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LISTE DES ABREVIATIONS

AAP : Antiagrégant plaquettaire

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
Apo B : Apolipoprotéine B

AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique
AVC : Accident vasculaire cérébral

COP : Contraception oestroprogestative

CPK : Créatine-Phosphokinase

CRP : Protéine C réactive

CRP m: Protéine C réactive monomeérique

DAI : défibrillateur automatique implantable
DIU : Dispositif intra utérin

DNA: Deoxyribonucleic acid

ECG: Electrocardiogramme

FA : Fibrillation auriculaire

FDRCV : Facteurs de risque cardiovasculaire
FE : Fraction d’éjection

GRACE : Global Registry of Acute Coronary Events
HDL: High Density Lipoprotein

h-FABP: Fatty acid-binding proteins

hsTnl : Troponine | de haute sensibilté

HTA : Hypertension artérielle

HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche

IC : Insuffisance cardiaque

IDL: Intermediate-density lipoproteins

IDM : Infarctus de myocarde

IEC: Inhibiteur de I'enzyme de conversion

IM : Insuffisance mitrale

IMC: Indice de masse corporel



IRC : Insuffisance rénale chronique

IRM: Imagerie par résonnance magnétique
LDL: Low Density Lipoprotein

MESA: Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis
NO : Monoxyde d’azote

OD : Oreillette droite

OG : Orelllette gauche

PA : Pression artérielle

PAC : Pontage aorto coronarien

PEC: Prise en charge

RGO : Reflux gastro-oesophagien

RCV : Risque cardiovasculaire

VLDL: Very low-density lipoprotein

SCA : Syndrome coronarien aigu

SCA ST+ : Syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST
SIV : Septum inter ventriculaire

TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction
TG: Triglycérides

THM: Traitement hormonal de ménopause
VCI : Veine cave inférieure

VD : Ventricule droit

VG : Ventricule gauche



INTRODUCTION :

L’infarctus aigu de myocarde (IDM) représente la principale cause de mortalité chez
les femmes dans le monde entier, avec un taux de déces par cardiopathie
ischémique chez la population féminine arrivant jusqu’a a 21 % en Europe par
rapport a 20% chez 'homme (1). La coronaropathie tue 7 fois plus que la néoplasie
du sein.

Les femmes jeunes ont un taux de mortalité hospitaliere, secondaire au SCA avec
sus décalage du segment ST, plus élevé par rapport aux hommes du méme age. Les
femmes de plus en plus jeunes commencent a avoir une incidence plus élevée de
I'IDM contrastant avec une atteinte chez des hommes d’age plus avancé (2) .Ceci
peut étre expligué par I'obésité, les conditions socio économiques ainsi que les
facteurs psycho-sociaux conjointement aux facteurs de risques cardiovasculaires
classiques.

Il existe des différences importantes aussi bien dans la présentation clinique, les
comorbidités, facteurs de risque cardiovasculaire que dans la qualité de la prestation
des soins médicaux chez les deux sexes atteints de syndrome coronarien aigu
(SCA).

Sur le plan physiopathologique, les femmes présentent des Iésions coronariennes
particulieres et d’évolution différente. Elles ont tendance & présenter des symptomes
méconnus rendant le diagnostic plus difficile [3,4]. Pres de la moitié des femmes de moins
de 60 ans, victimes d’'un IDM, ne ressentent pas les symptdmes classiques des hommes .Si
elles la ressentent, elles y sont moins sensibles que 'homme et sont dans le déni
diagnostique. Par méconnaissance de ces spécificités, il s’en suit un retard diagnostique et
ainsi thérapeutique.

Elles représentent un risque majoré de complications et de saignements au moment de la
revascularisation la rendant plus complexe avec un risque de resténose plus fréquent des
pontages coronaires [3,4]. Les femmes sont enfin sous-traitées au cours de I'accident aigu et
le suivi est insuffisamment coordonné [5, 6, 7, 4].

L’objectif de ce travail est d’analyser les spécificités épidémiologiques, cliniques,

angiographiques ainsi que les particularités de prise en charge du SCA chez la
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femme marocaine en les comparant aux données de littérature portant sur le SCA

chez ’homme a travers une étude rétrospective portant sur 191 femmes.
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MATERIELS ET METHODES :
A-Type de I'étude :

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive et analytigue portant sur 191 femmes
présentant un SCA.

B-Lieu de I’étude :
Service de cardiologie B du CHU IBN SINA de RABAT.

C-Population étudiée et critéres d’inclusion :
Nous avons inclus 191 cas de patientes hospitalisées pour SCA ayant bénéficié
d’'une coronarographie au sein du service de cardiologie B du CHU IBN SINA de
Rabat.
Cette étude s’étend sur une période de 5 ans allant de Janvier 2016 a Décembre
2020 durant laquelle 843 patients ont été hospitalisés pour SCA dont 191 sont des
femmes.
On a recuellli les données a partir des dossiers des patientes et de comptes rendus
de coronarographie. Pour uniformiser la collecte des informations, chaque dossier a
fait I'objet d’'une fiche type, exploitant les données épidémiologiques, cliniques,
éléctrocardiographiques, biologiques, échocardiographiques ainsi que les données
angiographiques et thérapeutiques.
Sont incluses dans notre série les patientes femmes ayant bénéficié d'une
coronarographie pour SCA et disposant de données exploitables.

D-Critéres d’exclusion :
Sont exclus de l'étude les patients hommes et les patientes chez qui la
coronarographie n’a pas pu étre réalisée ainsi que les femmes avec angor stable.

E-Analyse statistique :
Les données recueillies ont été informatisés en utilisant le logiciel de statistique
SPSS 0.2. Ces données concernent : les caractéristiques cliniques,
electrographiques echocardiographiques, les données de la coronarographie et les
thérapeutiques entrepris. Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne *

écart-type et les variables qualitatives sont exprimées en effectif et pourcentage.
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F-Les limites de I’étude :
Seules les patientes avec coronarographie disponible ont été incluses dans I'étude
ce qui a réduit le nombre totales des malades.
A I'étude des dossiers, quelgues données de l'interrogatoire et de I'examen clinique
n’étaient pas mentionnées (prise de contraceptifs, gestation et parité, maladie de
systeme, IMC, SC, Tour de taille, poids)
Le bilan biologique était incomplet chez certaines patientes.

L’évolution aprés la sortie de I'hépital n’a pas pu étre étudiée.
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RESULTATS :
A . Données épidémiologiques et FDRCV :

Durant notre étude, I'incidence du SCA chez la femme était 4,4 fois moins par

rapport a ’lhomme. Les femmes représentaient 22,6 % des patients hospitalisés pour

SCA.

0%

[ |
B Hommes

Femmes

Figure 1: Incidence du SCA selon le sexe

La moyenne d’age de nos patientes était de 62 ans avec des extrémes entre 31 et 100 ans.
113 patientes soit 59,2% avaient un age compris entre 60 et 74 ans et 7,9 % de nos

patientes étaient jeunes avec un age inférieur a 45 ans.
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Figure 2: Répartition des femmes selon I’'dge

Presque la totalité de nos patientes soit 97,4% étaient sans couverture sociale,
seules 5 patientes avaient une assurance médicale.

La ménopause représentait le premier FDRCV, elle a été retrouvée chez 93,2% de
nos patientes suivie de ’'HTA avec une prévalence de 60,7%. Seulement 57% des
patientes hypertendues étaient équilibrées, 4.3% d’entre elles n’étaient pas traitées
et 36,6% de I'ensemble des malades étaient sous monothérapie avec une bithérapie
chez 16,8%. La durée d’évolution moyenne de I'HTA était de 7 ans avec une
découverte fortuite chez 2,1%. Les trois quarts de nos patientes ménopausées
étaient hypertendues.

56.5% de nos malades étaient diabétiques avec une durée d’évolution moyenne de
10 ans et une découverte fortuite chez 2% des femmes. 10% des patientes avaient
un diabéte compliqué avec ND chez 5.5% et RD chez 2.7%. 51% des patientes
diabétiques étaient traitées par les ADO et 30% par I'insuline avec une association
des deux chez 6,3% des malades.

Le diabéte était trés corrélé au nombre d’atteinte coronaire avec une p value de
0.004
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Tableau 1: Corrélation entre diabéte et nombre d’atteinte coronaire

Correlations

diabéte [ nbre d atteinte
coronaire
Pearson .
_ 1 ,216
Correlation
diabéte . .
Sig. (2-tailed) ,004
N 191 180
Pearson "
. ,216 1
nbre d atteinte Correlation
coronaire Sig. (2-tailed) ,004
N 180 180

**_Caorrelation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
La dyslipidémie était retrouvée chez 39,9% de nos malades et 15% d’entre elles n’étaient

pas traitées.
Le tabac et la dépression avec une prévalence respective de 4,7% et 6,3% étaient
retrouvés chez les femmes les plus jeunes. L’age moyen des patientes tabagiques était 50

ans et celui des patientes avec dépression était de 54 ans.

Tableau 2: Répartition des FDRCV

Ménopause 178 93.2%
HTA 116 60.7%
Diabéte 108 56.5%
Age 75 39%

Dyslipidémie 59 30.9%
Dépression 12 6.3%
Tabac 9 4.7%
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Figure 3: Répartition des FDRCV selon I'dge

B. Statut coronaire
Un ATCD de cardiopathie ischémique avec ou sans exploration antérieure était retrouvé
chez 16,2% de nos patientes.
Parmi ces femmes 54% ont été explorées et 23% d’entre elles avaient une atteinte
tritronculaire.
3.7% avaient un traitement interventionnel avec AGL chez 5 patientes et PAC chez une
patiente.

67 patientes soit 35% de nos malades avaient un angor d’effort avant leur admission.
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Figure 4: Statut coronaire a I'admission

C. Caracteristiques cliniques :
La douleur thoracique était principalement typique chez 91% des cas. Les signes
accompagnateurs de la douleur étaient retrouvés chez 35% des femmes avec
prédominance des nausées et vomissements associés a des sueurs chez 26
malades suivis de palpitations chez 8 patientes.
La dyspnée était présente chez 32% des patientes.
La PA moyenne était de 130/70 avec des extrémes entre 70/50 et 190/110. Elle était
supérieure a 140/90 chez 58% des patientes. La FC moyenne était de 76 + 16 bpm
avec des extrémes entre 40 et 124 bpm. 83% des malades avaient une FC
comprises entre 60 et 100 bpm et 8 % étaient tachycardes.
Un souffle d’'IM a été retrouvé chez 5.8% de nos patientes et des signes d’'ICG chez
9.4% des cas.

Un souffle vasculaire a été objectivé chez 1.6% de nos malades.
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Figure 6 Répartition selon la FC a I'admission
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D. Le délai d’admission :
Le délai d’admission était dépassé chez la plupart de nos malades. Seulement 14%
de I'ensemble des patientes avaient consulté avant 12h. Le délai moyen était de 24h
avec des extrémes entre 30 min et 3 mois pour I'angor creshendo.

16.8% des patientes avaient une douleur thoracique qui persistait a 'admission.

Tableau 3: Répartition des patientes selon le délai de consultation

Délai de consultation <6H 6-12H > 12H
Fréquence 17 10 164
Pourcentage 8.8% 5.4% 85%

E. Les caractéristiques électrocardiographiques
L’ECG était normal chez 24 patientes soit 12% et le rythme était sinusal chez 92%
des femmes.
6 patientes avec un ECG normal n’avaient pas de lésions significatives a la
coronarographie alors que 18 patientes soit 75% des ECG normaux étaient
accompagnés a des lésions angiographiqguement parlantes.
Il existe une faible corrélation entre la normalité de 'ECG et le caractére sain des
artéres coronaires.

Tableau 4: Corrélation entre ECG normal et MINOCA

ECG normal * MINOCA

Count
MINOCA Total
oui non
ECG oui 6 18 24
normal non |25 142 167
Total 31 160 191
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Un sus décalage du segment ST a été objectivé chez 74 femmes soit 38.7% des
femmes avec des séquelles de nécrose chez 35% des cas prédominant au territoire
inférieur. L'onde T était positive chez 15 femmes. |l était localisé au niveau de 'aVR

chez 11 malades soit 5%.

Inf lat

ANT

Dérivations droites

Circonferentiel

ANT ETENDU

Basal

Inf basal M fréquence

Lat

ASA

Septal profond

AS

Inf

0 2 4 6 8 10 12 14

Figure 7: Répartition des patientes selon le territoire du sus décalage

26% des patientes avaient un sous décalage du segment ST et 44% avaient des
ontes T négatives.

Un bas voltage a été retrouvé chez 2.1% des cas. Les troubles conductifs ont été
objectivés chez 29% des malades et les troubles de rythme chez 10% d’entre elles.

L’'HVG a été notée chez 4.7% de nos malades.
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Figure 8: Répartition selon de type de trouble de conduction

Troubles de rythme Frequency

M Valid ESV M Valid ESSV
m Valid TSV m Valid Absence de tb de rythme
Valid ESV+ESSV m Valid ESV+TSV
2% 0% 1%%

Figure 9: Répartition selon le type de trouble de rythme
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40

Figure 10: Répartition des séquelles de nécrose selon le territoire

La troponine était négative chez 26% des cas.

