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I. INTRODUCTION GENERALE 

Le nombre d’infarctus du myocarde (IDM) en France est  d’environ 120 000/an (1). Cette 

pathologie touche principalement les hommes avec une prévalence de 120 pour 100 000 

hommes contre 43,2 pour 100 000 femmes. D’après le registre FAST MI(2), à 12 mois, le 

taux de mortalité toutes causes des  SCA ST+ est de 8,2% . Selon le registre Suédois de 2015 

(3), le taux de mortalité toutes causes à 30 jours d’un  SCA  était de 4,9% chez les hommes et 

9,8% chez les femmes. A 12 mois, le taux de mortalité chez les hommes était de 11,9%% et 

18% chez les femmes. De même, le taux d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque à long 

terme semble plus élevé chez les femmes (4,5).  

Plusieurs études ont rapporté qu’en moyenne, les femmes ayant eu un IDM étaient plus âgées 

d’une dizaine année par rapport aux hommes (1,6). Elles avaient moins accès à une 

revascularisation par angioplastie (7,8), et un temps ischémie avant revascularisation plus 

long (7) que les hommes.  

Il a été montré que l’âge était un facteur  de mauvais pronostic en post IDM en termes de 

mortalité et insuffisance cardiaque (9,10). De plus, l’absence de revascularisation par 

angioplastie et le temps d’ischémie (11)  sont des facteurs influençant fortement la taille de 

l’IDM (12,13) et donc le remodelage ventriculaire qui à plus ou moins long terme augmente 

le risque d’insuffisance cardiaque et de décès. 

Finalement en analyse multi-variée les différences hommes femmes en termes de mortalité et 

d’insuffisance cardiaque post-IDM ne semblent plus significatives à 12 mois mais persistent 

pour la mortalité à 30 jours (14). 

Par ailleurs, des études  chez les souris, ont rapporté que pour une même occlusion coronaire, 

la taille de l’IDM et le remodelage ventriculaire gauche mesuré par la dilatation du ventricule 

gauche étaient moins important chez les femelles que les mâles (15,16). 

Devant ces résultats divergents, l’objectif de notre étude est de comparer le remodelage 

ventriculaire gauche à 12 mois et les événements cliniques après un syndrome coronarien 

aigue avec sus décalage du segment ST antérieur entre un groupe de femme et un groupe 

d’homme traité par angioplastie. 
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II. INTRODUCTION-REMODELAGE 

VENTRICULAIRE GAUCHE EN POST 

INFARCTUS  

 

A.  Définition de l’infarctus du myocarde : 

L’infarctus du myocarde (IDM)  L’infarctus du myocarde a été redéfini lors de la conférence 

de consensus de 2012 (17) comme la mort de cellules myocardiques due à une ischémie 

prolongée. Dans la grande majorité des cas, l’occlusion résulte du développement et des 

complications de l’athérosclérose. 

Dans ce travail, on se limitera au syndrome coronarien aigue (SCA) de type 1 (secondaire à 

un événement athéro-thrombotique au sein de la coronaire). 

Pour aboutir au diagnostic de SCA, il faut une augmentation de la troponine supérieur au 

99eme percentile de la référence et un critère parmi les suivants : un symptôme évocateurs 

d’ischémie myocardique (douleur thoracique), une modification électrique à 

l’électrocardiogramme (modification du segment ST, onde Q, BBG), une anomalie de 

cinétique segmentaire en imagerie ou la présence d’un thrombus coronaire en angiographie/ 

autopsie (18). 

Le syndrome coronarien aigu regroupe : les SCA avec sus décalage du segment ST (ST+) 

secondaires à une occlusion coronaire complète par un thrombus ; les SCA sans élévation du 

segment ST (ST-) secondaires à une occlusion incomplète de la coronaire. 

