMS comme à haut voir
à très haut risque [140], ce qui compromet grandement leur pronostic obstétrical. Ce surrisque est
principalement liée à l’impact de la coronaropathie sur la fraction d’éjection du ventricule gauche.
Il n’y a pas eu de discrimination de cet impact en fonction de la nature obstructive ou non de la
coronaropathie dans notre série.

1.3.4 Impact de la coronaropathie sur la qualité de vie :

Nous avons retrouvé dans la littérature une étude grecque portant sur l’intérêt du questionnaire
MFI-20 dans l’évaluation du degré de fatigue chez les patients porteurs d’une pathologie chronique.
Cette étude a recruté une série de sujets sains comme témoins à côté de patients porteurs de
sclérose en plaques, de thalassémie et de cancers du sein [144] (tableau 64). Chez notre série de
femmes, la moyenne du score MFI-20 était significativement plus élevée que la moyenne de la
population saine dans cette étude (59 vs 50.5, t(95)=11.005, p<0.001), mais également des trois
autres sous-groupes à savoir le groupe cancer du sein (59 vs 49.17, t(95)=12.71, p<0.001), le
groupe thalassémie(59 vs 45.09, t(95)=17.9, p<0.001) ou même celui des scléroses en plaques (59
vs 55.26, t(95)=4.87, p<0.001).

Le degré de fatigue générale et physique chez notre effectif féminin est comparable à la popula-
tion saine de cette étude (22.7 vs 21.97, t(95)=1.80, p=0.075 NS), l’écart avec la population saine
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Figure 25 – Événements cardiovasculaires : Hommes vs Femmes de mois de 50 ans après une
angioplastie coronaire [13]

Adultes en bonne Patients atteints p
santé (n= 185) de SEP (n= 108)

Fatigue générale/physique 21.96 ± 5.35 25.18 ± 7.95 0.01
Fatigue mentale 9.83 ± 4.57 9.73 ± 4.10 0.01
Activité réduite 10.22 ± 3.58 10.93 ± 4.70 0.01
Motivation réduite 8.47 ± 3.60 9.42 ± 4.05 0.01
Score MFI-20 total 50.51 ± 13.83 55.26 ± 16.53 0.01

Tableau 64 – Résultats du score MFI-20 rapportés par Daphne Bakalidou [144]

s’est creusé au niveau de la fatigue mentale (12.69 vs 9.83 t(95)=10.39, p<0.001), de la réduction
de l’activité physique (11.27 vs 10.22, t(95)=3.85, p<0.001), et de la réduction de motivation
(12.31 vs 8.47, t(95)=14.87, p<0.001).

Il semblerait donc que la fatigue évaluée par le score MFI-20 chez les femmes dans notre travail
soit de nature psychologique beaucoup plus que physique. Le même constat peut être porté par
rapport à notre effectif masculin vu qu’il ressort de notre analyse que les niveaux de fatigue dans
notre étude étaient indépendants du sexe.

1.3.5 Impact de la coronaropathie sur les syndromes dépressifs et anxieux :

Décrite pour la première fois par Kaplan en 1980 comme facteur intervenant dans l’évolution
des pathologies cardiovasculaires [163], la dépression a pourtant été négligée par d’autres qui
se sont concentrés sur les comportements à risque plutôt que les facteurs psychologiques. Dans
une méta-analyse des prédicteurs psychosociaux de la maladie coronarienne publiée par Booth-
Kewley et Friedman, la dépression était la plus fortement associée à la maladie coronarienne [56].
Les patients déprimés sont cinq fois plus susceptibles de mourir dans les 6 mois suivant une crise
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1.3.5 Impact de la coronaropathie sur les syndromes dépressifs et anxieux :