F. Latroponine et les caractéristiques biologiques

Tableau 5: Moyennes des différents paramétres biologiques

Variables biologiques

Moyenne

Urée (g/l)
Créatinine (mg/l)
Na+ (mmol/l)
K+ (mmol/l)
CRP (mgl/l)

Hb (g/dl)

GB (elm/mm3)
PLQ (elm/mm3)
TP (%)

CT (g/l)

LDL (g/)

HDL (g/l)

TG (g/l)
Glycémie (g/)
HBA1C (%)

0.33(0.12-3)

7.5 ((5-109)

137 (128-145)

4.2 (2.3-7)

10 (0-390)
12.8(8-17)
8700(5120-26221)
273000 (26000-556000)
94 (23-100)

1.9 (0.9-4)

1 (0.25-3)

0.39 (0.16-1.3)
1.44 (0.4-16)

.3 (0.4-5)
8(4.9-14.2)
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Le DFG était supérieur a 60 ml/min chez 87.4 % des malades. 23% de nos patientes

étaient anémiques et une hyperleucocytose a été retrouvée chez 36% des cas.

Tableau 6: Répartition des malades en fonction des intervalles de LDL

LDLint
Frequency Percent Valid Percent

Valid <0.55 7 3,7 4,8

0.55-0.7 11 5,8 7,5

>0.7 128 67,0 87,1

57 1 5 v

Total 147 77,0 100,0
Missing  System 44 23,0

Tableau 7: La répartition des malades en fonction de l'intervalle de HDL

Valid

Missing
Total

Frequency
<0.4 75
>0.4 68
Total 143
System 48
191

Percent

39,3
35,6
74,9
25,1
100,0

Valid Percent

52,4
47,6
100,0

La CRP était élevée chez 26% des cas et les ASAT étaient positives chez 21% des

patientes.
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Tableau 8: Répartition du taux de CRP en fonction de I'dge

intervalle de CRP Total
normale élevée
intervalle d age <45 10 5 15
45-59 38 15 53
60-74 84 29 113
75-89 6 2 8
>90 2 0 2
Total 140 51 191

G .Les caractéristiques échocardiographiques :
L’ETT était normale chez 45 patientes soit 23%. La FEVG moyenne était de 54 +
11% avec des extrémes entre 20% et 75%.

Intervalle de FEVG

H Intervalle de FEVG >53

H Intervalle de FEVG 41-53
Intervalle de FEVG 30-40
Intervalle de FEVG <30

Figure 11: Répartition des malades selon les intervalles de FEVG
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Tableau 9: Répartition des patientes selon les anomalies échocardiographiques

CPCETT Prévalence
Anévrisme VG 2.6%
Dilatation VG 7.3%
HVG 7.9%
Thrombus 4.2%
Contraste spontané 1.6%
Dilatation VD 3.7%
Tb de cinétique VD 5.2%
Epanchement péricardique 5.8%
PRVG élevées 12.6%
PAPS élevées 5.8%
IM significative 1%

IM non significative 20%
CIv 0.5%
VCl dilatée 1.6%

Cinetique apex
Valid Normokinétique  m Valid hypo Valid akin ~ m Valid dysk

1%

25% ‘ \
. 71%

3%

Figure 12: Répartition des femmes selon la cinétique de I'apex
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Tableau 10: Répartition des femmes selon la cinétique du territoire de I'lVA

Segment/Cinétique Normokinétique Hypokinétique Akinétique Dykinétique
Apex 70% 3% 25% 1%
Apico Ant 64% 9.9% 25.1% 0.5%
Apico septal 55% 13.6% 30.9% 0%
Ant M 78.5% 12.6% 8.9% 0%
ASM 64% 14% 21% 0%
Ant B 84% 11.5% 4.2% 0%
ASB 76% 13.6% 10.5% 0%

Tableau 11: Répartition des femmes selon la cinétique du territoire de la CD

Segment/Cinétique Normokinétique Hypokinétigue Akinétique Dykinétique
Apico Inf 61% 12% 22.6% 0%
Inf M 78.5% 12.6% 8.9% 0%
ISM 66% 18% 16% 0%
Inf B 68% 17% 15% 0%
ISB 70% 13.6% 17% 0%

Tableau 12: Répartition des femmes selon la cinétique du territoire de la Cx

Segment/Cinétique Normokinétique Hypokinétiqgue Akinétique Dykinétique
Apico lat 53% 21.5% 26% 0%
AL M 74.5% 19% 6.3% 0%
IL M 69% 19% 12% 0%
AL B 81% 15% 4% 0%
IL B 75% 15% 9.4% 0%
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H. Les caractéristiques angiographiques:
Toutes nos patientes ont bénéficié d’'une coronarographie. Elle était réalisée par voie
radiale chez 52% des malades et par voie fémorale chez 48% des cas.
Elle était normale sans lésion significative chez 17% des cas.
Les lIésions athéromateuses dominaient.

Tableau 13: Répartition selon la nature des lésions

Nature de lésion Prévalence

Athérome 83%
Thrombotique 13%
Calcifications 12.6%
Spasme 2.3%
Pont intramyocardique 1.1%

Tableau 14: Répartition selon la localisation des lésions significatives

Localisation Prévalence
TCG1 1.2%
TCG2 5%
IVAI 25%
IVAII 32%
IVAIII 16%
CxI 14%
Cxll 15%
Cxll 10%
CDI 11.5%
CDll 18%
CDlIlI 6.2%
Diag 1 10%
Diag 2 2.5%
Diag 3 0.6%
Marg 1 13%
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Marg 2 2.5%

IVP 4.3%
BIFURCATION 5.6%
BISSECTRICE 1.2%
Pont Saphéne 0.6%
Gl 1.2%
Lésion ostiale 18%
Lésion étagée IVA 1.2%
Léssion étagée Cx 2.5%
Lésion étagée CD 2.5%

B Monotronculaire  ® Bitronculaire = Tritronculaire

Figure 13: Répartition selon le nombre d’atteinte coronaire

Au terme des données cliniques, électriques, biologiques et échocardiographiques

les diagnostics ont été répartis comme suit :
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Figure 14: Répartition des femmes selon le diagnostic

Pour les patientes avec NSTEMI, il s’agissait d’'un angor instable chez 58% des cas.
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Figure 15: La répartition des malades en fonction des scores de risque

| . Les aspects thérapeutiques :
La thrombolyse a été réalisée chez 8 malades soit 4.2% avec succés chez 87% et
échec chez 13% des cas. Le délai moyen de fibrinolyse était de 8 + 2h avec des

extrémes entre 5 et 11h.
L’AGL a été réalisée chez 83 malades soit 43% dont 2.6% était une AGL primaire,

avec succes dans 92% des cas.

30



Tableau 15: Répartition selon la localisation d’AGL

Localisation d'AGL Prévalence
TCG 1.2%
IVAL 20%
IVA2 42%
IVA3 8.4%
Cx1 8.4%
Cx2 12%
Cx3 3.6%
CD1 8.4%
CD2 16%
CD3 2.4%
Marg 1 3.6%
Bifurcation 2.4%

33 patientes ont été compliquées par une dissection apres AGL, 2 malades par un
hématome, une patiente par une FV et une autre par un AVCI. Une rupture d’'une
artére coronaire avec tamponnade par hémopéricarde était survenue chez une
femme.

Un des cas a été compligué par une thrombose intra stent avec FV.

Le traitement chirurgical a été indiqué chez 21% de nos malades.

Le traitement médical a été indiqué en exclusivité chez 13.6% des cas.

J . Profil évolutif et complications :
Un test d'ischémie a été indiqué chez 6.8% des patientes. , et une recherche de
viabilité chez 13.1% des cas.
Les complications ont été survenues chez 30 patientes soit 15% dominées par les
pousseées d'IVG chez 13 malades soit 7% suivies de BAV complet dont 3 avaient
nécessité I'implantation de Pace Maker. Un déces a été survenu chez une patiente

apres instabilité hémodynamique.
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K. Quelques particularités et associations :
Les patientes avec sus décalage du segment ST dans l'avR avaient une ETT

normale chez 33% d’entre elles avec une répartition coronarographique comme suit :

BTCG MIVAostiale m Tritronculaire M Bitronculaire

Figure 16: La répartition des malades en fonction de la localisation de I'atteinte coronaire

en cas de sus décalage ST dans I’'avR

Tableau 16: Répartition des patientes avec sus décalage ST en avR en fonction de la FEVG

Crosstab
Count
sus décalage avr Total
oul NON
>53 6 94 100
intervalle de 41-53 3 44 47
FEVG 30-40 0 27 27
<30 3 14 17
Total 12 179 191
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Figure 17: Répartition des femmes en fonction de la cinétique de I'apex dans le sus

décalage ST avR (50% avec akinésie de I'apex)
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B PAC B TRT médical = AGLIVA

Figure 18: Répartition des femmes en fonction de I’attitude thérapeutique dans le sus

décalage ST avR

Le SCA avec sus décalage du segment ST était corrélé avec la baisse de la FEVG
avec une p value a 0.01
Tableau 17: Corrélation entre l'intervalle de FEVG et STEMI

Correlations

STEMI [intervalle de
FEVG

Pearson Correlation 1 -,187ﬂ
STEMI Sig. (2-tailed) ,010

N 191** 191
. Pearson Correlation -,187 1
mervallede  sig. (2-tailed) 010

N 191 191

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Il est également corrélé a la durée d’hospitalisation ( p value a 0.035)
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Tableau 18: Corrélation STEMI et durée d’hospitalisation

Correlations

STEMI durée
d'hospitalisat
ion
Pearson .
_ 1 -,153
Correlation
STEMI _ _
Sig. (2-tailed) ,035
N 191 191
Pearson ;
_ -,153 1
durée Correlation
d'hospitalisation Sig. (2-tailed) ,035
N 191 191

*_Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Il existe une corrélation significative entre ATCD d’angor d’effort aussi bien avec le

nombre d’atteinte coronaire qu’avec la présence de dyspnée a I'admission.
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Tableau 19: Analyse multivariée montrant la corrélation entre les différents paramétres

pouvant influencer le nombre de coronaires atteintes.

Correlations

ATCD Angor |dyspnée al [intervalle de |nbred
d effort admission FEVG atteinte
coronaire
Pearson 1 -,163" 006 _,249"
Correlation
ATCD Angor d effort ;05 tailed) 024 938 001
N 191 191 191 180
Pearson _163° 1 -,130 170"
dyspnée a | admission Cprrelathn
Sig. (2-tailed) ,024 ,073 ,023
N 191 191 191 180
Pearson 006 -130 1 056
intervalle de FEVG C.O rrelathn
Sig. (2-tailed) ,938 ,073 ,453
N 191 191 191 180
_ Pearson -,249" 170" 056 1
nbre d atteinte Correlation
coronaire Sig. (2-tailed) ,001 ,023 ,453
N 180 180 180 180

*_Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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DISCUSSION :
I-Epidémiologie : émergence d’un nouveau profil de femmes a risque

La maladie coronaire chez la femme représente une épidémie silencieuse et donc
sous estimée. Elle représente la premiere cause de mortalité prématurée chez la
dans le monde, et ce dans différentes classes d’age (8). Une femme décéde d’'une
maladie cardiovasculaire toutes les minutes aux Etats-Unis, et toutes les six minutes
en Europe . En France, presque une femme sur 3 en décede chaque année par
maladie cardiovasculaire (9). Avec lI'essor des préventions primaire et secondaire et
'amélioration de la prise en charge thérapeutique, une diminution de la mortalité
coronaire et cardiovasculaire a été observée. Cette décroissance differe selon le
sexe et 'age. En effet, en France une réduction marquée est retrouvée chez les
patients de plus de 65 ans aussi bien chez les hommes (22,7 %) que chez les
femmes (-23,7 %). Elle est moindre chez les hommes jeunes de moins de 65 ans
(-10,2 %) mais surtout en augmentation chez la femme jeune (< 55 ans) (+6,7 %)
(10).

La proportion des femmes de moins de 60 ans hospitalisées pour SCA ST+ en
France a progressé de 11,8 a 25,5 % durant cette période ; et ceci en parallele avec
'augmentation de la prévalence du tabagisme actif de 37,5 a 73,1 % et de I'obésité
de 17,6 a 27,1 % [11]. Cette évolution chez la femme jeune est probablement la
conséquence de modifications profondes des comportements et du mode de vie,
contribuant a I'émergence d’un nouveau profil de risque cardiovasculaire chez la
femme depuis ces 20 dernieres années. Ainsi, on observe une augmentation de la
proportion de femmes jeunes qui développe une coronaropathie sans hypertension,
diabéte ou dyslipidémie mais avec un tabagisme et une obésité comme principaux
facteurs de risque cardiovasculaires classiques [11]. Conjointement, le risque
hormonal spécifique et les facteurs de risque « émergeants » (facteurs
psychosociaux, radiothérapie mammaire, syndrome des ovaires polykystiques,
précocité des premieres regles, migraine ...) ne sont pas intégrés dans les scores de

risque classiques.
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Les professionnels de santé doivent étre sensibilisés aux spécificités trompeuses de
la maladie coronaire de la femme afin de réduire les retards de revascularisation.
Dans notre étude, nous avons rapporté un nombre total de 843 patients hospitalisés
pour SCA ayant bénéficié d’'une coronarographie dont 22,6 % étaient des femmes
(191) versus 77,4 % des hommes (652). Cette prédominance masculine était
retrouvée dans la plupart des études réalisées avec un taux de 38 % des femmes en
Afrique sub-saharienne et de 27% dans I'étude de T.SIMON en France. Les registres
GRACE [12] et CRUSADE [13] comprenaient respectivement 28 % et 41% de
femmes.

Cette représentation minoritaire des femmes parmi les sujets victimes de SCA est
conforme aux données des grands registres, ou les femmes représentent rarement

plus de 40% des effectifs.
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Figure 19: Incidence du SCA chez la femme selon les études

L’age moyen de nos patientes était 62 ans et on a opté pour la répartition de I'age
selon l'organisation mondiale de la santé de 2017. Ainsi nos femmes ont été
réparties en femmes jeunes avec un age < 45 ans (7,9 %), modérément agées avec
un age entre 45 et 59 ans (27,7%), moyennement agées entre 60 et 74 ans (59,2

%), agées entre 75 et 89 ans (4,2%) et trés agées au-dela de 90 ans 1 %.
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Il existe une disparit¢ de I'dge dans les différentes études mais avec une
prédominance chez les femmes plus agées avec une prévalence ne dépassant pas
les 40% chez les femmes moins de 60 ans.