 

B. Définition du remodelage ventriculaire gauche : 

Le remodelage myocardique est défini par Cohn et al
 
comme suit « l’expression génomique  

aboutit à des modifications moléculaires, cellulaires et interstitielles qui se manifestent 

cliniquement par des modifications de taille, de forme et de fonction du cœur au décours 

d’une atteinte cardiaque » (19). 
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Il existe plusieurs formes de remodelage (figures.1) (11,20): 

- concentrique : hypertrophie du ventricule, diminution du volume ventriculaire en rapport 

avec une surcharge de pression comme dans le rétrécissement aortique serré, l’hypertension 

artérielle ou les sports de force. 

- excentrique : augmentation du volume et augmentation de la masse  du ventricule en 

rapport avec une surcharge de volume comme dans l'insuffisance mitrale, les sports 

d'endurance et l'infarctus…, 

- mixte : lié à la fois à une surcharge de pression et de volume, comme dans l'infarctus du 

myocarde (IDM). 

 

Figure 1: Trois types majeurs de remodelage myocardique, D’après Opie L et al ; Lancet 2006 ; 

367 :356-67 (20) 

 

Dans la littérature, plusieurs seuils d’augmentation de volume télé-diastolique ventriculaire 

gauche (VTDVG) post infarctus  ont été utilisés pour définir le remodelage ventriculaire 

gauche négatif post IDM: l’étude de Ferrari et al (21) a considéré une valeur seuil >8% et 

celle de Savoye et al (22) une valeur seuil >20%. 
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En 2002, Bolognese et al (23) a rapporté, dans une étude prospective portant sur 284 patients 

en post IDM, que les patients augmentant de plus de 20% leur VTDVG à 6 mois par rapport 

au volume initial, évoluaient plus défavorablement avec une mortalité cardiaque et une 

hospitalisation pour insuffisance cardiaque significativement plus élevée par rapport aux  

patients sans remodelage VG (Figure 2). 

 
Figure 2: courbe de survie en mois pour les décès cardio-vasculaires  (a) et courbe de survie en 

mois pour les décès cardio-vasculaires et hospitalisations pour insuffisance cardiaque(b), d'après 

Bolognese et al (23) 

 

C. Physiopathologie de l’infarctus et du remodelage 

ventriculaire gauche en post-infarctus : 

1) En phase aigue 

L’occlusion brutale d’une artère coronaire entraîne un déséquilibre entre les besoins 

tissulaires en oxygène et l’apport de sang artériel. Il en résulte une ischémie myocardique qui 

est un phénomène réversible. 

Les conséquences au niveau cellulaire sont : une activation des voies anaérobies de 

l’oxydation, une augmentation du pH par accumulation de produits du métabolisme cellulaire 

(lactates), un déséquilibre ionique entre les milieux intra- et extra-cellulaires,  une 

augmentation du calcium intracellulaire. 

Les conséquences sur le muscle cardiaque entier sont: une réduction de la contractilité,  des 

modifications de l’électrocardiogramme, une hyperexcitabilité du myocarde. 
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Si l’ischémie dépasse 30 minutes, le processus de nécrose myocardique irréversible débute. 

Les conséquences au niveau cellulaire sont une destruction irréversible d’un certain nombre 

de cellules avec libération d’enzymes. Au niveau tissulaire, la mort des myocytes entraine une 

production de cytokine et de molécules neuro-hormonales (24) (angiotensine II, rénine, 

norépinephrine) induisant une augmentation de la synthèse de collagène et une prolifération 

des fibroblastes. Ceci conduit à remplacer les zones de nécrose par un tissu conjonctif 

(fibrose). Au niveau du myocarde, la progression de la nécrose se fait du sous-endocarde vers 

le sous-épicarde et du centre de la zone non perfusée vers la périphérie (11). Cette évolution 

dépend en fait de la durée de l’occlusion artérielle et de l’existence d’une circulation 

collatérale fonctionnelle.  

Si l’artère coronaire est reperfusée, ce mécanisme peut en partie être réversible. De plus la 

revascularisation permet de limiter l’étendue de l’infarctus. Cependant associé à la 

reperfusion, survient d’autres lésions myocardiques causées par la désocclusion de l’artère 

responsable et appelées lésion de reperfusion. 