cardiaque que les patients non déprimés, selon l’étude publiée par Powell & al [6]. Nous avons
évalué les symptômes anxieux et dépressifs dans notre étude par le score HAD. Nous sommes
arrivés à la conclusion que 39.2% de l’effectif féminin présentait des symptômes de dépression dont
la moitié étaient certains. Il n’y a pas de différence significative en fonction du sexe portant sur les
symptômes dépressifs. Beth E. Cohen & al [147] rapportent dans son article intitulé "State of the
Art Review : Depression, Stress, Anxiety, and Cardiovascular Disease" une grande prévalence de
la dépression chez les patients souffrant de pathologie cardiovasculaire, au moins 3 fois supérieure
à la population générale. Il en va de même pour l’anxiété et/ou stress post-traumatique. Selon le
même auteur, cette anxiété peut être aussi bien à l’origine de la maladie cardiovasculaire qu’une
cause d’aggravation du pronostic en post événement. Nous avons relevé chez 70% de nos patientes
une anxiété évaluée par le score HAD, un tiers de cet effectif avait des symptômes d’anxiété
certains. De plus, les femmes semblent présenter un risque plus élevé que les hommes de souffrir
d’anxiété après une procédure de revascularisation cardiaque ou un infarctus du myocarde [5], ce
constat a été mis en évidence par notre analyse vu que nous rapportons significativement plus de
symptômes anxieux chez les femmes (70 vs 54.5%, p= 0.018)(graphique 85).

Il est nécessaire de rappeler également que le type obstructif ou non des lésions coronaires
n’a pas influencé les niveaux de dépression et d’anxiété dans notre analyse statistique. Ces mêmes
résultats sont retrouvés par les auteurs de l’étude VIRGO [158], qui rapporte un taux de dépression
et d’anxiété indépendant du type de lésion coronaire au bout de 12 mois d’évolution (figure 19). La
coronaropathie non obstructive semble exposer aux mêmes conséquences psychologiques et donc
aux mêmes conséquences sur l’évolution de la pathologie cardiovasculaire.

La maladie est difficilement acceptée par ces sujets dont l’âge n’expose pas traditionnellement
et culturellement à ce genre de pathologies. L’accompagnement psychologique est donc primordial
pour améliorer le pronostic de ces patientes-là.
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Figure 26 – Courbes de survie en fonction du sexe en post-pontage aorto-coronarien. Le panneau
supérieur montre la population d’étude non pondérée et le panneau inférieur montre l’échantillon
pondéré. Les patients de sexe masculin constituent le groupe de référence. Les nombres de patients
à risque ne sont pas nécessairement entiers dans le panneau inférieur en raison de la pondération
de la probabilité inverse de traitement. HR indique le rapport de risque ; IPTW, probabilité inverse
de pondération du traitement. [131]
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La coronaropathie non obstructive chez la femme : est-

elle une coronaropathie à part entière ?

Tout au long de notre analyse statistique, nous avons tenté de déterminer si la nature obs-
tructive ou non des lésions coronaires chez les femmes avait une incidence sur les événements
cardiovasculaires ainsi que la qualité de vie.

Tout d’abord, il n’y avait pas de différence significative en termes de mortalité en fonction de
la nature des lésions coronaires (p=0.529) (graphique 51). Cependant, le taux très faible des décès
ne permet pas de tirer cette conclusion d’autant plus que nous n’avons constaté qu’un seul décès
chez une femme porteuse d’une coronaropathie non obstructive.

Nous rapportons également un taux d’événements cardiovasculaires de 14.2% chez les femmes.
Ce taux a été, encore une fois, indépendant de la nature des lésions coronaires (p=0.256)(graphique
52. L’analyse de l’évolution de la fraction d’éjection au terme du suivi ne réussira pas non plus à
discriminer les patientes en fonction de la nature de leurs lésions coronaires, vu qu’il n’y avait pas
de différence significative en termes de détérioration ou d’amélioration de la fraction d’éjection en
fonction du type de lésions (p=0.58)(graphique 59).

L’impact de la coronaropathie sur la capacité fonctionnelle (p=0.239), la symptomatologie
à l’effort (p=1) ou l’évaluation par le score de Duke ( p=0.3 ) a été identique chez les femmes
ayant présenté une coronaropathie obstructive ou non (graphiques ??, 64). Il y avait également
autant d’intolérance à l’effort chez les deux groupes de femmes (p=0.142) (graphique 65). L’impact
fonctionnel semble être le même chez les patientes dont le diagnostic de syndrome coronarien aigu
ou chronique est confirmé, et ce, indépendamment de la nature obstructive ou non de leurs lésions
coronaires.