Dans notre étude, seulement 7,9 % des patientes étaient agées de moins de 45 ans
alors que cette incidence était plus élevée chez Beatrice R et al a 40 £ 3,7 % et
dans I'étude chinoise de Ruifang L et al avec une prévalence de 40 %.

40%

35%

30% ———

25% +—

20% +—

15% +—

10%

5% +——

0% .
Notre étude T. Simon Bentabet Maroc

Figure 20: prévalence des femmes avec SCA avec un dge < 60 ans

ll-Facteurs de risque cardiovasculaire :

1.Spécificités féminines :

A-Physiologie des hormones sexuelles chez la femme :
La taille des artéres épicardiques est plus petite chez la femme par rapport a
'homme méme aprés l'ajustement en fonction de I'adge, la masse corporelle et la
masse du ventricule gauche (VG).
Le flux coronaire de base et en hyperémie est significativement plus élevé chez la

femme avec une réserve coronaire similaire chez les deux sexes.
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Ces deux conditions peuvent suggérer une augmentation des contraintes de
cisaillement chez la femme [14]. Ces différences de sexe pourraient étre
particulierement pertinentes en pré ménopause par les effets des cestrogénes sur les
médiateurs endothéliaux tels que le monoxyde d’azote (NO), prostaglandines (effet
vasodilatateur et antiagrégant plaquettaire) et facteur hyperpolarisant [15, 16].

Les cestrogénes procurent une action anti-inflammatoire et sont responsables par
I'intérmédiaire d’'un récepteur vasculaire d’cestrogéne d’'une diminution de résistance
vasculaire protégeant ainsi la femme contre les maladies cardiovasculaires [17]. lls
orientent le métabolisme lipidique vers un profil moins athérogéne par rapport a celui
des hommes régulant ainsi le métabolise des lipoprotéines. Par leur effet direct sur
'endothélium et les CML vasculaires, les femmes sont moins hypertendues par
rapport aux hommes du méme age [18]. lls possedent également un effet bénéfique
vis-a-vis du risque de diabéte de type 2 et plus largement du risque
d’insulinorésistance.

La phase hormonale doit donc faire partie intégrante dans I'’évaluation du risque

cardiovasculaire chez la femme.

B-Coronaropathie et contraception :

Bien que les complications artérielles de la contraception hormonale soient 3 a 4 fois
moins fréquentes que les complications veineuses chez la femme jeune, la gravité
des complications artérielles a court et a long terme est plus alarmante avec une
mortalité plus élevée.

Il existe une différence quant au risque relatif d’infarctus de myocarde dans les
différentes générations des estroprogéstatifs. Ce risque est plus élevé par la pilule a
estrogénes de 3°™ [19]. Ce risque diminue avec les estrogénes a faible dose.

Le risque artériel de la contraception estroprogestative (COP) dépend donc de
I'estrogene et de son dosage et plus particulierement de la dose d’éthynil-oestradiol,
de l'age de la malade (risque accru aprés 35 ans, age auquel la COP est contre
indiquée au profit de progestatif) et des FRCV associés avec en premier lieu le

tabagisme.

40



Chez la femme sous COP, on observe principalement les dissections spontanées et
les emboles coronaires comme |ésion coronaire.

Cette contraception est formellement contre indiquée aprés un accident ischémique.
La Haute Autorité de santé a établi des fiches d’aide a la prescription des
contraceptifs oraux combinés permettant d’identifier les femmes a haut risque
cardiovasculaire et donc de proposer des niveaux d’éligibilité des contraceptifs selon

des facteurs de risques présents [20].

C-Coronaropathie et grossesse :
La maladie coronaire est généralement peu fréquente au cours de la grossesse,
mais un certain nombre d’observations sont rapportées. La prévalence des
événements ischémiques peut étre expliquée par I'age plus avancé auquel les
grossesses sont menées, I'attitude tabagique de plus en plus fréquente, le surpoids,
'obésité et le diabete chez les femmes jeunes en age de procréer.
Le risque de mortalité arrive jusqu’a 35-50 % et augmente en fin de grossesse ou si
I'accouchement a eu lieu dans les deux semaines suivant I'IDM.
La grossesse, en réponse a 'augmentation des besoins métaboliques du feetus, est
responsable de plusieurs modifications physiologique: une augmentation du volume
sanguin de prés de 50 % causant une anémie relative de dilution [21], une
augmentation de la FC, une majoration du débit cardiaqgue de 30 a 50%, une
hypotension artérielle par la diminution des résistances artérielles. Ces modifications
associées aux troubles de la coagulation multiplient par 3 a 4 le risque d'IDM chez la
femme enceinte. Cet effet est potentialisé par les FDRCV qui sont de plus en plus
fréquents chez la femme jeune [22].
Une méta-analyse récente a démontré que le risque d’atteinte coronaire était plus
élevé en cas de pré éclampsie, hématome rétro placentaire, HTA gravidique et
diabéte [23].
L’IDM peut survenir en péripartum, au troisieme trimestre ou en période puerpérale
[24]. L'athérosclérose est décrite chez 20 a 43 % des patientes avec les FDRCV

similaires a la population générale [24]. Les modifications hémodynamiques de la
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grossesse ainsi que les effets de I'excés de progéstérone sur les caractéristiques
biochimiques et structurelles de la paroi vasculaire [25] sont la base de
développement de dissection coronaire responsable de tableau clinique plus
gravissime avec instabilité hémodynamique. Dans des séries récentes [26], 30 % de
SCA chez la femme enceinte est causé par un thrombus ou embole coronaire et ceci
est dO principalement aux désordres de coagulation et de fibrinolyse. Le thrombus
peut se former in situ ou migrer soit d’'une prothése valvulaire mitrale ; oreillettes
gauche ou ventricule gauche a la suite de cardiomyopathies liées a la grossesse ou
encore a partir d’'un thrombus veineux en cas de foramen ovale perméable. Il peut
s’agir également de spasme coronaire faisant suite a une dysfonction endothéliale et
une réponse excessive a I'angiotensine Il [27].

Dans notre série nous rapportons un cas de femme enceinte de 34 ans ayant
présenté un NSTEMI au cours du 3 éme trimestre en rapport a une lésion
thrombotique résultant du déficit en protéine S.

Le probleme réside dans le retard de consultation par confusion des symptémes
avec ceux de grossesse et par conséquent un dysfonctionnement myocardique

parfois irréversible s’installe a la suite d’'un retard de PEC thérapeutique.

D-Coronaropathie et ménopause :
On pense, depuis longtemps, que les femmes pré ménopausées sont relativement
protégées contre les maladies cardiovasculaires par rapport aux hommes du méme
age. Le risque de mortalité cardiovasculaire est élevé en ménopause précoce ainsi
en post ménopause (28,29), mais des études récentes ont démontré que le
vieillissement chronologique et le risque cardiovasculaire antérieur élevé jouent un
réle plus important (30,31). La carence en estrogenes comporte plusieurs effets
néfastes sur le métabolisme et la fonction cardiovasculaire incluant essentiellement
une dysfonction endothéliale, rigidité et inflammation vasculaire ainsi qu’'une HTA,
modifications de distribution des lipides et une insulinorésistance (32,33). Cette

carence augmente ainsi un le risque d’athérosclérose coronaire. Selon la cohorte
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américaine multicentrigue MESA , le risque de mortalité par coronaropathie est
multiplié par deux par la ménopause précoce [34].

Cependant, il a été largement prouvé que le traitement hormonal substitutif de
ménopause (THM) n’a pas de bénéfice sur le risque de survenue de maladie
cardiovasculaire. Ainsi l'utilisation de cette substitution hormonale dans la prévention
primaire et secondaire est actuellement controversée et non recommandée (35,36).
Ce traitement peut par contre étre bénéfique si initié précocement apres ménopause
(37,38).

Dans notre série le principal FDRCV était la ménopause retrouvée chez quasi-totalité

des femmes avec une prévalence de 93.2%.

E-Physiopathologie particuliére chez la femme :
» Morphologie des plagues athéroscléreuses :
Selon des études autopsigues menées a la suite de mort subite, I'age et le sexe
contribuent a des plaques de morphologue différente [39,40]. La présence du centre
nécrotique au sein de plaque était typiquement constatée chez 'homme et elle était
la source majeure de mort subite faisant suite a sa rupture. Par contre, chez la
femme avant la ménopause, les plagues étaient souvent composées de CML et
d’'une matrice riche en protéoglycanes avec absence de centre nécrotique. La
complication principale de ce type de plaque était I'érosion entrainant la formation de
thrombi locaux qui peuvent emboliser en distalité réduisant ainsi la lumiére artérielle
[40]. Cela pourrait expliquer une mortalité plus élevée chez les femmes jeunes par
rapport aux hommes du méme age au moment de I'épisode aigu. Aprés 50 ans,
cette morphologie rejoint celle de I'homme, du fait d’'un syndrome métabolique plus

important ainsi d’'une carence en oestrogenes.
» Dissections coronaires spontanées :

C’ est une cause rare d’IDM, mais plus fréquente chez la femme. Sa prévalence est

de 18 % chez 'homme. Chez la femme, elle est principalement associée au
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péripartum suggérant un réle hormonal spécifique [41]. Elle doit étre évoquée chez la
femme jeune avec un SCA en I'absence de FDRCV.
» Angor sans obstruction coronaire:

Cette entité est plus fréquente chez la femme avec moins d’atteintes coronaires. Une
étude du programme WISE rapporte que l'absence de sténoses coronaires
significatives était retrouvée chez 60% des femmes versus 17% des hommes [42].
L’atteinte micro vasculaire est plus fréquente chez la femme pouvant étre expliquée
par une inflammation vasculaire plus importante, des modifications hormonales ainsi
gu’un remodelage artériel plus fréquent [43]. Les symptdmes souvent atypiques ainsi
que la moindre performance des tests ischémiques peuvent étre expliqués par cet
aspect d’atteinte coronaire. Elle associe une atteinte de la réactivité coronaire, a la
fois dépendante et indépendante de I'endothélium [43,44]. La microcirculation peut
étre évaluée, par la réserve coronaire qui est a la base diminuée chez la femme par
rapport a 'homme [45]. Le pronostic chez ce profil de patientes est plus péjoratif que

ce qui est considéré auparavant.

F- Influence du risque cardiovasculaire par I’'dge et le sexe :

> Facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels :

- Problématique de l'estimation du risque cardiovasculaire chez la

femme :
Malgré que les FDRCYV traditionnels soient identiques chez la femme et 'homme,
leur prévalence et leur impact varient entre les deux sexes [46,47]. Les femmes qui
se présentent pour un SCA sont en général plus agées que les hommes avec une
prévalence plus élevée d’'HTA, diabéte, dyslipidémie, syndrome métabolique et ont
plus de comorbidités telles que la FA et l'insuffisance cardiaque et I'IRC [48,49].
L’impact du sexe est plus accentué chez les femmes jeunes chez qui la
mortalité hospitaliére est 4.1 fois plus élevée, les complications cardiaques et
cérébrovasculaires a 30 jours d’hospitalisation sont 2.1 fois plus fréquentes

avec un risque de mortalité a 5 ans multiplié par 1.96 (50). Le mécanisme de

44



ces résultats est toujours non clair, mais les résultats de I'étude VIRGO
indiquent que ces jeunes femmes ont une mauvaise qualité de vie et de santé
mentale (51) par rapport aux hommes du méme age. Le tabac et le diabete ont un
impact majeur sur le risque cardiovasculaire chez la femme en augmentant de 25%
le risque d’évenements cardiovasculaires fatals et non fatals comparativement chez
'hnomme et ce indépendamment des autres FDRCV (52,53). Les femmes diabétiques
sont a risque plus élevé de développer une coronaropathie et une insuffisance
cardiaque a FE préservée (54). Le risque de SCA est multiplié par 4 chez les jeunes
femmes avec hérédité coronaire maternelle par rapport aux hommes du méme age
et aux femmes plus agées (55).

La stratification du risque chez la femme doit prendre en compte les FDR spécifiques
et le statut hormonal [56], en utilisant préférentiellement le score de Reynolds [57] et
la classification du risque cardiovasculaire de I'’'American Heart Association (AHA)
(tableau 13).

Tableau 20: Classification du risque cardiovasculaire selon ’AHA

Niveau de risque Criteres cliniques
(210 ans)

S VRIS Maladie coronaire

élevé (=1 - Maladie cérébro-vasculaire
situation clinique - AOMI

arisque) - Anévrisme aortique

- IRC ou terminale

- Diabéte

- Score de Framingham a 10 ans > 10 %
Risque élevé (21 - Tabac

FRCV majeur) - PAS =120, PAD = 80, HTA traitée

- Diététique non appropriée

- Sédentarité
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- Obésité notamment centrale

- ATCD familiaux d’accidents cardiovasculaire vasculaires
précoces

- Syndrome métabolique

- Pré éclampsie, diabete gestationnel, HTA gestationnelle

- Atteinte vasculaire infra clinique (calcifications coronaires,
plaques carotide, épaisseur intima-média augmentée)

- Adaptation cardiovasculaire médiocre a I'effort, anomalies de
récupération de la fréquence cardiaque a I'arrét de I'exercice

- Maladie systémique auto-immune (Ex : lupus, PR)

Situation - Aucun FDRCYV et aucun traitement pour FDRCV

optimale de - Excellente hygiéne de vie.

santé

- Ladistribution des FDRCV traditionnels:
a. L’age :
Dans notre étude, 'age moyen des patientes était de 62 ans avec 59 % de femmes

ageées entre 60 et 74 ans.