Ceci a été décrit  expérimentalement en premier chez le chien (25). On estime à environ 40% 

de taille de l'IDM final, les lésions dues à ce mécanisme (26). Chez l'homme, ces lésions ont 

pu être observées grâce au progrès de l'imagerie et notamment de l'IRM qui permet 

d'identifier en post-coronarographie, l'apparition de lésions à type d'œdème, d'hémorragie et 

de micro-obstruction vasculaire (27). Au niveau des myocytes, cette re-perfusion entraine une 

augmentation du stress oxydatif (28), une correction brutale du pH, un manque ATP et une 

augmentation brutale de calcium dans la cellule via l’action du reticulum sarcoplasmique et la 

pompe  Na+/Ca2+. Ceci conduit au niveau de la mitochondrie (surchargée en calcium), à 

l'ouverture d'un pore de transition de permeabilité (PTP) libérant ainsi plusieurs facteurs pro-

apoptotique (29,30), ce qui induit le décès de la cellule par hyper-contracture de celle-ci 

(31,32).  

La perte de contractilité de la zone infarcie entraine au niveau des zones non-atteintes,  une 

augmentation de la pression trans-murale (augmentation de la pression télé-diastolique 

ventriculaire gauche), provoquant  une hypertrophie des myocytes survivants, une dilatation 

ventriculaire gauche et permettant ainsi de maintenir un débit cardiaque. Ceci consomme 

beaucoup d'énergie et peut entrainer une ischémie au niveau de ces zones non-infarcies péri-

lésionnelles et donc mener à l'apoptose des myocytes et à l'amincissement cellulaire, ainsi 
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qu'à l'augmentation de la zone de fibrose myocardique (33). Il existe aussi des systèmes de 

régulation  de l'apoptose cellulaire et de la fibrose, comme la production de BNP. Chez les 

souris, sans production de BNP (knock-out), la dilatation ventriculaire et la fibrose 

myocardique sont plus importantes que chez les souris normales (34). 

 

2) A distance de l’IDM, 

Dans un second temps, le remodelage VG  aigu va évoluer en deux situations distinctes :  

-1. Un remodelage ventriculaire équilibré caractérisé par une normalisation des 

contraintes pariétales et une décroissance de l’activation neuro-hormonale (remodelage 

positif)  

-2.  Un remodelage ventriculaire plutôt négatif et évolutif secondaire à  un échec des 

mécanismes adaptatifs. 

 

A long terme, ce remodelage évolutif est délétère car il conduit au niveau de la zone nécrosée, 

à un amincissement de la paroi, à une fibrose extensive qui aboutit à une augmentation du 

volume ventriculaire à cause de la persistance de l’élévation des contraintes pariétales non 

compensée par l’hypertrophie des parois non ischémiques et la persistance de l’activation 

neuro-hormonale. 

Le ventricule gauche, a alors un volume et une masse augmentés, ainsi qu'une forme devenant 

sphérique (perte de la géométrie elliptique) (35,36).  

Ce remodelage a pour conséquence, une diminution de la fonction systolique et/ou une 

altération de la fonction diastolique du ventricule gauche et aboutit à l’insuffisance cardiaque. 

 

 

 

 

 

MONSEC 
(CC BY-NC-ND 2.0)



11 

 

D. Conséquence clinique du remodelage ventriculaire 

gauche/dysfonction ventriculaire : 

 

Le remodelage ventriculaire gauche, la dilatation de celui-ci et la dégradation de la fraction 

d’éjection VG (FEVG) sont des facteurs de risque de mortalité cardiovasculaire et 

d'hospitalisation pour insuffisance cardiaque  (12,35,37).   

