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De tout temps, l’infarctus du myocarde a souvent été représenté comme étant la pathologie de 

l’homme, celui-ci ayant un mode de vie stressant, sédentaire, souvent accompagné d’un 

tabagisme, parfois même d’un surpoids(1).  

Pourtant Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de mortalité chez les 

femmes aux États-Unis et dans le monde (2, 3).  

L'AHA a établi des exigences pour inclure l'analyse de genre dans son travail et a lancé un 

programme de recherche sur la santé des femmes. La déclaration scientifique de l'AHA, 

publiée en 2016, fait le point sur l'IDM chez les femmes(4). L’analyse du registre français 

FAST-MI  montre une augmentation significative de la proportion de jeunes femmes de 

moins de 60 ans touchées par un infarctus du myocarde(5). 

Cette idée préconçue a longtemps été à l’origine d’un défaut de prise en charge des patientes 

atteintes d’une cardiopathie ischémique en l’absence d’une symptomatologie similaire à celle 

des hommes (6). 

Leurs présentations comportent, en plus de la douleur rétro sternale, plus de symptômes 

rapportés, en particuliers les « atypiques » : nausées, gêne épigastrique. Plus fréquemment, il 

n’y a pas de lésion thrombotique obstructive à la coronarographie (5). 

Les études récentes auprès de jeunes femmes atteintes d'IDM montrent que leur prise en 

charge diffère du reste de la population. 

Ce travail a pour objectifs de discuter les aspects épidémiologiques, cliniques et 

thérapeutiques chez la population féminine atteinte d’un infarctus de myocarde au service de 

cardiologie CHU Tlemcen dans une période de 3 mois et faire la comparaison avec ses 

homologues masculins admis au service de cardiologie pour un infarctus du myocarde dans la 

même période d’étude. 
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I. DEFINITION 

Communément appelé crise cardiaque en termes non scientifiques(7). l’infarctus du myocarde 

correspond à la destruction partielle du muscle cardiaque, due à l’obstruction d’une artère qui 

alimente le cœur en sang, et donc en oxygène(1). 

La définition consensuelle actuelle a été proposée récemment par «The Joint European 

Society of Cardiology/American College of Cardiology Committee for the redefinition of 

myocardial infarction » qui considère comme Infarctus du myocarde tous les syndromes 

coronaires aigus (SCA) s’accompagnant d’une augmentation de la troponine T ou I ou de la 

fraction myocardique de la créatine-kinase (CK-MB) au-dessus de la limite de normalité. 

Selon cette classification récemment révisée, sont à considérer comme des IDM : 

- les syndromes coronaires aigus avec sus-décalage du segment ST, qui justifient une 

reperfusion en urgence dans les 12 premières heures et dont la plupart évoluent vers 

un IDM avec onde Q ; ils sont presque toujours dus à l’obstruction complète d’une 

artère coronaire 

- les syndromes coronaires aigus sans onde Q ou sans sus-décalage initial du segment 

ST (ST normal ou sous-décalé) mais avec élévation de la troponine I ou T ou de la 

CK-MB au-dessus de la limite de normalité(8) , se traduit par une sténose partielle de 

l’artère coronaire de gravité variable(9). 

II. CLASSIFICATION : 

L'infarctus du myocarde peut être classé en différents types en fonction des différences 

pathologiques, cliniques et pronostiques, ainsi que des différentes stratégies de traitement 

(10). 

- IDM de type 1 : est un IDM présentant des signes cliniques d'ischémie causée par une 

rupture de plaque athérosclérose entraînant une thrombose coronaire (11). 

- IDM de type 2 : IDM secondaire à une ischémie due à une inadéquation entre l'apport 

et la demande en oxygène myocardique (12). 

- IDM de type 3 :  infarctus provoquant une mort subite sans possibilité de confirmation 

de bio marqueur ou d'ECG (13). 

- IDM de type 4a : associé à une intervention coronaire percutanée dans les 48h suivant 

le geste(14). 

- IDM de type 4b : Infarctus du myocarde associé à une thrombose de stent (15). 
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- IDM de type 5 : associé à un pontage aorto-coronarien (16). 

III. Épidémiologie : 

L'infarctus du myocarde constitue une urgence cardiologique absolue (17)et  occupe au sein 

des maladies cardiovasculaires une place particulière du fait de sa grande fréquence (18), dont 

l'incidence reste encore élevée(8) avec Chaque année, environ 32 millions d’IDM surviennent 

dans le monde entier(19) et 120 000 cas par an en France(8). 

Malgré l’amélioration ces dernières années dans la prise en charge thérapeutique 

(20).L’épidémiologie de l’infarctus du myocarde est en perpétuelle évolution à l’échelle 

mondiale et national (18). 

De tout temps, l’infarctus du myocarde a souvent été représenté comme étant la pathologie de 

l’homme(1).Sur 30 ans, l'incidence chez les hommes a eu tendance à diminuer, tandis que 

l'incidence chez les femmes reste stable (5).L'AHA a établi des exigences pour inclure 

l'analyse de genre dans son travail et a lancé un programme de recherche sur la santé des 

femmes. La déclaration scientifique de l'AHA, publiée en 2016, fait le point sur l'IDM chez 

les femmes (4). L’analyse du registre français FAST-MI  montre une augmentation 

significative de la proportion de jeunes femmes de moins de 60 ans touchées par un infarctus 

du myocarde (5). 

L’âge moyen de survenue de l’infarctus chez la femme est de 10 ans plus élevé dont 60 % des 

cas surviennent après 74 ans. La proportion de femmes parmi les infarctus hospitalisés n’est 

que de 23 % avant 55 ans, elle augmente avec l’âge pour dépasser 60 % après 75 ans (20). 

Selon l'Organisation mondiale de la santé, sur 50 millions de décès annuels dans le monde, les 

cardiopathies ischémiques sont la première cause de décès avec 7,4 millions de décès 

d’origine coronaire (17). En Algérie, l'IDM représente 8% de la mortalité totale annuelle chez 

l’adulte (17). La mortalité hospitalière après infarctus du myocarde chez les femmes est deux 

fois plus élevée que chez les hommes (10,3 % contre 5,3 %) (21) dont il représente la 

première cause de mortalité chez les femmes en Europe et dans les pays industrialisés (22). 

À titre de comparaison, le cancer du sein ne représente que 3 % des décès. La maladie 

coronaire tue ainsi 7 fois plus que le cancer du sein (22). 
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IV. ETIOLOGIE : 

IV.1. Athérosclérose coronaire : 

C’est de loin, la principale cause (95 %) de l’infarctus du myocarde (20). C'est une maladie 

inflammatoire chronique qui correspond à la formation de plaques d'athérosclérose dans les 

parois internes des artères de moyen et gros calibre. La formation de ces plaques est lente et 

de nombreuses années peuvent s'écouler avant l'apparition des premiers symptômes. Elle fait 

intervenir de nombreux éléments : des lipides, dont le cholestérol qui forme le noyau 

lipidique, mais aussi des cellules musculaires lisses, des cellules inflammatoires comme les 

monocytes, des cellules sanguines, une couche fibreuse riche en collagène. 

Plusieurs étapes sont nécessaires à la formation de cette plaque (figure) : 

 

FIGURE 1 : DIFFERENTES ETAPES DE LA FORMATION DE LA PLAQUE D’ATHEROME(19). 

- Le LDL vont déposer initialement du cholestérol sur la paroi interne des artères, où il 

s'accumule et commence à former des stries lipidiques. 

- Petit à petit ce cholestérol LDL s'oxyde et provoque une inflammation, les 

macrophages vont alors être recrutés pour phagocyter le LDL cholestérol.  Une fois la 

phagocytose terminée, ces macrophages meurent par apoptose et restent bloqués dans 

la paroi interne de l'artère, entraînant l'accumulation de débris cellulaires. 
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- Afin de cloitrer cet amas cellulaire, les cellules musculaires lisses interviennent et 

produisent de l'élastine, de la fibrine, des mucopolysaccharides, et surtout de grandes 

quantités de collagène, qui assurera la stabilité et la rigidité de la plaque. On aura alors 

la formation de la chape fibreuse. Ce groupe d'éléments forme alors des plaques 

d'athérosclérose, conduisant à une obstruction total ou partiel des artères 

coronaires(23, 24). 

IV.2. Autres causes : 

Elles sont rares et seront très succinctement passées en revue : 

IV.2.1. Embolies coronaires : 

Ces embolies sont généralement des caillots de fibrine et proviennent du cœur gauche. Plus 

rarement, il s’agit d’embolies paradoxales. Certains emboles correspondent à des fragments 

de végétation dans le cadre d'une endocardite, le plus souvent aortique, ou à des fragments de 

myxome de l’oreillette gauche. De manière anecdotique, on a signalé l’existence d’embolies 

calcaires dont le point de départ est un rétrécissement aortique calcifié. Une embolie gazeuse 

peut également survenir lors d'une chirurgie cardiaque. 

IV.2.2. Traumatismes thoraciques : 

Un traumatisme thoracique ou une décélération importante peuvent entraîner un infarctus 

associé à une dissection épicardique du tronc coronaire. En règle générale, le diagnostic est 

retardé car les infarctus ne sont pas notés dans la présentation bruyante des polytraumatismes 

avec atteinte viscérale multiple. Enfin, il convient de souligner qu'il est difficile de faire la 

différence entre un véritable infarctus du myocarde coronarien occlusif et une contusion 

myocardique traumatique pure. 

IV.2.3. Pathologie coronaire non athéromateuse : 

Certaines lésions de la paroi de l'artère coronaire, telles que l'artérite inflammatoire (immune 

ou infectieuse), la dysplasie fibromusculaire, le collagénose, les séquelles d'irradiation, 

peuvent être à l'origine d'un infarctus du myocarde. 

IV.2.4. Infarctus à coronaires angiographiquement saines : 

Parfois, malgré le diagnostic de l’infarctus avec la clinique, les anomalies ECG, les élévations 

enzymatiques, l'akinésie segmentaire à la ventriculographie, l'amincissement pariétal à 
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l'échocardiographie et la coronarographie ne révèlent aucune lésion coronarienne du tronc 

épicardique. Cette probabilité n'est pas exceptionnelle, correspondant à 2 % ou 7 % des cas. 

Plusieurs explications sont possibles. Les plus fréquemment avancées sont le spasme 

coronaire sévère et prolongé ainsi qu’une myocardite qui peut mimer de façon extrêmement 

trompeuse l’infarctus. D'autres explications sont la thrombose de reperméabilité, lorsque la 

coronarographie est réalisée à distance, dans laquelle les petites branches occluses ne peuvent 

pas être vues sans réparation ou moignon. 

Une place particulière doit être réservée au spasme coronaire, qui soit déclenche la rupture des 

plaques d'athérosclérose, soit aggraver la réduction de calibre coronaire sur une plaque 

athéromateuse rompue et partiellement thrombosée, soit encore constitue la principale cause 

d'infarctus. Cette dernière éventualité est aujourd’hui bien documentée dans la littérature. Ces 

infarctus sans lésion coronaire angiographiquement visible surviennent le plus souvent dans 

des circonstances particulières : anesthésie, grossesse ou consommation de drogue. 

De plus, l'infarctus souvent associé à une thrombose occlusive sur rupture de plaque peut 

s'accompagner d'une ischémie d'un autre territoire, secondaire à un spasme survenant dans 

une autre artère coronaire que celle qui a originellement provoqué l'infarctus. Ceci peut être 

lié à la forte stimulation du système adrénergique retrouvée à la phase aiguë de l'infarctus, qui 

constitue l'un des principaux facteurs favorisant le développement du spasme coronaire (20). 

V. PHYSIOPATHOLOGIE : 

La plupart des IDM surviennent à la suite de complications de plaque d'athérosclérose, en 

particulier une rupture de plaque(6). Les preuves scientifiques soutiennent les différences 

physiopathologiques entre les femmes et les hommes atteints d'IDM. Les causes sous-jacentes 

sont multifactorielles et associées à des différences entre les sexes dans la physiopathologie de 

la maladie coronarienne. La pathologie coronarienne interagit avec les caractéristiques 

biologiques sexuelles des femmes, entraînant des caractéristiques de la plaque (rupture versus 

érosion) et des différences dans la prévalence des CAS et des SCAD (4). 
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V.1. Rupture et érosion des plaques : 

Les études d'autopsie au cours des dernières décennies ont établi qu'il y a principalement 3 

événements vasculaires majeurs conduisant à une occlusion coronaire thrombotiques 

responsables de l'IDM : la rupture de la plaque, l'érosion de la plaque et les nodules 

calcifiques. La rupture de la plaque est de loin la cause la plus fréquente, causant un infarctus 

du myocarde mortel chez 76 % des hommes et 55 % des femmes (25). 

Décrite pour la première fois il y a 30 ans, les plaques rompues sont associées à un 

remodelage positif, caractérisé par un gros noyau nécrotique et une fine coiffe fibreuse qui est 

rompue et infiltrée par des macrophages mousseux, des lymphocytes T et une matrice de 

métalloprotéinases. Ainsi, l'exposition du cœur à la circulation sanguine entraîne l'activation 

de la cascade de coagulation, conduisant finalement à la formation d'occlusions 

athérothrombotiques. L'érosion de la plaque est un autre mécanisme de thrombose 

coronarienne sans rupture de plaque. L'érosion est caractérisée par la perte ou la desquamation 

de l'endothélium recouvrant la plaque et se caractérise par une abondance de protéoglycanes 

et une plus grande prolifération des muscles lisses que les cellules inflammatoires. 

L'occlusion de l'artère coronaire est principalement causée par la formation de thrombus sur 

l'intima dysfonctionnelle de l'érosion de la plaque. La microembolisation en aval est plus 

souvent associée à l'érosion des plaques qu'à leur rupture, conduisant à une nécrose 

myocardique focale. Enfin, environ 2 % à 7 % des thromboses coronariennes dans le STEMI 

peuvent provenir de nodules calcifiques, plus fréquemment dans l'artère coronaire droite. Bien 

que la rupture de la plaque ait été responsable de 76 % des cas mortels d'IAM chez les 

hommes dans une enquête mondiale, seuls 55 % de ces cas chez les femmes ont été détectés 

en raison de la rupture de la plaque. Des études d'autopsie ont montré une prévalence accrue 

de l'érosion de la plaque chez les femmes par rapport aux hommes, en particulier chez les 

jeunes femmes (4). 

Ceci est important étant donné que l'infarctus du myocarde sans coronaropathie obstructive 

est plus fréquent chez les jeunes âges et chez les femmes (26, 27). 

Avec l'avènement de la tomographie par cohérence optique (OCT), l'érosion de la plaque a été 

caractérisée chez des patients vivants atteints de STEMI et NSTEMI après inhalation de 

thrombus. Dans ces études, l'érosion de la plaque a causé 27 % des STEMI et 31 % des 

NSTEMI (28-30). 
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V.2. Spasme De L'Artère Coronaire : 

Le CAS est un phénomène bien connu d'épisodes récurrents de douleur thoracique au repos 

avec élévation transitoire du segment ST, mais il est également un mécanisme rare pour l'IDM 

(31, 32). 

La pathogenèse du CAS est multifactorielle, y compris le sevrage vagale, l'hyperactivité des 

muscles lisses vasculaires, la dysfonction endothéliale et le déséquilibre du système nerveux 

autonome (33, 34). Le tabagisme est un facteur de risque majeur pour le CAS (4). 

