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RESUME 

 
Objectif : Selon l'Organisation Mondiale de la Santé, l’infarctus du myocarde est la 

première cause de mortalité chez la femme en 2014. La maladie coronaire de la 

femme apparaît comme une entité clinique spécifique que ce soit en termes 

d’anatomie, de physiopathologie et d’expression clinique. Le pronostic du STEMI de 

la femme reste plus grave que celui de l'homme, phénomène qui serait accentué par 

des retards de prise en charge et de revascularisation. L'objectif de cette étude est 

d'évaluer l'impact du sexe féminin sur le délai de revascularisation au cours d'un 

STEMI, et d'examiner quels sont les facteurs déterminants de la prise en charge 

d'une femme atteinte de STEMI dans le Béarn.  

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective sur l’année 2012 à l’hôpital de Pau, 

analysant les caractéristiques des patients ayant eu une coronarographie en urgence 

pour suspicion de STEMI évoluant depuis moins de 12h.  

Résultats : 164 patients ont été inclus, dont 43 femmes (26%). Ces dernières sont 

plus âgées que les hommes (respectivement 67 ± 19 ans versus 60 ± 14 ans, 

p<0,05). Le délai médian entre les premiers symptômes et la coronarographie est 

plus élevé chez les femmes que chez les hommes (293 minutes [Q1 = 197 ; Q3 = 

369] versus 252 minutes [Q1= 168 ; Q3 = 390], ns). D’autres délais tendent à 

s’allonger chez les femmes : délai médian d'arrivée aux urgences, délai médian entre 

le premier contact médical et la revascularisation. Pour aucun d'entre eux, les 

différences ne sont statistiquement significatives. Pendant l'hospitalisation, les 

femmes font plus de poussées d'insuffisance cardiaque que les hommes (21% 

versus 9%, p<0,05). 

 

Conclusion : La prise en charge du STEMI dans le Béarn est peu ou pas influencée 

par le sexe. Les femmes ont toutefois des retards de revascularisation, ce qui 

suggère des possibilités d'amélioration, notamment en pré-hospitalier. Les médecins 

comme les patientes doivent être sensibilisés à cette pathologie fréquente et grave 

d’autant plus que les traitements disponibles sont efficaces et ont permis depuis 

quelques années d’en améliorer le pronostic. 
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INTRODUCTION 

 

La mortalité d'origine cardiovasculaire a diminué ces dernières décennies, pourtant la 

maladie coronaire reste la première cause de mortalité chez les femmes dans le 

monde.  

 

L'absence de considération des femmes, à la fois par le grand public et par la 

communauté médicale, dans le domaine des maladies cardiovasculaires a été mise 

en évidence en 1991 par le Dr Healy (1). En effet, la plupart des études réalisées 

jusqu'alors incluaient uniquement des hommes, et sous entendaient que les 

maladies cardiovasculaires étaient des maladies d'homme, sans aucune spécificité 

féminine. Elle illustrait son propos à travers Yentl, une jeune fille juive, personnage 

d'une nouvelle d'Isaac Bashevis Singer en 1904, ayant été contrainte de se déguiser 

en homme afin de poursuivre son apprentissage du Talmud. Les particularités de la 

maladie coronaire féminine sont désormais mieux étudiées, cependant, la mortalité 

cardiovasculaire des femmes a moins diminué que celle des hommes. C'est ainsi 

qu'en 2011, le Dr Merz affirme " The Yentl syndrome is still alive and well"(2). Les 

sociétés savantes incitent de plus en plus les chercheurs à s'intéresser aux maladies 

cardiovasculaires chez les femmes, à travers des campagnes telles que "Red Alert 

for women" pour l'European Society of Cardiology (3) ou "Go red for women" pour 

l'American Heart Association. 

 

Des études récentes tendent à montrer qu'il existe, de part une présentation clinique 

différente, des différences de prise en charge au cours d'un STEMI en fonction du 

sexe, notamment en ce qui concerne les délais de prise en charge.  
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RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES 

 

 
A. EPIDEMIOLOGIE  

 

a. Globale 

 

Bien que les études récentes indiquent une réduction de son incidence, le STEMI est 

toujours un problème majeur de santé dans le monde (4). 

Une étude récente décrit la situation actuelle dans 30 pays européens, l'incidence 

annuelle des admissions à l'hôpital pour STEMI varie entre 44 et 142 cas par 100 

000 habitants, ce qui est similaire aux données nord-américaines (5).  

 

Chaque année, l'American Heart Association (AHA), en collaboration avec les 

instituts nationaux de la santé, et autres organismes gouvernementaux, rassemble 

les mises à jour statistiques sur les maladies cardiaques, accidents vasculaires 

cérébraux, les maladies vasculaires, et leurs facteurs de risque (6). 

On note une diminution de la mortalité par maladie cardiovasculaire ces 15 dernières 

années. 

 

Figure 1 : Tendances de mortalité cardiovasculaire en fonction du sexe.  

Figure 2: Prévalence de maladies cardiovasculaires en fonction de l'âge et du sexe. 
(Incluant coronaropathies, insuffisance cardiaque, hypertension et AVC) 
(Source : National Center for Health Statistics and National Heart, Lung, and Blood Institute) 
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Dans l'étude ARIC, il est constaté que le taux de mortalité coronarienne ajusté selon 

l'âge a diminué chez les sujets âgés de 35 à 74 ans entre 1987 et 2008 (7). 

 

L'étude EURHOBOP décrit les caractéristiques actuelles des patients admis pour un 

syndrome coronarien aigu en Europe de l'Ouest, dans le but d'analyser les variations 

internationales de mortalité hospitalière. La conclusion est que le taux de mortalité 

hospitalière des patients atteints de STEMI est deux à trois fois plus élevé en 

Finlande, en Allemagne et au Portugal qu'en Grèce et en Espagne, avec des valeurs 

intermédiaires pour la France, indépendamment du sexe (8). 

 

b. Chez les femmes 

 

Souvent considérée comme une maladie d’homme (9), la maladie coronaire est 

pourtant la première cause de mortalité chez la femme, responsable de 4 à 6 fois 

plus de décès que le cancer du sein (10) (11). 

 

D'après l'Organisation Mondiale de la Santé, en 2014, la première cause de mortalité 

chez les femmes du monde entier est l'infarctus du myocarde. 

 

Mortalité féminine en 2014 :  

 

(Source OMS 2014) 
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Les femmes ont près de 8 fois moins de risque d'avoir un infarctus aigu du myocarde 

que les hommes, mais semblent avoir un plus mauvais pronostic après une ischémie 

myocardique (12). 

 

Relativement épargnées avant la ménopause, les femmes payent ensuite un lourd 

tribut aux maladies cardiovasculaires avec, après 70 ans, une prévalence identique 

dans les 2 sexes.  

Au cours de ces 20 dernières années, les campagnes de prévention des maladies 

cardiovasculaires menées auprès du grand public, ont ciblé essentiellement les 

hommes alors que pour les femmes l’information est plutôt orientée vers le cancer du 

sein. Pendant cette même période on constate une diminution beaucoup plus 

importante de la prévalence des facteurs de risque et des décès cardiovasculaires 

chez les hommes que chez les femmes (9) (13).  

 

Les maladies cardiovasculaires continuent à tuer plus de femmes que d'hommes 

chaque année, une épidémie de décès chez les femmes a émergé depuis 1984 et 

persiste en 2014. Ce changement de mortalité n'a pas été accompagné par des 

changements spécifiques au sexe, et a été trop rapide pour être dû à une 

modification génétique. Bien que l'augmentation de la longévité soit une explication 

intéressante, les taux de mortalité cardiovasculaire ont en fait diminué chez les 

femmes âgées et chez les hommes jeunes, comparativement à une augmentation 

chez les femmes jeunes (14). 

 

En 1998, d'après une analyse du registre ISIS-3 (patients éligibles à une fibrinolyse 

après un infarctus), il semblait probable qu'il y ait tout au plus une association 

indépendante entre le sexe féminin et la mortalité ainsi que la morbidité précoce 

après un infarctus du myocarde aigu (15). 

 

Depuis 1999, il est noté que plus les patients sont jeunes, plus le risque de décès 

hospitaliers est augmenté chez les femmes par rapport aux hommes (16).  
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Figure 3 : Pourcentage de mortalité hospitalière après un infarctus du myocarde, en 
fonction de l'âge et du sexe (16) 

 

En France, entre 1995 et 2010, avec la plus forte utilisation des thérapies de 

reperfusion, le taux global de mortalité cardiovasculaire a diminué, en particulier chez 

la femme, passant de 24 à 10% de mortalité globale après un STEMI. Il est 

accompagné d'une augmentation de la proportion de femmes de moins de 60 ans 

(17). 

 

Chez les femmes jeunes, avant la ménopause, l'incidence des STEMI est plus faible 

que chez les hommes du même âge. En effet, l'incidence varie entre 2 et 10% avant 

46 ans chez la femme (18). Cependant, le sexe féminin est associé à une mortalité 

hospitalière plus élevée, tandis que la mortalité à long terme est sans différence 

entre les sexes (19). 

 

Dans l'étude NRMI menée entre 1994 et 2002 sur près de 600 000 patients atteints 

de STEMI, les femmes de race noire ont un taux de mortalité hospitalière plus élevé 

que leurs homologues masculins ou de race blanche, et ce, sans aucune preuve que 

les différences se soient réduites au cours des dernières années (20). 

Une étude réalisée sur une période de 16 ans, aux Etats Unis, portant sur 1 316 216 

patients atteints de STEMI entre 1988 et 2004 a pour but de déterminer les 

tendances dans les taux de mortalité hospitalière.  
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Cette étude montre que la mortalité ajustée selon l'âge a diminué de façon 

significative au cours des 16 dernières années, avec la persistance de taux de 

mortalité plus élevés chez les femmes et les Afro-Américains (21). 

Les différences de sexe dans la morbi-mortalité après un STEMI s'expliquent en 

grande partie par les différences d'âge, les comorbidités, et les différences de 

traitement entre les femmes et les hommes (22). 

 

Des données récentes, tirées notamment de l’étude WISE, évaluant la prévalence et 

les caractéristiques de la maladie coronaire, suggèrent que la maladie coronaire 

féminine serait de moins bon pronostic que celle de l’homme. Elle serait sous-tendue 

par une physiopathologie différente, influençant ainsi à la fois l’expression clinique, le 

diagnostic, et le pronostic d’une pathologie qui apparaîtrait donc bien comme une 

entité clinique particulière (23). 

 

 

 

B. PARTICULARITES DE LA MALADIE CORONAIRE CHEZ LES FEMMES 

(Annexe 1 : étude RED alert) 

 

Il a été déterminé qu'il existe des différences épidémiologiques, mais les facteurs 

physiopathologiques et cliniques spécifiques aux femmes dans le cadre du STEMI 

n'ont pas encore été clairement définis. 

 

Les femmes elles-mêmes n'incluent pas les maladies cardiovasculaires comme une 

pathologie à laquelle elles sont exposées, et plus inquiétant, les médecins continuent 

de sous-estimer le risque cardiovasculaire de leur patiente (24). 

 

Contrairement à une idée reçue, le STEMI n’arrive pas sans prévenir, est fonction du 

risque cardio-vasculaire et est souvent annoncé par une douleur thoracique (Excepté 

chez les femmes jeunes) (25). 
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a. Les facteurs de risque cardiovasculaire  

 Facteurs de risque traditionnels 

De nombreuses études, nationales et internationales, récentes ou anciennes,  

montrent que les femmes ont une incidence plus élevée de facteurs de risques tels 

que le diabète, l'hypertension et l'hypercholestérolémie que leurs homologues 

masculins (26) (3) (27) (28) (29).  

La plupart des études montrent un profil de risque cardiovasculaire plus élevé que 

les hommes avec un âge plus élevé et une fréquence plus importante d'insuffisance 

cardiaque (28), mais des taux inférieurs de consommation de tabac et d'antécédents 

d'infarctus du myocarde (30). 

Plusieurs études rapportent l’existence à la fois d’une incidence et d’une mortalité 

cardiovasculaire plus élevées chez les femmes diabétiques que chez les hommes, et 

ce indépendamment de l’âge et des autres facteurs de risque associés. Le diabète 

pourrait effacer l’effet protecteur du sexe sur l’incidence des maladies 

cardiovasculaires. Une méta-analyse récente montre ainsi que le risque de décès 

coronaire ajusté pour l’âge est multiplié par 3,5 chez les femmes diabétiques contre 

2,06 chez les hommes diabétiques de manière significative (31). 

Le tabagisme est un facteur de risque majeur chez les femmes, en particulier chez 

les femmes jeunes. Plus de 60 % des infarctus des femmes de moins de 50 ans sont 

attribuables au tabac (32). Si l’usage du tabac a diminué depuis 20 ans dans les 

deux sexes, cette diminution est moindre chez les femmes que chez les hommes. 

Plus souvent utilisé par les femmes comme un moyen de lutte contre le stress, son 

arrêt apparaît plus difficile, avec la crainte de prise de poids, et les rechutes plus 

fréquentes. Les thérapeutiques substitutives à base de nicotine semblent plus 

efficaces chez les hommes que chez les femmes. 