Dans une sous-étude de VALIANT (Valsartan in acute myocardial infarction) en 2005 (37), 

comportant 428 patients en post-infarctus (<10 jours) qui ont présenté des signes 

d'insuffisance cardiaque ou une FEVG<35%, les patients étaient divisés en 3 groupes, 

antagoniste du récepteur à l’angiotensine II (ARAII), inhibiteur de l’enzyme de conversion 

(IEC) ; ou IEC + ARAII. Le VTDVG était évalué en post IDM immédiat puis à 1 mois puis à 

20 mois. Sur un suivi de 20 mois, l'étude a montré que le volume télé-diastolique ventriculaire 

gauche (VTDVG) était un facteur pronostic de mortalité. En effet, l’étude rapportait un taux 

de 15% de décès toutes causes lorsque le VTDVG était <91 ml versus 25% si  le VTDVG 

était >142 ml (P<0,0001) ; de même pour la mortalité cardiovasculaire et hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque avec respectivement 18% versus 40% (P<0,0001) (Figure 3).  

La FEVG est aussi un facteur prédictif de mortalité toutes causes, de manière proportionnelle 

à la dégradation de la FEVG. En effet, Solomon et al ont séparé dans leur étude les patients en 

post IDM% en 5 groupes : FEVG<34% ; FEVG 34%-38% ; FEVG 38%-42% ; FEVG 42-

45% et FEVG>45%. Ils ont rapporté un taux de mortalité toutes causes à 20 mois 

respectivement de  25%, 20%, 15%, 12,5% et 10% (P<0,0001). Dans cette étude la FEVG est 

également un facteur prédictif de  mortalité cardiovasculaire et d’hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque à 20 mois (37) (Figure 3). 
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Figure 3: Pronostic à 20mois en fonction du volume ventriculaire, FEVG et taille de l'IDM 

(Solomon et all Circ 2005)(37) 

Des résultats similaires sont retrouvés pour le volume télé-systolique du ventricule gauche de 

manière significative (37). 

Une autre sous-étude de VALIANT portant sur 603 patients en post-infarctus (38), a cherché 

à évaluer le pronostic du remodelage ventriculaire gauche en fonction des 3 formes 

précédemment décrites  (concentrique, excentrique et mixte) versus les patients  avec une 

géométrie VG normale (masse VG indexé et rapport de la paroi postérieur en diastole sur le 

diamètre télé diastolique normale). Dans les 3 groupes de remodelage, il existe une 

augmentation significative du taux de critères composites (décès cardiovasculaire, ré-

hospitalisation, insuffisance cardiaque, nouvel infarctus), avec un OD ratio respectivement à 3 

[1,9-4,9 IC 95%] ; 3,1 [1,9-4,8 IC 95%] et 5,4 [3,4-8,5 IC 95%]. 

Ceci nous incite donc  à suivre de manière plus rapprochée, de traiter de façon plus active les 

patients avec une dégradation importante de la FEVG, une augmentation du volume télé-

diastolique et systolique du ventricule gauche. 
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E. Les facteurs potentiels influençant le remodelage 

ventriculaire gauche: 

1) Taille de l’infarctus du myocarde  

Le remodelage post-infarctus du myocarde a été initialement décrit sur des modèles animaux. 

Pfeffer et al (39) a notamment montré que plus la taille de l’infarctus est importante, plus le 

remodelage ventriculaire gauche sera important. Ces observations ont été confirmées par des 

études cliniques (12,40) 

a) Taille de l’IDM 

La taille finale de l’infarctus correspond à la fois à la portion du muscle cardiaque  infarcie au 

cours de  l’ischémie liée à l’occlusion de l’artère coronaire vascularisant cette zone 

myocardique (voir partie 1)b)) et à la zone infarcie du fait des lésions de reperfusion.  

b) Evaluation de la taille de l’IDM  

Au niveau biologique, le pic des CPK et l’aire sous la courbe des mesures de CPK dans les 

jours suivant l’infarctus reflètent  la taille de l’IDM (13) 

En terme d’imagerie, la zone infarcie peut être évaluée par IRM (rehaussement tardif du 

myocarde après injection de gadolinium) et la scintigraphie avec injection de Technetium-

99m (absence de fixation de la paroi myocardique après injection du Technetium-99m) (13).  