Il existe des données limitées sur les différences entre les sexes liées aux CAS. Une étude a 

montré que les femmes atteintes de CAS étaient généralement plus âgées, avaient des taux de 

tabagisme inférieurs et présentaient moins de coronaropathies obstructives significatives que 

les hommes atteints de CAS. Les taux sur cinq ans d'événements cardiovasculaires 

indésirables majeurs (EIM) étaient similaires chez les hommes et les femmes, mais une 

analyse plus approfondie a révélé que les jeunes femmes atteintes de CAS avaient des taux de 

survie significativement inférieurs à ceux des femmes plus âgées, probablement en raison des 

taux plus élevés de tabagisme dans la cohorte plus jeune (35). 

Le CAS joue un rôle important dans le développement de l'IDM par la production de 

thrombine, entraînant une altération de l'activité thrombotique et fibrinolytique, entraînant la 

conservation du thrombus(4) . Chez les patients atteints d'un SCA issu de l'étude CASPAR 

(Coronary Artery Spasm in Patients With Acute Coronary Syndrome), Environ 25 % n'ont pas 

eu de lésion obstructive du coupable à la coronarographie (32). 

V.3. Dissection Spontanée De L'Artère Coronaire : 

La dissection coronaire spontanée correspond à la dissection de l’intima ou du média de 

l’artère coronaire, formant un hématome intramural sans facteur déclenchant (36).Il s'agit 

d'une cause très rare d'infarctus du myocarde, plus fréquente chez les femmes, et doit être 

suspectée chez toute jeune femme présentant un SCA sans facteurs de risque typiques 

d'athérosclérose(37). La véritable prévalence de SCAD est inconnue, mais les données 

disponibles suggèrent une prévalence de 0,2 % à 4 % chez les patients subissant un 

cathétérisme cardiaque, ainsi que le taux de prévalence était de 10,8 % chez des femmes de 

moins de 50 ans avec SCA ou IDM (38, 39). 

La SCAD est associée au péripartum et statut post-partum, à l'utilisation de contraceptifs 

oraux, à l'exercice, troubles du tissu conjonctif et vascularites (y compris dysplasie 
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fibromusculaire). Dans certains cas, il n'y a pas de condition d'accompagnement identifiable 

(36, 40). 

VI. Facteurs de risque : 

Le constat actuel d’augmentation des maladies cardiovasculaires chez les femmes s’explique 

par des facteurs de risque cardiovasculaires traditionnels (tabac, alcool, sédentarité, diabète, 

cholestérol, obésité, hérédité et âge) que les femmes partagent avec les hommes mais 

également par des facteurs de risque spécifiques tels que la ménopause précoce. 

Les facteurs psychologiques (anxiété, stress, dépression) sont également à l’origine d’un 

risque plus fréquent de maladies cardio-vasculaires chez les femmes, à cause d’un impact plus 

défavorable sur le système nerveux autonome(41). 

VI.1. Facteurs de risque non modifiables : 

VI.1.1. Age : 

C’est un facteur de risque continu qui accroît progressivement l’incidence des complications 

de l’athérome aortique, coronaire puis carotidien et l’insuffisance cardiaque. Ce risque devient 

significatif à partir de 50 ans chez l’homme et 60 ans chez la femme(42). 

VI.1.2. Hérédité :  

Les antécédents familiaux cardiovasculaires, coronaires, d’AVC ou de mort subite, sont des 

facteurs de risque, surtout s’ils surviennent chez un ou plusieurs parents du premier degré, à 

un âge jeune (< 55 ans pour le père ou < 65 ans pour la mère) (42). 

VI.2. Facteurs de risque modifiables 

VI.2.1. HTA : 

L'hypertension est un facteur de risque majeur d'infarctus du myocarde chez la femme. Le 

risque attribuable à la population était de 36 %, ce qui suggère que le risque d'infarctus du 

myocarde pourrait être réduit de 36 % si le facteur de risque d'hypertension était éliminé. 

L'hypertension était plus fortement associée à l'infarctus du myocarde chez les femmes que 

chez les hommes(2). Chez les femmes âgées, l'hypertension systolique isolée est la forme 

d'hypertension la plus courante. La mortalité cardiaque était 3 fois plus élevée chez les 

femmes ayant une pression artérielle systolique > 185 mm Hg que chez les femmes ayant une 

pression artérielle systolique ≤ 135 mm Hg(3). Malheureusement, les enquêtes nationales 



PARTIE THEORIQUE
 

11 
 

continuent de montrer des taux plus faibles de sensibilisation, de traitement et de contrôle de 

l'hypertension chez les femmes, bien que ces taux aient augmenté avec le temps (43, 44) 

VI.2.2. Diabète : 

Le diabète est en poussée spectaculaire dans le monde. Cette augmentation est liée aux 

mauvaises habitudes de vie en regard de l’alimentation. En effet, les chiffres parlent d’eux-

mêmes : en 2000, on comptait dans le monde 150 millions de diabétiques. En 2030, ce 

nombre passera à 370 millions. 

Chez la femme diabétique, le risque de développer une maladie coronarienne se trouve 

accentué et ce, peu importe le type de traitement utilisé pour le diabète. 

Pour une personne présentant un infarctus, peu importe sa gravité, le risque de mortalité sera 

plus important chez une femme diabétique que non diabétique. 

Mais encore, cette femme aux prises avec le diabète aura un risque accru de développer de 

l’insuffisance cardiaque suite à son infarctus, comparativement à une femme non atteinte 

d’hyperglycémie(45). 

VI.2.3. Dyslipidémie : 

Parmi les anomalies des lipides circulants, le principal facteur de risque des maladies 

cardiovasculaires est l’élévation du LDL-cholestérol, cholestérol lié aux lipoprotéines de 

faible densité > 1,60 g/L (4,1 mmol/L). 

- Le LDL-cholestérol est corrélé positivement au risque de maladie cardiovasculaire, 

alors que le HDL-cholestérol a une corrélation négative, s’il est > 0,40 g/L (1 

mmol/L). 

- L’élévation seule des triglycérides (> 2,0 g/L) n’est pas un facteur de risque 

(indépendant), mais peut le devenir lors d’association avec d’autres éléments (cf. 

syndrome métabolique). 

- Le LDL-cholestérol a un rôle direct sur l’accroissement des plaques d’athérome et sur 

leur rupture par instabilité. 

- L’hypercholestérolémie a un risque relatif de 3 pour les maladies coronaires, plus 

important que pour l’artériopathie et les AVC. 

L’efficacité du traitement des hypercholestérolémies a été le principal facteur de baisse de la 

mortalité cardiovasculaire (– 30 % en 20 ans) (42). 
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VI.2.4. TABAC : 

En France, la prévalence du tabagisme féminin ne cesse d'augmenter. Il est particulièrement 

toxique pour les artères féminines. Fumer 3 ou 4 cigarettes par jour multiplie par 3 le RCV 

chez la femme. Le risque de mortalité cardiovasculaire d'une femme fumeuse équivaut à celui 

d'une femme non fumeuse pesant 42 kg de plus. Enfin, la femme fumeuse a son premier IDM 

13,7 ans plus tôt que le non fumeux (contre 6,2 ans chez l'homme). L'arrêt total permet de 

réduire le RCV d'un tiers à 2 ans, et totalement à 5 ans. Le sevrage est, cependant, plus 

difficile à obtenir chez la femme avec des échecs et des rechutes plus nombreux (46, 47). 

VI.2.5. Le SURPOIDS ET L’OBESITE : 

Aujourd’hui l’obésité est devenue plus qu’un fléau, c’est une grave maladie de civilisation qui 

ne cesse de s’étendre. Le surpoids correspond à un excès de poids par rapport à la taille 

(mesuré en calculant l’IMC). Lorsque cet écart est très important, on parle d’obésité. En cas 

de surpoids et d’obésité, on parle aussi de ventre cardiaque (syndrome métabolique). Cette 

masse graisseuse est un signe très significatif d’un risque cardio-vasculaire. Les femmes ayant 

un tour de taille de plus de 96 cm voient leurs facteurs de risque de maladies cardio-

vasculaires augmenter de 300% (48). 

VI.2.6. LA SEDENTARITE : 

La sédentarité est caractérisée par une activité physique insuffisante. Ce mode de vie, qui 

représente les civilisations modernes, est nuisible pour la santé. En dessous d’une activité 

équivalente à une demi-heure de marche par jour, on peut être considéré comme sédentaire. 

Véritable fléau chez les femmes, on estime que 60 à 85% des femmes n’ont pas une activité 

physique régulière qui permette d’en retirer un bénéfice réel pour leur santé(48). 

VI.3. Un risque hormonal spécifique : 

Les hormones sexuelles jouent un rôle majeur dans la physiopathologie des MCV chez la 

femme. Les modifications hormonales au cours de la vie d'une femme sont donc responsables 

d'un RCV spécifique et sont à prendre en compte pour ne pas le sous-­estimer. Les 3 périodes 

clés de la vie hormonale de la femme, début de la contraception, grossesse et ménopause, sont 

un temps privilégié d'évaluation du RCV (49). 
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VI.3.1. LA MENOPAUSE 

On a longtemps entendu dire que tout au long de sa vie, la femme est généralement protégée 

entre autres des maladies cardio-vasculaires par ses hormones et qu’à la ménopause cette 

protection disparait. Ce propos n’est plus d’actualité car les femmes vivent différemment et ce 

dès qu’elles entrent dans la vie active. Cependant, la ménopause signifie presque toujours une 

élévation du taux de cholestérol, ce qui peut avoir un impact sur la santé du cœur (50, 51). 

VI.3.2. CONTRACEPTION : 

Le risque artériel lié à la contraception oestroprogestative (COP) dépend fortement des 

facteurs de risque associés. Il augmente de manière dose-dépendante avec le tabagisme et 

l'âge. Chez la femme migraineuse, la COP potentialise le risque d'AVC ischémique. Le risque 

artériel s'avère fina­lement faible, surtout si les contre-indications sont respectées. 

En moyenne, la COP augmente la pression artérielle systolique (PAS) de 5 à 10 mm Hg, et un 

peu moins la pression artérielle diastolique (PAD). Cette augmentation est le plus souvent 

sans incidence clinique et ne conduit que moins de 5 % des utilisatrices à des chiffres qui 

entrent dans les critères habituels de l'HTA. Ce risque semble dépendre de la dose 

d'estrogènes mais pas de sa durée d'utilisation, ni de sa voie d'administration. Cette HTA est 

habituellement réversible à l'arrêt du contraceptif, et ce totalement dans plus de la moitié des 

cas. Si la pression artérielle n'est pas normalisée à 3 mois ou en cas d'élévation importante, un 

bilan à la recherche d'une cause secondaire est nécessaire(49). 

VI.4. Facteur psychologique : 

VI.4.1. LE STRESS 

Le stress est un réel facteur de risque, qui influence l’apparition de maladies cardio-

vasculaires, en particulier l’infarctus du myocarde. De nombreuse études démontrent que 

même sans antécédents cardiaques, la dépression légère, l’anxiété, le sentiment 

d’impuissance, d’isolement peuvent favoriser les maladies coronariennes. De même que les 

problèmes affectifs auraient un effet nocif d’une certaine importance sur la santé du cœur et 

des artères. Sous tension permanente, les hormones du stress vont tellement solliciter 

l’organisme que certaines femmes risquent à terme de s’épuiser, ce qui peut aller jusqu’à 

l’infarctus(52). 
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VII. DIAGNOSTIC : 

VII.1. Présentations cliniques : 

VII.1.1. Signes fonctionnelles : 

Les différences de présentation clinique chez les patients atteints de SCA deviennent plus 

prononcées selon le sexe. Bien que la plupart des patients atteints d'IDM éprouvent des 

douleurs thoraciques ou des gênes  thoraciques typiques (4) On a classiquement décrit la 

présentation clinique de l’IDM de la femme comme atypique. Le dernier bilan remet en cause 

cette idée reçue, notamment en ce qui concerne les jeunes femmes(6). 

Dans l’étude YOUNG-MI, 90 % des hommes et 88 % des femmes se présentaient en effet 

avec une douleur thoracique, avec des irradiations dans le cou et le bras plus fréquente chez 

les femmes (53). 

Néanmoins, les femmes présentaient plus fréquemment des symptômes associés tels que 

difficultés respiratoires, palpitations, fatigue l’indigestion, les nausées/vomissements (4, 6).On 

note également que le prodrome de "bégaiement" pré-IM était présent pendant plus de 7 jours 

chez les femmes bien que chez les hommes. Enfin, il convient de noter que les femmes sont 

plus à risque d'œdème pulmonaire aigu à l'admission(6). 

L’étude WAMIF a montré que 59 % des femmes avaient des symptômes associés à la douleur 

thoracique, qui était présente chez 90,6 % (54). 

Cependant, les femmes âgées sont plus susceptibles que les hommes d'avoir un IDM sans 

douleur thoracique, avec un impact pronostique(55). 

Dans l’étude VIRGO, les jeunes femmes admises pour IDM avaient moins souvent 

l’impression que les symptômes avaient une origine cardiaque que les hommes (43 vs 47 %) 

(56). 
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FIGURE 2 : SCHEMA DES SIGNES DE L’INFARCTUS FEMMES VS HOMMES DE LA 

FONDATION(57). 

VII.1.2. Signes généraux : 

Au cours de la phase aiguë de l'IDM, les personnes peuvent ressentir :  

- Une chute tensionnelle retardée par rapport à la douleur, pouvant atteindre un 

maximum de 30 à 40 mmHg et persister tout au long du premier mois d'évolution ; 

elle est de nature vagale. 

- Fièvre : N'apparaît que vers 24ème heures ; en moyenne à 38°5. Elle est plus ou moins 

proportionnelle à l’étendue de la nécrose et persiste pendant plusieurs jours(58). 

VII.1.3. Signes physiques :  

L’examen physique à ce stade peut révéler un assourdissement des bruits du cœur, une 

tachycardie ou une bradycardie avec souvent un 4ème bruit surajouté. En réalité, l’examen est 

souvent pauvre(58). 

VII.2. Diagnostic para clinique : 

VII.2.1. L’électrocardiogramme (ECG) : 

L'électrocardiogramme est important dans le diagnostic du SCA et influe directement sur le 

choix de la stratégie thérapeutique(59). Cet examen est prioritaire et doit être fait le plus 
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rapidement possible, idéalement dans les 10min suivant la prise en charge du patient. Il 

permettra de distinguer principalement : 

- Un SCA avec sus décalage du segment ST 

- Un SCA sans sus décalage du segment ST 

Cependant, certains sujets présentaient un décalage du segment ST physiologiquement sans 

maladie coronarienne. Pour déterminer qu'il s'agit bien d'un déplacement "anormal" du 

segment ST, ce sus-décalage doit être au niveau du point J dans au moins deux dérivations 

adjacentes et doit être supérieure ou égale à 0,20 mV pour les hommes et supérieur ou égal à 

0,15mV pour une femme dans la dérivation V2 et V3.  Sinon, elle doit être supérieure ou 

égale à 0,10 mV dans toutes les dérivations sauf V2 et V3, les deux sexes confondus (19, 23, 

60) 

Typiquement, ce sus-décalage du segment ST s'accompagne d'un sous-décalage du segment 

ST en miroir et il est présent dans d'autres régions coronaires. Lorsqu'un SCA avec sus-

décalage du segment ST est diagnostiqué, le patient est emmené dans la salle de 

coronarographie, pour visualiser avec précision les artères qui se sont rétrécies(61). 