La sédentarité et ses conséquences apparaissent comme un problème majeur chez 

les femmes. Des données tirées de la Nurse Health Study montrent que 39 % des 

femmes blanches et 57 % des femmes noires n’ont aucune activité physique, ces 

taux étant d’autant plus élevés que les femmes vivent dans un milieu défavorisé. 
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Cette étude montre pourtant qu’une activité physique modérée telle qu’une marche 

de 30 à 45 minutes trois fois par semaine réduit le risque d’infarctus de 50 % chez 

les femmes. L’activité physique réduit également le risque de diabète de type 2 (33).  

Les études sur la condition physique des femmes subissant une coronarographie 

pour suspicion d'ischémie est sans appel et montre un bénéfice majeur de la perte 

de poids. Elle permettrait de diminuer le risque de maladie cardiovasculaire, les 

lésions en coronarographie et le risque d'événements cardiovasculaires indésirables 

(34). 

L’obésité abdominale, rencontrée essentiellement après la ménopause, est souvent 

associée au syndrome métabolique, et constitue un facteur de risque majeur et 

indépendant de maladie coronaire chez les femmes. Après 55 ans, les 

concentrations de cholestérol total et de low density lipoprotein (LDL)-cholestérol 

augmentent chez les femmes et contribuent à l’accroissement du risque 

cardiovasculaire. Dans une méta-analyse récente, l’hypertriglycéridémie apparaît 

comme un facteur de risque plus important de maladie coronaire chez les femmes 

que chez les hommes, souvent associée il est vrai à l’obésité et au diabète (35).  

Comparées aux hommes, les femmes ont des concentrations de high density 

lipoprotein (HDL) un peu plus élevées et ce taux reste globalement stable pendant 

toute la vie, ce qui pourrait contribuer à un effet protecteur lié au sexe (facteur de 

risque négatif). 

 Statut hormonal 

 

La contraception oestro-progestative est très répandue dans les pays industrialisés, 

son impact sur le risque cardiovasculaire est étudié. Il ressort, d'après une étude 

collaborative avec l'OMS, un risque relatif d'infarctus du myocarde de 10 chez les 

femmes ayant une HTA associée, et de 20 chez les femmes fumeuses. En l'absence 

de tabac et d'HTA, le risque relatif n'est pas élevé (36). 
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Le risque cardiovasculaire des femmes augmente après la ménopause, et il est 

montré que les femmes ménopausées précocement (<40 ans) ont une survie 

moindre de 2 ans (37). 

 

D'un point de vue physiopathologique, plusieurs études suggèrent l'effet néfaste des 

œstrogènes sur la revascularisation coronarienne chez les femmes, notamment en 

raison d'un réseau coronaire d'aval altéré. (Phénomène de no-reflow) (38) 

D'un autre côté, il a été décrit un effet bénéfique des œstrogènes sur l'inflammation, 

le profil lipidique, la vasodilatation, ainsi qu'un effet anti-thrombotique (39). 

C'est pourquoi l'indication d'un traitement hormonal à but de prévention de la maladie 

cardiovasculaire est étudiée chez les femmes ménopausées. Les études HERS 

(multicentrique, comptant plus de 2700 femmes en 1998)  et WHI (réalisée entre 

1993 et 1998, comptant plus de 16 000 femmes) par exemple, ne retrouvent pas de 

réduction du risque coronaire avec ce traitement. L'étude HERS retrouve même un 

sur risque, pour les patientes traitées, de maladies thrombo-emboliques veineuses 

ou artérielles et de pathologies biliaires (40). L'étude WHI retrouve un risque 

augmenté de maladie coronarienne, d’accident vasculaire cérébral (AVC), de cancer 

du sein ou d’embolie pulmonaire (41). 

 

 Facteurs de risque spécifiques (Annexe 2) 

 

D'autres situations sont associées à une majoration du risque cardiovasculaire chez 

les femmes, comme le diabète gestationnel ou la pré-éclampsie, considérés par 

certains comme des marqueurs de risques précoces (42). 

Une grande méta-analyse récente constate que les femmes ayant des antécédents 

de pré-éclampsie ont approximativement un risque multiplié par deux d'avoir dans les 

15 ans une cardiopathie ischémique, un accident vasculaire cérébral, ou une maladie 

thrombo-embolique veineuse (43). 

La dépression et l'anxiété sont davantage associées à un risque cardiovasculaire 

augmenté chez les femmes, mais l'association doit encore être étayée (3) (42). 
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 Niveau social 

D'un point de vu socio-économique, une étude parue dans le JAMA en 2002 montre 

que les femmes jeunes atteintes de STEMI sont plus pauvres que leurs homologues 

masculins et ont une mortalité plus élevée à 30 jours. Dans la même étude, les 

femmes de plus de 65 ans, et à fortiori de plus de 75 ans sont moins bien suivies, 

mais ont une mortalité à 30 jours plus basse que les hommes du même âge (44). 

 L'insuffisance rénale 

En ce qui concerne la prévalence de l'insuffisance rénale, des études montrent une 

différence considérable entre les sexes chez les patients atteints de STEMI. 

L'insuffisance rénale semble être un marqueur pronostic non négligeable chez les 

femmes. Ces résultats sont intéressants parce que la fonction rénale est rarement 

prise en compte dans les analyses multivariées dans lesquelles le STEMI est 

responsable d'un taux de mortalité plus élevé chez les femmes. Elle pourrait 

constituer un biais important (45). 

 Prévention primaire (Annexe 3) 

  Les indications et objectifs thérapeutiques sont différents selon les experts en ce qui 

concerne la prévention primaire, certains extrapolant aux femmes les résultats 

obtenus chez les hommes, d’autres ne donnant pas de recommandations 

thérapeutiques médicamenteuses mais uniquement des mesures diététiques et 

d’hygiène de vie (46).  

  En 2004, l'AHA, en collaboration avec de nombreuses autres organisations, a porté 

son attention sur les recommandations cliniques spécifiquement féminines et 

parrainée les "lignes directrices fondées sur des preuves pour la prévention des 

maladies cardiovasculaires chez les femmes» et leur mise à jour en 2007 (47) (48).  

 Discordance de la littérature 

Tous les résultats ne vont pas dans le même sens. Dans une grande étude de 1986 

analysant, sur 26 ans, 1260 patients issus de la cohorte Framingham, les 

manifestations de la maladie coronaire diffèrent entre les sexes. L'angine de poitrine 
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chez les femmes est plus souvent sans complications (80%), alors que l'angine de 

poitrine chez les hommes a tendance à évoluer en infarctus (66%). L'infarctus se 

manifeste par une mort subite en plus grande proportion chez les hommes que chez 

les femmes (50% vs 39%). Ainsi, les femmes entretiennent une moindre probabilité 

de maladie cardiovasculaire que les hommes à tous les niveaux, et les distinctions 

dans leur profil de facteurs de risques n'expliquent pas complètement les tendances 

des maladies observées (10). L'étude ayant commencé dans les années 60, il se 

peut que la population ne soit pas identique à celle retrouvée actuellement.  

 Théorie du préconditionnement 

Certains auteurs évoquent la théorie du préconditionnement, qui manquerait aux  

femmes. Chez les animaux, de brefs épisodes d'ischémie avant une occlusion 

coronaire totale protègent le cœur et se traduisent par une plus petite taille de 

l'infarctus du myocarde. Chez l'homme, les épisodes d'angor avant un infarctus aigu 

du myocarde peuvent aussi conférer un « préconditionnement » ou effet protecteur, 

l'angor étant souvent associé à de plus petits infarctus, à des réductions de la 

dysfonction ventriculaire, des arythmies, de l'incidence des phénomènes de no-

reflow, et, dans certains cas, à l'amélioration de la survie. L'effet protecteur du 

préconditionnement chez l'homme est caractérisé par des variations individuelles 

marquées et semble être atténué chez les femmes, les personnes atteintes de 

diabète et les personnes âgées (49). 

b. La douleur 

 

Dans les études datant d'il y a plus de 30 ans, de nombreux auteurs estiment que la 

douleur angineuse constrictive décrite comme une caractéristique de l’angor n’est 

probablement typique que chez les hommes et, de toute façon, moins prédictive 

chez les femmes d’une origine angineuse (50).  

 

L'angor serait moins susceptible d'être annonciateur d'événements cardiovasculaires 

graves que chez les hommes (26). Cela peut expliquer pourquoi les médecins 

attribuent plus volontiers des symptômes angineux chez les femmes à des causes 

non cardiaques.  
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La douleur thoracique est plus souvent associée à des artères épicardiques 

normales chez les femmes que chez les hommes. Il est possible que l'approche 

diagnostique et thérapeutique soit moins agressive par les praticiens suivant des 

femmes.  

Dans l'étude SAVE réalisée entre 1987 et 1990 sur 2300 patients, les femmes ont 

accès à une procédure de revascularisation deux fois moins souvent que les 

hommes pour les mêmes symptômes, probablement du fait que les femmes ont une 

mortalité péri-opératoire plus importante que les hommes. Cependant, cette mortalité 

plus élevée peut être le résultat, plutôt que la cause, d'un biais de référence, puisque 

les femmes ont une maladie plus avancée au moment de la revascularisation (51). 

 

De manière statistique, on sait que environ la moitié des patients ayant présenté un 

infarctus aigu du myocarde ont une maladie athéroscléreuse diagnostiquée ou ont 

déjà signalé une douleur thoracique à leur médecin (25).  

Les femmes ont plus souvent souffert d'angor avant leur premier infarctus du 

myocarde, mais ont des infarctus plus méconnus que les hommes (12). 

La douleur angineuse, survenant peu de temps avant l'infarctus est associée à un 

infarctus de plus petite taille (49). 

Outre la douleur, les patientes décrivent des symptômes différents des hommes. Les 

femmes sont plus susceptibles d'éprouver des douleurs de gorge ou de mâchoires 

(52), de la dyspnée, des nausées et des douleurs épigastriques (53) (30) (54). 

Les femmes atteintes de diabète représentent un groupe à haut risque de STEMI 

indolore (55). 

c. Des artères différentes 

 

L’étude CASS, menée dans les années 1970, avait déjà décrit les caractéristiques 

particulières de la maladie coronaire de la femme. Parmi celles-ci, l’existence 

d’artères coronaires de plus petite taille peut contribuer à aggraver les conséquences 

du développement des plaques d’athérome et rendre plus difficile les techniques de 

revascularisation, et la plus grande fréquence d’artères coronaires normales ou de 

lésions non significatives (56).  
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De nombreux auteurs soutiennent l'idée que les femmes développent une forme plus 

grave ou quelque peu différente de la maladie vasculaire que les hommes. 

Structurellement, les vaisseaux coronaires des femmes sont de plus petite taille et 

semblent être le siège d'une athérosclérose plus diffuse, leurs aortes sont plus 

rigides (fibrose et remodelage), et leurs microvaisseaux semblent être plus 

fréquemment dysfonctionnels. Les vaisseaux des femmes montrent souvent des 

réponses vasodilatatrices douteuses (23).  

Des études anatomopathologiques suggèrent que la composition de la plaque peut 

différer selon le sexe (57). 

L'étude PROSPECT quant à elle, montre que les femmes ont une athérosclérose 

coronaire moins étendue que les hommes, par deux mesures, agiographique et 

échographique endocoronaire. Les artères coronaires des femmes sont moins 

souvent le siège de rupture de plaque, le noyau de la plaque est aussi moins 

nécrotique, et les artères ont de plus petites lumières (58). 

 

A la coronarographie, les femmes ont plus souvent une lésion coupable unique (19). 

Contrairement à des patients plus âgés, environ la moitié des jeunes patients ont 

également une lésion coupable unique, et dans environ 20% des cas, la cause n'est 

pas liée à l'athérosclérose (18) (23). La coronarographie est donc plus que justifiée 

chez les jeunes patientes atteintes de STEMI, afin de définir l'anatomie de la maladie 

et de permettre une gestion optimale. 

Une étude portant sur 896 patients recevant une coronarographie pour douleur 

thoracique entre 1987 et 1991 retrouve des artères coronaires normales cinq fois 

plus fréquemment chez les femmes que les hommes (50).  

D'un point de vue électrique, la maladie coronaire a plus souvent une présentation 

aiguë chez les femmes que chez les hommes, en particulier sous la forme d’un 

syndrome coronaire aigu sans sus-décalage de ST. L’infarctus du myocarde ST+ 

apparaît moins fréquent chez la femme ce qui laisse à penser que la femme serait 

moins sujette à l’occlusion coronaire que l’homme (59).  

 



 21 

En ce qui concerne la taille de l'infarctus, une étude de 2013 l'a évaluée 30 jours 

après la coronarographie chez 830 patients. Malgré la présence d'éléments à haut 

risque lors de la présentation, le sexe féminin est associé à des infarctus de plus 

petite taille, sans aucune interaction entre l'âge et le sexe (60).  

 

Figure 4 : Taille de l'infarctus en scintigraphie en fonction du sexe. 

(en médiane , 25 °et 75° percentiles) (60) 

 
Les femmes développent moins d'artères collatérales, ce qui peut expliquer 

l'augmentation du taux de complications hémodynamiques après un infarctus du 

myocarde (12). 

 

 

C. LES DELAIS DE PRISE EN CHARGE 

 

a. Facteurs pronostiques majeurs 

 

L'efficacité du traitement du STEMI dépend du délai de revascularisation. En effet, la 

mortalité et la morbidité augmentent à chaque heure de retard (61) (62).  