L'étude Solomon (12) a montré que si les CPK>1900ui/L, le risque de dilatation du ventricule 

gauche à 90 jours post-infarctus, était significativement plus important que dans le groupe 

CPK<1900ui/L. 

De même Orn et al (40), a analysé en IRM la taille de l’IDM, le VTDVG et le VTSVG en 

post IDM et à 4ans. Il a retrouvé une relation linéaire entre la taille de la cicatrice évaluée par 

IRM (en g/m2) et les volumes ventriculaires (télé-systolique et télé-diastolique) 

indépendamment de la localisation et de la trans-muralité de la nécrose (Figure :4). La taille 

de l’IDM influence donc le remodelage ventriculaire gauche. 
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Figure 4: relation entre la taille de l'IDM (en g/m2) et le VTSVG indexé (A) et le VTDVG indexé 

(B) en IRM, d’après Orn et all (40) 

c) Facteurs influençant la taille de l’IDM 

Les facteurs influençant la taille de l’infarctus sont : la taille de la zone à risque, la durée de 

l’occlusion coronaire et l’existence ou non de collatéralités.  

- Durée de l’occlusion coronaire : 

Dans le syndrome coronarien aigu ST+, le temps d’occlusion de la coronaire va influencer 

l'étendue de la nécrose, facteur prédictif indépendant de remodelage ventriculaire gauche (41). 

Pour les patients atteints d'un syndrome coronarien aigu, la revascularisation de la coronaire 

va donc permettre si la revascularisation est précoce de réduire la taille de l'IDM lié à 

l'ischémie, même si elle provoque des lésions de re-perfusion qui participeront à la taille 

finale de l’infarctus. 

- Taille de la zone à risque 

La taille de la zone infarcie est aussi dépendante de la zone à risque (11). Celle-ci correspond 

à l’ensemble de la zone myocardique vascularisée par l’artère coronaire occluse au moment 

de la phase d’ischémie. Elle va donc dépendre de l’importance du territoire vascularisé par 

l’artère coronaire occluse et de son niveau d’occlusion (proximal ou distal). La taille de la 

zone à risque s’exprime en pourcentage du myocarde. Elle peut être quantifiée lors de 

l’occlusion de la coronaire soit par scintigraphie myocardique au Technetium99-sestamibi soit 

par ventriculographie. La figure.5 montre que la taille de l’IDM (évaluée par le pic de CPK) 

varie avec à la dimension de la zone à risque. 
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Figure 5: relation entre taille de l'IDM (pic de CPK) et zone à risque (ACS) lors d'un SCA ST+, 

entre le groupe post conditionnement (postC) et le groupe contrôle d'après Ovize et al(35) 

 

- Présence ou non de collatéralités 

Expérimentalement, Reimer et al (11) a montré chez le chien que la présence ou l’absence de 

collatéralité irrigant la même zone à risque que la coronaire occluse était un facteur décisif 

dans la taille de l’IDM. Chez l’homme, le groupe de Michel Ovize (42) a comparé la taille de 

l’IDM chez des patients avec une circulation collatérale visible en angiographie et ceux sans 

collatéralité pour une même zone à risque. Il retrouve que les patients avec des collatérales 

ont eu une réduction de 60% de taille d’IDM par rapport au groupe sans collatéralité 

(Figure.6). 
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Figure 6: relation entre taille de l'IDM et présence( coll+) ou absence (coll-) collatéralité lors 

d'un SCA ST+ d'après Ovize(42) 

 

 

2) Hypertension artérielle 

Il est actuellement incertain que l’HTA soit un facteur de mauvais pronostic pour le 

remodelage du ventricule post-infarctus car les données de la littérature sont contradictoires. 