Nos femmes sont plus jeunes par rapport a la population féminine dans le registre
de CRUSADE ou I'dge moyen des femmes était de 73 ans, soit 8 ans de plus par
rapport aux hommes. Ces données concordent avec celles du registre de GRACE ou
la différence d’age entre les femmes et les hommes était de 7 ans.

Cette différence d’age tend a diminuer au fil de temps. En 2018, dans une étude
portant sur la population féminine en Afrique Subsaharienne (56), les femmes étaient
plus dgées de 2 ans par rapport aux hommes.

Ce résultat peut étre du essentiellement au rdle protecteur des oestrogéenes avec
une prévalence plus faible des FDRCV chez la femme [36-57]. Les femmes avant la
ménopause ont une faible prévalence de coronaropathie avec un a sex-ratio de 4.9
[58]. Cette prévalence augmente progressivement pour rejoindre celle de 'homme
vers I'age de 70 [59,60,61].
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Toutefois, le profil des femmes jeunes est en permanence modification avec un
risque cardiovasculaire de plus en plus élevé chez les plus jeunes d’entre elles
expliqué essentiellement par 'augmentation de I'exposition au tabac ainsi qu’a la
progression du stress psychosocial [62].

b. L’'HTA:
Dans notre travail la prévalence de 'HTA était de 60,7 % comparativement a 11 %
dans une étude chinoise portant chez les jeunes femmes alors que 63 % des
femmes étaient hypertendues en Afrique de Sud. 36.6% de nos femmes étaient sous
monothérapie et17 % d’entre elles étaient sous bi et trithérapie.
On peut déduire que la prévalence d'HTA augmente avec I'age avec un effet
cumulatif des deux FDRCV.
Cette prévalence est nettement plus élevée chez les femmes par rapport aux
hommes comme I'ont démontré les registres de CRUSADE, GRACE et TIMI (63).
La prévention primaire contre la coronaropathie passe en premier par le contrble des
chiffres tensionnels en se basant tout d’abord sur les mesures hygiéno-diététiques
avant de passer aux différentes thérapeutiques.

c. Lediabéte:
Le diabéte double le risque d’événements cardiovasculaires indépendamment des autres
FDR. Ce risque est plus important chez la femme par la réduction de I'effet protecteur des
estrogenes endogenes.
En effet, dans une étude récente, les femmes avec diabéte type 2 avaient un risque de 41%
de plus de développer un IDM par rapport aux femmes non diabétiques, ce risque était
augmenté de 23% chez les hommes diabétiques (64).
En terme de mortalité, le risque de déces par atteinte cardiovasculaire est multiplié par 3.3 a
4.9 chez la femme diabétique comparativement a la femme non diabétique, tandis que chez
I’'hnomme ce risque est multiplié par 2.5 (65,66,67,68).
Sa prévalence est plus élevée en cas de maladie coronarienne (20 & 30%) que dans la
population générale du méme age.
Dans notre travail 56.5 % des femmes étaient diabétiques. Cette prévalence est élevée

comparativement a d’autres études ou le taux des femmes diabétiques est de 35% dans le
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registre de Crusade, 34% dans 'étude de Sarma et al, et 44.8% dans la série Marocaine de
Bentabet. Elle rejoint celle des femmes Sub sahariennes ou 54.1% des patientes étaient
diabétiques.

L’HBA1C moyenne chez les femmes de notre étude était de 8% avec une extréme supérieure
a 14.2%.

La maladie coronarienne chez le diabétique est caractérisée par une atteinte épicardique plus
complexe et plus diffuse avec atteinte du TC et une atteinte de la microcirculation associée a
un mauvais pronostic.

69 % des patientes diabétiques dans notre travail avaient une atteinte tritronculaire et 39 %
d’entre elles relevaient du traitement chirurgical.

Pour la premiere fois dans l'histoire du diabéte, des études randomisées ont prouvé le
bénéfice CV des nouvelles classes d’agents antihyperglycémiants — agonistes des récepteurs
du GLP-1 et inhibiteurs de SGLT2- chez les patients atteints de maladie CV a haut ou trés
haut risque.

d. Ladyslipidémie :

Plusieurs études ont démontré que les LDL riches en cholestérol ainsi que d’autres
lipoprotéines contenant de I'apolipoprotéine B (apo B), y compris les lipoprotéines de
tres basse densité (VLDL) , lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL) et la
lipoprotéine a (Lp (a)) sont directement impliqués dans les maladies
athérosclérotiques cardiovasculaires (69).

Le ratio CT/HDL représente le meilleur prédicteur de mortalité par ischémie
myocardique (40% plus informatif que le cholestérol non HDL et plus de deux fois
plus informatif que le cholestérol total).

Des études ont soulevé que les triglycérides (TG) représentent a leurs tours un
facteur de risque de maladie cardiovasculaire pour les hommes comme pour les
femmes de la population générale, indépendamment du cholestérol HDL.

Dans notre travail, une minorité de 4.8% des femmes avait un LDL < 0.55¢g/l, 7.5%
avait un taux entre 0.55 et 0.7 g/l alors que la majorité soit 87% avait des taux > 0.7

g/l avec une moyenne de 1g/l et des extrémes entre 0,25 et 3.04 g/l. Le taux de HDL
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dans notre étude était inférieur a 0.4 g/l chez 40% des malades avec une moyenne
de 0.4 g/l et des extrémes entre 0.16 et 1.23 g/I.

Une méta-analyse réalisée en Amérique du Nord a démontré qu'une baisse du
cholestérol total de 1 mmol/l était associée a une diminution de moitié, du tiers et du
1/6 éme de mortalité par ischémie myocardique, chez les deux sexes, avec des ages
compris entre : 40-49, 50-69, 70-89 respectivement (70). Mais cet effet bénéfique
diminue en cas d’HTA associée.

e. Letabagisme:

Le tabagisme est une addiction mortelle, avec un taux de létalité qui peut arriver
jusqu’a 50% (71). Un tabagique peut perdre 10 ans de sa vie comparativement a
moins de 3 ans en cas d’HTA sévere et moins de 1 an en cas d’HTA modérée (72).
Bien que le taux de tabagisme diminue en Europe, le taux de femmes fumeuses et
adolescents augmente ainsi que dans la population vivant dans les milieux avec
conditions sociales défavorables (73).

Il favorise le développement de l'athérosclérose et du phénomene thrombotique,
affecte la fonction endothéliale, processus oxydatif, fonction plaquettaire, la
fibrinolyse, linflammation, l'oxydation lipidique et la vasomotricité. Ces effets
déléteres sont dose dépendants, et peuvent étre totalement ou partiellement
réversible aprés sevrage. Cependant, on pense que la formation de plaque ne peut
étre totalement réversible et donc les patients fumeur ne peuvent jamais rejoindre le
méme niveau de risque cardiovasculaire que les sujets non fumeurs. Le tabagisme
passif augmente aussi le risque d’événements cardiovasculaires (74,75) pouvant
atteindre 30%.

L’'impact du tabagisme est plus important chez la femme que chez 'lhomme, une
consommation de 3 a 4 cigarettes par jour multiplie par 3 le risque relatif d’accident
cardiovasculaire. L’association de tabac et contraception oestroprogéstative majore
significativement le risque d'IDM et d’infarctus cérébral surtout apres I'age de 35 ans
(46, 65, 67).
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Plusieurs études on prouvé les effets bénéfiques du sevrage tabagique, certains
d’entre eux peuvent étre immeédiats et d’autres prennent plus de temps, et le risque
cardiovasculaire se situe entre celui des fumeurs actifs et celui des non fumeurs.
Dans notre série seulement 4.7 % des femmes étaient fumeuses actives, mais la
plupart d’entres elles avaient un tabagisme passif. Le tabagisme féminin, comme est
le cas dans notre étude, est actuellement de plus en plus fréquent chez les jeunes,
ce qui laisse prédire qu’il sera un FRCV important chez les femmes dans les années
a venir. Il serait intéressant de sensibiliser les jeunes fumeuses sur le risque
cardiovasculaire.

f. Lasédentarité :

Dans notre série, presque la totalité des femmes étaient sans emplois et sans
couverture sociale, ce qui témoigne le bas niveau socioéconomique de notre
patientes. Comme il a été démontré dans une série américaine (76,77), la plupart
des femmes en inactivité physique vivaient dans un milieu défavorisé et ceci
représente un véritable probleme de santé publique.

Une activité physique réguliere réduit le taux de mortalité toutes causes et par
maladie cardiovasculaire de 20 a 30% (78, 79, 80, 81) chez les patients ayant des
FDR d’atteinte coronaire. En effet, elle a un effet bénéfique sur de nombreux
FDRCV dont 'HTA, LDL-C et non HDL-C, poids corporel et le diabéte type Il (80). En
plus, I'exercice physique réduit les niveaux des marqueurs inflammatoires (hs-CRP
et IL-6) chez la femme et chez les patients avec coronaropathie ainsi que la
résistance a l'insuline.

Wessel et al (77) ont démontré que le surpoids associé a une réduction de l'activité
et la capacité fonctionnelle peut suggérer que le risque CV lié a l'obésité peut
s’expliquer en partie par les effets indésirables qu’engendre la sédentarité qui en
résulte.

g. L’obésité abdominale :

Dans de nombreux pays, le controle des FDRCV tel que I'HTA, le tabac et la

dyslipidémie avec une diminution de mortalité cardiovasculaire, est contrebalancé
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par 'augmentation de I'indice de masse corporel (IMC) et par conséquent le diabéte
type Il.
Dans une étude chinoise portant sur 415 femmes jeunes avec SCA, I'obésité
représentait le premier FDRCV retrouvé. L’étude Framingham a démontré que le
risque relatif de maladie coronaire augmentait de 64% chez la femme par rapport a
46 % chez 'homme.
Plusieurs mesures de la graisse corporelle sont disponibles, les plus utilisées sont
'IMC et le tour de taille.
Le risque de mortalité cardiovasculaire est doublé en cas d'IMC supérieur a 30 Kg/m?
[82]. Chez les sujets coronariens, |'obésité est le facteur de risque le moins bien
contr6lé, avec une prévalence qui a augmenté de 25 a 38 % entre Euroaspire | et lll
[73].

» EDRCV propres delafemme:

- Ménopause:

Plus de 93% des femmes de notre série sont ménopausées.

Ces femmes ménopausées étant, par définition, plus agées que les femmes
préménopausées, il est difficile de distinguer les effets du vieillissement biologique
des différentes phases du vieillissement reproductif (83).

Apres 65 ans, les femmes ont une prévalence plus élevée du syndrome métabolique
[57 ,84]. Celui-ci, associe : une HTA systolique (8 femmes ménopausées sur 10
aprés 65 ans [66]), une obésité abdominale, un diabéete, une baisse du HDL et une
élévation du taux de triglycérides [57, 83, 85, 86]. En ce qui concerne le taux de LDL,
Matthews et al ont démontré qu’il existe une différence de 0.28 mmol /L entre
'année précédent et suivant la derniére menstruation (87).

Cette prévalence élevée d’HTA chez les femmes ménopausées a été retrouvé dans
notre travail ou 69 % des femmes ménopausées étaient hypertendues.

Dans la méme tranche d’age, les femmes ayant subi une ovariectomie bilatérale ont
un indice de masse corporel (IMC) et des taux de triglycérides plus élevés

comparativement aux femmes du méme age. De méme une carence centrale en
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estrogénes, comme a été démontré par I'étude WISE (88), multiplie par 7.4 du risque
de maladie coronaire obstructive & la coronarographie.
L’exclusivité de la causalité de la ménopause dans le risque d’événements
cardiovasculaires reste un sujet débat (89,90, 91) mais peut indirectement majorer
ce risque par d’autres voies telles que l'inflammation et le stress oxydatif (92).
Il est néanmoins a noter que I'hormonothérapie substitutive chez la femme en post-
ménopause n’apporte pas de protection coronaire, avec méme un sur risque
ischémique en début de traitement [93, 94,95].

- Grossesse:
La grossesse donne souvent un apercu du futur état de santé chez la femme avec
de nombreuses complications liées a la grossesse associées a un risque
cardiovasculaire accru.
Dans notre étude les patientes agées de plus de 75 ans avaient, dans la majorité des
cas, plus de 2 FDRCYV générant un effet cumulatif dans la survenue d’IDM.

» Conditions arisque non traditionnelles :

Les données de I'étude VIRGO indiquent que les jeunes femmes hospitalisées pour
IDM type 1 et 2 avaient un niveau socioéconomique plus bas, une tendance plus
élevée a la dépression avec une mauvaise qualité de santé mentale par rapport aux
hommes (96). De ce fait, la dépression, le traumatisme et le stress psychiques sont
identifiés comme des prédicteurs du risque cardiovasculaire chez la femme jeune et
la femme en age moyen (97,98). Ceci est démontré dans notre étude ou 'age moyen
des patientes avec dépression était de 54 ans.

A noter que des travaux ont montré que les traits de personnalité féminine et non pas
le sexe féminin en lui-méme, étaient associés a des taux plus élevés de SCA par
rapports aux caractéristiques masculines, mais les niveaux de preuves de cette
vulnérabilité sont toujours insuffisantes (99).

La réadaptation cardiaque a tout son intérét pour lutter contre ces conditions
défavorables, en associant la reprise de l'activit¢ physique ainsi qu’un suivi
multidisciplinaire, notamment psychologique, sous forme : de psychothérapie

individuelle ou de groupe, d'apprentissage de techniques de gestion du stress, de
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séances de relaxation, d'évaluation du stress professionnel et de dépistage du stress
et de la dépression.