 

Une plus faible durée d'ischémie est associée à une meilleure reperfusion 

myocardique et une diminution de la mortalité. Après une période de 5h, durant 

laquelle les résultats restent relativement stables, la reperfusion myocardique devient 

sous-optimale et la mortalité à 30 jours augmente (63). 
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Un plus faible délai entre la douleur et la coronarographie est prédictif d'une mortalité 

à long terme plus faible chez les patients ayant un STEMI traité par angioplastie (64). 

 

D’après les dernières recommandations de la Société Européenne de Cardiologie, le 

délai entre les premiers symptômes et la reperfusion est le délai le plus représentatif 

du temps d’ischémie totale (65). 

 

 

 

Figure 5 : Mortalité, pourcentage de myocarde sauvé, en fonction du temps de 
reperfusion (66) 

Figure 6 : Mortalité à 1 an en fonction du temps d'ischémie (67) 

 

Toutes les études soulignent donc la nécessité de réduire au maximum le retard de 

prise en charge, particulièrement en pré-hospitalier (68) (69) (70). 

 

Des changements dans les systèmes de santé devraient idéalement conduire à une 

optimisation des temps de triage, de diagnostic et de prise en charge thérapeutique, 

dans l'objectif d'une reperfusion la plus précoce possible. Le temps se présente 

comme un modulateur clé de la décision dans le choix de la thérapie de reperfusion 

(66). 
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Comme énoncé par l'AHA et l'Americain College of Cardiology en 2004, à propos du 

STEMI, "Compte tenu de la littérature actuelle, il n'est pas possible de dire avec 

certitude qu'une approche de reperfusion particulière est supérieure pour tous les 

patients, dans tous les contextes cliniques, à tout moment. Le principal est qu'un 

traitement de reperfusion doit être prodigué à tous les patients avec suspicion de 

STEMI. L'utilisation appropriée et en temps opportun d'une thérapie de reperfusion 

est probablement plus important que le choix du traitement" (71).  

 

Cette stratégie est particulièrement valable pour des symptômes de moins de 2 

heures. Si la durée des symptômes excède 2 heures, il faudra favoriser le traitement 

par voie percutanée plutôt que la thrombolyse, encore une fois si la coronarographie 

peut être effectuée en un temps opportun.  

 

Des études indiquent l'importance de la "golden hour" (un ou deux heures après le 

début des symptômes) pendant laquelle, la fibrinolyse en pré-hospitalier peut 

apporter un bénéfice clinique par rapport au transfert vers un centre possédant une 

coronarographie. Au-delà de ce laps de temps critique,  les données disponibles 

suggèrent que la durée des symptômes ne doit pas guider le choix du traitement de 

reperfusion (72). 

 

La Société Européenne de Cardiologie a établi des recommandations allant dans ce 

sens, et en indiquant les délais idéaux à ne pas dépasser : (65) 

- Délai entre le premier contact médical et le diagnostic ≤ 10 minutes 

- Délai entre le premier contact médical et la fibrinolyse ≤ 30 minutes 

- Délai entre le premier contact médical et la coronarographie ≤ 90 minutes 

- Délai de "porte à ballon" ≤ 60 minutes 

- Délai de reperfusion préférentiel par coronarographie plutôt que par fibrinolyse 

≤120 minutes (au-delà, il faut envisager la fibrinolyse) 
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Figure 7 : Stratégie de revascularisation des patients atteints de STEMI pris en charge 
dans les 12h selon l'ESC 2014 (65) 

 

b. Des délais plus longs chez les femmes 

 

Au cours de la dernière décennie, il y a eu des changements majeurs dans le 

traitement des STEMI avec des réductions dans le délai de prise en charge, en 

particulier chez les femmes. Cependant, elles continuent d'avoir des délais de 

traitement plus importants que les hommes :  

 Délai entre les premiers symptômes et la revascularisation(67) (69) (73) (74) 

 Délais entre les premiers symptômes et l'arrivée aux urgences (70) (75) (76) 

 Délai de transfert entre hôpitaux (77) (78)  

 Délai « porte à ballon » (29) (74) (79) 
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Ces retards augmentent la mortalité hospitalière (29) (67).  

Les facteurs aggravant pouvant être associés : admission le weekend, l’âge avancé, 

les comorbidité graves (74).   

 

Une amélioration est décrite ces dernières années dans le délai « porte à ballon », 

pourtant, un faible pourcentage des patients (<10%) auraient un délai inférieur à 90 

minutes (77), ce délai étant fréquemment allongé chez les femmes. 

 

Les preuves suggèrent donc que les femmes subissent une moins bonne qualité de 

soins pour les STEMI. Malgré la mise en œuvre du programme "STEP-UP" aux Etats 

Unis, la durée médiane de premier contact médical-coronarographie est plus longue 

chez les femmes, mais après ajustement sur les facteurs de risques, l'effet du sexe 

n'est plus statistiquement significatif. La même observation est faite dans le délai 

« porte à ballon » (80). 

 

Les femmes, surtout après 65 ans, ont un délai plus long que les hommes avant de 

recevoir un traitement lors d'un STEMI.  

D'un point de vue psycho-social, une synthèse de 48 rapports publiés entre 1995 et 

2003 pour décrire les principales raisons de retard pré-hospitalier, retrouve une 

présentation atypique des symptômes, la présence d'autres maladies chroniques qui 

confondent les symptômes aigus, la gravité perçue de leurs symptômes, une analyse 

erronée par les femmes de leurs symptômes, et divers autres mécanismes 

d'adaptation (61).  

 

Toutes comparaisons directes entre les analyses actuelles et antérieures doivent 

être faites avec prudence en raison de la participation d'hôpitaux faisant partie de 

systèmes de soins différents. 
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D. PARTICULARITES DU TRAITEMENT CHEZ LES FEMMES 

Une hétérogénéité significative dans la gestion et le traitement des patients atteints 

de syndrome coronarien aigu est signalée dans le premier Euro Heart Survey en 

2002.  

Les données de la deuxième enquête, réalisée 4 ans plus tard sur 190 centres 

représentant 32 pays, suggèrent une amélioration dans la prise en charge de ces 

patients et un écart réduit entre les lignes directrices pour le traitement et la pratique 

actuelle, indépendamment du sexe (81).  

Dans les STEMI, il apparaît dans la majorité des études que les procédures de 

revascularisation en urgence, que ce soit la thrombolyse ou l’angioplastie, sont 

moins souvent appliquées chez les femmes que chez les hommes alors que leur 

bénéfice apparaît indépendant du sexe, en particulier pour les patients à haut risque 

(82) (83). 

Dans une étude portant sur 140 000 patients bénéficiaires de Medicare il y a une 

quinzaine d’années, les femmes bénéficient d'un traitement un peu moins agressif 

que les hommes, au cours de la prise en charge précoce de l'infarctus du myocarde. 

Dans cette dernière, les femmes âgées sont moins susceptibles d'avoir un 

cathétérisme cardiaque que les hommes du même âge. Les autres différences sont 

faibles (moins de fibrinolyse et moins susceptibles de recevoir un traitement par 

aspirine dans les 24h avec des risques relatifs à 0,93 et 0,96) sans effet apparent sur 

la mortalité précoce à 30 jours (84). 

a. Revascularisation 

 

D'après une étude parisienne entre 2003 et 2007, référençant les données de toutes 

les procédures de revascularisation pour STEMI dans 41 centres, le sexe féminin est 

un facteur prédictif indépendant de mortalité hospitalière.  

Dans cette étude, les femmes hospitalisées pour STEMI représentent 21,9% de la 

population et sont significativement plus âgées. Les taux de diabète sucré et de 

chocs cardiogéniques sont significativement plus élevés chez les femmes.  
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Le taux de succès de la procédure est significativement plus faible chez les femmes 

(94,7% contre 95,9%). La mortalité hospitalière est significativement plus élevée 

chez les femmes (9,8% contre 4,3%), et l'impact du sexe sur la mortalité est 

significatif seulement après 75 ans. En analyse multivariée, le sexe féminin est 

associé à une mortalité plus élevée à l'hôpital après une procédure de 

revascularisation (85). 

 

De nombreuses études montrent que les femmes reçoivent un traitement moins 

optimal que leurs homologues masculins (29) (59) (86). 

 

Dans l'étude CRUSADE menée aux Etats Unis en 2010, plus de 7% (soit 8500) 

patients atteints de STEMI sans contre-indication à la reperfusion n'ont pas eu de 

tentative de reperfusion, et cela est associé à une plus grande mortalité hospitalière. 

Le sexe féminin, un âge élevé et les comorbidités comme un antécédent d'AVC ou 

des signes d'insuffisance cardiaque à l'admission sont les facteurs liés au manque 

de tentative de reperfusion chez des patients apparemment admissibles (87). 

 

D'après l'étude allemande MITRA, conduite entre 1994 et 1997 dans 54 hôpitaux, les 

femmes atteintes de STEMI reçoivent une thérapie de reperfusion moins souvent 

que les hommes. Elles font également plus d'insuffisance cardiaque congestive au 

cours de leur séjour à l'hôpital. La mortalité à long terme ajustée selon l'âge n'est pas 

différente entre les hommes et les femmes, mais il y a une tendance à une plus forte 

mortalité à court terme chez les femmes (88). 

 

Dans le registre TETAMI, il y a aussi une tendance à ce que les hommes reçoivent 

plus de thérapie de reperfusion que les femmes, cependant le sexe n'est pas retenu 

comme facteur prédictif de ne pas recevoir thérapie de reperfusion après analyse 

multivariée. Les facteurs retenus sont des comorbidités plus importantes, un âge 

plus avancé, une présentation des symptômes plus grave.  

Ces facteurs peuvent donc constituer un biais pour expliquer la sous-utilisation des 

stratégies de reperfusion chez les femmes (89). 
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En France, d'après l'étude ESTIM, peu de patients atteints de STEMI ont 

véritablement une contre-indication à la thérapie de reperfusion. Dans cette étude, il 

est possible d'appliquer une stratégie de revascularisation chez pas moins de 89,4% 

des patients atteints de STEMI.  

Des données publiées récemment par un seul centre français avec une politique de 

reperfusion systématique montrent qu'une thérapie de reperfusion peut être mise en 

œuvre chez au moins 96% des patients atteints de STEMI admis dans les 6h des 

symptômes, et cette politique est associée à une diminution significative de la 

mortalité hospitalière.  

 

Dans ces études le sexe féminin est associé à une sous-utilisation des thérapies de 

reperfusion, mais probablement indirectement, en raison des facteurs de confusion 

que sont les comorbidités augmentées, un temps d'ischémie plus long, et des 

symptômes plus atypiques (90). 

 

D'un autre côté, il existe des études montrant que les femmes sont aussi bien prises 

en charge que les hommes.  

Une étude hollandaise entre 1995 et 2006, portant sur 3277 patients présentant un 

STEMI, ayant bénéficiés d'une coronarographie, montre que malgré un âge plus 

avancé et des caractéristiques cliniques plus désavantageuses, les femmes ont une 

mortalité à court et long terme similaire aux hommes.  

Dans cette dernière, les femmes ont un temps d'ischémie plus long que les hommes, 

mais pas en raison d'une différence de soins dispensés. La qualité des soins avant, 

pendant et après la reperfusion est égale pour les hommes et les femmes (91). 

 

D'après les registres NHLBI, malgré des caractéristiques à haut risque persistantes 

chez les femmes, les différences entre les sexes dans les résultats chez les patients 

subissant une angioplastie ont diminué en terme de décès hospitaliers et à 1 an, et 

également en terme de réinfartcus et de pontage (28). 
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 Angioplastie ou fibrinolyse 

  Comme décrit précédemment, les artères épicardiques sont de plus petit calibre 

chez les femmes que chez les hommes, en particulier l’artère interventriculaire 

antérieure et le tronc commun, et ce indépendamment de la masse corporelle. Cette 

particularité anatomique rend plus difficile les techniques de revascularisation par 

pontage ou angioplastie.  

  Après angioplastie, le risque d’occlusion et de resténose sont tous deux corrélés au 

diamètre artériel et à la lumière résiduelle après dilatation. Les résultats à 6 mois de 

l’angioplastie avec stent conventionnel sont ainsi moins bons sur les artères de 

moins de 3 mm de diamètre.  

   

  Des données relativement anciennes, tirées du registre NHLBI, montrent des 

résultats précoces de l’angioplastie certes moins bons chez les femmes avec un taux 

de succès moins important et plus de complications non fatales pendant la 

procédure, mais une évolution à long terme similaire voire meilleure que chez les 

hommes, les taux de resténose apparaissant plus faibles (92) (93).  

   

  Comme le montrent les précédentes études, ces résultats obtenus avant l’ère des 

stents actifs, sont remis en cause par des études plus récentes qui rapportent chez 

les femmes un taux d’événements hospitaliers et une mortalité 1 an après 

angioplastie identiques à ceux des hommes malgré un profil de risque plus élevé.  

  L’apport spécifique des stents actifs chez les femmes est analysé dans l'étude 

SPIRIT WOMEN en 2012. Cette méthode parait efficace et semble réduire les taux 

de revascularisation et de rethrombose intrastent (94).  

On note une amélioration des pratiques d'angioplastie chez les femmes, comme le 

montre une étude comparant les registres NHLBI Percutanéous Transluminal 

Coronary Angioplasty de 1985-1986 (545 femmes) à ceux de 1993-1994 (274 

femmes).  