Une étude de Kenchaial de 2004 (31), portant sur 120 patients hypertendus et 334 non 

hypertendus en post-infarctus, avec une taille d'infarctus similaire en échographie cardiaque et 

un suivi de 24 mois, a retrouvé une augmentation du risque de dilatation ventriculaire gauche 

deux fois supérieure pour les hypertendus par rapport au non hypertendus, odds ratio 2,09 

[1,27-3,45] . Une étude de  2006 (32), portant sur 900 patients dont 323 hypertendus, n'a pas 

révélé de différence  significative au niveau du pourcentage de patients présentant un 

remodelage ventriculaire post-infarctus (augmentation de plus de 20% du VTDVG) en 

échographie trans-thoracique (ETT) entre le groupe des patients hypertendus et celui des 

normo-tendus (P>0,05) après un suivi de 6 mois. 

3) Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 

Le traitement par inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC) a montré un 

effet protecteur sur le remodelage post-infarctus chez les patients avec une fraction d'éjection 

altérée. L’étude de Martin Saint John Sutton et al (43),  a retrouvé une diminution de la 
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dilatation ventriculaire de manière significative, avec le CAPTOPRIL et une diminution en 

parallèle des événements cardiovasculaires de 35% (P=0,01) par rapport au placebo..  

4) Facteurs n’ayant pas démontré leur influence 

a) Age 

Il n'a pas été prouvé de manière significative, que l'âge (41) était un facteur de risque 

indépendant de remodelage. L’étude de Ennezat et al de 2008 (44) portant  sur 266 patients 

ayant présenté un SCA ST+ antérieur, a évalué le pourcentage de remodelage ventriculaire 

gauche (augmentation à 12 mois de plus de 20% du VTDVG en ETT). Ils n’ont pas constaté 

de différence significative entre les 4 groupes d’âges (<48 ans ; 48-57 ans ; 58-71ans  et > 

71ans), p=0,43.  Une deuxième étude (41) a inclus 512 personnes ayant eu un SCA ST+, 

divisés en deux groupes : patient de moins de 70 ans et patient de plus 70 ans. L’évaluation du 

remodelage ventriculaire gauche (augmentation du VTDVG>20%) à 6 mois a été réalisée là 

aussi par ETT. Cette étude rapportait que l’âge n’était pas un facteur indépendant de 

remodelage en analyse multi-variée (p=0,246). 

b) Diabète 

De nombreuses études (45,46) ont montré que  diabète type 2 était un facteur prédictif 

indépendant d’insuffisance cardiaque significative en post IDM. L’étude de  Carrabba (45) 

retrouvé une augmentation du risque d’insuffisance cardiaque à 5 ans après un SCA ST+ chez 

les patients diabétiques avec un Hazard ratio= 1,8 [1,03-3,13] avec p=0,04.  Cet auteur a donc 

voulu savoir si cela pouvait être expliqué par un remodelage plus important chez le diabétique 

par rapport au non diabétique.  L’évaluation échographique réalisée à 6 mois de suivi après 

l’IDM a montré que le remodelage ventriculaire gauche (augmentation à 6 mois de plus de 

20% du VTDVG) n’était pas différent de manière significative entre les deux groupes 

(p=0,234). 
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III. FEMME ET INFARCTUS DU MYOCARDE : 

 

 

A. La prévalence 

Le nombre d’infarctus du myocarde en France est  d’environ 120 000/an (1). Cette pathologie 

touche principalement les hommes avec une prévalence de 120 pour 100 000 hommes contre 

43,2 pour 100 000 femmes selon le bulletin épidémiologique de 2008. Cette prévalence 

augmente avec l’âge pour atteindre chez les hommes de plus de 65 ans : 423,1/100 000 

hommes ; et pour les femmes de plus de 65 ans 209,1/100 000 femmes. 

L'enquête FAST MI 2010 (2) a regroupé les données de tous les syndromes coronariens aigus  

sur 3 mois en France en 2010. La proportion des femmes dans le sous groupe syndrome 

coronarien aigu ST+, était de 28%. 

 

B. L’âge de survenue 

L’âge moyen de survenue d’un IDM chez les hommes est de 64,5 ans contre 75,5 ans chez la 

femme(1). 