Pour finir, les niveaux de fatigue générale et physique, de fatigue mentale, de réduction de la
motivation et de l’activité physique, évalués par le score MFI-20, ont été comparables chez les
femmes en fonction de la nature obstructive ou non de la coronaropathie. Le même constat est
fait par rapport aux symptômes dépressifs et anxieux évalués par le score HAD.

Les données de la littérature ont beaucoup évolué depuis le début de ce travail. Les concepts de
MINOCA et d’INOCA sont maintenant beaucoup mieux connus et reconnus chez les femmes [100].
L’incidence des MINOCA dans la population des SCA est de 1 à 15 % [153]. Dans une méta-
analyse de 8 études centrées sur les MINOCA publiées par Sivabaskari Pasupathy& al [102], la
mortalité chez les patients porteurs de coronaropathies non obstructives semblait moins importante
(figure 27) avec cependant un taux de mortalité toutes causes confondues annuel de 0.3% qui était
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constant. Les auteurs se sont étonnés de ce taux de mortalité qui ne semblait pas justifié et sont
arrivés à la conclusion que la coronaropathie non obstructive devait bénéficier d’une attention
particulière d’un point de vue thérapeutique comme diagnostic, il faudrait donc s’acharner à
trouver une cause sous-jacente telle que les spasmes coronaires ou la thrombophilie.

Dans d’autres études, telles que l’étude GENESIS-PRAXIS à titre d’exemple, le taux d’évé-
nements cardiovasculaires serait supérieur chez les MINOCA [153], ou au mieux similaires (étude
KAMIR-NIH) [155]. Toutes ces données imposent aux praticiens de reconsidérer leurs préjugés
par rapport aux MINOCA.

Figure 27 – Comparaison de la mortalité à l’hôpital et à 12 mois, toutes causes confondues,
entre les patients ayant subi un infarctus du myocarde avec artères coronaires non obstructives
(MINOCA) et ceux ayant subi un infarctus du myocarde et une maladie coronarienne obstructive
(MICAD). [102]

Au final, en réponse à la question que nous nous sommes posée à l’occasion de ce travail
et au terme des résultats de notre étude, les femmes présentent deux fois plus de lésions non
obstructives, et tout porte à croire que la coronaropathie non obstructive chez la femme est une
authentique coronaropathie.
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Chapitre 3

Limites de l’étude et perspectives

L’objectif que nous nous sommes fixé à l’occasion de ce travail de thèse était de définir le profil
clinique et coronarographique des patientes âgées de moins de 50 ans ainsi que son impact

sur le pronostic. Même si nous avons rempli notre objectif primaire et la majorité de nos objectifs
secondaires, la situation sanitaire prévalant lors de la conduite de notre travail d’étude, nous avons
imposé de revoir nos ambitions à la baisse concernant un certain nombre d’objectifs.

L’évaluation des patients admis pour syndrome coronarien aigu à un mois n’a pas pu être
réalisée dans de bonnes conditions, ce qui a été à l’origine de beaucoup de données manquantes
telles que l’évaluation échocardiographique à un mois. Pour les mêmes raisons, nous n’avons pas pu
homogénéiser les périodes de suivi des patients, nous avons donc un recul qui va de 12 à 48 mois.
L’utilisation des courbes de survie de Keplan Meier nous a permis de statistiquement contourner
cette limite, mais nous jugeons quand même utile de le préciser.

Les tests de vaso-réactivité à la recherche de coronaropathie spastique n’ont pas pu être réalisés
suite à la non-disponibilité des moyens pharmacologiques nécessaires à la réalisation de ces tests.

Le protocole initial prévoyait une évaluation supplémentaire par une IRM cardiaque des pa-
tientes présentant un MINOCA, un accord avait été trouvé avec le service de radiologie du CHU
Beb El Oued dans le cadre d’un travail de recherche commun, qui n’a malheureusement pas abouti
au vu des raisons précédemment citées.