Dans ces registres, malgré un profil de risque plus élevé (les femmes sont plus 

âgées, ont plus souvent une insuffisance cardiaque et des comorbidités lourdes), les 

femmes subissant une angioplastie dans la seconde période ont un succès clinique 



 30 

et agiographique supérieur et un taux de complications majeures plus faible que les 

femmes du premier registre (séquelles ischémiques, pontage en urgence, fibrillation 

ventriculaire).  

La mortalité hospitalière n'est pas différente entre les deux registres (95).  

 

D'après l’étude PRAGUE, en 2008, chez les femmes ayant un STEMI, il faut préférer 

le transfert vers un centre ayant une coronarographie plutôt que de réaliser une 

thrombolyse en pré-hospitalier. Dans cette dernière, la thrombolyse est associée à 

un risque plus élevé d'accidents vasculaires cérébraux et la mortalité à court terme 

est augmentée en comparaison à leurs homologues masculins.  

Par ailleurs, la thrombolyse est associée à un taux de réinfarctus plus important dans 

les deux sexes, en comparaison avec l’angioplastie (96). 

 

Une étude multicentrique datant de 1995 a déjà montré des résultats similaires. 

Parmi les patients traités par fibrinolyse, la mortalité hospitalière est significativement 

plus élevée chez les femmes que chez les hommes (14% contre 3,5%). 

L’hémorragie intracrânienne après fibrinolyse est également plus fréquente chez les 

femmes que chez les hommes (5,3% contre 0,7%).  

En revanche, les femmes et les hommes ont une mortalité hospitalière similaire 

après angioplastie. Sur les 395 patients inclus, aucune hémorragie intracrânienne 

n'est survenue chez des patients traités par angioplastie.  

Le traitement par angioplastie plutôt que par fibrinolyse, en analyse multivariée, est 

un facteur prédictif indépendant de survie à l'hôpital chez les femmes (82). 

 

D'après une méta-analyse publiée en 2011, à propos de 6 essais cliniques, évaluant 

des patients atteints de STEMI recevant un traitement par fibrinolyse, les femmes ont 

une plus grande incidence de complications hémorragiques que les hommes. 

Cependant, la mortalité à un an est étonnamment inférieure chez les femmes parmi 

les patients ayant présenté des complications hémorragiques (97). 

 

Ces données soulignent l'importance des facteurs de compréhension liés aux 

différences de sexe dans les saignements et représentent une opportunité pour 

améliorer les résultats des femmes traitées par fibrinolyse.  
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b. Voie radiale ou fémorale ?           

 

L'accès radial pour l'angiographie et les procédures de revascularisation est 

privilégié pour réduire le temps d'hémostase et de complications vasculaires par 

rapport à l'accès fémoral (grade IIaA)(65), mais il peut prendre plus de temps à 

réaliser et n'est pas toujours couronné de succès.  

L'approche radiale est utilisée moins fréquemment chez les personnes âgées, les 

femmes ou les patients atteints de STEMI.  

 

D'après une étude récente portant sur 150 patients atteints de STEMI, l'accès radial 

ne permet pas l'utilisation d'autres dispositifs tels que la pompe à ballonnet intra-

aortique et ne permet pas non plus d'utiliser des cathéters de gros calibres (>6 

French). 

La durée de la procédure, le temps de fluoroscopie et l'exposition aux rayonnements 

sont plus élevés par rapport à l'accès fémoral.  

Cependant, la voie radiale abolit presque totalement les complications au point 

d'entrée (avec des taux significativement élevés par voie fémorale). Les principaux 

avantages supplémentaires sont l'amélioration du confort du patient, la diminution de 

la durée d'hospitalisation et la réduction du coût de l'acte (98). 

 

Ces dernières années, le nombre de procédures par voie radiale a augmenté de 

manière significative, le rapport bénéfice / risque est en faveur de l'utilisation de la 

voie radiale plutôt que de la voie fémorale (99) (100).  

 

Dans une étude égyptienne de juin 2014, les deux voies d'abord sont similaires en 

termes de délais de reperfusion (délai de "porte à ballon", délai entre l'arrivée dans la 

salle de coronarographie et inflation du ballon), de succès angiographique et de 

complications vasculaires (101).  

 

En ce qui concerne la voie d'abord chez les femmes, peu d'études l'ont analysée 

spécifiquement.  

Une étude de 2008 à partir du registre NCDR décrit plus de 725 000 procédures de 

revascularisation entre 2004 et 2007 dans plus de 600 centres (102). 



 32 

Bien qu'elle soit moins utilisée, la voie radiale permet une réduction significative des 

complications hémorragiques chez les femmes subissant une intervention pour 

infarctus, par rapport à la voie fémorale.  

Dans cette étude, il n'y a pas de différence significative dans le taux de succès d'une 

procédure par rapport à l'autre chez la femme.  

 

 

Figure 8 : Complications locales, en fonction de la procédure et du sexe (102) 

 
 
 

c. Prise en charge pharmacologique au cours du STEMI 

 

 Environnement pharmacologique de l'angioplastie primaire (Annexe 4) 

   

Les patients traités par angioplastie doivent recevoir une combinaison de deux 

antiagrégants plaquettaires avec de l'aspirine et un bloqueur du récepteur de 

l'adénosine diphosphate (ADP) et un anticoagulant par voie parentérale.  

 

Il est communément admis en Europe que la première administration doit être 

réalisée le plus précocement possible, particulièrement en pré-hospitalier pour 

obtenir une efficacité rapide (65)(103). 
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Le traitement antiagrégant plaquettaire 

 Aspirine 

Une dose de charge de 150 à 300 mg est recommandée par voie orale (ou 

intraveineuse si besoin), relayée par une dose quotidienne entre 75 et160mg/j (grade 

A)(65). 

 

 Clopidogrel (Plavix®) 

L'étude CURE montre son efficacité en administration précoce et les avantages 

obtenus en l'ajoutant à l'aspirine chez les patients atteints de syndromes coronariens 

aigus (en excluant les STEMI). La mortalité cardiovasculaire, l’infarctus ou la récidive 

d’infarctus et l’accident vasculaire cérébral sont réduits de 20 %, l’ischémie 

réfractaire durant l’hospitalisation initiale de 20 à 25 %, la revascularisation précoce 

et l’insuffisance cardiaque à l’hôpital de 20 %, pour une augmentation absolue de 1,0 

% des cas d’hémorragie majeure (104). 

D'après l'ESC en 2014, l'utilisation du Plavix® est réservé aux situations où le 

prasugrel et le ticagrelor ne peuvent être utilisés, habituellement sous la forme d’une 

dose de charge de 600mg, puis 75mg/j (grade IB) (65). Une dose relai de 150mg/j 

peut être proposée chez les patients à haut risque d’occlusion (diabète, infarctus 

récurrents, thrombose de stent, lésions complexes).  

 

 Les nouveaux antiplaquettaires 

- Le prasugrel (Efient ®)  

  Le prasugrel est une thiénopyridine. Son principal avantage, par rapport au 

clopidogrel, est une rapidité d’action plus grande en raison d’un nombre plus restreint 

d’étapes intermédiaires nécessaires à l’obtention du métabolite actif.  

Il se caractérise par l’absence théorique de non-répondeurs et de résistance (contre 

environ 30% avec les doses habituellement utilisées de clopidogrel). Le prasugrel 

(dose de charge de 60mg suivie d’une dose d’entretien de 10mg/j) a été validé dans 

l’étude TRITON TIMI 38 : réduction des événements cardiovasculaires majeurs et un 

bénéfice clinique net, en comparaison avec le clopidogrel (105).  

  L’usage du  prasugrel est recommandé préférentiellement par l'ESC au cours des 

STEMI. Il est contre indiqué en cas d'antécédent d'AVC. Son utilisation n'est pas 

recommandée chez les patients après 75 ans ou de moins de 60 kg (grade IB) (65). 
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- Le ticagrélor (Brilique®)  

  Le ticagrelor (seul inhibiteur du récepteur de l'ADP à action réversible, de courte 

demi-vie, ne nécessitant pas de biotransformation) a été testé dans l’étude PLATO 

(106). À 12 mois, le ticagrélor réduit significativement la mortalité toutes causes par 

rapport au clopidogrel, sans différence sur les hémorragies majeures.  

  L'étude randomisée ATLANTIC (103), publiée cet été, compare les administrations 

pré hospitalière et hospitalière du ticagrelor. L'administration dans l'ambulance fait 

gagner en moyenne 31 minutes. Il n'y a pas de différence en termes de reperfusion. 

En revanche, une administration précoce permet de diminuer le risque de thrombose 

de stent, dès 24 heures (0% contre 0,8% pour l'administration hospitalière, p<0,05) 

et jusqu'à 30 jours (0,2% contre 1,2%, p<0,05). Dans la mesure où il n'y a pas 

d'inconvénient à l'administration plus précoce du ticagrelor, les auteurs 

recommandent son utilisation pré hospitalière. D'autant que "c'est un moment pour 

l'administration du médicament plus pratique que dans la salle de cathétérisme" où 

l'équipe médicale est très occupée. 

  Son utilisation est recommandé par l'ESC au cours des STEMI (grade IB) (65). 

 

 Aucun de ces deux antiagrégants ne peut être utilisé chez un patient aux 

antécédents d'AVC hémorragique ou d'insuffisance hépatique.  

 

 Anti-GP IIb/IIIa 

L’adjonction d’antiplaquettaires puissants, inhibant la voie finale de l’agrégation 

plaquettaire (anti-GP IIb/IIIa), est apparue très tôt comme une option séduisante pour 

optimiser le taux de perméabilité coronaire et réduire le risque hémorragique. 

Les études spécifiquement menées au cours de l’infarctus aigu avec les anti-GP 

IIb/IIIa ont été effectuées initialement avec l’abciximab (Réopro ®). 

Une méta-analyse démontre clairement un bénéfice de l’utilisation de l’abciximab 

(107). En comparant 12 602 patients sous abciximab contre 14 513 sous placebo, 

il existe une réduction significative de mortalité en faveur de l’abciximab, aussi bien à 

30 jours (2,4% vs 3,4%, p =0,047) qu’au suivi à long terme (six à 12mois) (4,4% vs 

6,2%, p =0,01).  
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Des résultats similaires sont rapportés avec les petites molécules de synthèse, 

tirofiban et eptifibatide, en termes de perméabilité angiographique, régression du 

segment ST et événements cardiovasculaires majeurs (108).  

Le problème de l’heure de l’administration des anti-GP IIb/IIIa reste débattu. Il existe 

une tendance à une réduction de mortalité par une utilisation précoce des anti-GP 

IIb/IIIa, justifiant son administration en pré hospitalier (109), malgré la négativité de 

l’étude randomisée FINESSE (110). 

D'après l'ESC, la place des Anti-GP IIb/IIIa reste débattue en amont de la salle de 

coronarographie, hors situation de sauvetage (thrombopathie majeure), chez les 

patients recevant une angioplastie en urgence pour un STEMI (grade IIaC)(65). 

 

Les anticoagulants 

 Héparine non fractionnée et héparine de bas poids moléculaire 

Paradoxalement, l’héparine non fractionnée (HNF) n’a jamais été validée en phase 

aiguë d’infarctus. La validation a été faite avec une héparine de bas poids 

moléculaire (HBPM), la réviparine versus placebo dans l’étude CREATE sur 15 570 

patients (111). À 30 jours, la réviparine réduit significativement la mortalité: 9,8% vs 

11,3% (p =0,005). 

Au cours de l’infarctus aigu traité par angioplastie, il est encore habituel d’utiliser 

l’HNF avec laquelle, la plupart des angioplasticiens sont familiers.  

 

L'étude ATOLL (112) est la première à comparer directement les deux molécules, 

afin d'évaluer l'efficacité de l'énoxaparine sur des critères ischémiques et sa sécurité 

d'emploi, par rapport à l'HNF chez les patients atteints de STEMI. Cette étude 

internationale a été coordonnée par l'Institut de cardiologie de la Pitié-Salpêtrière. 

911 patients ont été randomisés en : 

- énoxaparine IV (0,5 mg/kg) avec ou sans anti-GPIIb/IIIa ; 

- ou HNF (50-70 UI) en association aux anti-GPIIb/IIIa ; 

- ou 70-100 U en l'absence d'anti-GPIIb/IIIa, les doses étant ajustées sur le TCA. 

La prescription d'anti-GPIIb/IIIa est laissée au libre choix du médecin, et le traitement 

antiplaquettaire est identique dans les deux groupes.  
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L'association décès, réinfarctus ou revascularisation urgente est réduite de 40% à 1 

mois, chez les patients traités par énoxaparine comparés à ceux recevant de l'HNF. 

Les complications hémorragiques graves n'ont pas été réduites sous énoxaparine.  

L'utilisation d'anti-GPIIb/IIIa dans plus de 70% des cas, le recours à des doses 

élevées de clopidogrel (63% des doses > 300 mg) et à une thromboaspiration (39%) 

peuvent expliquer, en partie, l'absence de bénéfice observée sous énoxaparine en 

termes de flux TIMI 3 ou de résolution du segment ST.  

Ces résultats concordent avec ceux des registres suggérant une réduction des 

événements hémorragiques et une réduction de mortalité en utilisant les HBPM au 

cours des angioplasties coronaires (113) (114).  

 

L'utilisation de l'énoxaparine est préférée aux HNF (grade IIaB versus grade IC). 