Il est de plus en plus démontré que le microbiome intestinal, abritant des trillions de
cellules microbiennes, joue un rdle important dans le développement de
coronaropathie (100, 101).

En effet, les niveaux systémiques de N-oxyde de triméthylamine, un métabolite pré-
athérogene et prothrombotique produit par le microbiome intestinal, peuvent prévoir
des évenements a 30 jours et 6 mois de survie chez les femmes et les hommes
suspects de présenter un SCA (102, 103).

En outre, il y a de nouvelles preuves quand a la différence de microbiome chez les
deux sexes contribuant a des FDRCV et des comorbidités incluant le processus
inflammatoire, les maladies auto-immunes, les troubles cardiométaboliques et la
dépression majeure (104,105). Les hommes et les femmes ont des bases
génétiques, des besoins énergétiques et nutritionnels différents tout au long de la
vie, ainsi que des différences dans le systéme gastro-intestinal qui peuvent
contribuer a la difference de microbiome entre les deux sexes (106). Des études
futures montreront le potentiel de ces microbes intestinaux a fournir de nouvelles
cibles diagnostiques et thérapeutiques adaptées a la au systeme cardiovasculaire
féminin et masculin.

> Marqgueur de risque futur : « modifications épigénétigues »

Les modifications épigénétiques du génome pourraient constituer une nouvelle voie
menant au dimorphisme sexuel dans le SCA. Une dysrégulation dans ’ADN méthylé
contribue a des changements indésirables dans I'expression génique et peut affecter
les FDRCV tels que l'obésité, I'athérosclérose, l'inflammation, I'HTA, les lipides
sanguins et le métabolisme glucidique conduisant a un risque accru de
développement de coronaropathie (107,108). Bien que ces mécanismes sont
apparus comme futurs marqueurs de risque, a ce jour peu d’études avec des

échantillons de petite taille ont étudié I'association ’ADNm avec le SCA.
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Potential Epigenetic Mechanisms Influencing Sex Differences in ACS Pathogenesis

IncRNA

DNA Strand i SRR

RNA Strand

DNA Methylation

Risk Factors

=) Lifestyle

Histone

Histone
Modification

4 Obesity

4= Dyslipidemia
4=) Hypertension
4 Diabetes

4= Plaque rupture
Figure 21: Régulation épigénique sexuellement dimorphe du SCA. ACS: acute coronary

syndrome; cRNA: coding RNA; DNA: Deoxyribonucleic acid; IncRNA: long non coding RNA;
miRNA: micro RNA; RNA: ribonucleic acid.
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Pathophysiology, Presentation, and Outcomes of Acute Coronary Syndromes in Women and Men

Strong Risk
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than in men

predictor in women than in men

High prevalence in young women
with ACS

Diabetes (Type 1 and 2)

Higher risk for diabetic women than
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in younger women with ACS

Chronic Kidney Disease
More frequent in women with STEMI
than in men

Pregnancy-related Risk
Gestational diabetes
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History of pre-eclampsia
Increased risk of ACS from SCAD

Female-specific Risk Factors
Polycystic ovary syndrome
Premature menopause
Rheumatoid arthritis
Systemic Lupus Erythematosus

Use of hormonal contraceptives Outcomes

* Higher risk of radial spasm, access site
complications {PCI) or sternal wound infection
(CABG) in women than in men

" Symptoms

More often abdominal discomfort, anxiety,
nausea, vomiting, shortness of breath than
men

* Worse short- and long-term outcomes
following ACS in women

*Men with Takotsubo cardiomyopathy

Trigger: Women more often report emotional
experience worse outcomes than women

stress prior to an ACS

Risk Factors
*Strong and independent risk
prediction by traditional risk

factors (Hypertension,
dyslipidemia, diabetes, smoking)

*Traditional risk factors are
stronger predictors than non-
traditional risk factors in men

Access to Care

* Men have shorter decision
times and experience lesser
system delays than women

*Men are more often treated
according to guideline-
recommended therapies
than women
(PCl/pharmacotheraples,
secondary prevention)

/  Symptoms

* Chest discomfort or pain
+ Upper body pain

* Shortness of breath

* Abdominal pain
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have better outcomes than women
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Figure 22: Différences de physiopathologie, présentation et résultats de SCA entre les deux

sexes.
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specifics early menopause
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late due to
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pregnancy-related thromboembolism
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and Takotsubo syndrome
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specifics
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dissections and spasm

single-vessel > multivessel CAD
bleeds > ischaemic complications

Outcome
modifier

Depression

Frailty

POST- ODUCTIVE AGE

Figure 23: Spécificités dépendante de I’dge en cas de SCA chez la femme.
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lI- Statut coronaire:

Dans notre travail, 35% des femmes présentaient un angor d’effort négligé dont la
durée remontait a 21 mois en moyenne, avant de présenter le SCA. Ceci retardait
souvent le diagnostic et ainsi la PEC de syndrome coronaire chronique révélé au
stade de complications, rendant la maladie coronaire chez la femme une épidémie
silencieuse et sous estimée.

Ce retard diagnostic est expliqué principalement par une perception biaisée de la
maladie coronaire par les patientes elles mémes et par leurs médecins, couplée a la
méconnaissance de leurs symptdmes conduisant a une mauvaise orientation.

Dans notre étude 16.2% des patientes avaient un ATCD de cardiopathie ischémique
dont 54% ont été explorées. Ce taux est moindre par rapport au registre de Crusade
qui rapporte 29% de femmes avec ATCD D’IDM. Parmi nos patientes explorées 23%
avaient une atteinte tritronculaire. Un traitement interventionnel était réalisé chez

3.7% de nos malades avec une AGL chez 5 patientes et un PAC chez 1 patiente.

llI-Présentation clinique :
1.Symptomatologie typique :

La douleur ou l'oppression thoracique sont retrouvées chez plus de 80% des cas
dans le SCA aussi bien chez les femmes que chez les hommes. Dans I'étude de
Canto et al, la douleur thoracique était le principal symptéme chez 58% des femmes
et 69% des hommes. La particularité chez la femme est qu’elle présente beaucoup
plus de symptébmes accompagnateurs tels qu’une douleur au niveau du cou, nausée,
fatigabilité ou dyspnée avec une moyenne de 2,6 par rapport a 1.8 chez 'homme
(108). Dans notre série, 35% des patientes avaient des signes accompagnateurs et
32% avaient une dyspnée associée a 'admission.

91 % de nos femmes avaient une symptomatologie typique, ceci s’approche des
résultats de I'étude de Samia et al ou 81% de femmes se présentaient pour une

symptomatologie typique.
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2.Symptomatologie atypique :
Les femmes peuvent se présenter par une douleur atypique contribuant ainsi a tord
leur symptomatologie a une cause non cardiaque telle que I'anxiété, le stress ou le
reflux gastro-oesophagien (RGO) (108), en particulier chez la femme jeune.
Le registre de Canto et al suggere que la mortalité chez la femme jeune, en
I'absence de douleur thoracique, est plus élevée par rapport aux hommes du méme
age. Cette mortalité était élevée chez les hommes et femmes jeunes
comparativement a une tranche d’age plus avanceé.
Ces symptomes peuvent étre influencés par la race et 'appartenance ethnique. Une
étude portant sur l'analyse des symptémes de cardiopathie ischémique chez la
femme rapporte que les femmes noires subissant une coronarographie pour
suspicion d’ischémie myocardique avaient moins de symptémes thoraciques par
rapport aux femmes blanches (109).
Dans notre travail la symptomatologie était atypiqgue chez 9% des malades
contrastant avec un taux plus élevé dans d’autres études en l'occurrence dans

I'étude de Sabbag et al ou elle était présente chez 23% des cas.

3.Délai d’admission :

Les femmes attendent plus longtemps pour consulter retardant ainsi la mise en
évidence des modifications électriques ainsi que la détection de la hausse de
troponine a I'admission (110,111) (figure 20). Par conséquent, il s’en suit un retard
diagnostique et thérapeutique comme en témoignent de nombreuses études
(112,113).

Ceci peut étre expliqué en partie par le manque de sensibilisation quand aux
symptomes d’infarctus de myocarde ainsi que par la sous estimation de la
prévalence de la maladie coronaire chez la femme sans oublier les formes
asymptomatiques. Malgré que la plupart des femmes qui se présentent aux urgences
soient souvent agées avec des FDRCV (114), 'age jeune a lui seul ne doit pas
éliminer le diagnostic d’autant plus que les femmes jeunes ont un terrain de

comorbidités telles que la dépression ainsi que les FDRCV classiques et en premier
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lieu 'obésité, le tabac et 'HTA. Leur symptomatologie peut étre parfois trompeuse,
mais ne doit en aucun moment étre banalisée.

Dans notre travail, nous rapportons un retard important de consultation avec
moyenne de 24 H Et des extrémes entre 30 min et 90 jours. C’est un délai beaucoup
plus important par rapport a celui rapporté dans la littérature qui se compte en

minute.

IV-Diagnostic non invasif :

1.ECG:
L’ECG de repos 12 dérivations est le premier outil diagnostique chez les patients
suspects de présenter un SCA et doit étre réalisé dans les 10 min aprés I'arrivée aux
urgences et idéalement au premier contact avec le médecin. Si la clinique est
toujours évocatrice et le premier ECG est non concluant, il est indiqué de compléter
par les dérivations basales et droites. D’aprés les données de CRUSADE, en cas de
SCA ST-, les femmes bénéficiaient significativement moins d’électrocardiogrammes
réalisés dans les 10 min suivant leur admission a I'hépital (25,2 % vs.29,3 %).
Les hommes ont tendance a avoir plus de modifications électriques comparativement
aux femmes laissant suggérer une ischémie myocardique plus importante.
L’inversion de 'onde T, sans élévation de marqueurs de nécrose myocardique, est
commune chez le groupe féminin. En effet, dans notre travail, 44% des femmes
avaient des ondes T négatives et parmi elles, 30% avaient des troponines négatives.
En cas d’ischémie myocardique, les femmes développent moins de changements du
segment ST par rapport aux hommes. Par conséquent, si la limite de déviation de
segment ST était fixe pour initier un traitement thrombolytique, les femmes seront
moins susceptibles d’atteindre cette limite et seront ainsi sous traitées.
Ainsi toute comparaison entre les femmes et les hommes parmi les patients admis
au service de soins coronariens ou ceux ayant recu un traitement thrombolytique est
difficile étant donné que la sélection initiale peut se baser sur les modifications
électriques.

Dans notre travail, 4.2% des femmes avaient un ECG normal.
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2.Biologie:

a.Troponine:
La définition universelle d’'IDM indique des valeurs de références de troponine de
haute sensibilité différentes selon le sexe.
Cette adaptation de seuils tient tout son intérét et est expliquée principalement par le
fait que la femme a tendance a avoir des taux de troponine moindre
comparativement a 'homme, et ceci est expliqué principalement par la masse
ventriculaire qui est moins importante chez elle (115).
Les dosages de troponine a haute sensibilité améliorent le diagnostic d'IDM chez les
hommes et les femmes par rapport aux dosages plus anciens et moins sensibles. De
méme la fixation de seuils spécifiques au sexe double la performance diagnostique
chez la femme.
En terme de pronostic, la troponine a haute sensibilité avec des seuils adaptés au
sexe permet d’identifier, a elle seule, un risque de mortalité élevé ou un IDM récurent
suggérant que ces femmes ont un potentiel plus élevé de reclassification pour une
prise en charge thérapeutique adéquate d’IDM.
Les seuils de troponine non adaptés au sexe, en plus d’'une symptomatologie
atypigue avec des modifications électriques souvent non marquées par rapport a
I’'hnomme contribuent a un sous diagnostic de la maladie coronaire chez la femme.
Dans une étude réalisée aux Etats Unis, le diagnostic reposant sur des seuils de
troponine a haute sensibilité selon le sexe chez des patients suspects de SCA a été
doublé chez les femmes. La spécificité est demeurée inchangée chez les hommes et
légérement inférieure chez les femmes [116].
La mortalité et la récurrence d'IDM sont nettement plus élevés en cas de taux de
troponine plus importants [117].
Dans notre série la troponine était positive chez 74% des cas.
L’étude de Bo Lagerqvist et al portant sur les malades avec angor instable montre

que uniquement 47% des patientes avaient une troponine positive.
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b.Autres biomarqueurs :

- Protéine C réactive (CRP) :
La CRP est détectable dans les premiers stades de I'athérogenese et s’accumule au
cours de la progression de I'athérosclérose. Elle inhibe la production endothéliale de
monoxyde d’azote et contribue a I'instabilité de la plaque en augmentant I'expression
des molécules d’adhésion des cellules endothéliales et en favorisant le recrutement
des monocytes dans la plague athéromateuse et la liaison enzymatique de LDL. Elle
a également une implication dans la thrombogenése par 'activation plaquettaire et la
croissance de thrombus.
La CRP contribue ainsi aux maladies cardiovasculaires par différents mécanismes
qui méritent une analyse approfondie. En effet la CRP monomérique est impliqué
aussi bien dans le processus inflammatoire aigu (ischémie cardiaque / reperfusion)
que chronique (athérosclérose). La réponse inflammatoire locale au cours de
I'ischémie myocardique contribue aux dommages du muscle cardiaque, influence la
taille de linfarctus et joue un réle majeur dans l'angiogenése et le remodelage
tissulaire. L'expression cardiaque de la CRP monomérique (CRPm) reste élevée
aprés une semaine d’'IDM (118). Ses taux sont influencés par la taille de l'infarctus et
du remodelage du VG 2 mois aprés I'angioplastie (119).
Dans notre série 26 % de femmes avaient un taux de CRP élevé avec une moyenne
de 10mg/l.
Dans I'étude de Ruifang Liu et al, il a été démontré que les femmes jeunes avaient
un taux de CRP plus élevé confirmant qu’elle joue un réle dans la pathogenése du
SCA particulierement au jeune age. En effet, dans notre travail, presque 40% des
femmes ayant une CRP élevée avaient moins de 60 ans.