Même si ces éléments présentent des limites à notre travail, nous les considérons également
comme des perspectives, notamment en matière d’imagerie cardiaque de perfusion. D’autres si-
gnaux statistiques ont été mis en évidence par nos résultats, tels que la mortalité équivalente en
fonction du sexe ou la dysfonction VG corrélée à l’âge. La taille de notre échantillon ainsi que
le protocole d’étude mis en route n’ont pas permis de tirer des conclusions par rapport à ces
éléments-là, ce qui sera pour nous un motif pour réaliser d’autres études en prenant ces résultats
comme point de départ.

Nous espérons pouvoir compléter ce travail de recherche, ce qui sera pour nous l’occasion
d’approfondir un peu plus nos connaissances en termes de coronaropathie de la femme jeune.
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Conclusion

La coronaropathie a été décrite comme un mal de l’homme âgé, elle reste encore enseignée
tel qu’elle de nos jours à la faveur d’une réelle prévalence masculine, elle est pourtant la

première cause de mortalité chez la femme. Plusieurs, études se sont intéressées à la particularité
de la coronaropathie de la femme allant de l’étude ancillaire CASS à l’étude WISE plus récente.
Cependant, l’impact de la coronaropathie sur la morbi-mortalité reste encore moins bien définie
surtout lorsque la femme est jeune et non ménopausée. D’autre part, dans cette population de
femmes jeunes où la maladie est moins fréquente et clairement moins bien connue, le diagnostic
ainsi que la prise en charge peuvent présenter des particularités.

Par notre modeste travail, nous avons essayé d’évaluer les particularités diagnostiques, le type
lésionnel de la coronaropathie ainsi que son impact sur le pronostic chez la femme jeune de moins
de 50 ans en comparaison avec une population masculine du même âge. Il en ressort que l’hy-
pertension artérielle ainsi que l’obésité semblent être les principaux facteurs de risques auxquelles
sont particulièrement exposés les femmes jeunes suivies pour une coronaropathie qu’elle soit aiguë
ou chronique.

Les femmes ont un risque relatif jusqu’à deux fois supérieur aux hommes de présenter une
coronaropathie non obstructive. Dans notre étude les femmes jeunes présentent significativement
plus de MINOCA et d’INOCA que les hommes du même âge. Le sexe féminin, l’absence de
diabète ou d’anomalies à l’ECG, semblent être avec l’infection à la COVID 19, les principaux
facteurs predictifs de coronaropathie non obstructive dans notre série.

Concernant le pronostic à un an de la coronaropathie chez les femmes jeunes, en terme de
morbi-mortalité incluant l’altération de la fonction ventriculaire gauche, l’impact sur la capacité
fonctionnelle ou la qualité de vie, le pronostic est totalement indépendant du type obstructif ou
non obstructif de la coronaropathie.

Nos résultats mettent donc l’accent sur la coronaropathie non obstructive qui ne doit donc en
aucun cas être négligée ou sous-estimée chez la femme jeune, tant elle expose aux mêmes risques
que la coronaropathie obstructive et doit bénéficier d’une attention très particulière de la part des
cardiologues soignants. Ces résultats doivent néanmoins être validés par d’autres travaux pros-
pectifs multicentriques incluant un nombre plus important de patients afin de pouvoir déterminer
une stratégie thérapeutique adéquate de la coronaropathie non obstructive de la femme jeune de
moins de 50 ans à court, moyen et long terme.
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Cahier d’observation
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Annexe A. Cahier d’observation

Figure 28 – cahier d’observation page 1
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Figure 29 – cahier d’observation page 2
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Annexe A. Cahier d’observation

Figure 30 – cahier d’observation page 3
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Figure 31 – cahier d’observation page 4
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Annexe A. Cahier d’observation

Figure 32 – cahier d’observation page 5
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Figure 33 – cahier d’observation page 6
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Annexe A. Cahier d’observation

Figure 34 – cahier d’observation page 7
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Figure 35 – cahier d’observation page 8
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Annexe A. Cahier d’observation

Figure 36 – cahier d’observation page 9
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Context de l’étude :Alors que la pathologie coronaire chez l’homme jeune est bien connue,
celle de la femme du même âge, beaucoup moins fréquente, est beaucoup moins connue, le diag-
nostic ainsi que la prise en charge ce cette pathologie chez cette tranche de la population peut donc
présenter des particularités qui restent à définir. La coronaropathie non obstructive semble être
un profil lésionnel très fréquent chez la femme jeune selon plusieurs études. A notre connaissance,
très peu d’études se sont données comme objectif d’évaluer l’incidence de ce genre de présentations
coronarographies chez la femme jeune en comparaison avec une population masculine du même
âge, ainsi que son pronostic en fonction du bilan lésionnel.