Le bolus initial d'héparine est fonction de l'utilisation préalable des anti-GP IIb/IIIa 

(70- 100U/kg s'ils n'ont pas été utilisés, 50-70 U/kg dans le cas contraire).  

La dose initiale recommandée d'énoxaparine est de 0,5 mg/kg (65). 

 

 Durée de traitement 

Sauf indication particulière (fibrillation auriculaire), il n’y a pas de bénéfice à continuer 

au-delà de la 48e heure après l'angioplastie (115). 

 

 Fondaparinux 

Le fondaparinux (Arixtra ®) est un agent anti-Xa exclusif. Il n'est pas recommandé au 

cours du STEMI traité par angioplastie, en raison d'importants effets secondaires, 

notamment hémorragiques (étude OASIS-6) (116).  

 

 Bivalirudine 

Dans l'étude EUROMAX (117), 2 218 patients sont randomisés entre bivalirudine et 

HNF ou HBPM avec les anti-GpIIb/IIIa, pendant leur transport vers l'hôpital. 

Considérés isolément, les taux de décès ne sont pas significativement différents 

dans les 2 groupes. C'est essentiellement le risque d'hémorragie majeure qui est 

réduit de 57% avec la bivalirudine. Toutefois, le risque de thrombose de stent aiguë 

est augmenté d'un facteur 6,11 (1,1% contre 0,2%) avec la bivalirudine.  
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Ceci a déjà été observé dans HORIZONS-AMI testant la bivalirudine au cours du 

STEMI traité par angioplastie primaire en comparaison avec l’HNF associée à un 

anti-GP IIb/IIIa (118). Les critères majeurs de jugement évalués à 30 jours sont: taux 

d’hémorragies majeures et d’événements cardiovasculaires majeurs associant 

décès, réinfarctus, revascularisation de la lésion cible et accident vasculaire cérébral. 

La bivalirudine réduit le taux d’événements cardiovasculaires (9,2% vs 12,1%, p 

=0,005), ainsi que le taux d’hémorragies majeures (4,9% vs 8,3%, p <0,001). Les 

décès sont réduits à 30 jours (1,8% vs 2,9%, p =0,03). Cependant, une proportion 

non négigeable de patients de la cohorte HORIZONS ont reçu un traitement 

préalable par HNF et anti-GP IIb/IIIa, ce qui peut constituer un biais important. (119)  

Par ailleurs, l’étude BRAVE 3 ne montre pas de bénéfice à l’administration de 

bivalirudine avant l'angioplastie chez les patients ayant reçu un traitement par 

clopidogrel 600 mg (120). 

 

L'utilisation de la Bivalirudine est recommandée par l'ESC (grade IIaA) en bolus de 

0,75 mg/kg IV  suivie d'une perfusion de 1,75 mg/kg/h pendant 4h  après la 

procédure (65). 

 

 Environnement pharmacologique de la fibrinolyse (Annexe 5) 

 

La fibrinolyse idéale est pré-hospitalière en utilisant le ténectéplase (Metalyse®) en 

bolus unique intraveineux adapté. Paradoxalement, la fibrinolyse est 

prothrombogène, elle génère la formation de thrombine qui favorise elle-même 

l’agrégation plaquettaire et également la génération de thrombine, exposant au 

risque de réocclusion précoce si on n’associe pas dans le même temps de puissants 

agents à action dirigée contre la thrombine et antiplaquettaire. 

 

Les antiagrégants plaquettaires 

 Aspirine 

À la dose minimale de 160mg p.o., l’aspirine diminue la mortalité de 23%, avec un 

effet additif en association avec la streptokinase (ISIS-2) (121). Une dose de 150-300 

mg intraveineuse est habituellement conseillée (grade B)(115). 
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 Clopidogrel 

La valeur ajoutée du clopidogrel, en association avec l’aspirine a été validée dans 

l’étude CLARITY et confirmée à grande échelle dans l’étude COMMIT.  

Dans l’étude CLARITY, 3 491 patients âgés de 18 à 75ans, traités par fibrinolyse 

plus aspirine sont randomisés entre clopidogrel (300mg en dose de charge, puis 

75mg/j) et placebo (122). Le critère de jugement principal associe: taux d’artères 

occluses sur l’angiographie effectuée entre 48 et 192 heures, décès et réinfarctus. 

L’efficacité est en faveur du clopidogrel (15% vs 21,7%, p <0,001), différence due à 

une réduction du taux d’artères occluses sous clopidogrel (11,7% vs 18,7%, p 

<0,001), sans différence significative sur la mortalité. Le taux d’événements 

hémorragiques est similaire entre les deux groupes (1,1% vs 1,3%).  

L’étude COMMIT a été effectuée en Chine sur 45 852 patients randomisés entre 

clopidogrel (75mg/j, sans dose de charge) ou placebo (123). Le simple fait d’associer 

75mg de clopidogrel à l’aspirine réduit la mortalité toutes causes: 7,5% vs 8,1% (p 

<0,03) sans augmenter le risque hémorragique. 

L'utilisation du clopidogrel est recommandée par l'ESC au cours du STEMI traité par 

fibrinolyse (grade IA) (115). 

 

 Prasugrel et ticagrélor, n’ont pas été testées en association avec la 

fibrinolyse et ne doivent pas être prescrits (115). 

 

 Anti-GP IIb/IIIa 

Suite aux résultats des essais ASSENT 3, GUSTO V, ENTIRE-TIMI 23, FINESSE et 

GRACIA-3, la mortalité n'est pas significativement réduite et le risque hémorragique 

est constamment augmenté (110) (124) (125) (126) (127).  

Il n’est pas recommandé d’associer fibrinolyse et anti-GP IIb/IIIa (115). 

 

Les anticoagulants  

 Héparine non fractionnée 

La dose repose sur les données d’ASSENT-2 en association avec ténectéplase et rt-

PA: bolus initial de 60UI/kg sans dépasser 4000UI suivi d’une perfusion continue de 

12UI/kg/h avec un maximum de 800UI/h (128) (grade IC) (115) 
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 Héparines de bas poids moléculaire 

L’énoxaparine est évaluée dans une grande étude incluant 20 749 patients atteints 

de STEMI, tous traités par fibrinolyse (EXTRACT-TIMI 25) (129). L’énoxaparine est 

ajustée à l’âge (30mg IV en bolus, puis 1mg/kg/12h avant 75ans; après 75ans, 

0,75mg/kg/12h sans bolus) et comparée à l’HNF. Le critère principal d’évaluation 

associe décès et réinfarctus à 30 jours. Le bénéfice, en faveur de l’énoxaparine, est 

supporté essentiellement par une baisse significative du taux de réinfarctus (- 33%, p 

<0,0001), alors que la baisse de 8% de la mortalité n’éest pas significative. Malgré 

une augmentation du risque hémorragique sous énoxaparine, le bénéfice clinique 

net, associant efficacité et sécurité, reste en faveur de l’énoxaparine (115). 

L’énoxaparine a obtenu son autorisation de mise sur le marché (AMM), en 

association avec la fibrinolyse, aux doses de l’étude EXTRACT.  

Son utilisation est recommandée par l'ESC (grade IA) (115). 

 

 Durée de traitement 

Sauf indication particulière (fibrillation auriculaire), il n’y a pas de bénéfice à continuer 

au-delà de la 48e heure (ou pendant la durée de l'hospitalisation) (grade IA) (115). 

 

 Fondaparinux 

L’étude OASIS-6 a recruté 12092 patients atteints de STEMI dont 45% traités par 

fibrinolyse (116). Le fondaparinux (2,5m/j SC) est comparé, soit à l’HNF, soit au 

placebo. Il réduit significativement les taux de décès et de réinfarctus, en particulier 

chez les patients traités par streptokinase ®.  

Son utilisation est recommandée par l'ESC (grade IIaB) (115). 

 

 Dérivés de l’hirudine 

L’essai HERO-2 (17 073patients) teste la bivalirudine contre l'HNF en association 

avec la streptokinase (130). La mortalité est comparable dans les deux groupes. Les 

récidives d’infarctus sont moins nombreuses dans le groupe bivalirudine, mais au 

prix d’un risque hémorragique accru.  

En 2012, la bivalirudine n’est pas recommandée en association avec la fibrinolyse 

(115). 
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 En conclusion 

L'association actuellement recommandée par l'ESC est : tenecteplase, aspirine, 

enoxaparin, clopidogrel. 

Il n'existe pas de recommandations spécifiques aux femmes quant aux doses 

d'antiagrégant et d'anticoagulant à utiliser dans le cadre du STEMI. L'ESC souligne 

le risque hémorragique probablement augmenté chez les femmes, notamment en 

raison d'un indice de masse corporel inférieur à celui des hommes (115). En outre, 

une attention particulière doit être portée au dosage des anti-thrombotiques chez les 

femmes (grade IB) (131).  

 

d. Revascularisation chirurgicale       

 

Les résultats de la chirurgie de revascularisation coronaire sont habituellement 

considérés comme moins bons chez la femme que chez l’homme. Les données du 

registre CASS font ainsi apparaître une mortalité péri-opératoire de 4,5 % chez la 

femme contre 1,9 % chez l’homme. Un âge plus élevé, des artères coronaires de 

plus petite taille mais également une fréquence plus importante d’insuffisance 

cardiaque par dysfonction diastolique pourrait expliquer cette différence. La femme 

diabétique apparaît dans cette série particulièrement à risque avec un diamètre 

artériel significativement plus petit que la non diabétique, directement corrélé aux 

événements postopératoires (132).  

Des données plus récentes apportent des résultats plus nuancés. La mortalité péri-

opératoire apparaît en effet plus élevée chez la femme mais cette différence 

s’estompe avec l’âge, en d’autres termes c’est donc la femme jeune (< 50 ans) qui 

apparaît comme la plus à risque. Parmi les raisons potentielles on peut évoquer une 

fréquence plus importante de comorbidités associées chez la femme jeune, en 

particulier le diabète et peut être une gravité particulière d’une maladie coronaire 

prématurée (133) (134). 
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Dans une étude récente parue dans the Journal of the American College of 

Surgeons, analysant plus de 5300 patients sur une période de 8 ans, le sexe féminin 

apparait bien comme un facteur de risque indépendant de mortalité opératoire après 

un pontage coronaire (135). 

Compte tenu du risque plus élevé associé à la revascularisation conventionnelle 

chez la femme, certains auteurs ont évalué l’intérêt spécifique de la chirurgie 

coronaire mini-invasive dans cette population. Il semble s’agir d’une alternative 

intéressante même pour une revascularisation multitronculaire avec un taux 

d'événements très bas rapportés dans certaines séries (136) 

e. Traitement médical 

Les recommandations thérapeutiques sont les mêmes que pour les hommes en 

prévention secondaire.  

Les anomalies de la microcirculation et la dysfonction endothéliale associées à 

l’angor doivent bénéficier de thérapeutiques telles que les statines, les IEC et 

l’aspirine (23).  

 Le traitement médical optimal (Annexe 6) 

D’après les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie, le 

traitement médical optimal après un STEMI doit comporter au minimum :  

 une bi-anti agrégation plaquettaire (aspirine + prasugrel ou ticagrelor en 

l'absence de contre-indication, sinon clopidogrel) (grade IA) 

 un bétabloquant (grade IA si insuffisance cardiaque / grade IIaB) 

 une statine (grade IA) 

 un inhibiteur de l’enzyme de conversion (grade IIaA) 

 ou un antagoniste des récepteurs à l’angiotensine (grade IB) 

 un antagoniste de l’aldostérone en cas d’insuffisance cardiaque avec une 

FEVG < 40 % (grade IB) 

http://www.sciencedirect.com.ezproxy.u-bordeaux2.fr/science/journal/10727515
http://www.sciencedirect.com.ezproxy.u-bordeaux2.fr/science/journal/10727515
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La durée de double association d'antiagrégants plaquettaires (grade Ia) doit être de 

12 mois (grade IC), quelle que soit la stratégie initiale (minimum 1 mois en l'absence 

de revascularisation). L'arrêt de l'inhibiteur de l'ADP peut s'opérer après un délai  

minimal strict d'un mois après implantation d'un stent nu (grade IC), et 6 mois après 

implantation d'un stent actif (grade IIbB), toujours après information du patient et de 

ses médecins, et selon la justification hémorragique (115). 

Des études de cohorte menées aux États-Unis montrent que les femmes, et en 

particulier celles issues des milieux les plus défavorisés, reçoivent moins souvent 

que les hommes de l’aspirine, des bêtabloquants, des inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion (IEC) ou encore des hypolipémiants après un infarctus du myocarde (10).  

Evalués dans des grands essais thérapeutiques qui incluent des femmes, ces 

traitements ont pourtant prouvé leur efficacité en prévention secondaire et les 

femmes ne devraient donc pas en être privées (137). 

  La prévention secondaire des événements cardiovasculaires est une pierre angulaire 

du pronostic à long terme de l'infarctus du myocarde aigu.  

  Dans l'étude SAMI en 2004, portant sur 5300 patients atteints d'infarctus du 

myocarde (non différenciés électriquement) provenant de 79 hôpitaux allemands, le 

traitement médical optimal sur 1 an est associé à une mortalité significativement plus 

faible (diminuée de 74%).  

  Toutefois, il est prescrit dans moins de 50% des cas, et en particulier il est moins 

prescrit chez les femmes que chez les hommes. Les patients recevant ce traitement 

sont plus jeunes, le plus souvent de sexe masculin, fumeurs, hypertendus, 

dyslipidémiques, avec un antécédent de pontage coronarien (138). 