Cependant, l'absence un ECG sans anomalie n'exclut pas automatiquement le diagnostic de 

SCA, surtout en présence de douleurs thoraciques persistantes. Ensuite, il faut utiliser d'autres 

marqueurs, notamment biologiques. Plusieurs études ont montré que l'interprétation de 

l’épreuve d’effort diffère considérablement selon le sexe. Sa sensibilité est moins bonne que 

chez l’homme pour la détection des lésions mono tronculaires. Plusieurs explications ont été 

proposées pour expliquer ces différences femmes-hommes : (62, 63). 

- Comparativement aux hommes, les femmes ont une prévalence plus faible de maladies 

coronariennes et une prévalence plus élevée d'atteinte mono tronculaire. 

- Les femmes ont souvent une capacité fonctionnelle inférieure et de mauvais résultats 

aux tests. Cela était associé à un âge plus avancé, à des comorbidités plus fréquentes et 

à des régimes d'effort classiques qui ne convenaient pas aux femmes. 

- les disparités à l’électrocardiogramme. Les modifications du segment ST et de l'onde 

T étaient plus fréquentes sur l'ECG au repos et un voltage plus bas chez les femmes. 

- Effets hormonaux. Chez les femmes pré ménopausées, les œstrogènes endogènes 

peuvent avoir des effets semblables à ceux de la digoxine (effet digoxine-like) en 

raison de leur similitude structurelle avec la digoxine. Cela a entraîné des faux positifs 
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lors de l'interprétation des modifications du segment ST. De plus, les seuils 

ischémiques, cliniques et électrocardiographiques, varient selon le cycle menstruel.  

- Lors de la phase lutéale, lorsque les taux d'œstrogènes sont faibles, la prévalence de 

l’ischémie est plus importante et apparaît pour un effort moins important. En milieu de 

cycle, où les taux d'œstrogènes sont les plus élevés, l’ischémie est plus difficilement 

induite avec moins de douleurs thoraciques. Après la ménopause, la prévalence des 

maladies coronariennes augmente considérablement. Les tests d’effort ont une 

meilleure valeur prédictive. D'autre part, le traitement hormonal substitutif augmente 

la réactivité vasculaire périphérique et le temps d’effort. Il réduit l'ischémie en cas de 

maladie coronaire. Cela peut générer des faux négatifs. 

Pour faciliter l'interprétation de l'ECG d'effort d'une femme, d'autres critères doivent être pris 

en compte. Les scores ergométriques conservent une bonne valeur pronostique chez les 

femmes, en particulier celles de Duke. La capacité fonctionnelle était également un bon 

prédicteur des événements cardiovasculaires et de la mortalité. La vitesse de récupération de 

la fréquence cardiaque au repos permet d’optimiser la stratification du risque coronarien chez 

les femmes (22). 

VII.2.2. Échographie cardiaque de stress : 

Par rapport à la scintigraphie myocardique, l’échographie cardiaque de stress est plus 

spécifique des anomalies myocardiques segmentaires consécutives à des troubles de perfusion 

en cascade ischémique. Les sténoses intermédiaires ou mono-tronculaires sont visibles à la 

scintigraphie myocardique, en revanchent ils sont moins détectable par l’échographie de 

stress. 

L'échographie de stress a une bonne valeur prédictive négative pour exclure les maladies 

coronariennes, en particulier chez les jeunes femmes. Sa valeur pronostique a récemment été 

mise en évidence, en fonction du nombre de segments myocardiques atteints. « L'échographie 

de stress est désormais un test non invasif valable pour détecter l'ischémie myocardique chez 

la femme (64). 

VII.2.3. Scintigraphie myocardique de stress : 

La scintigraphie myocardique est un test qui évalue la perfusion myocardique (c'est-à-dire la 

qualité de la perfusion dans les artères, les artères coronaires) pour diagnostiquer une maladie 
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coronarienne. Après un infarctus du myocarde, la question est de voir s'il reste une zone 

viable au niveau de l'infarctus, pour qu'une certaine contraction puisse être restaurée. 

En cardiologie, scintigraphie myocardique est associée à une épreuve d'effort sur vélo ou tapis 

roulant, et/ou lorsque l'effort n'est pas possible ou d'intensité modérée, associée à une 

stimulation médicamenteuse (dipyridamole, adénosine, dobutamine). Pour rendre l'examen 

aussi efficace que possible, une épreuve d'effort et une stimulation médicamenteuse peuvent 

être combinées. Les images seront enregistrées immédiatement après l'exercice et/ou la 

stimulation médicamenteuse, suivies d'une phase de récupération 15 à 30 minutes après 

l'injection du traceur, et enfin d'un repos 3 à 4 heures plus tard(61). 

Chez les patients explorés pour une douleur thoracique, la scintigraphie a la même sensibilité 

chez la femme et chez l’homme. 

La bonne sensibilité est due au fait que les défauts de perfusion myocardique sont des signes 

précoces d'ischémie plutôt que des changements cliniques, électrocardiographiques ou la 

cinétique segmentaires. La scintigraphie myocardique normale chez la femme a une 

excellente valeur prédictive négative (99%) et un taux d'événements très faible (<1%). En 

fonction du nombre de régions myocardiques mal perfusées, la scintigraphie conserve une très 

bonne valeur pronostique. 

La scintigraphie myocardique est particulièrement intéressante pour prédire les événements 

cardiovasculaires chez les femmes diabétiques. En effet, ces femmes ont le taux de survie 

sans événements coronaires le plus bas, en cas d’ischémie inductible à la scintigraphie 

myocardique. La fraction d'éjection ventriculaire gauche et le volume systolique ventriculaire 

gauche sont également de bons marqueurs pronostiques après un stress. 

Chez la femme, la spécificité peut être altérée par des atténuations mammaires, gênant la 

qualité d’image et générant de faux positifs, notamment dans les territoires antérieur et latéral. 

La taille plus petite du cœur chez la femme peut aussi diminuer la résolution spatiale et la 

détection des petites anomalies de perfusion. Un autre inconvénient majeur est l’irradiation. 

Enfin, la scintigraphie myocardique est basée sur une analyse comparative de différences 

régionales. 

Il peut sembler normal en présence d'une réduction globale de la perfusion myocardique 

observée dans l’atteinte coronaire pluri tronculaire ou dans l’atteinte diffuse microvasculaire. 

Dans le cadre de la coronaropathie non obstructive fréquente chez la femme, les anomalies de 
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la perfusion ne doivent pas être systématiquement attribuées à la présence de « faux positifs » 

, en présence de signes objectifs d’ischémie (22). 

VII.2.4. Imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque de stress : 

L'intérêt de l'IRM cardiaque chez la femme réside dans sa capacité à détecter une ischémie 

sous-endocardique. Celle-ci serait à l’origine des douleurs angineuses persistantes chez les 

femmes sans obstruction coronarienne importante. 

Une forte corrélation entre l’ischémie sous-endocardique et les tests de réactivité coronaire, 

évaluant la microcirculation, a ainsi été démontrée dans une large cohorte. L'IRM de stress 

peut également évaluer les anomalies métaboliques du myocarde. Enfin, il a une valeur 

pronostique. La présence d'une ischémie myocardique à l'IRM est un facteur prédictif 

d'événements coronariens et de décès coronarien d’origine coronaire. Les inconvénients de 

cette technique sont sa disponibilité, son coût, les contre-indications (telles que la 

claustrophobie ou la présence de corps étrangers) et la formation à la technique. De plus, il 

existe encore peu de données dans la littérature concernant son utilisation « en routine » pour 

le dépistage de l'ischémie myocardique(22). 

VII.2.5. Bio marqueurs : 

Les bio marqueurs tels que la créatine phosphokinase et la myoglobine n'ont actuellement 

plus besoin d'être dosés en raison d'un manque de sensibilité et de spécificité. Le bio 

marqueur de référence est désormais la troponine, un marqueur spécifique du muscle 

cardiaque composé de 3 sous-unités : la troponine C, T et I. Ces sous-unités protéiques font 

partie de la composition du muscle strié, jouent un rôle dans la contraction calcium 

dépendante du muscle et sont libérées par protéolyse dans la circulation sanguine lors de la 

nécrose myocardique. 

La troponine pourra alors être dosée lorsque le diagnostic du SCA est incertain, en particulier 

lors d'un ECG sans décalage du segment ST. peut également être mesuré lorsque l'ECG 

montre un décalage du segment ST ou que le patient a des douleurs thoraciques persistantes 

pour confirmer le diagnostic. 

Mais dans ces cas, le patient doit être pris en charge le plus tôt possible sans attendre les 

résultats des dosages de bio marqueur. Les bio marqueurs viendront alors certifier le 

diagnostic d’IDM en second lieu. Au niveau sanguin, la troponine peut être révélée dans les 2 

à 3 heures suivant l'événement et restera détectable dans le sang jusqu'à 5 à 9 jours pour le TnI 
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et 14 jours pour le TnT à postériori. Cette augmentation de la troponine confirmerait alors le 

diagnostic d'infarctus. Cependant, une troponine élevée ne détermine pas à elle seule la 

présence d'un infarctus du myocarde et doit toujours être interprétée en conjonction avec les 

résultats de l'ECG et la situation clinique identifiée en premier lieu (9, 23, 60, 65-67). 

VII.2.5.1. La copeptine : 

C'est l'un des nouveaux marqueurs recherchés. Elle n'est pas spécifique du myocarde car elle 

se trouve lors d'un processus de "stress" causé à l'organisme. La copeptine est un peptide 

Forme la partie terminale de l'hormone pro-arginine vasopressine, sécrétée en quantité 

équivalente par la neurohypophyse. En raison de la courte demi-vie de la vasopressine, elle 

est rapidement détruite lors de son dosage. C'est ainsi que la copeptine est utilisée comme 

marqueur de la vasopressine avec une stabilité plus élevée et un dosage plus précoce que la 

troponine. Des études ont montré qu'une combinaison de dosage de troponine et de copeptine 

augmente la sensibilité par rapport à la troponine seule (68, 69). 

A ces bio marqueurs peut se rajouter le bilan lipidique qui sert également au diagnostic et à 

une meilleure prise en charge. 

VII.2.5.2. Le bilan lipidique : 

L’hyperlipidémie est un FDR de Maladies cardiovasculaires. Par conséquent, les 

concentrations de cholestérol et de triglycérides doivent être contrôlées régulièrement pour 

prévenir les maladies cardiaques. En moyenne, le taux de cholestérol est compris entre 4,1 et 

6,2 mmol/L, soit 1,60 et 2,40 g/L et En cas de sténose de l'artère coronaire, il est jugé 

nécessaire de réduire le taux de cholestérol LDL à 1 g/L. Le bilan se fait par une prise de sang 

après un jeûne de 12 heures(69). 

VIII. PRISE EN CHARGE : 

Lors de la prise en charge de l’IDM, il est indispensable de prendre en compte le facteur 

temps, c’est à dire le temps entre l’apparition des premiers symptômes ressentis par le patient 

et la restauration du flux sanguin au niveau des artères coronaires Obstruées par diverses 

techniques médicales, dont l'angioplastie. En effet, « chaque heure entre le début de la douleur 

et le traitement c’est une heure perdue pour le muscle cardiaque entraînant un taux de 

mortalité supplémentaire de 1%.Un retard de prise en charge peut mettre le pronostic vital du 

patient en jeu. 
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Cela est particulièrement vrai pour les femmes, qui croient à tort que la maladie est réservée 

aux hommes et se sentent moins inquiètes. De plus, les obligations familiales et 

professionnelles occupent une place considérable dans la vie des femmes, au détriment de sa 

santé, ce qui peut l'amener à ignorer ses symptômes et à retarder le traitement. 

Les études récentes auprès de jeunes femmes atteintes d'IDM montrent que leur prise en 

charge diffère du reste de la population(19). 

VIII.1. Revascularisation STEMI : 

Une reperfusion précoce de l’artère responsable de l’infarctus du myocarde permet de réduire 

la taille de l’infarctus et la mortalité. Le bénéfice du traitement de reperfusion (angioplastie 

primaire ou fibrinolyse) est bien établi dans les 12 premières heures suivant le début des 

symptômes, discuté entre 12 et 24 heures, n’est pas documenté au-delà de la 24e heure(70). 

Suite à une obstruction complète d’une artère coronaire (infarctus STEMI), la thérapie devant 

être initiée le plus rapidement possible après l’événement ischémique est la reperfusion. La 

reperfusion permet de rétablir la circulation sanguine coronaire et l’équilibre entre la demande 

et l’alimentation en oxygène, pour ainsi préserver le plus de tissu cardiaque. Si la reperfusion 

est effectuée dans des délais appropriés, elle permet de diminuer la taille de la cicatrice, de 

conserver le maximum de fonction systolique ventriculaire gauche et de fonction diastolique, 

ainsi que d’améliorer les taux de survie des patients qui subissent l’ischémie (71, 72). 

Il existe deux stratégies pour tenter de rétablir la perfusion de l’artère coronaire obstruée : une 

fibrinolyse pharmacologique intraveineuse et une intervention coronarienne percutanée 

primaire (PCI, primary percutaneous coronary intervention) (72, 73). 

La première consiste à injecter de manière intraveineuse un agent fibrinolytique, tel la 

streptokinase, la retéplase, l’altéplase et la ténectéplase (72, 74). 

Leur mode d’action, à titre d’enzymes, consiste à catalyser la conversion du plasminogène, 

pour ainsi produire de la plasmine. La plasmine a pour fonction de détruire le réseau 

enchevêtré de fibrine et ainsi détruire/réduire la taille du caillot qui obstrue l’artère coronaire 

pour rétablir la circulation sanguine. La streptokinase est cependant beaucoup moins utilisée 

actuellement, puisqu’elle est non-fibrine spécifique, c’est-à-dire qu’elle agit sans avoir à se 

lier à la fibrine, contrairement aux activateurs du plasminogène tissulaire recombinants 

(retéplase, altéplase et ténectéplase) qui sont des agents fibrinolytiques spécifiques à la fibrine 

(74, 75). 
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De plus, cette thérapie fibrinolytique est recommandée chez les patients qui présentent un 

infarctus STEMI, mais qui ne présentent aucune contre-indication (ex : risque accru/ 

antécédents d’hémorragie cérébrale) et dont l’événement ischémique cardiaque, qui 

correspond au moment de la douleur thoracique, est survenu dans un délai inférieur à 12 

heures(72). 

Enfin, la combinaison d’agents fibrinolytiques à des antagonistes des récepteurs GPIIb/IIIa, 

qui sont des récepteurs présents sur les plaquettes qui contribuent à l’agrégation plaquettaire, 

n’est pas recommandée (72, 74, 76). 

En effet, cette combinaison n’a pas démonté de supériorité, comparativement à l’utilisation 

seule d’agents fibrinolytiques lors d’une procédure de reperfusion, à améliorer les bénéfices 

cliniques sur la survie chez des patients STEMI, tout en augmentant les risques de 

saignements(72). 