- Marqueurs d’activation neurohormonale :
Les peptides natriurétiques, comme le BNP (brain-type natriuretic peptide) et le
NTpro- BNP, fragment de la prohormone du BNP, sont sécrétés par les
cardiomyocytes en cas de dilatation ou dhypertrophie ventriculaire. Ce sont des
marqueurs tres sensibles et spécifiqgues de la dysfonction ventriculaire gauche. lls

ont une valeur pronostique a long terme dans I'IDM, quelle que soit la fraction
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d'éjection. En effet, parmi les patients présentant un SCA non ST+, le taux de
mortalité est trois a cinq fois plus élevé chez ceux ayant des taux de BNP ou NT-pro-
BNP élevés [120]. L'utilité de leur dosage est cependant limitée dans I'évaluation du
risque initial et de ce fait dans le choix de la stratégie thérapeutique optimale.
- CK-MB et copeptine

Elles peuvent avoir une pertinence clinique dans des contextes cliniques spécifiques
lorsqu’elles sont associées avec la troponine cardiaque. Comparée a la troponine, la
CK-MB montre un déclin plus rapide apres un IDM et peut apporter une valeur

ajoutée pour le moment de I'IDM et détecter le réinfarctus précoce.

3.Echocardiographie transthoracique (ETT):

L’ETT a tout son intérét dans le diagnostic et I'évaluation pronostique du SCA mais
sa réalisation ne doit pas retarder la revascularisation.
Elle est indiquée dans le bilan initial du SCA en cas de choc cardiogénique,
complication mécanique ou suspicion d’un infarctus du VD et dans le suivi du SCA
pour I'évaluation initiale visant a identifier les complications ou en cas d’aggravation
clinique. Cette évaluation peut étre répétée si elle oriente le traitement.
Les parameétres échocardiographiques a recueillir obligatoirement dans I'évaluation
initiale du syndrome coronarien sont :

- Les dimensions des cavités cardiaques : VG, VD, OG, OD, VCI

- Fonction systolique du VG

- Pressions de remplissage du VG

- Cinétique segmentaire et globale

- ITV sous aortique pour estimer le débit cardiaque

- Epaisseur des parois du VG

- Fonction systolique du VD

- Pressions de remplissage du VD

- Recherche de complications : CIV, rupture de la paroi libre du VG, rupture

du pilier, IM ischémique, épanchements péricardique et pleural, thrombus
intracavitaire, anévrisme du VG.

Les diagnostics différentiels peuvent étre éliminés.
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Dans notre série, la FEVG moyenne était de 54 + 11 % avec des extrémes entre 20
% et 75 %. Elle était de 43,8 % dans I'étude sub-saharienne

Chez les femmes jeunes la FEVG moyenne était de .... % comparativement a dans
I'étude chinoise de qui était de

77 % de nos patientes avaient des troubles de cinétique segmentaire alors que 23 %
avaient une échocardiographie normale.

Un thrombus intra VG a été retrouveé chez 4.2% des cas.

Le VG était dilaté chez 7.3% des patientes.

L’infarctus était étendu au VD chez 5.2 % de nos malades.

4.ETT de stress :
Chez les patients sans modifications électriques avec troponine normale et en
'absence de douleur thoracique pendant plusieurs heures, une imagerie de stress
peut étre réalisée pendant I'hospitalisation ou peu de temps aprés la sortie.
Elle garde une bonne valeur pour exclure la coronaropathie chez la jeune femme
avec une valeur pronistiqgue selon le nombre de segments myocardiques atteints
[121].

5.IRM cardiaque :
L'IRM cardiaque peut évaluer a la fois les anomalies de la perfusion et de la
cinétigue myocardique, les patients avec IRM de stress normale ont un meilleur
pronostic a court et a long terme. Elle permet de différencier entre un IDM récent
d’'une cicatrice d'IDM, avec une capacité de dépister I'ischémie sous endocardique
impliquée dans I'atteinte microvasculaire.
Elle permet également d’identifier les diagnostics différentiels tels qu’'un syndrome de

Takotsubo ou une myocardite limitant ainsi le recours a la coronarographie.

6.La scintigraphie myocardique :
La scintigraphie garde sa place dans la détection de défects de perfusion
myocardiques qui précedent les troubles de cinétiques segmentaires, les
modifications électriques et les manifestations cliniques. Elle permet aussi de
détecter la viabilité myocardique en cas de nécrose et ainsi guider la PEC

thérapeutigue, sans oublier les parametres de mauvais pronostic présentés
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essentiellement par le nombre de territoires mal perfusés, la FEVG post stress et le
volume du VG.
La scintigraphie normale a une tres grande valeur prédictive négative.
La spécificité chez la femme peut étre altérée par les atténuations mammaires
g”énant la qualité de I'image.

7.Coroscanner :
Il tient son intérét en cas de douleur thoracique aigue sans modifications électrique ni
élévation de troponine. |l a une valeur prédictive négative réduisant ainsi le codt et la
durée d’hospitalisation. En effet dans une étude randomisée ou le diagnostic de
NSTEMI était incertain, le coroscanner a réduit le recours a la coronarographie.
Cependant, c’est un examen qui présente des limites telles que I'arythmie, les
calcifications séveéres, la non disponibilité de 'examen 24h sur 24 ainsi que I'absence

de validation chez les patients stentés ou avec un pontage coronarien.

Au total :

SCA ST+

En cas d’'IDM, la femme a tendance a se présenter avec des ondes Q a 'lECG et a
avoir un sus décalage du segment ST moins marqué par rapport a ’lhomme (122).
Dans notre étude, 39 % de femmes avaient un STEMI par rapport a 54 % dans
I'étude sub saharienne et 58% dans le dans le registre suisse de AMIS (124). 24%
présentait une onde Q de nécrose dés I'admission comparativement a 21.8 % dans
le méme registre.

Cette incidence était de 11 % chez la femme jeune alors qu’elle représentait 65.2 %
dans I'étude de Beatrice et al.

Chez les femmes plus agées elle était de 89 % par rapport a 57.2% dans le registre
de Beatrice et al.

Il existe une discordance quant a la prévalence du STEMI en fonction de I'age dans

notre étude par rapport aux données de littérature.
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SCAT ST-

Les femmes se présentent beaucoup plus par un angor instable qu'un SCA ST+ par
rapport aux hommes, ce qui laisserait a penser que la femme serait moins sujette a
'occlusion coronaire que 'homme (123). Toutefois, cette hypothése n’a pas été
vérifiée dans le registre national suisse sur le syndrome coronaire aigu [124].

Dans notre étude 44 % de femmes avaient un NSTEMI dont 17 % avait un angor
instable.

Malheureusement, la majorité des patientes arrive en post IDM.

V-Diagnostic invasif et particularités anatomiques :
La coronarographie est le « gold standard » pour poser le diagnostic de SCA sur le
plan anatomique.
Cet examen confirme la différence de I'atteinte coronaire chez les deux sexes en
montrant que la prévalence de [I'absence de lésions coronaires significative est
multipliée par deux chez la femme[130] avec une Iplus grande fréquence du spasme,
de I'atteinte microvasculaire et de la dysfonction endothéliale [131] chez la femmepar
rapport a ’homme.
52 % de femmes de notre série avaient bénéficié d’'une coronarographie par voie
radiale ce qui a participé dans la baisse du taux de complication hémorragique au
niveau du site de ponction.
C’est la voie de prédilection retrouvée dans la plupart des études.

% Particularités des résultats angiographiques chez la femme :

Les preuves scientifiques soutiennent les différences physiopathologiques entre les
femmes et les hommes atteints d’IDM. La coronaropathie interagit avec les
caractéristiques biologiques sexuelles des femmes qui engendrent des différences
dans les propriétés de la plaque (rupture versus érosion) et dans la prévalence de
dissection et de spasme coronaire.

- Lésions athérosclérotigues obstructives :

Par rapport aux hommes, les Iésions coronariennes athérosclérotiques chez la

femme sont moins prononcées. Entre 50 et 54 ans, I'athérosclérose coronarienne
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infraclinique est moins fréquente chez la femme (10%) par rapport a 'lhomme (43%).
De méme, la coronaropathie cliniquement parlante est moins complexe chez le sexe
féminin avec moins de patientes ayant dans leurs ATCD une angioplastie ou pontage
aorto coronaire (23,24). Cependant, pour les patients du méme age présentant un
SCA avec sus décalage du segment ST, il n‘existe pas de différence dans la
morphologie de la plaque coupable, la composition du thrombus aspiré ainsi que les
marqueurs immunologiques. Cependant, des études autospiques ont démontré une
différence dans la morphologie de la plaque sous jacente associée au SCA chez les
femmes par rapport aux hommes. Méme si le substrat pathologique le plus répandu
de SCA avec sus décalage du segment ST est la rupture de la plaque
athéromateuse a chape mince, la thrombose coronaire consécutive a des plagues
non rompues ou érodées a été frequemment répandue spécialement chez les
femmes et les sujets jeunes.

Malgré que les arteres coronaires soient plus petites et le fait d’étre sujette a plus de
dissection lors de l'angioplastie, le risque de revascularisation répétée et de
thrombose de stent est trés faible et ne montre aucune différence entre les deux
sexes méme a long terme.

Dans notre études 83% de femmes avaient des lésions athéromateuses avec un
aspect thrombotique chez 13 % d’entre elles.

45 % d’entre elles étaient mono tronculaire, 28% étaient bitronculaire et 27%
tritronculaires.

- Lésions athérosclérotigues non obstructives

Ces lésions représentent I'une des causes physiopathologiques des MINOCA. Parmi
les patients avec SCA, les MINOCA sont observés chez les jeunes d’entre eux avec
un age compris entre 59 et 66 ans et une prévalence plus élevée chez la femme de
10,5% par rapport a 3.4% chez 'lhomme. Cette entité est difficile a diagnostiquer et
déroute le traitement. La mortalité chez les femmes avec cette atteinte grimpe de 10
% en cas d’absence ou de présence d’un seul FDRCV a 25% en cas de présence de
plus de 3 FDRCV.
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Cette entité était fréequente dans notre étude et intéressait 17 % de nos femmes avec
un age moyen de 55 ans.

- Dissection coronaire spontanée :

C’est une cause rare de SCA, mais 90% des cas sont rapportés chez la femme. La
dissection coronaire est responsable de 43% d’ischémie myocardique chez la femme
enceinte. Dans de grands registres, la dissection coronaire était impliquée dans 1%
des IDM. Elle est probablement sous estimée du fait que le diagnostic est fait
généralement par la coronarographie qui ne peut pas détecter la dissection si cette
derniére se manifeste uniquement par la présence d’'un hématome intramural
obstruant la lumiére en I'absence de fixation de produit de contraste typique de la
rupture intimale. Quand la dissection spontanée n’est pas clairement identifiée par la
coronarographie, il faut compléter par I'’échographie intra luminale ou tomographie
par cohérence optique (OCT) permettant une image plus précise de la paroi
artérielle. Cette atteinte est associée au statut du péri et post partum, contraception
orale, exercice, stress psychique, connectivite, vascularites incluant la dysplasie
fibromusculaire. Dans certains cas aucune cause n’est identifiable.

Les artéres les plus atteintes sont représentées par lartére interventricualre
antérieure (IVA) et ses branches (45 a 61%). L’atteinte multiple est possible dans
10% des cas.

- Dysfonction micro et macro vasculaire :

L’angor de repos répondant aux nitrates li€é au vasospasme coronaire est plus
fréquent chez 'homme, tandis que I'atteinte microvasculaire est commune chez la
femme. Elle peut étre due a une atteinte structurelle (microembolsation
athéroscléreuse), extravasculaire (hypertrophie induite par fibrose ou compression
périvasculaire) ou fonctionnelle (dysfonction endothéliale).

- Syndrome de Tako Tsubo :

Il est bien connu que le syndrome de TakoTsubo est caractérisé par une dysfonction
VG aigue qui se présente cliniquement comme un SCA déclenché par un stress
émotionnel ou physique, contrastant avec un réseau coronaire normal. Il existe

toujours un débat si les catécholamines ont une toxicité directe sur les cellules
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myocardiques induisant la dysfonction myocardique ou bien cette dysfonction est
médiée par un spasme microvasculaire.

VI-Evaluation du risque :
Les stratégies de gestion du SCA ont largement été similaires chez les deux sexes
tout en se focalisant principalement sur la coronaropathie obstructive : les schémas
de stratification de risque pour les SCA y compris le HEART score, score de
GRACE, TIMI score ainsi que la classification Killip sont dérivés de populations

majoritairement masculines et leur capacité a stratifier adéquatement les risques

chez les femmes atteintes de SCA reste discutable.

VII-Modalités thérapeutiques :
Les femmes recoivent moins de traitement approprié de I'IDM par rapport aux
hommes malgré un bénéfice de ce traitement vis-a-vis de la mortalité. Quelque soit
la stratégie thérapeutique : traitement fibrinolytique ou angioplastie, elles sont
sujettes a plus de complications comparativement aux hommes mais ces résultats
peuvent étre lieés avec d’autres facteurs de risque. Le bénéfice de I'angioplastie dans

le STEMI dépasse celui du traitement thrombolytique.