  Des efforts doivent donc être faits pour augmenter son utilisation (Annexe 7). 

f. Suivi 

Plusieurs études montrent que chez les patients atteints de STEMI traités par 

angioplastie, les femmes sont associées à des taux de mortalité à un an plus élevés 

en comparaison aux hommes, principalement en raison de leur profil de risque élevé 

et des caractéristiques agiographiques.  
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Cependant, le sexe féminin n'apparait pas comme un facteur prédictif indépendant 

de décès, et après ajustement, les taux de mortalité à un an sont bien souvent 

similaires entre hommes et femmes après un STEMI (26) (30) (139) (140).  

 

En ce qui concerne le suivi à long terme, les femmes auraient un taux de mortalité à 

5 ans significativement non différent des hommes du même âge. Les femmes sont 

plus souvent hospitalisées pour insuffisance cardiaque au cours du suivi, mais ce 

constat disparait généralement après ajustement pour l'âge (141). 

 

E. CONCLUSION 

La maladie coronaire de la femme apparaît donc bien comme une entité clinique 

spécifique que ce soit en termes d’anatomie, de physiopathologie et d’expression 

clinique. Son pronostic reste plus grave que celui des hommes, phénomène 

accentué par une prise en charge globalement moins bonne. Compte tenu d’une 

symptomatologie d’appel souvent atypique, son diagnostic est également souvent 

plus tardif que chez les hommes, ce qui contribue à en aggraver le pronostic. Les 

médecins comme les patientes doivent être sensibilisés à cette pathologie fréquente 

et grave d’autant plus que les traitements disponibles sont efficaces et ont permis 

depuis quelques années d’en améliorer le pronostic (9). 

L'objectif de cette étude est d'évaluer l'impact du sexe féminin sur le délai de 

revascularisation au cours d'un STEMI, et d'examiner quels sont les facteurs 

déterminants de la prise en charge d'une femme atteinte de STEMI dans le Béarn.   
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PATIENTS ET METHODE 
 
 
A. CRITERES D'INCLUSION 

 

- Etude rétrospective 

- Monocentrique à l'hôpital de Pau 

- Du 1 janvier au 31 décembre 2012 

- Tout patient adressé pour coronarographie en urgence pour suspicion de 

STEMI évoluant depuis moins de 12h, quel que soit le mode d'arrivée 

- Objectif : mise en évidence des différences de prise en charge en fonction du 

sexe 

 

  L'année 2012 a été choisie pour permettre le suivi des patients à un an. Le STEMI 

est défini selon l'International Classification of Disease (10ème révision) comme des 

symptômes ischémiques associés à une surélévation du segment ST persistante ou 

une onde Q pathologique à l'électrocardiogramme.  

  Aucun patient n'a été exclu de l'étude.  

 

 

B. VARIABLES A L'ETUDE 

 

Le critère de jugement principal est le délai de revascularisation, défini comme le 

délai entre l'apparition des premiers symptômes et une procédure de 

revascularisation par coronarographie ou fibrinolyse. D’après l’ESC, il s’agit du délai 

le plus représentatif du temps d’ischémie totale (115). 

 

Les critères de jugement secondaires sont la mortalité hospitalière, la mortalité à 1 

an, et la survenue de complications à 1 an (MACE). Il s'agit des taux de réinfacrtus, 

d'insuffisance cardiaque, de trouble du rythme grave (fibrillation ou tachycardie 

ventriculaire), d'accident vasculaire cérébral, d'hémorragie définies par un score de 

BARC ≥ 3 (142), et d'infarctus d'un autre territoire. 
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Les variables d'ajustement concernent : 

 les données démographiques (Cf. : Tableau 1) 

 

 les caractéristiques des patients à l'admission ainsi que les complications 

initiales et le mode d'arrivée à la coronarographie (Cf. : Tableau 2) 

 

 les différents délais de prise en charge (Cf. : Tableau 3) : 

-  Délai entre le début des symptômes et le premier appel au SAMU (à partir de 

l'horaire noté informatiquement sur le serveur du SAMU)  

- Délai « douleur-porte » des urgences (à partir de l'horaire noté 

informatiquement sur le dossier d'accueil de tous les services d'urgence) 

- Délai entre le premier contact médical et la procédure de revascularisation (le 

premier contact médical était défini comme le premier médecin pouvant 

administrer un traitement spécifique au patient, et la procédure de 

revascularisation pouvant être la fibrinolyse ou l’angioplastie)  

- Délai entre les premiers symptômes et la fibrinolyse (à partir de l’horaire 

indiqué informatiquement sur le dossier des urgences) 

- Délai entre les premiers symptômes et la coronarographie (à partir de l’horaire 

indiqué informatiquement sur le dossier de coronarographie) 

- Délai « door to ballon » correspondant au délai entre l’arrivée à la porte des 

urgences et l’arrivée en salle de cathétérisme  

 

 les données particulières à la coronarographie (Cf. : Tableau 4) et les 

données de l'hospitalisation (Cf. : Tableau 5) 

 

 les éléments après l'hospitalisation à court terme  et les complications à 

long terme sur une période de 1 an, ainsi que des éléments de prévention 

secondaire (Cf. : Tableau 6) 

 
Pour cette partie du recueil, les patients, leur cardiologue ainsi que leur médecin 

traitant ont été contactés à chaque fois que c'était nécessaire.  
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C. ANALYSE STATISTIQUE 

 

Du fait, de la faible population observée, la forte dispersion engendre une moyenne 

plus élevée que celle attendue. Aussi, le résultat principal est exprimé sous forme de 

médiane, moins sensible aux valeurs extrêmes, avec l'intervalle interquartile [Q1 ; 

Q3] (Q1 étant la plus petite valeur de la série telle qu'au moins 25 % des données 

soient inférieures ou égales à Q1 et Q3  étant la plus petite valeur de la série telle 

qu'au moins 75 % des données soient inférieures ou égales à Q3).  

 

Les variables quantitatives sont exprimées soit sous forme de moyennes avec 

leurs écarts types et analysées avec un test de Student, soit sous forme de 

médianes et exprimées avec un test de Wilcoxon. 

Les variables qualitatives sont exprimées en fréquence d'apparition et analysées 

par un test de Khi 2 de Pearson ou un test exact de Fisher.  

 

Le modèle de régression linéaire pour expliquer le critère de jugement principal, en 

fonction des variables mises en évidence en univarié et des variables d'ajustement, 

n'a pas été possible spécifiquement chez la femme en raison de l'effectif insuffisant 

de l'étude.  

Néanmoins, le modèle de régression effectué à partir des données de la population 

totale a un coefficient R² à 0,82, et peut donc expliquer 82% de la variabilité du délai 

de revascularisation, indépendamment du sexe.  

 

En ce qui concerne les critères de jugement secondaires, il y a trop peu d'évènement 

pour construire un modèle de régression, aussi, chacun des critères est exprimé en 

fonction du sexe. 

 

Une différence statistiquement significative est définie par un p < 0,05 pour tous les 

tests utilisés. Le logiciel ayant permis ces statistiques est le SAS 9.0. 
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RESULTATS 

 

 

A. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION 

 

Les antécédents et les facteurs de risques de la population sont résumés dans le 

tableau 1.  

 

164 patients ont été inclus dans cette étude dont 43 (26%) sont des femmes. 

 

Les femmes sont significativement plus âgées que les hommes (respectivement 67 ± 

19 ans versus 60 ± 14 ans, p< 0,05).  

 

L'indice de masse corporel (IMC) est significativement plus bas chez les femmes que 

chez les hommes (24,7 ± 4,5 kg/ m² versus 26,8 ± 3,8 kg/m², p< 0,05).  

 

En ce qui concerne les facteurs de risque traditionnels (143) :  

- 14% des femmes sont diabétiques de type 2 

- 39% ont une dyslipidémie 

- 54% des patientes sont traitées pour une HTA et dans tous les cas l'HTA est 

contrôlée 

- 7% des femmes sont sédentaires 

- 44% des femmes sont fumeuses 

   

Nous notons que les hommes ont plus d'antécédents tabagiques que les femmes, 

puisque le taux de tabagisme sevré est de 2% chez les femmes contre 26% chez les 

hommes (p < 0,05).  

 

Sur le plan des antécédents personnels, il n'y a pas de différence statistiquement 

significative entre les deux groupes.  
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Les femmes ont eu au moins un épisode d'angor dans 28% des cas, un antécédent 

d'infarctus du myocarde dans 12% des cas et 2% des femmes ont déjà eu un 

accident vasculaire cérébral (AVC).  

 

23% des femmes sont insuffisantes rénales, et nous retenons une intoxication 

éthylique chronique pour 7% d’entre elles. 

 

 

Tableau 1 : Antécédents et facteurs de risques en fonction du sexe  
ns : non significatif 
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B. CARACTERISTIQUES DES PATIENTS A L'ADMISSION 

 

Le tableau 2 résume les caractéristiques des patients à l'admission.  

 

Le mode d'arrivée des patients n'est pas différent en fonction du sexe.  

Nous notons une proportion remarquablement élevée de patients arrivant par leurs 

propres moyens dans les deux sexes.  

42% des femmes arrivent non médicalisées aux urgences et 58% nécessitent 

l'intervention d'un SMUR.  

 

21% des femmes sont initialement prises en charge dans un hôpital ne possédant 

pas de table de coronarographie et nécessitent un transfert secondaire par le SMUR.  

14% des femmes sont adressées par leur médecin généraliste ou par un médecin de 

ville. 

 

Les femmes décrivent plus souvent une douleur atypique que les hommes (40% 

versus 18%, p< 0,05). Une symptomatologie d'angoisse est plus souvent retrouvée 

que chez l'homme (21% versus 6%, p< 0,05). Une douleur typique n'est retrouvée 

que chez 51% d'entre elles, contre 79% chez les hommes (p< 0,05).  

 

En ce qui concerne la localisation électrique de l'infarctus (ns) : 

– 53% des femmes présentent un infarctus inférieur  

– 35% un infarctus antérieur 

– 12% un infarctus latéral 

   

En ce qui concerne la présentation clinique initiale (ns) : 

- 7% des femmes sont en état de choc cardiogénique 

- 5% sont en arrêt cardio-respiratoire (ACR) 

- 5% présentent un trouble du rythme ventriculaire 

 

Même si les femmes avaient tendance à présenter plus de symptômes d'insuffisance 

cardiaque initialement, il n'y a pas de différence statistiquement significative avec 

leurs homologues masculins.  
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Lors de la prise des constantes initiales, la fréquence cardiaque et la tension 

artérielle systolique (TAS) sont comparables dans les deux groupes. 

Nous notons que les femmes ont en moyenne des valeurs de tension artérielle 

diastolique (TAD) plus basses que leurs homologues masculins (77 mmHg versus 87 

mmHg, p< 0,05).  

 

 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des patients à l'admission en fonction du sexe  
ns : non significatif 
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C. LES DELAIS DE PRISE EN CHARGE 

 

En raison des faibles effectifs de l'étude et des valeurs extrêmes obtenues, les 

différents délais de prise en charge sont exprimés en médiane dans la figure 9. 

Le détail des délais médians de prise en charge est retranscrit dans le tableau 3.  

 

Tous les patients bénéficient d'une coronarographie en urgence, précédée d'un 

traitement fibrinolytique pour seulement 5 patients qui n’ont pas de critère de 

reperfusion à l’arrivée en salle. De ce fait, nous avons assimilé le délai de 

revascularisation au délai entre les premiers symptômes et la coronarographie.  

 

Le délai entre les premiers symptômes et la coronarographie est plus élevé chez les 

femmes avec une valeur médiane à 293 minutes contre 252 minutes chez les 

hommes (ns). 

 

Seule une femme a reçu un traitement fibrinolytique à 90 minutes du début de ses 

symptômes (versus quatre hommes avec un délai médian de 150 minutes, ns). 

 

Comme décrit précédemment, 58% des femmes nécessitent l'intervention d'un 

SMUR primaire contre 53% des hommes. Nous notons que 4 hommes (3%) ont 

appelé le SAMU mais ont été transporté de manière non médicalisée.  

Parmi les patients ayant appelé le SAMU, le délai médian entre les premiers 

symptômes et l'appel est de 40 minutes chez les femmes et de 45 minutes chez les 

hommes (ns).  

 

Le délai médian entre les premiers symptômes et l'arrivée à la porte des urgences 

(douleur-porte) est plus élevé chez les femmes que chez les hommes (140 versus 

137 minutes, ns). 

 

Le délai médian de "door to ballon" a tendance à être discrètement allongé chez les 

femmes (100 versus 99 minutes, ns). 
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Les femmes ont un délai entre le premier contact médical et la revascularisation plus 

long que les hommes avec des valeurs médianes à 133 contre 120 minutes (ns).  

 

Nous notons que le délai de revascularisation était inférieur à 4h chez 50% des 

hommes et chez seulement 44% des femmes (ns).   

 

 
Figure 9 : Echelle temporelle des délais de prise en charge en fonction du sexe (en 
minutes). Les femmes sont représentées en rose et les hommes en bleu. Ces données 
concernent la totalité de la population sauf mention contraire indiquée en pourcentage.  