Le traitement thrombolytique, en particulier lorsqu'il est administré tôt, réduit la mortalité 

indépendamment du sexe et de l'âge(77). 

Dans les récentes lignes directrices de l'ACC/AHA sur le STEMI, le traitement 

thrombolytique est recommandé chez les patients sans contre-indications qui se présentent à 

un hôpital non capable d'effectuer une ICP et il est prévu qu'il y ait un retard à effectuer une 

ICP dans les 120 minutes suivant le premier contact médical (classe I, niveau de preuve A) 

(78). Cependant, il n'existe pas de recommandations par sexe. Les femmes traitées par 

thrombolytique ont des taux de morbidité et de mortalité plus élevés que les hommes, en 

partie expliqués par des profils cliniques de base moins bons (y compris l'âge et les taux de 

DM, d'hypertension et d'insuffisance cardiaque. 

En plus d'une mortalité accrue, l'essai Global Utilization of Streptokinase and Tissue 

Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries (GUSTO) a montré que les femmes 

ont plus de complications non fatales telles que le choc, l'insuffisance cardiaque, le 

réinfarctus, l'ischémie récidivante, les saignements et les accidents vasculaires cérébraux que 

les hommes. 

L'augmentation du risque de réinfarctus chez les femmes a été confirmée dans l'évaluation de 

l'innocuité d'un nouvel essai thrombolytique (ASSENT-2) et a été associée à une prise en 

charge moins agressive et à une mortalité plus élevée que chez les hommes(79). 
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L'utilisation de l'énoxaparine comme adjuvant au traitement thrombolytique a réduit le taux de 

mortalité et de réinfarctus pendant 30 jours chez les femmes, mais a augmenté le risque de 

saignement(80). 

En dépit de ces différences cliniques, le succès thrombolytique, évalué par les taux de 

perméabilité à 90 minutes et la fraction globale d'éjection (immédiate et au jour 7), était 

similaire chez les femmes et les hommes dans l'essai GUSTO. 

Inversement, on a observé une hyperkinésie plus importante de la zone non infarctus et une 

tendance à une réocclusion plus élevée (8,7 % contre 5,1 %; P = 0,14) chez la femme après un 

traitement thrombolytique. 

Les femmes présentent un risque particulièrement élevé de complications hémorragiques, et 

dans l'essai GUSTO-1, le risque de saignement modéré ou sévère a été multiplié par 1,43 chez 

les femmes 

Le sexe féminin est un prédicteur indépendant de saignement intracrânien avec une thérapie 

thrombolytique(81). 

En outre, les femmes ont souvent de multiples contre-indications relatives (âge avancé, 

hypertension et petite taille corporelle) qui rendent les médecins réticents à utiliser une 

thérapie thrombolytique chez les patientes. Il n'y a pas eu d'augmentation significative des 

saignements sévères chez les femmes menstruées par rapport aux femmes non menstruées. 

Dans l'ensemble, les thrombolytiques sont bénéfiques et il a été démontré qu'ils réduisent 

significativement la mortalité et la morbidité dans les 12 heures suivant l'apparition des 

symptômes. Les fibrinolytiques jouent un rôle important dans le traitement des patients 

atteints de STEMI sans contre-indication aux thrombolytiques qui ont un délai prévu de > 120 

minutes pour se rendre à un établissement capable de recevoir une ICP(78). 

La seconde procédure, la PCI primaire est une procédure d’angioplastie non chirurgicale où 

un cathéter est introduit afin de réduire la sténose d’une artère, et ce, en ouvrant un ballon au 

bout du cathéter pour écraser le thrombus sur la paroi du vaisseau. Cette procédure peut aussi 

inclure une pose subséquente de ‘stent’ (une endoprotèse vasculaire) pour maintenir le 

vaisseau sous une forme élargie afin de faciliter la circulation sanguine(74). 

Il a été démontré, via une méta-analyse de 23 études cliniques randomisées, que la procédure 

PCI est supérieure à la thérapie pharmacologique fibrinolytique, puisque la PCI permet de 
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réduire l’incidence d’évènements indésirables et diminue la mortalité comparativement à la 

reperfusion pharmacologique (72, 73). 

Cependant, selon les lignes directrices de l’ACC (American College of Cardiology) et l’AHA 

(American Heart Association) le scénario clinique, soit le laps de temps qui sépare le moment 

de la douleur cardiaque du moment auquel la procédure peut être initiée, est déterminant dans 

le choix de la procédure 

Ainsi, s’il est possible de réaliser une procédure PCI en dedans de 90 minutes depuis la 

première consultation médicale, alors cette avenue est bien souvent sélectionnée et démontre 

sa supériorité clinique(72). 

L’efficacité des deux interventions diminue avec le temps, et cela est encore plus critique dans 

le cas de la fibrinolyse pharmacologique, puisque le thrombus coronarien s’amplifie avec le 

temps et est donc plus difficile à réduire/détruire(74). 

L'utilisation de l'angioplastie primaire élimine pratiquement le risque de saignement 

intracrânien et était un prédicteur indépendant de la survie chez les femmes(82). 

Le plus grand bénéfice de mortalité de l'ICP primaire par rapport au traitement 

thrombolytique a été confirmé dans la sous-étude d'angioplastie GUSTO II-B, avec l'ICP 

primaire empêchant 56 décès chez les femmes par rapport à 42 décès chez les hommes pour 

1000 traités(83). 

Malgré l'amélioration du pronostic chez les femmes traitées par ICP primaire, une méta-

analyse récente d'études observationnelles a indiqué que même après ajustement des 

différences de base, les femmes ont un risque plus élevé de mortalité à l'hôpital(84). 

Bien que l'ICP primaire présente un risque réduit d'hémorragie intracrânienne par rapport au 

traitement thrombolytique, les femmes demeurent plus à risque d'événements hémorragiques 

du système nerveux non central. Les complications vasculaires et le besoin de transfusions 

sanguines surviennent plus fréquemment chez les femmes, même lorsque des agents 

antithrombine ajustés au poids sont utilisés (85, 86) et que le sexe féminin reste un prédicteur 

indépendant de saignement(87). 
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VIII.2. Revascularisation NSTEMI 

Les femmes avec NSTEMI ont plus de complications par rapport aux hommes : IC, 

hémorragie, choc cardiogénique, insuffisance rénale, AVC, réinfarctus et réadmission. 

Plusieurs études démontrent une baisse de mortalité et d’IDM à 1 an avec la stratégie invasive 

précoce chez les femmes à haut risque. Quant à l’usage des stents de nouvelle génération, les 

études ne montrent pas de différence de résultats entre les deux sexes à court et à long terme. 

Pour le PAC, les femmes ont plus de complications postopératoires : besoin de vasopresseur, 

ballon intra aortique, assistance respiratoire, dialyse et transfusion. Mais le risque de décès, 

d’IDM à long terme ou de l’AVC et similaire entre les deux sexes (88, 89). 

VIII.3. Moyens instrumentaux et chirurgicaux : 

VIII.3.1. L’angioplastie : 

Au fil des années, cette technique de revascularisation coronarienne a permis d’augmenter et 

d’améliore significativement la vie des patients ayant fait un événement coronarien. 

Elle permet une dilatation artérielle suffisante pour que le flux sanguin puisse atteindre le 

muscle cardiaque, lui apportant ainsi la quantité nécessaire en oxygène(61). 

Ce rétrécissement des artères coronaires est évalué par une technique d'imagerie invasive 

appelée coronarographie. En ponctionnant l'artère et en injectant un produit de contraste iodé, 

il donne une bonne vision des artères coronaires pour déterminer le degré de sténose associé 

aux plaques d'athérosclérose. 

Dans 40% des cas, cette évaluation diagnostic du rétrécissement est suivie d’une technique de 

revascularisation(61). Une fois l'artère rétrécie identifiée, la technique d'angioplastie 

commence : D'abord besoin d'une anesthésie locale, puis une sonde Introduite au niveau de 

l'artère radiale ou fémorale. 

Pour effectuer une dilatation artérielle, un ballon gonflé doit être introduit dans l'artère à 

traiter. Le gonflement du ballonnet permet de comprimer le volume de la plaque d’athérome 

en périphérie, permettant ainsi aux artères de se dilater. Ensuite  Il faudra retirer le ballonnet 

en le dégonflant pour permettre aux artères d’alimenter le cœur(61). 
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VIII.3.2. Pose de stent : 

La technique de revascularisation est suivie généralement d’une pose d’un ou plusieurs 

Stents(19). Il s'agit de placer un stent, c'est-à-dire un minuscule ressort qui est introduit dans 

l'artère pour l'empêcher de se boucher. L'avantage de cette solution est de maintenir l'artère 

ouverte grâce à un ressort qui reste en place. Lors du retrait du ballon. Un stent ou 

endoprothèse est une prothèse métallique qui ressemble à un ressort et qui peut ouvrir une 

artère de façon permanente. Pour éviter la formation de caillots qui réocclusion l'artère, on 

place désormais souvent des « stents actifs », c'est-à-dire des substances pharmacologiques 

pour lutter contre le phénomène de « réocclusion »(90). 

VIII.4. Traitement médicamenteux : BASIC 

Les objectifs de la pharmacothérapie sont de réduire la morbidité et la mortalité, de prévenir 

les complications et d'améliorer la qualité de vie. Tous les patients atteints de maladie 

coronarienne doivent bénéficier d'un traitement médical optimal, communément appelé 

traitement BASIC : bêta-bloquants, antiagrégants plaquettaires, statines, IEC, contrôle des 

facteurs de risque (78, 91). 

Sur le plan médical, il n'y a pas de différence pré hospitalière ; en revanche, parmi les 

ordonnances de sortie, les IEC/ARA2 (68% vs 75% chez les hommes) et les statines (93% vs 

97% chez les hommes) sont moins prescrits(53). 

Aussi, on retrouvait chez les femmes une durée d’hospitalisation plus longue (4 vs 3 jours) et 

une prescription plus faible des traitements post-infarctus, bêtabloquants, aspirine, 

IEC/ARA2, statines. Une partie de la raison de cette différence de prise en charge est la 

spécificité de l'étiologie de l'IDM chez les jeunes femmes (p. ex., en l'absence de 

dyslipidémie, les statines sont inappropriées dans la dissection coronaire, comme le 

bêtabloquant pour le spasme coronaire). ). Il peut également y avoir des opinions divergentes 

sur le rapport efficacité/tolérance du traitement médicamenteux chez les femmes. 

VIII.4.1. Les Béta bloquants : 

Ce sont des antagonistes compétitifs spécifiques de certaines catécholamines (adrénaline et 

noradrénaline) au niveau des récepteurs β-adrénergiques, sont principalement utilisés dans le 

traitement des maladies cardiovasculaires. Ils ont d'abord été utilisés pour traiter 

l'hypertension artérielle et le SCA(92). 
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Dans des conditions physiologiques, les cardiomyocytes (cellules cardiaques) possèdent à la 

surface de leurs membranes plasmiques des récepteurs dits "bêta" capables de se lier à des 

ligands noradrénaline ou adrénaline. Cette fixation conduit à une série de signaux qui 

aboutissent à accélération du rythme cardiaque, une augmentation de la vitesse de contraction 

du cœur et une hausse de la pression artérielle (69, 92). 

Lorsque les artères coronaires sont bloquées, l'apport d'oxygène est fortement réduit, ce qui 

rend le cœur en souffrance. Les bêtabloquants, en se liant aux récepteurs bêta1 adrénergiques, 

vont alors induire des effets chronotropes négatifs et inotropes négatifs, ce qui aura pour effet 

de réduire la contractilité myocardique, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque. Ces 

effets réduiraient alors le travail du cœur, réduisant ainsi la demande en oxygène.  

Ces bêtabloquants peuvent être utilisés dans la phase aiguë de l'IDM pour limiter la taille de la 

nécrose et prévenir les arythmies ventriculaires. Mais ils sont surtout utilisés après IDM sans 

contre-indications pour réduire le risque de rechute (93). 

Les récepteurs sont de deux types et vont entraîner différents effets sur le myocarde : 

→ Récepteurs β-1 : 

• Réduction de la fréquence cardiaque 

• Diminution de la contractilité myocardique 

• Diminution de la vitesse de conduction 

• Diminution de l'excitabilité cardiaque 

→ Récepteurs β-2 : 

• Contraction des fibres musculaires lisses de l'utérus et du poumon(94) 

Les β-bloquants seront alors contre indiqués chez les personnes diabétiques ou asthmatiques, 

pouvant entrainer des complications. 

Les effets indésirables sont rares si les contre-indications sont respectées : 

– Bradycardie et hypotension artérielle sont les plus fréquents 

– Syndrome de Raynaud 

– Troubles nerveux centraux : cauchemars, insomnie ou sédation 

– Troubles sexuels : baisse de la libido ou impuissance chez l’homme(95) 
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TABLEAU 1: PRINCIPAUX Β-BLOQUANTS(94) 

β-bloquants cardiosélectifs β-bloquants non cardiosélectifs 

• Métoprolol 

• Aténolol 

• Bisoprolol 

• Esmolol 

• Celiprolol 

• Carvédilol 

• Labétalol 

• Propanolol 

• Pindolol 

 

- Risque d’effet rebond : un traitement par ß-bloquant ne doit pas être interrompu 

brutalement, à fortiori si il était prescrit à forte dose, au risque d’une exacerbation de 

la pathologie sous-jacente. En effet, le blocage des récepteurs ß-adrénergiques est 

associé à un phénomène adaptatif d’augmentation du nombre de récepteurs à la 

surface des cellules ("up-regulation"). A l'arrêt du traitement ces récepteurs augmentés 

en nombre sont alors stimulés par les catécholamines sans aucun blocage. L’arrêt du 

traitement doit donc se faire par diminution progressive des doses(96). 

- Les bêtabloquants oraux doivent être initiés dans les 24 premières heures chez les 

patients STEMI sans les symptômes suivants : Signes d'insuffisance cardiaque, signes 

de faible débit, risque accru de choc cardiogénique ou autres contre-indications à 

l'utilisation de bêtabloquants oraux (97). 

- Les bêta-bloquants doivent être poursuivis pendant et après l'hospitalisation chez tous 

les patients STEMI sans contre-indications (98, 99). 

- Les patients présentant des contre-indications initiales aux bêta-bloquants dans les 24 

heures suivant un STEMI doivent être réévalués pour déterminer leur éligibilité 

ultérieure (98, 99). 

VIII.4.2. Les anti-agrégants plaquettaires : 

Les agents antiplaquettaires sont des médicaments utilisés pour fluidifier le sang et empêcher 

la formation de caillots dans les vaisseaux sanguins. Dans les soins post-IM, deux types 

d'antiagrégants plaquettaires sont utilisés en association : aspirine et clopidogrel ou aspirine et 

prasugrel ou aspirine et ticagrélor(100). 
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VIII.4.2.1. L'ASPIRINE 

L’aspirine est un inhibiteur irréversible des COX-1 plaquettaires, provoquant alors l’inhibition 

de la synthèse d’un pro agrégant: la TXa2(101). 

A petites doses, l'aspirine est utilisée pour traiter le post-infarctus. Il améliore la survie des 

patients, tant au cours de l'infarctus aigu du myocarde que dans les mois et les années qui 

suivent. Après un infarctus, l'aspirine est systématiquement prescrite en l'absence de contre-

indications (ulcère gastroduodénal, troubles hémorragiques, association avec des 

anticoagulants oraux). 