L'étude du Pr Schiele (6) sur la population de Besançon, a retrouvé qu'en moyenne, les 

femmes ayant eu un infarctus, avaient 9 ans de plus que les hommes atteints d'un syndrome 

coronarien. 

Dans la population spécifique des SCA ST+, la différence d’âge de survenue a été constatée 

par  Berger et al, avec un âge médian chez la femme de 68 ans (60-75) contre 60 (50-68) ans 

chez l’homme. 

Cette différence peut s’expliquer par le fait que physiologiquement, les femmes non 

ménopausées sont relativement protégées par leurs hormones (œstrogène-progestérone). En 

effet, expérimentalement, les œstrogènes naturels comme le 17 beta-estradiol, ont montré une 

action protectrice sur les artères vis-à-vis de la formation de lésions d'athérosclérose (33), une 
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action anti-oxydante, un taux plasmatique diminué de LDL associé à un taux plus élevé de 

HDL ainsi qu’un effet vasodilatateur (47).   

La proportion de femmes jeunes aujourd'hui victimes d'infarctus du myocarde a toutefois 

tendance à s'accroître. Entre 2002 et 2008(1), le nombre de femmes jeunes présentant un 

infarctus en France a augmenté de +8,4% chez les 25-34ans, +14,6% chez les 35-44ans et 

17,9% chez les 45-54 ans alors que dans le même temps le nombre d’infarctus a diminué chez 

les hommes du même âge. Cette évolution peut s’expliquer entre autres par l'augmentation du 

tabagisme (48) (en 1974: sur 100 fumeurs, 33 % étaient des femmes contre 67% hommes ; en 

2010 la répartition était de 46% de femmes et 54% d’hommes) et de l'obésité (8,3% des 

femmes en  1997 et 15,7% des femmes en 2012, d’après Ob-épi 2012). Chez ces dernières, la 

prise d’un contraceptif oral, majore le  risque de syndrome coronarien aigu sous oestro-

progestatif micro dosé de 1ère génération : 2,48 [95% (CI) = 1.91-3.22] par rapport aux 

femmes sans contraceptif (49).   En revanche, le nombre de syndrome coronarien est en 

diminution chez les plus de 55 ans, à la fois chez les hommes et les femmes ( hommes : - 

22,0% pour les 65-74 ans ; -21,7% pour les 75-84 ans et -24,7% pour les 85 ans ou plus ; 

versus -21,4% ; -23,6% et -23,6% pour les femmes) (1). 

 

 

C. Pronostic post infarctus 

1) Mortalité précoce à 30 jours 

Plusieurs études ont rapporté un taux de mortalité toutes causes supérieur chez les femmes par 

rapport aux hommes en post IDM. 

Selon le registre Suédois de 2015(3), le taux de mortalité toutes causes à 30 jours d’un  SCA  

était de 4,9% chez les hommes et 9,8% chez les femmes. Dans le sous groupe des SCA ST+, 

le genre féminin était un facteur de risque de mortalité précoce avec un odd ratio à 1,16 [1,07-

1,27]. 

La méta-analyse de Berger et al (50) de 2009, regroupant 102 004 patient atteint d’un SCA 

ST+ dont 26% de femme, a retrouvé un taux de mortalité à 30 jours post SCA ST+ de 12,3% 

chez la femme contre 5,8% chez l’homme. Le genre féminin était dans cette étude un facteur 
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de risque de mortalité à 30 jours en analyse uni-variée et multi-variée avec un odd ratio à 1, 

15 [1,06-1,24].  

Il semble donc que le pronostic à 30 jours en post SCA ST+ chez les femmes soit moins bon 

que les hommes même après ajustement des traitements reçus, de l’âge et des comorbidités. 

2) Mortalité tardive à 12 mois et plus 

 De nombreuses études, ont retrouvé un taux de mortalité toutes causes à 12 mois post SCA 

ST+  supérieur chez les femmes que chez les hommes en analyse uni-variée (14). Comme 

dans l’étude d’Otten et al qui a constaté un taux de mortalité de 9,11% et 5,89% 

respectivement pour les femmes et les hommes avec un risque relatif en défaveur des femmes 

à 1,55 [1,29-1,86].  