 

 
Tableau 3 : Délais de prise en charge en fonction du sexe (en minutes)  
ns : non significatif   * par fibrinolyse ou par angioplastie 

 

En analyse univariée à partir des moyennes des délais de prise en charge, il n'est 

retrouvé aucune différence significative entre les femmes et les hommes.  
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D. LES DONNEES ANGIOGRAPHIQUES 

 
 
Les données relatives à la coronarographie sont présentées dans le tableau 4.  

 
Elles ne diffèrent pas en fonction du sexe.  

- 44% des femmes n’ont qu’un seul tronc artériel atteint 

- 32% des femmes ont des lésions bitronculaires 

- 19 % des femmes ont des lésions tritronculaires 

 

Les patientes bénéficient en moyenne de la pose de 1,2 ± 0,8 stent, répartis ainsi:  

- 55% de stents nus (ns) 

- 45% de stents actifs (ns) 

 

Les femmes bénéficient plus souvent d'une procédure par voie fémorale (28% versus 

7%, p<0,05). Auquel cas, un système de fermeture percutané (Angioseal™) est le 

plus souvent utilisé (83%).  

 

En fin de procédure, le flux TIMI est noté à 3 chez 90% des femmes (ns). 

 

Tableau 4 : Données de la coronarographie en fonction du sexe  
ns : non significatif   * Voie fémorale uniquement 
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E. LES DONNEES DE L’HOSPITALISATION 

 

Les données recueillies pendant l'hospitalisation sont présentées dans le tableau 5.  

 

La durée d'hospitalisation est sensiblement inférieure pour les femmes, avec une 

durée moyenne de 3 ± 2 jours (ns). 

 

4 décès sont notés soit 9% (versus 3% chez les hommes, ns).  

 

Sur le plan clinique : 

- Les femmes font d'avantage de poussées d'insuffisance cardiaque que les 

hommes (21% versus 9%, p<0,05) 

- Il est noté chez les femmes un seul AVC ischémique et aucun réinfarctus 

- Il est noté chez les femmes une tendance à faire plus de troubles du rythme 

ventriculaire (7% versus 5%, ns) 

- Il est noté chez les femmes d'avantage d'hémorragies graves (7% versus  

3%, ns) dont : 

 Une tamponnade  (patiente décédée) 

 2 hématémèses massives ayant nécessité une transfusion  

 

Chez les hommes, les 3 hémorragies graves sont :  

 Une tamponnade (patient décédé) 

 Une hémorragie digestive basse (méléna) ayant nécessité une 

transfusion  

 Une hématurie massive associée à des saignements spontanés diffus 

ayant nécessité une transfusion en réanimation 
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Tableau 5 : Données de l'hospitalisation en fonction du sexe  
ns : non significatif 

 

 

 

F. SUIVI 

 

Les données relatives au suivi des patients à court et long terme sont présentées 

dans le tableau 6. 

 
A 30 jours :  

- Aucun décès  

- Une angioplastie complémentaire est nécessaire chez 26% des femmes (ns) 

 

A 1 an, la mortalité est de 12% chez les femmes (versus 8% chez les hommes (ns)).  

 

En ce qui concerne les complications à 1 an : 

- 1 patiente fait un réinfarctus dans le même territoire 190 jours après le STEMI 

initial (versus 4 hommes en moyenne à 338 ± 237 jours, ns). Il est noté :  

 4 thromboses de stent nu (1 femme et 3 hommes) 

 1 thrombose de stent actif (1 homme) 

- 5% des femmes (versus 3% des hommes) présentent un infarctus dans un 

autre territoire (ns) 

- 8% des femmes (versus 5% des hommes) nécessitent une réintervention sur 

les lésions cibles initialement en cause (ns) 
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- Il est noté chez les femmes d'avantage de poussées d'insuffisance cardiaque 

que les hommes (24% versus 18%, ns) 

- Il est noté chez les femmes d'avantage d'épisodes de troubles du rythme 

ventriculaire (5%) 

- Il est noté chez les femmes d'avantage de séquelles ischémiques, objectivées 

à l'échographie de stress à un an (68% versus 55%, ns) 

 

- Il est noté l'absence d'hémorragie grave chez les femmes mais 2 patientes ont 

présenté des saignements nécessitant une prise en charge médicale (5%):  

 Rectorragies à 8 mois, sans déglobulisation 

 Episodes d’hémoptysie de faible abondance, à 11 mois, sans atteinte 

bronchique 

 

- 2 hommes ont présenté une hémorragie grave :  

 1 hématome au point de ponction associé à un hématome nécrotique 

de l’avant-bras à 10 jours de la sortie d’hospitalisation chez un patient sous 

anticoagulation curative pour fibrillation auriculaire 

 1 AVC hémorragique grave (plus de 60mm de diamètre dans le 

territoire sylvien + hémorragie intraventriculaire et hémorragie méningée) 

 

En matière de prévention secondaire :  

- 100% des femmes (versus 98% des hommes) sont compliants à leur 

traitement antiagrégant plaquettaire 

- Les femmes ont tendance à être moins compliantes à l'arrêt du tabac (47% 

versus 64%, ns) 

- Les femmes sont moins compliantes à la reprise d'une activité physique (55% 

versus 77%, p< 0,05) 
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Tableau 6 : Suivi à court et long terme en fonction du sexe  
ns : non significatif  * exprimé en jours 
 
 

 
 
G. ANALYSE MULTIVARIEE 

 

En raison du faible effectif de la population étudiée, il n'a pas été possible de faire 

une analyse multivariée en fonction du sexe.  

Nous avons réalisé une analyse multivariée sur le critère de jugement principal, sur 

l’ensemble de la population.  

 

En ce qui concerne les caractéristiques initiales des patients :  

- La présence d'une douleur typique (71% de l’ensemble de la population) 

réduit le délai moyen de revascularisation d'un facteur 2 (p < 0,004) 

- La présence d'une douleur atypique (24%) augmente ce délai d'un facteur 2 (p 

< 0,003) 
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En ce qui concerne le mode d’arrivée aux urgences :  

- Le délai moyen de revascularisation est diminué de moitié si les patients 

arrivent aux urgences par le SMUR (54% de l’ensemble de la population) (p= 

0,0005) 

- A l'inverse si les patients arrivent par leurs propres moyens (46%), ce délai est 

multiplié par 2 (p< 0,004) 

 

Les patients qui nécessitent un transfert secondaire par un SMUR (18%) ont un délai 

moyen de revascularisation augmenté d'un facteur 2 (p< 0,05).  
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DISCUSSION 
 
 
Dans notre étude, le délai médian de revascularisation après un STEMI est peu ou 

pas dépendant du sexe.  

Néanmoins, nous notons que ce délai a tendance à être allongé chez les femmes. Il 

en est de même pour le délai médian d'arrivée aux urgences et le délai médian entre 

le premier contact médical et la revascularisation.  

 

Les délais de revascularisations observés dans notre étude semblent plus élevés 

que ceux constatés ou recommandés dans la littérature (115). 

 

Le délai médian entre les premiers symptômes et la revascularisation a 

tendance à être augmenté chez les femmes de notre étude (293 versus 252 

minutes). 

Ces résultats sont concordants avec une étude prospective menée à l'hôpital de 

Dallas entre 2000 et 2006 à propos de 184 patients atteints de STEMI (dont un quart 

de femmes) ayant bénéficié d'une coronarographie. Il est noté le "délai d'ischémie 

totale" définit comme le délai entre l'apparition des symptômes et la coronarographie, 

se divisant en délai de présentation aux urgences et en délai de porte à 

coronarographie. Le délai médian d'ischémie totale est plus élevé chez les femmes 

(375 versus 293 minutes). Cette différence prédomine sur le délai de présentation 

aux urgences (211 versus 150 minutes), tandis que le retard dans le délai de porte à 

coronarographie est plus faible (130 versus 122 minutes) (69). 

En France, une étude bretonne multicentrique tirée du registre ORBI menée entre 

2006 et 2009, portant sur 5000 patients dont 23,5% femmes, étudie les différences 

de prise en charge en fonction du sexe lors d'un STEMI. Cette dernière montre des 

délais plus longs chez les femmes, en particulier le délai médian entre les premiers 

symptômes et la revascularisation (235 versus 209 minutes) (29).  

Une étude américaine menée entre 1994 et 2001, à propos de 1791 patients atteints 

de STEMI ayant bénéficié d'une coronarographie, montre que les femmes ont un 

délai moyen entre les premiers symptômes et la revascularisation plus long que 

leurs homologues masculins (233 ± 137 versus 208 ± 139 minutes) (67). 
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Le délai médian entre les premiers symptômes et l'arrivée aux urgences a 

tendance à être augmenté chez les femmes de notre étude (140 contre 137 

minutes).  

Ce résultat coïncide avec ceux du registre NMRI comptant plus d'un million de 

patients atteints de STEMI entre 1990 et 2006. Les femmes ont des délais 

augmentés par rapports aux hommes, même si une amélioration est notée entre 

1990 et 2006. Le délai médian entre les premiers symptômes et l'arrivée aux 

urgences est respectivement de 2,6 contre 2 heures en 1990 et de 1,8 contre 1,5 

heures en 2006 chez les femmes et les hommes (70). 

De même, des délais allongés sont retrouvés dans une autre étude menée à partir 

du registre NMRI entre 1995 et 2004, sur 500 000 patients atteints de STEMI, en 

particulier chez les femmes, les personnes âgées, les patients d'origine noire ou 

ayant plus de comorbidités. Ainsi une femme noire, diabétique, de plus de 70 ans a 

un délai médian entre les premiers symptômes et l'arrivée aux urgences de 170 

minutes contre 106 minutes pour un homme jeune sans antécédent (76). 

Le même constat est fait dans une étude récente menée à Alberta, dans laquelle le 

sexe féminin est associé à une augmentation de 34% (ou 27 minutes) du délai 

médian entre l'apparition des symptômes et le premier contact médical (75). D'après 

cette étude, ce délai s'est réduit au cours des dernières décennies, notamment chez 

les femmes. Il est de 121 chez les femmes contre 84 minutes chez les hommes entre 

2000 et 2002, et de 81 contre 59 minutes entre 2006 et 2008. 

 

Le délai médian « door to ballon », équivalent au délai entre l'arrivée aux urgences 

et la reperfusion dans notre étude, a tendance à être discrètement allongé chez les 

femmes (100 versus 99 minutes). 

Ce résultat est en accord avec la précédente publication dans laquelle le sexe 

féminin est associé à une augmentation de 23% (ou 13 minutes) du délai médian 

entre l'arrivée aux urgences et la reperfusion (75).  

Dans cette étude, le facteur réduisant significativement ce délai est l'arrivée aux 

urgences par ambulance (- 28,2% soit 20 minutes du délai entre la porte des 

urgences et la reperfusion). 
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Une grande étude multicentrique américaine menée entre 2001 et 2006 portant sur 

78 254 patients dont 39% de femmes, ne retrouve pas de différence significative 

dans les délais médians entre l'arrivée à la porte des urgences et la fibrinolyse ou la 

coronarographie dans le sous-groupe des femmes atteintes de STEMI (28,2%) 

comparé à leurs homologues masculins (respectivement 55 versus 49 minutes et 

110 versus 107 minutes) (79).  

Dans cette étude, comme dans la notre, les femmes sont plus âgées, ont plus 

d'insuffisance cardiaque que les hommes, et sont moins souvent fumeuses. 

Contrairement à leurs résultats, nous n'avons pas montré de différence significative 

en ce qui concerne le taux de décès hospitalier, probablement en raison du manque 

de puissance de notre étude.  

 

La comparaison des délais de prise en charge en fonction des diverses études doit 

être prudent, en raison de la participation de différents hôpitaux appartenant à des 

systèmes de soins non équivalents au niveau international. D'après l'analyse du 

registre NCDR incluant 15 049 patients (dont 29% de femmes) atteints de STEMI 

dans 491 hôpitaux entre 2005 et 2006, le délai « door to ballon» médian est de 152 

minutes [Q1 = 116 ; Q3 = 211] (77).   

Une étude des 40 017 patients recevant une coronarographie pour infarctus, du 

registre NRMI entre 1994 et 2000 montre un délai « door to ballon » médian de 111 

minutes [Q1 = 84 ; Q3 = 152].  

Ce délai est supérieur à 2h chez 50% des femmes (versus 42% des hommes, 

p<0,05)  

Les autres facteurs augmentant ce délai sont : l'âge >65ans, la présence de contre 

indication à la fibrinolyse, l'absence de douleur thoracique initiale et le transfert d'un 

hôpital à un autre. Ce dernier facteur est décrit comme le plus influant par les auteurs 

(Il sera détaillé plus bas) (144). 

 

Le délai médian entre le premier contact médical et la revascularisation a 

tendance à être allongé chez les femmes de notre étude (133 versus 120 minutes).  

Dans l'étude bretonne tirée du registre ORBI ce délai est également plus long chez 

les femmes (100 versus 94 minutes) (29).  
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Dans notre étude, les femmes ont tendance à appeler le SAMU plus rapidement que 

leurs homologues masculins, avec un délai médian entre les premiers symptômes 

et l'appel de 40 minutes chez les femmes et de 45 minutes chez les hommes.  

Ce résultat diffère de l'étude menée à Alberta, dans laquelle les femmes appellent 

plus tardivement que les hommes. Elles mettent 84 minutes (versus 50 minutes pour 

les hommes, p<0,05) entre 2000 et 2002 et ce délai se réduit entre 2006 et 2008, où 

elle mettent 51,5 minutes (contre 29,5 minutes pour les hommes, p<0,05) (75).  