Objectifs de l’étude : Notre étude à pour principal objectif de déterminer l’incidence des
coronaropathies non obstructives, et l’impact pronostique à un an en fonction de la nature des lé-
sions coronaires chez la jeune femme de 18 à 50 ans en comparaison avec les hommes du même âge.
Les objectifs secondaires viseront à calculer le taux de la morbi-mortalité intrahospitalière à 30
jours des syndromes coronariens aigus chez la femme jeune, comparer les attitudes thérapeutiques
face à une coronaropathie en fonction du sexe et pour finir, évaluer l’impact de la coronaropathie
sur le pronostic obstétrical, la qualité de vie, la survenue de symptômes dépressifs et anxieux chez
ces patientes-là.

Matériel et méthode : 260 patients admis pour prise en charge d’un syndrome coronarien
aigu ou chronique parmi lesquels 130 patientes ont été incluses dans notre étude. Les données
cliniques, électrographitiques, échocardiographies et biologiques ont été recueillis à l’admission
des patients. Tous les patients ont bénéficié d’un bilan lésionnel par une coronarographie diagnos-
tique. Une stratégie de revascularisation en adéquation avec les recommandations en vigueur a été
proposée chez les patients présentant des lésions coronaires significatives et accessibles à un geste
de revascularisation. Les patients admis pour un syndrome coronarien aigu ont été contrôlés à j
30. l’ensemble de la cohorte a été recontrôlée avec un recul minimal de 12 mois moyennant un exa-
men clinique, un ECG, une échocardiographie, une épreuve d’effort ainsi qu’une évaluation de la
qualité de vie par le questionnaire MFI20 et des symptômes anxieux et dépressifs par le score HAD.

Résultats : Chez notre population féminine, l’âge moyen est de 46 ans (vs 44 ans chez les
hommes, p=0.005). La majorité d’entre elles sont femmes au foyer (80%). L’hypertention arté-
rielle est le principal facteur de risque cardiovasculaire (56% vs 27% chez les hommes, p=0.001),
2.3% sont diabétiques, 6.9 % exposées au tabac (vs 63.8% des hommes, p=0.001 ), et 5% pré-
sentent une dyslipidémie déjà diagnostiquée. Le taux d’obésité est plus important chez les femmes
(40.9% vs 27%, p=0.03). Nous rapportons également plus d’anémies chez celles-ci (27.7% vs 7.7%,
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p=0.001), le bilan lipidique est comparable en fonction du sexe mis à part un taux d’HDLc signi-
ficativement plus élevé chez la femme(0.42 vs 0.35 g/l, p=0.001). Les syndromes coronariens aigus
représentent le principal motif d’admission de ces patientes-là (près de 56%). À l’admission, nous
rapportons 46.9% de dysfonction VG sévère à modérée, ce taux est significativement plus élevé
chez les hommes (63%, p =0.028).
56.2% des patientes présentent une coronaropathie non obstructive, majoritairement représentée
par des coronaires angiographiques saines (62%). Les femmes présentent un risque relatif de 1.76
(p=0.001) de présenter une coronaropathie non obstructive par rapport aux hommes. Ce risque
s’élève à près de 2 chez le sous-groupe des syndromes coronariens chroniques (p=0.001). Les fac-
teurs prédictifs d’une coronaropathie non obstructive chez notre population d’étude étaient la pré-
sence d’antécédents de COVID 19 (OR 3.87, p=0.010), l’absence de diabète (OR 3.45, p=0.001),
le sexe féminin (OR 3.18, p=0.008), l’absence d’anomalies à l’ECG (OR 3.08, p=0.01)). Nous rap-
portons un taux de mortalité de 3.8 % chez les femmes (vs 4.6 chez les hommes, p=0.506), avec
un taux d’événement cardiovasculaire de 14.2% (vs 13.2% des hommes, p>0.05). Nous rapportons
également une amélioration de la FEVG à un an chez 25.5 % des patientes (vs 27.4 % des hommes,
p=0.013) , et une détérioration chez 30.4% (vs 14.4 % des hommes, p=0.013) au bout d’une durée
de suivi minimal de 12 mois. 13.9 % des patientes présentent une épreuve d’effort positive à un
an (vs 12.4% des hommes, p=0.01), la capacité fonctionnelle est significativement plus basse chez
les femmes (9.8 vs 13.1 METS, p= 0.001). Ces résultats sont indépendants, pour la majorité, du
type d’atteinte coronaire.
Les attitudes thérapeutiques sont comparables en fonction du sexe, les femmes ont eu accès aux
mêmes modalités de soins que les hommes. Les grossesses sont désormais contre-indiquées chez 1.2
% des patientes, 25 % des patientes sont classées à haut risque de grossesse ultérieure, L’évalua-
tion de la qualité de vie par le score MFI20 ne retrouve pas de différence significative en fonction
du sexe ou du type de lésions. Nous rapportons plus de symptômes anxieux chez les femmes
(p=0.018). Le type d’atteinte coronaire n’a pas était un élément déterminant dans nos résultats.