1.Revascularisation en cas de STEMI :

a.Traitement thrombolytique :
La thrombolyse administrée dans les délais diminue la mortalité indépendamment de
'age et du sexe. Elle est recommandée en I'absence de contre indications chez les
patients qui consultent dans un hépital ou I'angioplastie primaire n’est pas possible
dans les 120 minutes suivant le premier contact médical, cependant il n’existe pas
des recommandations spécifiques au sexe. Les femmes traitées par thrombolyse ont
un taux de mortalité et de morbidité plus élevé par rapport aux hommes expliqué par
un terrain plus défavorable (age, taux de diabéte, HTA et insuffisance cardiaque).
L’augmentation du risque de réinfarctus chez la femme a été confirmée par les

résultats de I'étude ASSENT-2 (Assessment of the Safety of a New Thrombolytic)

67



avec une PEC plus agressive et une mortalité plus élevée chez les femmes
comparativement aux hommes.

L’'usage de I'enoxaparine en adjonction avec le traitement thrombolytique réduit le
taux de mortalité et le risque de réinfarctus chez la femme a 30 jours en dépit d’'un
risque hémorragique plus élevé. Malgré ces résultats cliniques différents, le succes
de thrombolytiques évalué a 90 min, le taux de repérméabilisation et la FEVG
(immédiate et a 7 jours) ont été similaires entre les deux sexes dans I'étude GUSTO.
Par contre il y avait une une hyperkinésie plus importante des zones non infarcies
avec une tendance plus élevée a la ré occlusion (8.6 % versus 5.1%) chez les
femmes aprés traitement thrombolytique.

Le sexe féminin est un facteur indépendant de I'’hémorragie intracranienne
compliquant la thrombolyse.

Dans notre travail la thrombolyse a été réalisée chez 8 malades soit 4.2% avec
succes chez 87% et échec chez 13% des cas. Le délai moyen de fibrinolyse était de
8 £ 2h avec des extrémes entre 5 et 11h.

On ne rapporte pas de complications per hospitalieres chez cette population
contrastant avec les données de littérature mais notre étude est limitée par le

manque de données a propos de la surveillance a moyen et long terme.

b.Angioplastie primaire :

Les complications du traitement fibrinolytique et le manque de son éligibilité a limité
son usage dans la plupart des pays développés.

Une analyse de 22 essais randomisant 6763 patients avec STEMI et comparant
'angioplastie primaire par rapport a la thrombolyse a constaté que les femmes
avaient une mortalité a 30 jours plus faible avec I'angioplastie primaire que le délai
de consultation par rapport au début de symptomes soit < 2 heures (7.7% versus
9.6%) ou > 2 heures (8.5% versus 14.4%). L'utilisation de I'angioplastie primaire
élimine pratiquement le risque d’hémorragie intracranienne et représente un facteur

indépendant de survie chez la femme.
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Une analyse groupée chez des patients comparant le choix de stent chez la femme
a constaté que les stents de nouvelle génération sont associés a une réduction de
mortalité ou de I'DM par rapport aux stents d’ancienne génération. Cependant ces
résultats n’étaient pas exclusifs aux patients avec STEMI.

Malheuereusement, dans notre contexte I'angioplastie primaire n’a pu étre réalisée
gue chez 2.6% des cas vu que la plupart des malades consultent tardivement au
stade de post IDM.

c.Pontage aorto-coronaire (PAC):

Bien que [latteinte tritronculaire atteigne 50% des STEMI ayant subis une
coronarographie en urgence, le recours au traitement chirurgical urgent est
extrémement rare.

En regle générale, le vaisseau coupable occlu est traité par angioplastie primaire.
Une fois la perméabilité est rétablie, le patient peut étre réévalué pour un pontage
ultérieur. Une revue de 23 études concernant le PAC et un registre de 40 000 PAC
en Californie a montré que les femmes étaient plus agées et plus fragiles au moment
de l'intervention. Elles étaient moins susceptibles de recevoir une greffe mammaire
interne et avaient plus de complications post opératoires telles que linsuffisance

rénale, les complications neurologiques et I'IDM post opératoire.

2.Revascularisation en cas de 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'IlDM a 1 an
avec la stratégie invasive précoce chez les femmes a haut risque. Quant a l'usage
des stents de nouvelle génération, les études ne montrent pas de différence de
résultats entre les deux sexes a court et a 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 déces, d’'IDM a long terme ou de 'AVC et similaire entre les deux

Sexes.
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3.Traitement médical:

L’objectif du traitement pharmacologique est de diminuer la morbimortalité, améliorer
les symptdmes, prévenir les complications et améliorer la qualité de vie.

Il est recommandé de traiter les femmes avec NSTEMI par les mémes agents
pharmacologiques utilisés chez les hommes que ce soit pour les soins aigus ou pour
la prévention secondaire de I'IDM. Malgré ces recommandations, des études
observationnelles montrent une sous utilisation constantes de ces thérapies chez les
femmes. Elles recoivent moins de traitement préventif (y compris les AAP et les
statines) en cas de maladie coronaire non obstructive et ont ainsi un taux plus élevé
de ré hospitalisation, réinfarctus et de décés dans la premiére année qui suit I'IDM.

e Anticoagulants et antiagrégants plaquettaires

Les études de prévention secondaire démontrent que le bénéfice de I'aspirine dans
la prévention d’événements ischémiques récurents était similaire chez les deux
sexes. Dans une analyse évaluant 11265 patients ayant un ATCD d’IDM et 6765
patients avec histoire de maladie cérébrovasculaire, I'aspirine réduisait le risque
d’événement coronarien majeur a un degré proche chez les femmes et les hommes
(réduction de 19% chez les hommes et de 25% chez les femmes) avec une
réduction du risque d’AVC au méme degré (17% chez les hommes et 22% chez les
femmes).

L’étude CURRENT-OASIS 7 ne montre pas de différence significative du risque de
décés, IDM ou d’AVC entre de forte (300-325 mg/j) ou de faible (75-100 mg/j) dose
d’entretien de clopidogrel et d’aspirine chez les patients atteints de SCA et les
mémes effets étaient observés chez les deux sexes dans les analyses de sous
groupes prédéfinis.

Dans une méta analyse de 5 grands essais cliniqgues randomisés, le traitement par
clopidogrel était associé a une réduction du risque cardiovasculaire par rapport au
placebo chez les deux sexes.

Pour les autres inhibiteurs de P2Y12 (ticagrelor et prasugrel), il n'a pas été
observé une différence d’intéraction significative avec le sexe. Pour les patients avec

STEMI, l'utilisation précoce des inhibiteurs de la glycoprotéine libllla était
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associée a une amélioration de la perméabilité de [l'artére coupable avant
angioplastie primaire et ainsi du flux épicardique avec réduction de la mortalité chez
les femmes.

Les anticoagulants préviennent la formation de thrombus au niveau du site de la
lésion artérielle et réduisent les complications thrombotiques au cours de
'angioplastie. lls sont recommandés quelque soit la stratégie de revascularisation.
Pour réduire le risque hémorragique plus élevé chez la femme, il faut faire attention
au poids et a la fonction rénale avant 'administration d’anticoagulant et ’AAP.

Dans notre étude, toutes les femmes ont regu l'anticoagulation avec la double
antiagrégarion plaquettaire des leur admission.

e Bétabloqguants

Les bétabloquants aprés I'IlDM réduisent la mortalité de 21%, I'arrét cardiaque brutal
de 30%, réinfarctus de 25% avec un effet bénéfique similaire chez les deux sexes.

e Les inhibiteurs du systéme rénine angiotensine aldostérone

Plusieurs études ont démontré que [l'utilisation des inhibiteurs de I'enzyme de
conversion IEC était associée a une amélioration de la survie avec une réduction de
la dilatation du VG aprés I'IDM. Une méta analyse a démontré que aussi bien les
hommes que les femmes avec IC symptomatique tirent bénéfice de I'lEC. Par contre,
en I'absence de symptdmes ce bénéfice était absent chez les femmes par rapport
aux hommes.
e Statines

Les statines représentent un autre pilier de la pharmacothérapie de I'IDM. Dans
I'étude CARE, évaluant 4159 patients avec ATCD d’IDM et un taux Iégérement élevé
de cholestérol, les deux sexes avaient moins d’évenements cardiovasculaires 5 ans
apres le traitement par statines.

D’autres études montrent l'effet bénéfique du traitement par statines chez les

patients a risque de maladie coronaire quelque soit leur sexe.
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4. Traitement non pharmacologique :

e Réadaptation cardiaque

La réadaptation cardiaque est une composante essentielle des soins aprés I'IDM et
elle est approuvée mondialement révélant un bénéfice important en morbi-mortalité.
L’acces a la réadaptation chez les femmes dans les pays développés reste limité en
cas de dépression, et le risque de non achévement est 2 fois plus par rapport aux
femmes non dépressives. Des études suggérent que I'entrainement a I'exercice dans
le programme de réadaptation cardiaque améliore la dépression chez la femme. Elle
améliore 4 dimensions de santé : santé générale, profil psychosocial, santé mentale
et la vitalité.

De nouvelles stratégies de prévention secondaire pour les femmes ne pouvant
bénéficier de la réadaptation sont justifiées vu leurs profils psychosociaux
défavorables et le faible taux d’achévement du programme.

Dans notre contexte, il existe un seul centre de réadaptation cardiaque qui avec les
conditions socioéconomiques de nos patientes limite fortement I'accés aux soins.

Les modéles de réadaptation cardiaque a domicile peuvent étre une alternative
réaliste et efficace pour les femmes ne pouvant pas participer & des programmes
structurés en ambulatoire.

De nouveaux modéles de soins de santé utilisant des téléphones, internet et autres
moyens de communication pour fournir des services de réadaptation cardiaque a
domicile font 'objet d’'une enquéte.

e Conseils sexuels :

La dysfonction sexuelle chez la femme aprés IDM a regu moins d’attention par
rapport a 'homme et peu de patients aprés IDM recoivent des informations
adéquates sur leur santé et activité sexuelle.

Les femmes en convalescence d’IDM ont besoin d’informations spécifiques a leurs
préoccupations qui peuevent inclure la sécheresse vaginale, diminution de la libido
ou effets infésirables de médicaments.

Les facteurs psychologiques, y compris la peur, 'anxiété et la dépression peuvent

influencer la reprise de l'activité sexuelle des femmes apres un IDM.
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La réadaptation cardiaque est le cadre idéal pour discuter de I'activité sexuelle avec

le couple.

VII-Complications et pronostic :

A-Mortalité a court et a long terme :

Les études montrent un moins bon pronostic a court terme chez les femmes avec
SCA par rapport aux hommes en particulier en cas de SCA avec sus décalage du
segment ST (125,126, 127). La susceptibilit¢ féminine aux complications a court
terme a été attribuée a leur age plus avancé au cours de leur présentation, la
prévalence plus élevée de comorbidités, le retard diagnostique ainsi que le sous
traitement de femmes atteintes de SCA sans oublier un risque hémorragique plus
élevé.

Alors que les résultats a long terme ont été similaires chez les deux sexes dans des
études antérieures, des travaux plus récents indiquent que la mortalité et la morbidité
étaient plus élevées chez les femmes. Ces résultats étaient encore pires chez les
femmes jeunes par rapport aux hommes du méme age. Comme précédemment
décrit, ce risque accru peut étre principalement expliqué par le retard diagnostique et
ainsi thérapeutique et par un état de santé de base fragile chez la population

féminine.
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Tableau 21: Etudes reportant la mortalité en fonction du sexe et de I'dge chez des patients

avec SCA, publiées aprés 2010 (128)

Study Mumiber of patients PCl rate Dutcome of Intarest
Canto aral’ 1143 513 with AMaI 15% W M- ospinal Moy
481 581 wamen sl M with chest paln vs W with deest paln

<A5 Y. OR 1.28; 35% I 1.07 10 1.52
4554y OR 1.26;95% CC 113 10 1.40
5564y OR 1.32,95% CC 11510 130
B5-T4y.OR1.11;95% CL 10610 1.16
=75 y- OR 0.98; 95% C120.95 10 1.00
M with chest pain vs W without chest pain
<45y 0R 3.06; 95% (L2510 3.73
4554y OR237,95% CL 210 1o 2 68
5564 y. OR 1.92;95% CC1.7910 2.06
G574y DR 1.47,95% CL 14010 1.53
=75 y-OR 1.08; 5% CI1.05 0 1.1

itten el 6 746 with STEMI At W Oy 8ar Moy
1755 women aith M WeaBS yvs MBSy HR 16T, 95% 02 1.1 o 257
Wit= 55 v M=65 v HR 1.02; 5% CE0.T6 10 1.34
Knea e o 632 930 with STEMI GE% W 1 ospical moTakily Wvs M age <60 years
142 075 waomen e M OR adjusted: 1.11; 35% CE1.07 10 1.15
Sabbag & &% 11 536 WERACS B1% W Muorralty W s M 308 <55 years
3949 women % M In-hespital: HE 4.01; 95% 001150 14.0

30 days: HR 5.63; 95% (121,75 10 180
1 year:HR 2.51; 95% CI: 1.08 to 5.83
5 years: HR 1.96;95% (135 02,84

smilowitz ar 3™ 322 523 with AMI {45% A W ospical moTasy Wvs M
STEMI) Age <S0Y: 1.0% vs 0.7%
112 547 weomen Age 5059y 1.5% vs 1. 3%

Age B0-69 Y- 2.7% vs 2.3%
Age TO-79 Y. 4 3% vs 4.7%
Aga=B0 ¥ B1% vs T.T%:

Ul &r a7 104 E1 T with AMI 51" of 3l patlents  io-hospica momaly STEM)
[29% STEMI) wih STEMI WSS yvs M55y OR 1.40;95% Q112 0 1.98
41 264 women WIEE4.9y vs MES-64.9 v OR 1.24; 35% C0.95 10 1.60

WES—74.9y vs MES-749 Y. OR 1.13; 95% C1:0.93 10 1.38
W 75 yus NE=75 y: OR 1.04; 95% CF 0,92 10 1.19
W s MOy (NSTEMY)
WSS Y us M<S5 o OR 1.47; 95% O 1.22 10 1.77
W55-64.9y vs M55-64.9 ¥ OR 1.12; 95% (1 0.93 10 1.35
WES—74.9Y V5 ME5-74.9 Y OR 0.93; 95% C10.81 10 1.08
W= 75 yus NE=75 y: OR 0.97; 95% CL 0.90 1 1.06

Conim & /'™ BA34 witn STEMI ST W F0-0ay Moty

2657 women BE% M WED y vs M<ED o OR 1.88; 95% C1: 1.08 to 3.26

W 5074 y v5 Me=60-74 . OR 1.28; 95% CI: 0.88 to 1.88
W75 y s M>75 i O 1.17; 95% C1:0U80 to 1.73

AN, anue myccanital Infanction; M, men; NETEMI, non-STEMI; PO, percutaneous coronary Intenvention; STEMI, 3T-segment elevation myocandial imfanction; W, women.