L'aspirine peut interagir avec de nombreux médicaments, y compris les AINS (AINS comme 

l'ibuprofène) et les anticoagulants oraux (antagonistes de la vitamine K ou AVK). Elle peut 

provoquer des accidents allergiques, des saignements de nez ou des gencives, et rarement des 

saignements gastro-intestinaux, conduisant à l'apparition progressive d'une anémie(100). 

VIII.4.2.2. LE CLOPIDOGREL 

Fait partie des Les Thiénopyridines, antagonistes des récepteurs P2Y12, inhibant les 

récepteurs à l’ADP (P2Y12) en se fixant de manière irréversible. L’ADP ne pourra donc plus 

se fixer pour activer son récepteur, ce qui empêchera P2Y12 d’activer le complexe GP 

IIb/IIIa, il n’y aura donc plus d’interaction avec le fibrinogène et ainsi les plaquettes ne 

pourront plus s’agréger entre elles(101). 

Le clopidogrel (PLAVIX et ses génériques), comme l'aspirine, est une substance qui fluidifie 

le sang et empêche la formation de caillots sanguins. Il est particulièrement utile en 

association avec l'aspirine pour les personnes qui placent des stents (petits ressorts) dans les 

artères coronaires bloquées. 

Le clopidogrel est contre-indiqué chez les personnes qui souffrent d’un ulcère gastroduodénal 

ou d’une hémorragie intracrânienne, ou en cas d'insuffisance hépatique sévère. Les 

médicaments contenant de l’oméprazole et de l’ésoméprazole (qui sont utilisés en cas d’ulcère 

de l’estomac ou du duodénum et de reflux gastro-œsophagien) diminuent l’efficacité du 

clopidogrel. Il ne faut pas les associer sans avis médical(100). 

  



PARTIE THEORIQUE
 

30 
 

VIII.4.3. Les Statines : 

Ils ont pour conséquence une diminution du LDL cholestérol, des triglycérides mais 

également du cholestérol total, l’action hypocholestérolémiante étant plus importante que 

l’action hypotriglycéridémiante.  

Cette classe de médicament sera indiquée dans la prévention primaire mais également 

secondaire de l’infarctus du myocarde, des accidents vasculaires. 

Les statines sont déconseillées lors : 

– D'hypersensibilité à un constituant 

– D'affections hépatiques élevées ou élévation des transaminases 

– De myopathie 

– Chez les femmes enceintes ou allaitantes (102). 

VIII.4.4. Inhibiteur de l’enzyme de conversion : 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) permettent d’inhiber l’enzyme de conversion 

qui agit sur le système rénine-angiotensine aldostérone régulant la pression artérielle. 

Ils permettent la vasodilatation des artères du cœur, la relaxation des vaisseaux sanguins, 

abaissant ainsi la tension artérielle. Le cœur n'a plus besoin de beaucoup de travail pour 

pomper le sang vers le corps. L'objectif est de ramener les données de pression artérielle à des 

valeurs normales et de réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaires à long terme 

La mise en place d’un traitement par IEC est faite progressivement, à doses croissantes. Les 

effets indésirables des IEC sont : 

 Des vertiges (hypotension orthostatique), des céphalées, asthénies 

 une insuffisance rénale 

  un excès de potassium dans le sang 

  des réactions allergiques (œdème de Quincke)  

  une toux sèche(100). 

Pendant le traitement par IEC, la tension artérielle, la créatinine sérique et la kaliémie du 

patient doivent être surveillées. On lui a conseillé de perdre du poids, d'arrêter de fumer, de 

réduire sa consommation de sel et de pratiquer une activité physique si nécessaire(95). 
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VIII.4.5. Correction des facteurs de risque : 

 Hypertension artérielle : Intérêt du régime sans sel, de la perte de poids, des 

traitements anti-hypertenseurs. 

 Diabète : Chez le diabétique de type II, l'insulinothérapie est recommandée à la phase 

aiguë de l'infarctus du myocarde et pour les 6 à 12 semaines qui suivent. Cette 

thérapeutique permet d'améliorer le pronostic d'un infarctus chez le diabétique. 

 Hypercholestérolémie : Régime approprié, conseils diététiques, 

Hypocholestérolémiants, seul les statines ont démontré une efficacité en termes de 

réduction de la morbidité/mortalité 

 Tabagisme : 60% des patients rechutent à 1an, mais l’arrêt du tabac permet de 

diminuer de 30 % le risque de récidive. Il faut mettre tous les moyens en œuvre pour 

stopper l’intoxication tabagique, au besoin par un soutien psychologique, ou par des 

traitements substitutifs. Intérêt démontré de stopper les intoxications associées. 

 Obésité: Intérêt de l’activité physique, et du régime hypocalorique(103) 

IX. Pronostic : 

Les patientes victimes d’un IDM ont un pronostic plus sombre que celui des hommes, en 

particulier dans les populations plus jeunes. Dans l'étude YOUNG-MI, la mortalité 

hospitalière était similaire, mais les femmes avaient une mortalité toutes causes confondues 

plus élevée secondaire au cancer et à la septicémie au cours du suivi (moyenne de 11 ans) 

(39). 

Une récente étude de cohorte sur le score de propension comparant les résultats post-infarctus 

chez les hommes et les femmes selon l'utilisation de la revascularisation coronarienne (56). 

Sur les 23 473 SCA inclus, 66 % des hommes ont eu une revascularisation contre 52 % des 

femmes. À 1 an, parmi les patients revascularisés, le taux de récurrence de SCA et mortalité 

était significativement plus élevé chez les femmes (13,1 vs 10,6 %).Aucune différence entre 

les deux sexes n'a été trouvée dans le groupe sans revascularisation. Ceci met en évidence la 

moindre efficacité de la revascularisation chez les femmes, possiblement due à des stratégies 

différentes (plus de pontages chez les hommes) et à une surreprésentation des SCA non 

athérosclérotiques chez les femmes, dont la réponse aux traitements invasifs classiques est 

moins bonne (vasospasme coronarien, atteinte microvasculaire, angioplastie sur SCAD, 

éventuellement méconnue, pourvoyeuse de complications). 
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Les femmes plus jeunes peuvent également être plus exposées au risque de complications 

hémorragiques post-opératoires et de transfusions sanguines, en partie à cause d'un traitement 

antithrombotique excessif (57).
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I. OBJECTIFS : 

I.1. Objectifs principal 

- Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et pronostiques des femmes 

présentant un infarctus du myocarde. 

I.2. Objectif secondaire : 

- Décrire la particularité épidémiologique, clinique et pronostique de cette population 

versus la population masculine. 

II. POPULATION ET METHODES 

II.1. Type d’étude 

Étude observationnelle, descriptive, prospective, mono centrique, à recrutement progressif. 

II.2. Population d’étude 

II.2.1. Taille de l’échantillon 

L’échantillon sera de 51 patientes. 

II.2.2. Critères d’inclusion : 

Les critères d’inclusion de l’étude étaient : 

Le critère de l’IDM universels : IMA (modifiée à partir des critères de la « quatrième 

définition universelle de l'infarctus du myocarde ») : 

- Détection d'une augmentation ou d'une baisse de la troponine cardiaque avec au moins 

une valeur au-dessus de la limite supérieure de référence du 99 e centile. 

- Preuve clinique corroborant de l'infarctus, comme le montre au moins l'un des 

éléments suivants : 

 Symptômes de l'ischémie myocardique 

 Nouveaux changements électrocardiographiques ischémiques  

 Preuve par imagerie d'une nouvelle perte de myocarde viable ou d'une nouvelle 

anomalie de mouvement de la paroi régionale selon un schéma compatible avec une 

cause ischémique 

 Identification d'un thrombus coronaire par angiographie  
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II.2.3. Critères d’exclusion : 

Les patientes présentant un syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST avec 

des enzymes cardiaques normales (angor instable). 

II.3. Lieu et période de recrutement : 

 Les sujets ont été recrutés selon un mode progressif au niveau du service de 

cardiologie CHU Tlemcen. 

 Nous avons inclus tous les patients hospitalisés pour un IDM, venant de toute la 

willaya de Tlemcen. 

 Le travail s’est déroulé sur une période de 3 mois d’octobre 2021 à janvier 2022. 

 Les patients ont été suivis pendant 6 mois. 

II.4. Consentement éclairé :  

 Conformément à l’article 21, chapitre 3 de l’arrêté° 387 du 31 juillet 2006 relatif aux essais 

cliniques du consentement de la personne. Les cas sont informés de façon complète et loyale, 

en des termes compréhensibles des objectifs de l’étude et de leur droit de refuser de participer 

à l’étude. 

III. Paramètres et protocoles de l’étude : 

III.1. Méthodes : 

Il s’agit d’une étude observationnelle descriptive mono centrique à recrutement prospectif, sur 

3 mois à partir du 12 octobre 2021 au 18 janvier 2022, menée dans le service de cardiologie 

de CHU Tlemcen. 

Nous avons rempli un questionnaire pour chaque patient. Les variables étudiées ont été 

recueillis à partir des dossiers médicaux des malades en utilisant une fiche d’exploitation 

(Annexe 1), le suivi de ces patients a été effectué par des conversations téléphoniques. 
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III.1.1. Questionnaire : (annexe 1) 

Il porte sur : 

- Les caractéristiques générales des sujets : âge, sexe, origine (urbain/rurale), numéro de 

téléphone. 

- Les facteurs de risque (FDR) : 

• Conventionnels : HTA, dyslipidémie, le diabète, le tabagisme, la notion d’obésité, 

l’hérédité coronaire. ATCD d’angor, ATCD d’IDM. 

• Non conventionnels : dépression, stress, sédentarité, prise de drogues (cannabis, 

cocaïne), maladie auto-immune, dysthyroidie. 

- Présentation clinique : STEMI ou NTEMI, FEVG, score de Grace. 

- Infection COVID et vaccination. 

- Statut hormonal : ménopause, âge des dernières règles, nombres d’enfants, nombres de 

grossesses et contraception. 

- Traitement de sortie : Aspirine, Clopidogrel, Acénocoumarol, Inhibiteurs de l’enzyme 

de conversion(IEC), Inhibiteurs des canaux calciques(ICC), Bétabloquants, 

Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II), Diurétiques, Insuline, 

Antidiabétiques oraux (ADO), Statines. 

- Pronostic : 

• Récidive : à 1mois et à 6mois. 

• Mortalité : hospitalière et après 6mois. 

• Qualité de vie : bonne, moyenne, ou mauvaise. 

• La reprise de travail. 

III.2. Paramètres subjectifs à l’interrogatoire :  

- à la recherche de : 

 La notion de tabagisme actuel est définie chez un patient ayant fumé une cigarette 

dans les 3 semaines précédant l'inscription. 

 L’hérédité coronaire définie comme un accident cardiaque chez les membres de la 

famille immédiate (le père, la mère, un frère ou une sœur), avant l'âge de 55 ans ou, 

dans le cas des femmes, avant la ménopause. 

 Les antécédents personnels d’angor, d’IDM, de maladie auto immune et de 

dysthyroïdie. 

 La consommation des drogues et du cannabis et des psychotropes. 
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 La dépression  

 Le stress 

 La sédentarité 

 Qualité de vie  

III.2.1. Paramètres cliniques 

 L'hypertension est définie par l'utilisation de médicaments antihypertenseurs ou une 

PA 140/90 mm Hg. 

 Le diabète sucré est défini comme un taux de glycémie à jeun supérieure à 126 mg/dl 

ou l'utilisation de médicaments hypoglycémiants. 

 La dyslipidémie : L’hypercholestérolémie est définie par un taux de cholestérol à jeun 

supérieur à 1,9 g/l ou par un traitement hypolipidémies en cours. 

 Symptômes de l'ischémie myocardique : douleur thoracique typique ou atypique, 

perte de connaissance, arrêt cardiaque récupéré… 

III.2.2. Paramètres anthropométriques 

 Taille : mesurée chez un sujet déchaussé, pieds joints, la tête droite face à 

l’examinateur et la colonne vertébrale plaquée le long de la toise. Le résultat a été 

arrondi au centimètre inférieur. 

 Poids : mesuré sur un sujet légèrement vêtu à l’aide d’une balance (SECA). Le 

résultat a été arrondi au kilogramme inférieur. 

 L’IMC : est défini par le rapport entre le poids en kilogramme et la taille en mètre 

carré et est calculé́ par la formule suivante : IMC = [Poids (kg)/ Taille (m2)]. 

 Les sujets ont été classés comme suit : 

- Poids idéal 20<IMC< 25kg/m2. 

- Surcharge pondérale et obésité IMC supérieur ou égal à 25 kg/m2. 

III.2.3. Troponines : 

 Détection d'une cinétique de la troponine cardiaque avec au moins une valeur au-

dessus de la limite supérieure de référence du 99 e centile. 

III.2.4. Paramètres ECG : 

 Nouveaux changements électrocardiographiques ischémiques : sous décalage ST, sus 

décalage ST, ondes T négatives… 
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 Développement d'ondes Q pathologiques. 

III.2.5. Coronarographie : 

 Réalisée dans la majorité des cas par voie radiale chez les patients présentant des 

signes d’ischémie myocardique aigue (IMA) en urgence dans un but thérapeutique 

(revascularisation en cas de coronaropathie obstructive). 

III.2.6. Score de Grace : 

 Évalué chez tous les patients à l’aide du logiciel dédié. 

IV. ANALYSE STATISTIQUE : 

IV.1. Génération des variables 

 La fraction d’éjection variable de stratification, est regroupée en 3 classes, entre 30 et 

40%, entre 40 et 50 % et plus ou égale de 50%. 

 Le score de Grace variable de stratification, est regroupé en 3 classes, moins de 100, 

entre 100 et 140 et plus de 140. 

 La qualité de vie variable de stratification, est regroupée en 3 classes, bonne, 

moyenne et mauvaise. 

IV.2. Analyse statistique 

 Nous avons subdivisé nos analyses en deux parties : 

1. Étude descriptive de notre population avec l’analyse des caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et pronostiques. 

2. Étude analytique comparative de notre population des femmes avec la population 

masculine. 

L’analyse des données est réalisée pour ces parties descriptives et comparatives à l’aide du 

logiciel SPSS (Graduate Pack for Windows, version 20). 

IV.3. Présentation des résultats 

 Les variables qualitatives sont exprimées sous forme de fréquences absolues 

(n=effectifs) et fréquences relatives (%). 

 Les variables quantitatives sont exprimées sous forme de moyennes (m) ± l’écart type 

(ET) et valeurs extrêmes (Minimum et Maximum).
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V. Résultats : 

V.1. ÉTUDE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION FEMININE : 

V.1.1. Caractéristiques démographiques : 

V.1.1.1. Répartition selon l’âge : 

TABLEAU 2: REPARTITION DES PATIENTES SELON LA MOYENNE D’AGE 

 Moyenne Minimum Maximum 

Age 66,65 ± 11,442 37 96 

 

 

FIGURE 3 : REPARTITION DES PATIENTES ADMIS POUR IDM SELON LA TRANCHE D’AGE. 