Conclusion : La coronaropathie a été décrite comme un mal de l’homme âgé, elle est pour-
tant la première cause de mortalité chez la femme. Par notre modeste travail, nous avons essayé
d’évaluer les particularités diagnostiques, le type lésionnel de la coronaropathie ainsi que son im-
pact sur le pronostic chez la femme jeune de moins de 50 ans en comparaison avec une population
masculine du même âge. L’hypertension artérielle ainsi que l’obésité semblent être les principaux
facteurs de risques auxquelles sont particulièrement exposés les femmes jeunes suivies pour une
coronaropathie qu’elle soit aiguë ou chronique. Les femmes ont un risque relatif jusqu’à deux fois
supérieur aux hommes de présenter une coronaropathie non obstructive. Le sexe féminin, l’absence
de diabète ou d’anomalies à l’ECG, semblent être avec l’infection à la COVID 19, les principaux
facteurs predictifs de coronaropathie non obstructive dans notre série. Le pronostic en terme de
morbi-mortalité de la pathologie coronaire est indépendant du type obstructif ou non obstructif
de la coronaropathie. La coronaropathie non obstructive ne doit donc en aucun cas être négligée
ou sous-estimée chez la femme jeune, tant elle expose aux mêmes risques que la coronaropathie
obstructive et doit bénéficier d’une attention très particulière de la part des cardiologues soignants.

Mots clefs : Coronaropathie de la femme, femme jeune, Coronaropathie du sujet jeune, MI-
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NOCA, INOCA, Coronaropathie non obstructive, Score MFI20, score HAD.

229



Résumé

Abstract
Background : While coronary pathology in young men is well known, much less is known about
it in women of the same age, where it is much less common. The diagnosis and management of
this pathology in this segment of the population may therefore present particularities that have
yet to be defined. According to several studies, non-obstructive coronary artery disease appears
to be a very common lesion profile in young women. To our knowledge, very few studies have
aimed to evaluate the incidence of this type of coronary presentation in young women compared
with a male population of the same age, as well as its prognosis according to the lesion assessment.

Objectives of the study : The primary objective of our study is to determine the inci-
dence of non-obstructive coronary artery disease and the prognostic impact at one year according
to the nature of the coronary lesions in young women aged 18 to 50 years compared with men of
the same age. The secondary objectives will be to calculate the 30-day intra-hospital morbidity
and mortality rate of acute coronary syndromes in young women, to compare therapeutic atti-
tudes to coronary artery disease according to sex, and finally to assess the impact of coronary
artery disease on obstetrical prognosis, quality of life, and the occurrence of depressive and anxiety
symptoms in these patients.