Dans l'étude bretonne tirée du registre ORBI (29), les femmes appellent également 

plus tardivement que les hommes (60 versus 44 minutes, p<0,05).  

Dans cette étude, moins de la moitié des patients ont appelé le SAMU, en particulier 

les femmes (40% versus 44%, p<0,05). 

 

L'appel au SAMU est probablement sous-utilisé dans notre étude et concerne 

seulement 58% des femmes et 56% des hommes.  

Pourtant, d'après les recommandations internationales, l'appel du centre 15 diminue 

les délais de prise en charge. Cela pourrait être une des explications au fait que les 

délais obtenus dans notre étude sont plus élevés que ceux recommandés dans la 

littérature.  

 

En mettant en parallèle nos résultats obtenus dans le Béarn, à ceux d'une étude 

régionale récente tirée du registre REANIM portant sur la prise en charge pré-

hospitalière des STEMI dans la région Aquitaine, les femmes de notre étude ont 

tendance à être plus souvent prises en charge par un SMUR primaire que les 

hommes, alors que sur toute la région, ce sont les hommes qui ont plus souvent 

recourt à un SMUR primaire (p<0,05).  

D'autre part, dans notre étude nous obtenons une proportion similaire d'hommes et 

de femmes adressées par un médecin de ville, alors que sur toute l'Aquitaine, ce 

sont les femmes qui seraient plus souvent adressées par un médecin de ville 

(p<0,05).  

 

L'analyse des facteurs influençant le délai de revascularisation, indépendamment du 

sexe n'est pas l'objectif de cette étude, mais évoque l'importance de l'hôpital 

d'accueil et la nécessité de transfert par un SMUR secondaire.  
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Cette remarque va dans le même sens qu'une série d'études antérieures menées 

aux Etats Unis de 1999 à 2002 (78), puis de 2005 à 2009 (77), où est étudiée une 

cohorte de patients nécessitant un transfert inter-hôpital en vue d'une 

coronarographie. Dans ces études, le délai médian entre l'arrivée aux premières 

urgences et la coronarographie est respectivement de 180 et de 152 minutes, 

indépendamment du sexe. Les femmes ont un délai de transfert plus long de 6 

minutes en moyenne par rapport aux hommes. Même si nous avons montré une 

tendance similaire pour les femmes de notre étude, nous n'avons malheureusement 

pas pu l'analyser de manière spécifique.   

Dans une série américaine comptant 58 308 patients atteints de STEMI entre 2001 

et 2005, le facteur majeur influençant le délai « door to ballon» est l'hospitalisation 

initiale dans un hôpital possédant ou non une salle de cathétérisme, 

indépendamment des données socio-démographiques, des facteurs de risque, ou 

des comorbidités des patients (74).  

La même conclusion est faite à partir du registre NRMI (144). 

Une étude danoise menée entre 2002 et 2008, concernant 6 209 patients atteints de 

STEMI, introduit le terme de délai «modifiable», notamment entre le premier contact 

médical et la reperfusion. Dans cette étude, la mortalité augmente en même temps 

que ce délai, passant de 15% à 30% selon que le délai était de 1 ou 3h (73).  

 

D'après l'ESC, le traitement optimal du STEMI doit comporter la mise en œuvre de 

réseaux entre les hôpitaux avec divers niveaux de technologie, reliés par un 

service d'ambulance efficace. L'objectif de ces réseaux est de fournir des soins 

optimaux tout en minimisant les retards, afin d'améliorer les résultats cliniques (65) 

(115). 

 

Les principales caractéristiques d'un tel réseau sont les suivants :  

- Définition claire des zones géographiques (grade IB) 

- Protocoles communs basés sur la stratification du risque (grade IC) 

- Triage des patients en pré-hospitalier, en évitant les hôpitaux ne possédant pas 

de salle de coronarographie chaque fois qu'elle peut être mise en œuvre dans 

les délais recommandés (grade IB) 
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- A l'arrivée dans l'hôpital approprié, le patient doit immédiatement être transféré 

dans la salle de cathétérisme, sans passer par le service des urgences (grade 

IIaB) 

- Les patients se présentant dans un hôpital n'ayant pas de salle de 

coronarographie, et en attente d'un transfert pour une angioplastie primaire ou de 

sauvetage doivent être installés dans une zone surveillée et dotée en personnel 

formé (grade IC) 

 

De tels réseaux réduisent les délais de prise en charge et augmentent la proportion 

de patients recevant une thérapie de reperfusion.  

 

La mortalité passe de 16 à 9,5% dans une étude viennoise, menée entre 2002 et 

2004, depuis la mise en œuvre d'un réseau approprié, et la proportion de patients 

recevant une thérapie de reperfusion adéquate augmente de 66 à 86% (145). 

Une étude réalisée entre 2003 et 2006 par The Minneapolis Heart Institute souligne 

qu'un transfert rapide des patients STEMI dans un hôpital de la région possédant 

une salle de cathétérisme jusqu'à 210 miles (338 km) est sûr et efficace sous couvert 

d'un protocole et d'un système de transfert standardisé. Pour ces patients, les 

résultats sont semblables à ceux qui se présentent dans un centre de 

coronarographie directement en terme de reperfusion et de mortalité (146).  

Le délai "porte à ballon" est inférieur à 90 minutes chez presque 80% des patients 

pris en charge en pré-hospitalier contre 11,9% des patients transférés à partir des 

services d'urgence, dans une étude réalisée à Ottawa entre 2005 et 2006.  

Dans cette dernière, seulement 39, 2 % des patients ont appelé le 911 et ont été 

transférés dans un hôpital possédant une salle de cathétérisme et 60,8% ont eu 

besoin d'un transfert inter-hospitalier après leur arrivée aux urgences (147).  

Ces observations soulèvent des enjeux importants en matière de santé publique.  

 

La fibrinolyse est également sous-utilisée dans notre étude.  

Cette tendance est retrouvée dans la littérature, de manière significative (29) (59) 

(88) (79), ou non significative, notamment en pré-hospitalier dans le registre 

REANIM.  
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Pourtant les études montrent les bénéfices d'une fibrinolyse pré-hospitalière si les 

symptômes évoluent depuis moins de 2h, notamment avec une réduction de 

l'incidence des chocs cardiogéniques (148), mais aussi en terme de réduction de 

mortalité à court et moyen terme (149) et à 5 ans (150).  

En particulier, l’étude française CAPTIM(151), compare la fibrinolyse pré-hospitalière 

à l’angioplastie primaire. Dans le sous-groupe des patients pris en charge dans les 2 

premières heures du début de la douleur, le taux de mortalité à 30 jours est réduit 

pour ceux traités par fibrinolyse (2,2 % versus 5,7 % (p<0,05), alors que la mortalité 

est similaire chez les patients randomisés à plus de 2 heures (5,9% versus 3,7%, 

NS)(152). Le taux de mortalité à 5 ans est très en faveur de la fibrinolyse pré-

hospitalière (5,8 % versus 11,1 %, p<0,05) (150). L'incidence des chocs 

cardiogéniques est plus faible (1.3% versus 5.3%, p<0,05) possiblement en raison du 

délai plus court à la mise en œuvre de la fibrinolyse (130 versus 190 minutes). 

Ce constat, ajouté au fait que les femmes ont toujours des retards de prise en charge 

lors d'un STEMI suggère probablement des possibilités d'amélioration des thérapies 

de revascularisation.  

 

Durant l'hospitalisation, il est noté chez les femmes de notre étude d'avantage de 

poussées d'insuffisance cardiaque que les hommes (21% versus 9%).  

Ce résultat est controversé dans la littérature.  

Une étude américaine parue en 1999 dans le New England Journal of Medecine, 

portant sur plus de 1000 patients, retrouve un taux d'insuffisance cardiaque au 

décours du STEMI similaire chez les femmes et les hommes (18% et 21%) (59).  

Cependant, dans une grande étude allemande tirée du registre MITRA enrôlant plus 

de 6 000 patients entre 1994 et 1997 dans 54 hôpitaux différents, le sexe féminin est 

associé à une augmentation du taux d'insuffisance cardiaque au décours du STEMI 

(OR à 1,26 et [IC 95% 1,01-1,56]) (88).  

Dans une autre étude parue en 1999 dans le New England Journal of Medecine, à 

partir du registre Gusto IIb, portant sur 12 000 patients (dont 4000 STEMI), les 

femmes ont un risque plus élevé de faire des poussées d'insuffisance cardiaque 

durant leur hospitalisation après un STEMI (26). 
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Dans notre étude, la mortalité à court, moyen et long terme n'est pas différente en 

fonction du sexe.  

Dans la majorité des articles internationaux, le sexe féminin n'est pas associé de 

manière indépendante au taux de mortalité à long terme (139).  

Quand il est augmenté de manière significative, il s'agit le plus souvent du taux de 

mortalité hospitalière (79) (85), en particulier chez les femmes jeunes (153) (29). 

D'autre part, la plupart des études montrant une augmentation de la mortalité chez la 

femme après un infarctus ne différencie pas le type d'infarctus STEMI ou NSTEMI 

(20) (154). Dans une étude française sur 75 000 patients, les femmes ont des taux 

de décès plus élevés que les hommes et ont moins souvent accès à des thérapies 

de revascularisation, mais il n'y a pas de différence de faite sur le type électrique de 

l'infarctus (155).  

Les taux de survie sont également affectés par l'âge moyen avancé des femmes 

quand elles font l'infarctus. La plupart de ces études, notamment celles tirées des 

registres GUSTO, montrent que le facteur influençant le plus la mortalité après un 

infarctus est l'âge, et une fois ajustés sur ce critère, les femmes n'ont pas des taux 

de mortalité plus élevés que les hommes (134) (156) (157) (15) (158). 

 

Les femmes sont moins compliantes à reprendre une activité physique après un 

STEMI.  

Ce résultat est concordant avec une étude de 2004, qui étudie les facteurs 

influençant le taux de participation aux programmes de réhabilitation cardiaque après 

un infarctus pour 1800 patients. Les auteurs ne comptent que 55% de participant, les 

femmes participant moitié moins que les hommes (après ajustement : OR 0,45, [IC 

95% 0,34-0,60]) (159). Pourtant, une méta-analyse de 2005 à propos de plus de 21 

000 patients (dont 20% de femmes) ayant une coronaropathie montre le bénéfice 

d'une activité physique en prévention secondaire, en terme de survie (OR 0.85 , [IC 

95% 0,77-0,94] pour la mortalité toutes causes) et de qualité de vie (160). Une étude 

menée entre 2008 et 2012 évalue l'intérêt de l'exercice physique après un syndrome 

coronarien aigu, en fonction du sexe. Sur les 858 patients, seulement 24% sont des 

femmes. L'exercice améliore significativement les facteurs de risques modifiables, 

ainsi que le taux de NT-pro BNP, la capacité fonctionnelle et la fréquence cardiaque 

(161). 
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LIMITES 

Ces résultats sont à mettre en balance avec les biais que comporte notre étude.  

Tout d'abord, il s'agit d'une étude rétrospective. Ensuite, l'effectif de notre population 

est faible, et ne compte que 43 femmes.  

Ces facteurs ont diminué la puissance de l'étude. Aussi, en raison du faible effectif, 

l'analyse mutlivariée en fonction du sexe n'a pas pu être réalisée.  

Nos résultats montrent principalement des tendances et il serait intéressant 

d'effectuer une étude prospective sur une plus grande population pour évaluer les 

facteurs influençant les délais de prise en charge en fonction du sexe.  
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CONCLUSION 

 

Dans notre étude, la prise en charge du STEMI dans le Béarn est peu ou pas 

influencée par le sexe.  

Les femmes ont des délais de revascularisation qui tendent à être plus longs que 

leurs homologues masculins. Cela suggère des possibilités d'amélioration, 

notamment en pré-hospitalier, avec une politique de santé publique axée sur 

l'optimisation de l'utilisation des centres 15.  

Bien que sous utilisée, la fibrinolyse demeure également un enjeu majeur en matière 

de thérapie de reperfusion. 

Les taux de mortalité à court, moyen et long terme ne sont pas plus élevés chez les 

femmes. En revanche, les femmes sont plus susceptibles de faire une poussée 

d'insuffisance cardiaque dans les suites de leurs infarctus.  

Des mesures de prévention secondaires devraient être mises en place pour 

améliorer l'observance thérapeutique, en particulier en ce qui concerne l'activité 

physique, au décours d'un STEMI chez les femmes.  
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Annexe 1 : Red Alert for women : particularités de la maladie 
cardiovasculaire féminine et stratégies d'amélioration (3) 
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Annexe 2 : Recommandations AHA 2012: Classification du risque 
cardiovasculaire chez la femme (42) 
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Annexe 3 : Recommandations pour la prévention de la maladie 
cardiovasculaire chez les femmes (48) 
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Annexe 4: ESC 2014: Environnement pharmacologique de 
l'angioplastie chez les patients atteints de STEMI (65) 
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Annexe 5: ESC 2012: Environnement pharmacologique de la 
fibrinolyse (115) 
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Annexe 6 : ESC 2012 : Traitement médical optimal après un STEMI 
(115) 
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Annexe 7: ESC 2014: Traitement pharmacologique et non 
pharmacologique en prévention secondaire (65) 
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