L’âge moyen était de 66,65 ± 11,442 ans. La plus jeune avait 37 ans et la plus âgé avait 96 

ans. La tranche d’âge la plus représentative était celle des patientes âgées de plus de 65 ans 

(60,8 %) suivie de celle comprise entre 45 ans et 65 ans (33.3 %). 
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V.1.1.2. Répartition selon l’origine : 

TABLEAU 3 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’ORIGINE 

Origine Fréquence Pourcentage 

Urbaine 23 45,1 

Rurale 28 54,9 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 4: REPARTITION DES PATIENTES SELON L'ORIGINE 

45% des patientes ont une origine urbaine contre 55 % d’origine rurale. 
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V.1.2. Répartition selon les facteurs de risque conventionnels : 

V.1.2.1. Hypertension artérielle : 

TABLEAU 4 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’HTA 

HTA Fréquence Pourcentage 

Hypertendu 37 72,5 

Non Hypertendu 14 27,5 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 5: REPARTITION DES PATIENTES SELON L'HYPERTENSION ARTERIELLE 

L’HTA est notée chez 37 patientes soit 72,5 % de la population incluse. 
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V.1.2.2. Diabète : 

TABLEAU 5: REPARTITION DES PATIENTES SELON LE DIABETE 

Diabète Fréquence Pourcentage 

Diabétique 32 62,7 

Non Diabétique 19 37,3 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 6: REPARTITION DES PATIENTES SELON LE DIABETE 

Le diabète est noté chez 32 patientes soit 62,7 % de la population incluse. 

  

62,7

37,3

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

Diabétique Non Diabétique



Résultats
 

43 
 

V.1.2.3. Dyslipidémie : 

La dyslipidémie a été étudiée subjectivement par un questionnaire et objectivement par les 

dosages biologiques (dosages du cholestérol total, HDL, LDL et triglycérides). 

TABLEAU 6: REPARTITION DES PATIENTES SELON LA DYSLIPIDEMIE 

Dyslipidémie Fréquence Pourcentage 

Hyper LDL* 32 62,7 

LDL normal* 19 37,3 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 7 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE NIVEAU DU LDL AVEC UN CUT OFF = 1,9 

G/L. 

19 patients présentent un LDL cholestérol supérieur à 1,9 g/l soit 62,7% de nos malades. 
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V.1.2.4. Tabac : 

TABLEAU 7 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE TABAGISME 

Tabac passif Fréquence Pourcentage 

Exposée 8 15,7 

Non exposée 43 84,3 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 8 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE TABAGISME 

La notion de tabagisme a été recherchée à partir du questionnaire, aucune de nos patientes n’a 

présenté un tabagisme actif. 

Le tabac était passif chez 8 patientes soit 15,7% de nos malades. 

  

15,7

84,3

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

80,0

90,0

Exposée Non exposée



Résultats
 

45 
 

V.1.2.5. Obésité : 

Pour chacun des patients, nous avons déterminé l’indice de masse corporelle en calculant 

l’indice de Quételet (poids/taille²). 

Dans cette étude, nous avons considéré comme ayant un surpoids pondéral et obèse, tout sujet 

ayant un indice de Quételet supérieur ou égal à 25 kg/m2. 

TABLEAU 8: REPARTITION DES PATIENTES SELON L’OBESITE 

Obésité Fréquence Pourcentage 

IMC > 25 19 37,3 

IMC < 25 32 62,7 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 9 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’INDICE DE MASSE CORPORELLE. 

La surcharge pondérale et l’obésité sont observées chez 19 malades soit 37,3 % de notre 

population. 
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V.1.2.6. Hérédité coronaire : 

TABLEAU 9 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’HEREDITE CORONAIRE 

Hérédité coronaire Fréquence Pourcentage 

Hérédité coronaire + 16 31,4 

Hérédité coronaire - 35 68,6 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 10: REPARTITION SELON L’HEREDITE CORONAIRE 

La notion de l’hérédité coronaire est retrouvée uniquement dans 31,4 % des cas. 
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V.1.2.7. ATCD d’IDM : 

TABLEAU 10 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES ATCD D’IDM 

ATCD IDM Fréquence Pourcentage 

ATCD IDM + 11 21,6 

ATCD IDM - 40 78,4 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 11 : REPARTITION SELON LES ATCD D’IDM 

Uniquement 11 malades avaient des ATCD d’IDM dans notre série. 

  

21,6

78,4

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

80,0

90,0

ATCD IDM + ATCD IDM -



Résultats
 

48 
 

V.1.2.8. ATCD d’angor : 

TABLEAU 11 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES ATCD D’ANGOR 

ATCD d’angor Fréquence Pourcentage 

Angor + 10 19,6 

Angor - 41 80,4 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 12 : REPARTITION SELON LES ATCD D’ANGOR. 

19,6 % de nos patientes avaient des ATCD d’angor. 
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V.1.2.9. Répartition des patientes selon les FDR Conventionnels une 

synthèse : 

TABLEAU 12: REPARTITION DES PATIENTES SELON LES FDR CONVENTIONNELS 

FDR 

Conventionnels 

HTA Diabète Dyslipidémie Tabac 

passif 

Obésité Hérédité 

coronarienne 

Nombre 37 32 32 08 19 16 

% 72,5 62,7 62,7 15,7 37,3 31,4 

 

 

FIGURE 13 : REPARTITION SELON LES FDR CONVENTIONNELS. 

Les facteurs de risques conventionnels étaient dominés par l’HTA (72,5 %), suivis de 

dyslipidémie et du diabète (62,7 %). 
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V.1.3. Répartition selon les facteurs de risque non conventionnels : 

V.1.3.1. Dépression : 

TABLEAU 13 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA DEPRESSION 

Dépression Fréquence Pourcentage 

Dépression + 03 5,9 

Dépression - 48 94,1 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 14 : REPARTITION SELON LA DEPRESSION. 

5,9% des patientes avaient une dépression. 
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V.1.3.2. Stress : 

Le stress est un FDR non négligeable mais difficile à identifier ou à évaluer. Les sources de 

stress sont représentées par les évènements de vie quotidienne et les facteurs psychosociaux. 

TABLEAU 14 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE STRESS 

Stress Fréquence Pourcentage 

Stress + 39 76,5 

Stress - 12 23,5 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 15 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE STRESS 

La majorité des patients de notre population (76,5%) avaient un stress avant leurs 

hospitalisations. 
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V.1.3.3. Drogue (cannabis/autres) : 

La prise de drogues (cannabis/autres) est de l’ordre de 0% dans notre série d’étude. 

V.1.3.4. Sédentarité : 

TABLEAU 15 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA SEDENTARITE 

Sédentarité Fréquence Pourcentage 

Sédentarité + 29 56,9 

Sédentarité - 22 43,1 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 16: REPARTITION SELON LA SEDENTARITE 

La notion de sédentarité a été évaluée subjectivement par l’interrogatoire, 56,9% de nos 

patients sont sédentaires. 
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V.1.3.5. ATCD de maladie auto-immune (PR, LED,…) : 

TABLEAU 16 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES ATCD DE MALADIE AUTO-IMMUNE 

Md auto immune Fréquence Pourcentage 

Md auto immune + 02 3,9 

Md auto immune - 49 96,1 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 17 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES ATCD DE MALADIE AUTO-IMMUNE 

(LED, PR) 

 La présence des ATCD de maladie auto-immune était noté chez 02 patientes soit 3,9% de 

notre population. 
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V.1.3.6. ATCD de Dysthyroïdie : 

TABLEAU 17 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES ATCD DE DYSTHYROÏDIE 

Dysthyroïdie Fréquence Pourcentage 

Dysthyroïdie + 09 17,6 

Dysthyroïdie - 42 82,4 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 18 : REPARTITION DES PATIENTES SELON DE DYSTHYROÏDIE 

La présence des ATCD de dysthyroïdie était notée uniquement chez 09 patientes soit 17,6 % 

de notre population. 
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V.1.3.7. Une synthèse de la répartition des patientes selon les FDR non 

Conventionnels : 

TABLEAU 18 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES FDR NON CONVENTIONNELS 

FDR non 

Conventionnels 

Dépression Stress Drogue Sédentarité ATCD Md 

auto 

immune 

ATCD 

Dysthyroïdie 

Nombre 03 39 00 29 02 09 

% 5,9 76,5 00 56,9 3,9 17,5 

 

 

FIGURE 19 : REPARTITION SELON LES FDR NON CONVENTIONNELS 

Le stress était le facteur le plus fréquent dans notre population d’étude : 39 patientes soit 

76,5% puis la sédentarité à 56,9 %, la dysthyroïdie à 17,6%, en dernier on a la dépression et 

les ATCD de maladie auto immune pour 5,9% et 3,9% respectivement. 
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V.1.4. Répartition selon l’indication (présentation clinique) : 

TABLEAU 19 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’INDICATION 

Indication Fréquence Pourcentage 

NSTEMI 18 35,3 

STEMI 33 64,7 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 20: REPARTITION SELON L’INDICATION (PRESENTATION CLINIQUE) 

Dans la majorité des cas (64,7% des patients), la présentation clinique était un STEMI contre 

35,3% de NSTEMI. 
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V.1.5. Infection COVID (dernier 6 mois) et vaccination : 

TABLEAU 20 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’INFECTION COVID/VACCINATION 

 Infection COVID Vaccination 

Nombre 14 08 

Pourcentage% 27,5 15,7 

 

 

FIGURE 21 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’INFECTION COVID ET LA 

VACCINATION. 

Dans notre population, 27.5% des patientes ont eu le COVID les dernier 6 mois avant son 

admission au service. 

15,7% des patientes on fait le vaccin anti COVID. 
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V.1.6. Statut hormonal : 

V.1.6.1. Ménopause et Dernières règles : 

 

FIGURE 22 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA MENOPAUSE. 

FIGURE 23 : REPARTITION DES PATIENTES SELON L’AGE DES DERNIERES REGLES. 

92% de notre population sont des femmes ménopausées, et la plus grande partie de ces 

femmes ont eu leurs dernières règles entre 45 et 55 ans (78,7%). 
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V.1.6.2. Contraception : 

TABLEAU 21 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA PRISE DE CONTRACEPTION  

Contraception Fréquence Pourcentage 

Oui 28 54,9 

Non 23 45,1 

Total 51 100 

 

 

FIGURE 24 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA PRISE DE CONTRACEPTION 

Dans notre série, 54,9% des patientes ont déjà pris une contraception orale. 
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V.1.7. Répartition selon le traitement de sortie : 

 

FIGURE 25 : TRAITEMENT DE SORTIE 

Concernant le traitement de sortie, les classes des médicaments les plus représentatives sont : 

Aspirine (76,5%), clopidogrel (84,3%), bêtabloquants (88,2%).  

L’Acénocoumarol a été prescrit que chez 23,5% des patientes. 

V.1.8. Répartition selon la fraction d’éjection : 

 TABLEAU 22 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA FRACTION D’EJECTION (LA 

MOYENNE) 

 Moyenne Minimum Maximum 

FEVG 51,14% ± 8 35 64 

La FEVG moyenne de notre population est de 51,514% ± 8 avec un minimum de 35 et un 

maximum de 64. 

TABLEAU 23 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA FRACTION D’EJECTION 

Fraction d'éjection 30% < FE ≤40% 40% < FE ≤ 50% FE > à 50% 

Nombre 02 22 27 

% 3,9 43,1 52,9 
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La fonction systolique du VG de notre population était : 

- Conservée (FE > à 50%) dans 52,9 % des cas. 

- Légèrement altérée (40% < FE ≤ 50%) dans 43,1 %des cas. 

- Modérément altérée (30% < FE ≤40%) dans 3,9% des cas. 

V.1.9. Répartition selon le score de GRACE : 

TABLEAU 24 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE SCORE DE GRACE (LA MOYENNE) 

 Moyenne Minimum Maximum 

Score de GRACE 159,29 ± 35,91 88 235 

 

Le score de GRACE moyen de notre population est de 159,29 ± 35,91 avec un minimum de 

88 et un maximum de 235. 

TABLEAU 25 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LE SCORE DE GRACE 

Score de GRACE <100 100-140 >140 

Nombre 02 14 35 

% 3,9 27,5 68,6 

 

 

FIGURE 26 : REPARTITION SELON LE SCORE DE GRACE 

68,6% de nos patientes ont un risque de élevé (GRACE>140). 
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V.1.10. Complications intra-hospitalières : 

 

FIGURE 27 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LES COMPLICATIONS INTRA-

HOSPITALIERES. 

Les troubles de rythme représentent la complication intra-hospitalière la plus répondue avec 

un pourcentage de 9,8%. 

Une seule patiente a été décédée à l’hôpital. 
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V.1.11. Répartition selon les facteurs pronostiques : 

V.1.11.1. La récidive (SCA) : 

TABLEAU 26 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA RECIDIVE A 1 MOIS 

La récidive à 1 mois Fréquence Pourcentage 

Récidive + 25 50 

Récidive - 25 50 

Total 50 100 

 

TABLEAU 27: REPARTITION DES PATIENTES SELON LA RECIDIVE A 6 MOIS 

La récidive à 6 mois Fréquence Pourcentage 

Récidive + 15 30 

Récidive - 35 70 

Total 50 100 

 

- La récidive à 1 mois a été noté chez un 25 patientes soit 50% % de la population 

étudiée. 

- La récidive à 6 mois a été noté chez 15 patientes soit 30% de la population. 

V.1.11.2. La mortalité à 6 mois : 

TABLEAU 28 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA MORTALITE A 6 MOIS 

Mortalité à 6 mois Fréquence Pourcentage 

Oui 06 12 

Non 44 88 

Total 50 100 

On a noté après 6 mois une mortalité chez 06 patientes soit 12% de la population. 
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V.1.11.3. La qualité de vie : 

TABLEAU 29 : REPARTITION DES PATIENTES SELON LA QUALITE DE VIE 

Qualité de vie Bonne  Moyenne Mauvaise 

Nombre 21 14 9 

% 48 32 20 

 

 

FIGURE 28 : REPARTITION SELON LA QUALITE DE VIE 

Parmi les 44 patientes qui sont restés en vie après 6 mois de leur sortie de l’hôpital, 21 

femmes (48%) ont une bonne qualité de vie, 14 femmes (32%) ont une qualité moyenne, et 9 

femmes (20%) ont une mauvaise qualité de vie. 
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V.2. ÉTUDE ANALYTIQUE COMPARATIVE DE NOTRE 

POPULATION AVEC LA POPULATION MASCULINE : 

V.2.1. Caractéristiques démographiques : 

V.2.1.1. Répartition selon le sexe : 

TABLEAU 30 : REPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE  

Sexe Fréquence Pourcentage 

Femme 51 35,2 

Homme 94 64,8 

Total 145 100 

 

 

FIGURE 29 : REPARTITION SELON LE SEXE 

On note une différence significative de nombre de patients admis pour un IDM selon le sexe 

dans la même période de l’étude avec une prédominance masculine de 64,8%. 
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V.2.1.2. Répartition selon l’âge : 

TABLEAU 31 : REPARTITION DES PATIENTS SELON LA MOYENNE D’AGE 

 

 

Femme Homme 

Age moyen 

 

66,65 ± 11,442 65,9 ± 10,2 

 

TABLEAU 32 : REPARTITION DES PATIENTS SELON L’AGE 

 <45 45-65 >65 

Femme 3(5,9%) 17(33,3%) 31(60,8%) 

Homme 14(15%) 38(40,3%) 42(44,7%) 

 

 

FIGURE 30: REPARTITION DES PATIENTS DES DEUX POPULATIONS SELON L'AGE  

La population masculine est plus jeune par rapport à la population féminine avec une 

moyenne d’âge de 65,9 ± 10,2 ans pour les hommes contre 66,65 ± 11,442 ans pour les 

femmes. 
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V.2.2. Répartition selon les facteurs de risque conventionnels : 

V.2.2.1. Hypertension artérielle : 

TABLEAU 33: REPARTITION DES PATIENTS SELON L’HTA 

 Femme Homme 

HTA 37(72,5%) 66(70%) 

 

 

FIGURE 31: REPARTITION SELON L'HTA  

L’HTA était plus retrouvée chez la population féminine versus la population masculine. 