Material and method : 260 patients admitted for management of acute or chronic coronary
syndrome, including 130 female patients, were included in our study. Clinical, electrographic, echo-
cardiographic and biological data were collected on admission. All patients underwent diagnostic
coronary angiography for lesion assessment. A revascularisation strategy in line with current re-
commendations was proposed for patients with significant coronary lesions who were eligible for
revascularisation. Patients admitted for an acute coronary syndrome were monitored on day 30.
The entire cohort was re-monitored at a minimum follow-up of 12 months by means of a clinical
examination, an ECG, an echocardiography, an exercise stress test, as well as an assessment of
quality of life using the MFI20 form and of anxiety and depressive symptoms using the HAD
score.
Results : In our female population, the average age was 46 (compared with 44 in men, p=0.005).
The majority were unumployed (80%). Arterial hypertension was the main cardiovascular risk fac-
tor (56% vs. 27% in men, p=0.001), 2.3% were diabetics, 6.9 % were smokers (vs. 63.8 % of men,
p=0.001), and 5% had previously diagnosed dyslipidaemia. The rate of obesity was higher in wo-
men (40.9% vs 27%, p=0.03). We also reported more anaemia in women (27.7% vs 7.7%, p=0.001),
and the lipid profile was comparable according to sex, with the exception of a significantly higher
HDLc level in women (0.42 vs 0.35 g/l, p=0.001). Acute coronary syndromes were the main rea-
son for admission of these patients (almost 56%). On admission, we reported 46.9% of severe to
moderate LV dysfunction, a rate significantly higher in men (63%, p=0.028).
56.2% of female patients had non-obstructive coronary artery disease, mainly represented by angio-
graphically healthy coronaries (62%). Women had a relative risk of 1.76 (p=0.001) of developing
non-obstructive coronary artery disease compared with men. This risk rises to almost 2 in the
chronic coronary syndromes sub-group (p=0.001). The predictive factors for non-obstructive co-
ronary heart disease in our study population were the presence of a history of COVID 19 (OR 3.87,
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p=0.010), the absence of diabetes (OR 3.45, p=0.001), female gender (OR 3.18, p=0. 008), the
absence of ECG abnormalities (OR 3.08, p=0.01)) We report a mortality rate of 3.8% in women
(vs 4.6 in men, p=0.506), with a cardiovascular event rate of 14.2% (vs 13.2% of men, p>0.05).
We also report an improvement in LVEF at one year in 25.5 % (vs 27.4 % of men, p=0.013) of
patients, and deterioration in 30.4 % (vs 14.4 % of men, p=0.013) after a minimum follow-up of
12 months. 13.9% of female patients had a positive exercise stress test at one year (vs 12.4% of
men, p=0.01), functional capacity was significantly lower in women (9.8 vs 13.1 METS, p= 0.001).
Most of these results were independent of the type of coronary disease.
Therapeutic attitudes were comparable according to sex, and women had access to the same treat-
ment modalities as men. Pregnancy was contraindicated in 1.2% of patients, and 25% of patients
were classified as being at high risk of subsequent pregnancy. Evaluation of quality of life using
the MFI20 score showed no significant difference according to sex or type of lesion. We reported
more anxiety symptoms in women (p=0.018). The type of coronary lesion was not a determining
factor in our results.

Conclusion : Coronary artery disease (CAD) has been described as an ailment of the elderly
male, yet it is the leading cause of death in women. In our modest work, we have attempted to
assess the diagnostic features and lesion type of coronary artery disease, as well as its impact
on prognosis in young women under the age of 50, in comparison with a male population of the
same age. Hypertension and obesity appear to be the main risk factors to which young women
with acute or chronic coronary artery disease are particularly exposed. Women have up to twice
the relative risk of men of developing non-obstructive coronary heart disease. Female gender, the
absence of diabetes or ECG abnormalities, together with COVID 19 infection, appear to be the
main predictive factors for non-obstructive coronary artery disease in our series. The prognosis
in terms of morbidity and mortality of coronary pathology is independent of the obstructive or
non-obstructive type of coronary artery disease. Non-obstructive coronary artery disease should
therefore never be neglected or underestimated in young women, as it exposes them to the same
risks as obstructive coronary artery disease, and should be given very special attention by the
cardiologists providing care. .

KeyWords : Coronary artery disease in women, young women, Coronary artery disease in young
subjects, MINOCA, INOCA, Non-obstructive coronary artery disease, MFI20 score, HAD score.
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