B-Complications :
Le taux de complications aprés l'infarctus de myocarde est plus élevé chez la
femme. En effet, les femmes sont plus susceptibles de présenter des complications
hémorragiques liées au traitement oral ou techniques invasives. Les complications
mécaniques et l'insuffisance cardiaque sont plus fréquentes chez la femme, tandis

que l'incidence des arythmies est similaire chez les deux sexes. Il faut noter que les
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facteurs de risque psychosociaux, en plus des FDRCV traditionnels, jouent un réle

important dans le risque accru que présente la femme aprés I'|DM.

1.Complications hémorragiques :

Les données du registre de Grace portant sur 24045 patients indiquent que les
femmes ont un risque hémorragique plus élevé de 43% au cours de I'hospitalisation
par rapport aux hommes, surtout en cas de SCA avec sus décalage du segment ST.
Ce risque était élevé aussi bien chez les patientes sous traitement médical que chez
celles ayant fait objet d’'une dilatation avec mise en place d’'un stent et ce
indépendamment de I'age, poids, PA de base, fonction rénale, hématocrite de base
et autres facteurs de confusion potentiels.

L’hémorragie au site de ponction est le type d’hémorragie le plus fréquent aprés un
SCA avec sus décalage du segment ST et des essais ont démontré que le sexe
féminin représentait un facteur de risque de saignement au site fémoral. Les autres
facteurs associés a ce type de saignement sont représentés essentiellement par une
plus grande taille de gaine, son retrait tardif et I'usage de I'héparine en post
procédure.

Dans notre étude, deux patientes étaient compliquées par un hématome au site de

ponction avec évolution favorable.

2.Choc cardiogénique :

Il est du principalement a la défaillance myocardique lors d’'un IDM intéressant le
territoire antérieur étendu, aux complications mécaniques ou a I''lDM du VD. Le choc
cardiogénique survient généralement dans les 24 heures suivant la présentation et
augmente le taux de mortalité de 48% a 70%. Une revascularisation précoce réduit
la mortalité liée au choc cardiogénique avec IDM et peut expliquer la réduction
récente de la mortalité hospitaliere attribuée au choc cardiogénique.

Les femmes ont un risque plus élevé de développer un choc cardiogénique malgré
les lésions coronariennes moins extensive ainsi que la taille plus réduite de

l'infarctus, et ceci peut étre expliqué par 'age avancé, des taux de diabéte et ’'HTA
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plus élevés ainsi qu’une insuffisance cardiaque sous jacente plus fréquente chez
elles.

La revascularisation précoce est recommandé chez tous les patients sans contre
indications qui développent un choc cardiogénique aprés un IDM. L'usage de ballon
intra aortique est raisonnable comme support hémodynamique chez les femmes qui
n’ont pas pu étre stabilisé avec traitement pharmacologique.

Dans notre série 2 femmes étaient compliquées de choc cardiogénique avec un

décés chez une patiente.

3.Insuffisance cardiaque :

Les femmes sont sujettes a l'insuffisance cardiaque, ceci peut étre en rapport avec
des taux plus élevés d’'HTA, diabéte et d’insuffisance cardiague sous jacents ainsi
qu’un délai d’admission plus long. Plusieurs études montrent malheureusement que
les femmes avec IDM recgoivent moins de traitement approprié a I'admission ainsi
qgu’a la sortie de I'hépital, incluant les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC), les
bétabloquants (BB) et les statines.

Conformément aux données de littérature, l'insuffisance cardiaque présentait la
principale complication dans notre étude et elle a été retrouvée chez 13 patients soit

13% des cas.

5.Complications mécaniques :

Les femmes courent un risque plus élevé de développer les complications
mécaniques, mais les spécificités thérapeutiques en fonction du sexe sont rares.
L’insuffisance mitrale (IM) aigue sévére en post infarctus est plus fréquente chez la
femme. Elle représente 7% de toutes les causes d’'IDM compliqué de choc
cardiogénique et peut étre due a une rupture de pilier ou le remodelage du VG avec
déplacement des muscles papillaires et des cordages. Elle survient souvent dans les
24h et provoque une instabilité hémodynamique augmentant le risque de mortalité a
55%.

Une chirurgie urgente doit étre réalisée chez les candidats chirurgicaux appropriés

avec rupture du muscle papillaire. Un traitement médical avec un ballon intra
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aortique ou autre support mécanique sont indiqués chez les patients qui attendent la
chirurgie. Un remplacement valvulaire mitral est souvent nécessaire en raison de la
présence de tissu friable.

Cette IM a été retrouvée chez 21% de nos patientes. Elle était significative chez 1%
des cas.

Les femmes, les sujets agés et les non fumeurs ont un risque €élevé de rupture du
septum inter ventriculaire (SIV) aprés I'IDM. Cette rupture a lieu en général dans
les premieres 24 heures surtout chez les sujets sans ATCD de cardiopathie
ischémique. Sans intervention chirurgicale le taux de mortalité arrive a 94 % jusqu’a
100%. En effet, cette complication était décrite chez une de nos patientes conduisant
a un déces en perhospitalier.

La rupture de la paroi libre du VG avec tamponnade est un risque fréquent chez
la femme en post IDM. Les facteurs de risque additionnels de cette complication sont
représentés par I'dge avancé, le territoire antérieur de I'IDM et la thrombolyse
retardée. L’angioplastie primaire protége contre cette complication par la réduction
des transformations hémorragiques du myocarde infarci. La plupart des ruptures de
la paroi libre du VG se produisent dans la semaine qui suit 'IDM. Bien qu'il existe
une preuve que les femmes ont moins de chance de survie avec rupture de la paroi
libre du VG par rapport aux hommes une indication chirurgicale urgente est indiquée

chez toutes les femmes présentant cette complication.

6.Complications thromboemboliques :
La formation de thrombus du VG est une complication fréquente chez les patients
avec IDM antérieur avec ou sans anévrisme.
Dans notre étude 4.2% de femmes avaient un thrombus intra VG compliquant un

infarctus.

7.Les arythmies :
Les deux sexes présentent un risque similaire de développer les complications
rythmiques apres un infarctus de myocarde. Les arythmies ventriculaires

by

compliqguent 6% a 10% des patients avec IDM. Il a été démontré que les
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bétabloquants en per infarctus réduisent I'incidence des arythmies ventriculaires. Les
femmes avec arythmie ventriculaire soutenue 48 heures ou plus aprés IDM, en
absence d’autres causes réversibles, devraient avoir un DAI avant la sortie de
I'hépital pour prévention secondaire d’arrét cardiaque. Les femmes a FEVG réduite
apres IDM doivent étre réévaluées a la recherche d’indication de DAI aprés 40j
d’hospitalisation pour prévention primaire. Deux méta-analyses ont montré des
résultats contradictoires pour toutes les causes de mortalité chez les femmes avec
DAI. Dans notre étude, 6% des femmes ont été compliquées d’arythmie ventriculaire
a type d’'ESV avec une FV chez une patiente.

1% de nos patientes ont présenté une FA récente. En effet, la FA récente survient
chez 6% a 9% des patients avec IDM et elle associée a linsuffisance cardiaque,
AVCI, I'état de choc et responsable d’'une augmentation de mortalité a 90 jours. Le
risque de développer la FA est augmenté chez les femmes et les sujets agés.
Globalement 7% des patients hospitalisés pour IDM présentent des brady-arythmies
significatives. Les femmes ont un risque plus élevé de développer un BAV de haut
degré en post IDM. Dans notre travaill 3.1% de femmes ont présenté une
bradycardie sinusale, 9.9 % un BAV 1% degré, 1% un BAV 3°™ degré et un BSA
chez 0.5% des cas.

Lorsque les BAV haut degré sont associés a un infarctus antérieur, le pronostic est
mauvais et témoigne un infarctus étendu. Dans ce cas la mise en place d’'une sonde
de stimutaion provisoirte est recommandée. L’implantation de pacemaker permanent
est indiquée seulement pour les BAV haut degré persistants.

Dans notre travail 3 femmes avaient recours a I'implantation de Pace Maker.
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VII.CONCLUSION:
Le syndrome coronarien aigu chez la femme est un sujet vaste qui nécessite plus d’études

approfondies.

Le profil des femmes a risque cardiovasculaire change au fil des années, et on est devant
des femmes coronariennes de plus en plus jeunes avec un pronostic plus sombre comparés
aux hommes du méme age.

Dans notre travail, conformément aux données de littérature, nous rapportons des disparités
entre les deux sexes dans la physiopathologie et la présentation clinique affectant le délai de
la prise en charge thérapeutigue. On constate un retard important de consultation
témoignant la méconnaissance de cette pathologie chez la population féminine.

Les recommandations de revascularisation myocardique restent similaires entre les femmes
et les hommes avec un risque hémorragique nettement plus élevé chez les femmes.
L’allongement des délais de prise en charge retrouvé dans notre étude peut étre lié a un
défaut de sensibilisation, a un manque de moyens mais aussi a un environnement
psychosocial particulier.

Finalement, le pronostic de I'infarctus du myocarde reste moins bon chez la femme que chez
'homme, mais une prise en charge adaptée et précoce en particulier par angioplastie
semble limiter cette différence dans les dernieres études.
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RESUME

Titre : Syndrome coronarien aigu chez la femme (expérience du service de
cardiologie B, a propos de 191 cas)

Auteur : MANOURI KAWTAR

Mots clés : SCA, femme, angioplastie

Introduction-Objectif : Le SCA reste la premiére cause de mortalité chez la femme
apres le cancer du sein avec des diparités importantes dans la physiopathologie, la
présentation clinique, les parameétres paracliniques ainsi que la prise en charge
thérapeutique entre les deux sexes.

Le but de l'étude est d’analyser les particularités épidémiologiques, cliniques,
angiographiques ainsi que les différences de PEC chez la femme

Patients et méthodes : Il s’agit une d'une étude rétrospective descriptive et
analytique portant sur 191 femmes hospitalisées pour SCA ayant fait I'objet d’une
coronarographie, hospitalisées au service de cardiologie B dans I'hdpital de
Maternité Souissi.

Résultats : L’age moyen des patientes était de 62 ans et 60% des femmes étaient
agées entre 60 et 74 ans. La ménopause était le premier FDRCV suivie de I'HTA. Le
tabac et la dépression avec une prévalence respective de 4,7% et 6,3% étaient
retrouvés chez les femmes les plus jeunes.

La douleur thoracique était typique chez 91% des femmes. Le délai d’admission
était dépassé chez 86% de nos patientes.

La troponine était négative chez 26% des cas. Un sus décalage a été noté chez 26%
des cas avec une prédominance du territoire inférieur. L'ETT était normale chez 26%
de nos patientes.

Il s’agissait d’'un STEMI dans 39% des cas, un NSTEMI dans 44% et MINOCA dans
17% des cas.

Une thrombolyse a été réalisée chez 4.2% des patientes avec succes chez 87%
d’entre elles. 43% de nos malades ont bénéficié d’une angioplastie et 27% avaient
des lésions tritronculaires.

Conclusion :

La présente étude montre qu’il existe un grand retard diagnostic chez les femmes
par rapports aux données de littérature.

80



ABSTRACT
Title: Acute coronary syndrome in women
Author: MANOURI KAWTAR
Keywords: Acute coronary syndrome, women, PCI
Introduction-Objectives: ACS remains the first cause of death in women after beast
cancer with significant disparities in pathophysiology, clinical presentation,
paraclinical parametrs as well as therapeutic management between the two sexes.
The aim of the study is to analyze the epidemiological, clinical, angiographic
characteristics as well as the differences in medical care in Moroccan women by
comparing them with data from the litterature on ACS in men.
Patients and methods: This is a retrospective descriptive and analytical study of
191 women hospitalized for ACS who underwent coronary angiography, hospitalizes
in cardiology department in the Souissi Maternity Hospital.
Results: The average age of the patients was 62 years and 60% of the women were
between 60 and 74 year old. Menopause was the first cardiovascular risk factor
followed by hypertension.
Tobacco and depression with a respective prevalence of 4.7% and 6.3% were found
in the youngest women. The mean age of smoking patients was 50 years old and
that of patients with depression was 54 years.
Chest pain was typical in 91% of the women. The admission deadline was exceeded
in 86% or our patients.
Troponin was negative in 26% of cases. ST segment elevetion was noted in 26% of
cases with a predominance of right coronary territory. TEE was normal in 26% of our
patients. It wass STEMI in 39% of cases, NSTEMI in 44% and MINOCA in 17% of
cases.
Thrombolysis was performed in 4.2% of patients with success in 87% of them. 43%
of our patients underwent angioplasty and 27% had tritroncular lesions.
Conclusion: The present study shows that there is a large diagnostic delay in
women compared to the data in the literature.
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