  

72,5

70,0

68,5

69,0

69,5

70,0

70,5

71,0

71,5

72,0

72,5

73,0

Femme Homme



Résultats
 

68 
 

V.2.2.2. Diabète : 

TABLEAU 34: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE DIABETE 

 Femme Homme 

Diabète 32(62,7%) 47(49,8%) 

 

 

FIGURE 32: REPARTITION SELON LE DIABETE 

Le diabète était plus retrouvé chez la population des femmes versus la population des 

hommes. 
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V.2.2.3. Dyslipidémie : 

TABLEAU 35: REPARTITION DES PATIENTS SELON LA DYSLIPIDEMIE 

 Femme Homme 

Dyslipidémie : 32(62,7%) 67(71,5%) 

 

 

FIGURE 33: REPARTITION SELON LA DYSLIPIDEMIE 

La dyslipidémie était plus retrouvée chez la population masculine versus la population 

féminine. 
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V.2.2.4. Tabac : 

TABLEAU 36: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE TABAC  

 Femme Homme 

Tabac 0(00%) 56(60%) 

 

 

FIGURE 34: REPARTITION SELON LE TABAGISME  

Le tabagisme était plus retrouvé chez la population masculine versus la population féminine 

avec une différence significative 

  

0,0

60,0

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

Femme Homme



Résultats
 

71 
 

V.2.2.5. Obésité : 

TABLEAU 37: REPARTITION DES PATIENTS SELON L’OBESITE 

 Femme Homme 

Obésité : 19(37,3%) 19(20,3%) 

 

 

FIGURE 35: REPARTITION SELON L'OBESITE  

L’obésité était plus retrouvée chez la population féminine versus la population masculine. 
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V.2.2.6. Hérédité coronaire : 

TABLEAU 38: REPARTITION DES PATIENTS SELON L’HEREDITE CORONAIRE 

 Femme Homme 

Hérédité coronaire 16(31,4%) 31(32,7%) 

 

 

FIGURE 36: REPARTITION SELON L'HEREDITE CORONAIRE  

L’hérédité coronaire était plus retrouvée chez la population masculine versus la population 

féminine. 
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V.2.2.7. ATCD d’IDM : 

TABLEAU 39: REPARTITION DES PATIENTS SELON LES ATCD D’IDM 

 Femme Homme 

ATCD d’IDM 11(21,6%) 18(19,1%) 

 

 

FIGURE 37: REPARTITION SELON LES ATCD D'IDM  

Les ATCD d’IDM sont plus retrouvés chez la population féminine versus la population 

masculine. 
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V.2.2.8. ATCD d’angor : 

TABLEAU 40: REPARTITION DES PATIENTS SELON LES ATCD D’ANGOR 

 Femme Homme 

ATCD d’angor 10(19,6%) 20(21,4%) 

 

 

FIGURE 38: REPARTITION SELON LES ATCD D'ANGOR 

Les ATCD d’angor sont plus retrouvés chez la population masculine versus la population 

féminine. 

  

19,6

21,4

18,5

19,0

19,5

20,0

20,5

21,0

21,5

22,0

Femme Homme



Résultats
 

75 
 

V.2.2.9. Comparaison selon la fréquence des FDR Conventionnels entre la 

population féminine et masculine : 

TABLEAU 41: COMPARAISON SELON LA FREQUENCE DES FDR CONVENTIONNELS ENTRE LES 

DEUX POPULATIONS  

 Femme Homme 

HTA 37(72,5%) 66(70%) 

Diabète 32(62,7%) 47(49,8%) 

Dyslipidémie 32(62,7%) 67(71,5%) 

Tabagisme 0(00%) 56(60%) 

Obésité 19(37,3%) 19(20,3%) 

Hérédité coronaire 16(31,4%) 31(32,7%) 

ATCD d’IDM 11(21,6%) 18(19,1%) 

ATCD d’angor 10(19,6%) 20(21,4%) 

 

 

FIGURE 39: COMPARAISON SELON LA FREQUENCE DES FDR CONVENTIONNELS ENTRE LES 

DEUX POPULATIONS  

L’HTA, diabète et l’obésité sont plus fréquents chez la population féminine versus masculine 

par contre le tabagisme et la dyslipidémie sont plus fréquent chez la population masculine 

versus féminine. 
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V.2.3. Répartition selon les facteurs de risque non conventionnels : 

V.2.3.1. Dépression : 

TABLEAU 42 : REPARTITION DES PATIENTS SELON LA DEPRESSION 

 Femme Homme 

Dépression 03(5,9%) 02(1,6%) 

 

 

FIGURE 40: REPARTITION SELON LA DEPRESSION 

La dépression était plus retrouvée chez la population féminine versus la population masculine. 
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V.2.3.2. Stress : 

TABLEAU 43: REPARTITION DES PATIENTS SELON LE STRESS 

 

 

Femme Homme 

Stress 

 

39(76,5%) 61(65,5%) 

 

 

FIGURE 41: REPARTITION SELON LE STRESS 

Le stress était plus retrouvé chez la population féminine versus la population masculine. 
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V.2.3.3. Drogue (cannabis/autres) : 

TABLEAU 44: REPARTITION DES PATIENTS SELON LA PRISE DE DROGUE 

 

 

Femme Homme 

Drogue (cannabis/autres) 

 

00(00,0%) 20(21%) 

 

 

FIGURE 42: REPARTITION SELON LA CONSOMMATION DES DROGUES (CANNABIS/AUTRES) 

La consommation des drogues (cannabis/autres) était plus retrouvée chez la population 

masculine versus la population féminine avec une différence significative. 
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V.2.3.4. Sédentarité : 

TABLEAU 45: REPARTITION DES PATIENTS SELON LA SEDENTARITE 

 

 

Femme Homme 

Sédentarité 

 

29(56,9%) 15(15,8%) 

 

 

FIGURE 43: REPARTITION SELON LA SEDENTARITE 

La sédentarité était plus retrouvée chez la population féminine versus la population masculine. 
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V.2.3.5. ATCD de maladie auto-immune (PR, LED,…) : 

TABLEAU 46: REPARTITION DES PATIENTS SELON LES ATCD DE MALADIE AUTO-IMMUNE 

 Femme Homme 

ATCD de maladie auto-

immune 

02(3,9%) 03(2,7%) 

 

 

FIGURE 44: REPARTITION SELON LES ATCD DE MALADIE AUTO-IMMUNE 

Les ATCD de maladie auto-immune étaient plus retrouvée chez la population féminine versus 

la population masculine. 
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V.2.3.6. ATCD de Dysthyroïdie :   

TABLEAU 47: REPARTITION DES PATIENTS SELON LES ATCD DE DYSTHYROÏDIE 

 Femme Homme 

ATCD de Dysthyroïdie 09(17,6) 08(9%) 

 

 

FIGURE 45: REPARTITION SELON LES ATCD DE DYSTHYROÏDIE 

Les ATCD de Dysthyroïdie étaient plus retrouvée chez la population féminine versus la 

population masculine. 
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V.2.3.7. Comparaison selon la fréquence des FDR non Conventionnels entre 

les deux populations 

TABLEAU 48 : COMPARAISON SELON LA FREQUENCE DES FDR NON CONVENTIONNELS 

ENTRE LES DEUX POPULATIONS 

 Femme Homme 

Dépression 03(5,9%) 02(1,6%) 

Stress 39(76,5%) 61(65,5%) 

Drogue (cannabis/autres) 00(00,0%) 20(21%) 

Sédentarité 29(56,9%) 15(15,8%) 

ATCD de maladie auto-

immune 

02(3,9%) 03(2,7%) 

ATCD de Dysthyroïdie 09(17,6) 08(9%) 

 

 

FIGURE 46 : COMPARAISON SELON LA FREQUENCE DES FDR NON CONVENTIONNELS ENTRE 

LES DEUX POPULATIONS 

La dépression, le stress, sédentarité, les ATCD de maladie auto-immune sont plus fréquents 

chez la population féminine versus masculine par contre pour la prise de drogues était plus 

fréquente chez la population masculine alors qu’elle était nulle chez les femmes. 
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V.2.4. Répartition selon l’indication : 

TABLEAU 49: REPARTITION SELON L’INDICATION  

 Femme Homme 

STEMI 33(64,7%) 71(75,9%) 

NSTEMI 18(35,3%) 23(24,1%) 

 

 

FIGURE 47: REPARTITION SELON L’INDICATION 

Les STEMI sont plus représentés dans la population masculine versus la population féminine 

tandis que les NSTEMI sont plus retrouvés dans la population féminine versus la population 

masculine. 
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V.2.5. Répartition selon les facteurs pronostiques : 

V.2.5.1. La récidive après 6 mois : 

TABLEAU 50: REPARTITION DES PATIENTS SELON LA RECIDIVE 

 Femme Homme 

récidive après 6 mois 15(30%) 26(27,7%) 

 

 

FIGURE 48: REPARTITION SELON LES RECIDIVES 

Les hommes ont moins de risque de récidive que la population des femmes 27,7% versus         

30 %. 
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V.2.5.2. La qualité de vie : 

TABLEAU 51: REPARTITION SELON LA QUALITE DE VIE 

Qualité de vie Bonne Moyenne Mauvaise 

Femme  21(48%) 14(32%) 09(20%) 

Homme 50(53,2%) 35(37,2%) 09(9,6%) 

 

 

FIGURE 49: REPARTITION SELON LA QUALITE DE VIE 

La majorité des hommes ont une bonne qualité de vie par rapport aux femmes. 
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V.2.5.3. La mortalité : 

TABLEAU 52: REPARTITION SELON LA MORTALITE 

 Femme Homme 

Mortalité 06(12%) 08(8,3%) 

 

 

FIGURE 50: REPARTITION SELON LA MORTALITE 

Le taux de mortalité chez la population féminine est de 12% versus 8,3% chez la population 

masculine. 
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I. CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION 

I.1. La fréquence :  

     Nous avons retrouvé une fréquence de 35,2 % des femmes atteintes d'IDM versus une 

fréquence de 64.8% Chez les hommes pendant la même période d’étude. 

- L’analyse des registres français FAST-MI montre une augmentation significative de la 

proportion des femmes touchées par l’IDM, bien que l’incidence reste supérieure chez 

les hommes(104). 

I.2.       Caractéristiques démographiques 

    L'âge moyen de nos patients était de 66,65 ans pour les femmes (écart-type (ET) = 11,442) 

et de 65,9 ans pour les hommes (ET = 10,2). Avant 45 ans, le taux des hommes hospitalisés 

pour un infarctus du myocarde était de 15 %, soit deux fois plus que chez les femmes (5,9%), 

la proportion de patients entre l’âge de 45 et 65 ans s'élevait à près de 33,3 % pour les femmes 

(n = 17) et à 40,3 % pour les hommes (n = 38) et après 65 ans, le taux de patients hospitalisés 

a globalement augmenté pour les femmes (60,8 %) et diminué pour les hommes (44,7%). 

     Dans l’étude de FAST-MI, l’âge moyen des patients admis a diminué de presque 3 ans, 

atteignant 63,3 ans, la proportion de patients < 60 ans est passée parmi les hommes de 38,1 à 

49 %, mais elle a plus que doublé parmi les femmes, passant de 11,8 à 25,5% (104).Alors que 

l’étude VIRGO rapporte un âge moyen de 47,2 % (±6,3) pour les femmes et de 47,1(±5.9) 

pour les hommes(105). 

II. Les facteurs de risque conventionnels : 

      Dans notre travail nous avons constaté que l’hypertension (72,5%), le diabète (62,7%) et 

la dyslipidémie (62,7%), obésité (37,3%) sont les facteurs de risque fréquent chez les femmes 

versus les hommes, par contre la population masculine avaient une forte prévalence des 

facteurs de risque conventionnels : la dyslipidémie (71,5%), le tabagisme (71,5%), par ailleurs 

il n’y avait pas de différence significative concernant l’hérédité coronaire, ATCD d’IDM et 

ATCD d’Angor entre les deux populations.  

L’étude VIRGO (105)a montré de manière constante que les femmes atteintes de l’infarctus 

de myocarde présentaient plus de facteurs de risque que leurs homologues masculins, 

notamment plus souvent une hypertension (67,1 % vs 64,7%), un diabète (38,4% vs 21,1%), 

une obésité (55,3% vs 47,7%) et il faut noter que les hommes présentaient plus souvent une 
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dyslipidémie de 72,2% (vs 66,4% parmi les femmes). Les 2 populations sont également 

exposées à des risques faibles tels que l’hérédité coronarienne, ATCD d’ IDM, ATCD d’ 

Angor. Par contre, seul le tabac semble moins présent, mais les tendances mises en évidence 

dans VIRGO sont assez alarmantes, montre une plus grande incidence du tabagisme chez les 

femmes comparées aux hommes (57,7% vs 56,6%). 

III. Les facteurs de risque non conventionnels : 

   Dans notre travail les femmes ont également déclaré plus de catégories d'événements 

stressants de la vie que les hommes (76,5% vs 65,5 %) et étaient plus susceptibles de souffrir 

de dépression (5,9% vs 1,6%), et nous avons constaté que la sédentarité, ATCD de maladie 

auto-immune et les ATCD de dysthyroïdie sont plus fréquents chez les femmes versus les 

hommes par contre la consommation des drogues était nulle pour les femmes par rapport aux 

hommes (21%). 

        Les études antérieures ont démontré la même chose : 

- L’étude espagnole et américaine VIRGO s’est particulièrement intéressée aux facteurs 

de risque non traditionnels chez les femmes victimes d’IDM (106) ont retrouvait des 

scores plus élevés de dépression (39,1% vs 22,5%), de stress (20,9% vs 11,8%). Leurs 

conditions sociales étaient également plus précaires, comme en témoigne la proportion 

de patientes sans emploi (43,6 vs 26,6 % chez les hommes) (105) 

- Dans l’étude YOUNG-MI, on retrouvait aussi une surreprésentation féminine des 

troubles dépressifs (10,3 vs 1,3 %)(53). 

- D’autres facteurs de risque moins étudiés pourraient avoir un impact et sont 

surreprésentés chez la femme jeune, tels que les antécédents de dysthyroïdie (9,5% vs 

1,8% chez l’homme) (56) de maladie auto-immune (4 vs 1,3 % chez l’homme) (105) 

- Le nombre de femmes physiquement actives a baissé alors que la proportion 

d'hommes physiquement actifs a augmenté(107). 
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IV. Présentation clinique 

     Dans notre travail nous avons constaté que les NSTEMI sont plus représentés dans la 

population féminine versus la population masculine tandis que les STEMI sont plus retrouvés 

dans la population masculine versus la population féminine. 

     Dans l’étude VIRGO ; Les femmes étaient moins susceptibles que les hommes d'avoir un 

STEMI (46 % contre 57 %), mais plus susceptibles de présenter un NSTEMI (54 % contre 43 

%)(108). Dans le registre YOUNG-MI, les femmes étaient moins susceptibles que les 

hommes d'avoir un STEMI (46,3 % vs 55,2 %) malgré leur âge similaire(53). 

V. Les facteurs pronostiques 

V.1. Les récidives : 

        Dans notre travail nous avons constaté un taux de récidive à 6 mois pour la population 

féminine à 30 % versus 27,7 % chez les hommes avec une différence non significative.  

        L’étude VIRGO a montré que les femmes avaient des durées médianes de séjour 

légèrement plus longues que les hommes. Aucune différence n'a été observée entre les 

femmes et les hommes en ce qui concerne les autres interventions ou les complications 

hospitalières, y compris le réinfarctus(109). 

V.2. La mortalité : 

       Dans notre travail nous avons constaté un taux de mortalité à 6 mois, les femmes ont un 

pronostic plus sombre avec des taux de mortalité hospitalière significativement supérieurs à 

ceux des hommes (12% vs 8,3%). 

       Dans l’étude YOUNG-MI (53) la mortalité intra-hospitalière était similaire mais, au cours 

du suivi, la mortalité était significativement plus élevée chez les femmes (13,1 vs 10,6 %). De 

même, plusieurs études ont rapporté une incidence et une mortalité post-infarctus plus élevées 

chez la femme que chez l’homme (110-112). 

V.3. Qualité de vie : 

       Dans notre étude, nous avons constaté que, comparativement aux hommes, les femmes 

ont une qualité de vie plus faible, l'étude VIRGO a aussi rapporté des données similaires(105). 
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VI. STATUT HORMONAL : 

Les hormones de la féminité ne sont pas toujours source de protection en particulier sur le 

plan cardiovasculaire. Au cours des trois étapes hormonales clefs de la femme : contraception, 

grossesse et ménopause, les hormones sexuelles vont jouer un rôle fondamental dans le risque 

cardiovasculaire et notamment de coronaropathie. Alors qu’elles permettent une protection 

relative face à l’infarctus du myocarde (IDM) chez la femme jeune, à la méno- pause les 

courbes rejoignent celles des hommes du fait de la disparition des estrogènes naturels(113). 

Après la ménopause, le risque vasculaire augmente fortement, par la perte de la protection 

hormonale d’une part, et par l’augmentation du poids des facteurs de risque 

conventionnels(113). 

Dans notre série, 92% de nos patientes sont ménopausées. 

Le registre français Young Women Presenting Acute Myocardial Infarction in France 

(WAMIF, clinicaltrial.org NCT03073447) a inclus 314 patientes < 50 ans victimes d’un IDM 

et a relevé que 15 % de ces patientes étaient ménopausées. 

L’exposition à une contraception orale (45 % dans le registre WAMIF), en particulier à base 

d’estrogènes, augmente le risque thromboembolique(114). 

Dans notre série, 54,9% des femmes ont déjà pris une contraception. 
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LIMITE 

A l’exploitation des dossiers, les données de l’interrogatoire concernant les FRCV étaient 

incomplètes : l’HTA (sans la stadifier), la dyslipidémie et le diabète qui sont précisés, 

certaines données de l’examen physique n’étaient pas mentionnées : l’indice de masse 

corporelle (IMC) et le tour de taille manquaient dans la majorité des dossiers. 

La coronarographie n’a pas été réalisée chez tous les patients pendant la période de notre 

étude. 

De ce fait, les résultats de cette étude ne peuvent pas être généralisés à la population 

algérienne, donc une étude prospective multicentrique serait souhaitable. 
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          L’infarctus du myocarde (IDM) a été toujours décrit comme une maladie de l’homme. 

Pourtant, il reste la première cause mondiale de mortalité chez la femme.  

         Le nombre de cas des femmes atteintes d’infarctus du myocarde dans notre échantillon 

de 145 patients était de 35,2% contre 64 ,8 % hommes, elle était plus fréquente chez les 

hommes, chez les patients les plus jeunes. Les femmes étaient plus susceptibles exposées aux 

facteurs de risque conventionnels et aux facteurs de risque non conventionnels que les 

hommes avec certaines particularités concernant principalement le statut hormonal. 

            Elles ont signalé des niveaux plus élevés de facteurs de risque psychosociaux, y 

compris la dépression et le stress, un état de santé physique et mentale moins bon. 

        La dyslipidémie, le tabagisme et la consommation des drogues sont les seuls facteurs de 

risque traditionnels fréquent chez la population des hommes versus les femmes.  

         La présentation clinique chez les femmes jeunes est majoritairement comparable à celle 

de leurs homologues masculins, avec une douleur thoracique typique mais aussi plus de 

symptômes atypiques associés, ces patientes étaient plus susceptibles de se présenter sous 

forme de NSTEMI. 

        Les femmes ont un pronostic plus sombre avec des taux de mortalité significativement 

supérieurs à ceux des hommes :  

- La majorité des femmes ont une faible qualité de vie par rapport aux hommes avec une 

différence significative. 

- Les femmes ont plus de risque de récidive que la population masculine 30 % versus 27,7 % 

hommes. 

- Le taux de mortalité à 6 mois pour la population féminine est à 12 % plus élevée par rapport 

à la population masculine qui était de l’ordre de 8,3 %. 

          Ce constat, suggère quelques questions de recherche qui pourraient améliorer dans le 

futur, la compréhension de cette entité et ces particularités ainsi que la détermination de son 

traitement optimal en fonction de la cause spécifique.  
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Recommandations : 

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes : 

-Aux autorités sanitaires : 

-Renforcement de la politique de lutte contre les facteurs de risque Cardiovasculaires. 

- Mise en place d’une unité de secours pré hospitalier. 

-Mise en place d’une structure de sensibilisation et d’information sur les douleurs thoraciques. 

- Ouverture dans les services de cardiologie d’unité de soin intensif et assuré leur équipement. 

- Formation des cardiologues et leur installation sur l’ensemble du territoire. 

- Dotation des services d’urgences d’un électrocardiographe et des services de cardiologie de 

moyens d’explorations non sanglantes. 

- Création de mutuelles pour l’aide à la prise en charge des maladies cardiovasculaires. 

- Formation de cardiologues interventionnels pour une prise en charge non chirurgicale des 

cardiopathies ischémiques. 

Les acteurs de santé (spécialistes en médecine générale, en cardiologie, en médecine 

d’urgence…) : 

-connaître les évolutions épidémiologiques et les formes parfois inhabituelles de syndromes 

coronariens aigus qui touchent la femme jeune pour en améliorer le pronostic. 

- Information, Education et communication sur les SCA et l’urgence de leur prise en charge. 

-Prendre en charge rapidement l’ischémie myocardique aigue notamment les STEMI et les 

NSTEMI par la généralisation de la thérapie interventionnelle et l’accès rapide à la 

coronarographie qui améliore nettement le pronostic de la maladie coronaire en général par la 

revascularisation myocardique précoce. 

-Dépister et prendre en charge correctement les patients avec une dépression, une anxiété et 

un stress par les consultations en médecine générale et les orienter vers des psychologues et 

des psychiatres pour un suivi ; ce sont des facteurs de risque importants pour les femmes. 

Aux malades : 

- Consulter un agent de santé en cas de douleur thoracique 
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-Suivre les conseils des médecins afin d’éviter les problèmes graves de Santé (à court, moyen 

et long terme) 

- Observance d’une bonne hygiène de vie et alimentaire. 
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IDENTITE DU MALADE                                    

1. Nom :                                                                          

2. Prénom :                                                                        

3. Sexe :           Masculin                      Féminin                                             

4. Age : 

5. Numéro de téléphone :                                             

6. Origine :   Urbain                    Rural                              

Facteurs de risques conventionnels                              INFECTION COVID                          

              Oui              Non                   Covid (6 mois) :    Oui             Non              

HTA :                                                                             vaccination :         Oui             Non                       

Diabète :                                                                                  STATUT HORMONAL                           

Dyslipidémie :                                                               Ménopausée :        Oui             Non                            

Tabac :                                                                           Denier règles :                               

Obésité :                                                                        Nombre de grossesse :                            

Hérédité coronarienne                                                   Nombre d’enfants :                                          

ATCD d’IDM :                                                             Contraception : Oui         Non                                

ATCD d’angor :                                                                    TRAITEMENT DE SORTIE :        

Facteurs de risques non conventionnels                                        

                                                                                                                      Oui                 Non                   

                                        Oui              Non                Aspirine                                                                                                                                                                                                                                             

Dépression :                                                                 clopidogrel                                                                       

Stress :                                                                          Acénocoumarol                                                 

Prise de drogues                                                            IEC                                                                                                  

cannabis/cocaïne et autres :                                           ICC                                         

Sédentarité :                                                                  Bêta-bloquants                                                                                    

Maladie auto-immune :                                                  ARA II              

 Dysthyroïdie                                                                 Diurétique  

 INDICATION                                                      Insuline  

I. STEMI :   Oui               Non                                    ADO 

II. NSTEMI : Oui               Non                                     
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FRACTION D’EJECTIONC 

  FEVG : 

SCORE DE GRACE 

  Score de GRACE :  

COMPLICATIONS INTRA-HOSPITALIERE : 

1- Troubles du rythme :                Oui           Non 

2- Insuffisance cardiaque :           Oui            Non 

3- Arrêt cardiaque à l’admission :Oui            Non 

THÉRAPEUTIQUE : 

1- Thrombolyse :              Oui              Non 

2- Coronarographie:         Oui              Non 

EVOLUTION : 

Récidive : 

  -1mois               -6mois  

Mortalité hospitaliere :                              Mortalité après 6 mois : 

  -Oui                   -Non                                -Oui                      -Non   

Qualité de vie : 

 -Bonne               -Moyenne          -Mauvaise    



 

 

Résumé : 

L’objectif de cette étude est d’évaluer le profil épidémiologique, clinique et pronostique des femmes présentant 

un infarctus de myocarde au niveau de service de Cardiologie CUH Tlemcen dans la période entre octobre 2021 

et janvier 2022 et faire la comparaison avec les hommes admis dans la même période d’étude. C’est une étude 

prospective qui a resencé 51 femmes. L’âge moyen était de 66,65 ans chez les femmes et de 65,9 ans chez les 

hommes. 

Nous avons retrouvés une prédominance féminine des facteurs de risque conventionnels : HTA 72,5%(vs 70%), 

diabète 62,7 % (vs 49,8%) et obésité 37,3% (vs 20,3%) et non conventionnels : dépression 5,9% (vs 1,6%), 

Stress 76,5% (vs 65,5%) et sédentarité 56,9% (vs 15,8%). 

La dyslipidémie, le tabagisme et la consommation des drogues sont les seuls facteurs de risque traditionnels 

fréquent chez la population masculine. 

Les STEMI sont plus retrouvés dans la population masculine versus féminine. 

Sur le plan pronostic, les femmes présentent un mauvais pronostic par apport aux hommes avec une mortalité 

plus élevé et les hommes présentent une meilleure qualité de vie. 

L’incidence de l’IDM croît actuellement au sein de la population des femmes les plus jeunes en raison d’une 

augmentation des facteurs de risque cardiovasculaires. Ces facteurs de risque peuvent être prévenus et traités 

efficacement par une meilleure stratégie d’information des patientes et une approche multidisciplinaire. Une 

sensibilisation des femmes les plus jeunes pour une prise en charge plus précoce et une attention spécifique 

portée aux modalités personnalisées de prévention secondaire sont impératives afin d’améliorer leur pronostic. 

Mots clés : Infarctus, femme, épidémiologie, pronostic 

Abstract : 

The objective of this study is to assess the epidemiological, clinical and prognostic profile of women with 

myocardial infarction at CUH Tlemcen Cardiology level of service in the period between October 2021 and 

January 2022 and to compare them with men admitted in the same study period. It's a prospective study that 

identified 51 women. The average age was 66.65 for women and 65.9 for men. 

We found a female predominance of conventional risk factors : HTA 72.5% (vs 70%), diabetes 62.7% (vs 

49.8%) and obesity 37.3% (vs 20.3%) and unconventional: depression 5.9% (vs 1.6%), stress 76.5% (vs 65.5%) 

and sedentary 56.9% (vs 15.8%). 

Dyslipidemia, smoking and drug use are the only traditional risk factors common in the male population. 

STEMI are more common in the male versus female population. 

In terms of prognosis, women have a poor prognosis compared to men with higher mortality and men have a 

better quality of life. 

The incidence of AMI is currently increasing in the younger female population due to an increase in 

cardiovascular risk factors. These risk factors can be effectively prevented and addressed through a better patient 

information strategy and a multidisciplinary approach. Raising awareness among younger women for earlier care 

and paying special attention to personalized secondary prevention modalities are imperative to improve their 

prognosis. 

Key words : infraction, women, epidemiology, prognosis 

 ملخص:

بالمستشفى الجامعي  الهدف من هذه الدراسة هو تقييم الملامح الوبائية والسريرية والإنذارية للنساء المصابات باحتشاء عضلة القلب في قسم أمراض القلب

امرأة. كان  12والمقارنة مع الرجال المقبولين في نفس فترة الدراسة. إنها دراسة مستقبلية حددت  0200ويناير  0202بين أكتوبر الممتدة في الفترة  بتلمسان

 ٪60.5ي (، السكر٪52)مقابل  ٪50.1للرجال. وجدنا غلبة الإناث لعوامل الخطر التقليدية: ارتفاع ضغط الدم  سنة 61.6وسنة للنساء  66.61متوسط العمر 

 ٪16.6( ونمط الحياة الخامل ٪61.1)مقابل  ٪56.1(، الإجهاد ٪2.6)مقابل  ٪1.6: الاكتئاب ةتقليدي الغير( و٪02.3)مقابل  ٪35.3والسمنة ( ٪86.4)مقابل 

على العثور  لذكور. تماهي عوامل الخطر التقليدية الوحيدة الشائعة بين السكان (. عسر شحميات الدم والتدخين وتعاطي المخدرات ٪21.4)مقابل 

 STEMIيكون لدى النساء تكهن ضعيف مقارنة بالرجال مع معدل وفيات أعلى والرجال يتمتعون بنوعية حياة  التكهن،من حيث .الذكور مقابل الإناث دأكثر عن

الدموية. يمكن منع أفضل. يتزايد معدل حدوث احتشاء عضلة القلب حالياً بين الإناث الأصغر سناً بسبب زيادة عوامل الخطر المتعلقة بأمراض القلب والأوعية 

ا بشكل فعال من خلال استراتيجية معلومات أفضل للمرضى ونهج متعدد التخصصات. إن زيادة الوعي بين النساء الأصغر سناً عوامل الخطر هذه ومعالجته

 .بشأن العلاج المبكر والاهتمام الخاص بالطرق الشخصية للوقاية الثانوية أمران ضروريان من أجل تحسين تشخيصهن

 تكهن الأوبئة،علم  النساء، إحتشاء، الكلمات المفتاحية:

 