A contrario en analyse multi-variée, l’influence du sexe sur la mortalité à 12 mois n’était plus 

significative dans la méta analyse de Pancholy et al (14) avec un risque relatif à 0,90 [0,69-

1,17]. 

Le registre Suédois de 2015 (51), a relevé un taux de mortalité toutes causes à 12 mois, chez 

les hommes de 11,9%% et 18% chez les femmes, cependant dans le sous groupe des SCA 

ST+, il n’a pas été constaté de lien statistique entre genre et mortalité après ajustement sur 

l’âge, le traitement reçu et les comorbidités.   

Dans ces différentes études, le nombre de femmes représentait toujours une minorité des 

patients, entre 20 et 30% de l'effectif. De plus, dans les études de registre(50,51), elles étaient 

plus âgées, et avaient plus de comorbidités (HTA, diabète de type 2 et une tendance à être 

plus dyslipidémique) que l’homme. Ces facteurs confondants semblent expliquer 

l’augmentation  de la mortalité chez les femmes en post infarctus. 

 

3) Insuffisance cardiaque en post infarctus 

a) Insuffisance cardiaque à la phase aigue de l’IDM 

Beaucoup d’études se sont intéressées à la survenue d’une insuffisance cardiaque en post SCA 

et notamment à la recherche d’une différence de taux évènements entre homme et femme. Peu 

d’articles traitaient spécifiquement des patients atteints d’un SCA ST+.  
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Lors de la prise en charge de l’IDM, plusieurs études ont rapporté un taux d’insuffisance 

cardiaque supérieur chez les femmes par rapport aux hommes pendant l’hospitalisation. 

L’étude GRACE (52) a retrouvé un taux de SCA  compliqué d’insuffisance cardiaque de 16% 

pour les femmes contre 11% pour les hommes, avec un hazard ratio=1,25 [1,08-1,39](56).  

L’étude APEXAMI (53) a  rapporté des résultats similaires et conclut que le genre féminin est 

un facteur prédictif d’insuffisance cardiaque lors d’un SCA ST+ : Odd ratio=1,59 [1 ,19-2,11] 

en analyse uni-variée.  

Une étude récente (3) portant sur des patients atteints de SCA entre 1995 et 2014 a retrouvé là 

encore un taux significativement plus important d’insuffisance cardiaque au cours de 

l’hospitalisation pour SCA chez les femmes par rapport aux hommes respectivement 41% 

versus 31%, p<0,05 en uni-varié. Après avoir analysé les résultats en analyse multi-variée, les 

auteurs concluent que le genre féminin est un facteur prédictif d’insuffisance cardiaque au 

cours d’une hospitalisation pour un SCA, avec un Odd ratio à 1,3[1,12-1,17] mais aussi de 

survenue d’un choc cardiogénique lors d’un SCA ST+ avec un Odd ratio=1,31 [1,16-1,48].  

Ces résultats semblent montrer que les femmes à la phase aigue d’un SCA  et plus 

spécifiquement du SCA ST+ développeraient plus souvent une insuffisance cardiaque et un 

choc cardiogénique et cela y compris après ajustement sur l’âge, le traitement reçu et les 

comorbidités. Ceci pourrait peut-être expliquer la mortalité à 30 jours en post IDM plus 

importante chez les femmes chez les hommes. Cependant les raisons d’un taux d’insuffisance 

cardiaque plus élevé chez les femmes restent mal connues. Pour les patients de ces études 

atteints d’un SCA ST+, l’analyse multi-variée ne comportait pas le temps ischémie alors que 

dans la littérature, il a été constaté un temps d’ischémie chez les femmes plus long par rapport 

aux hommes (voir paragraphe III. B.). 

b)  Insuffisance cardiaque au cours du suivi des patients 

Au long cours, en post IDM, la différence de pronostic pour la survenue d’insuffisance 

cardiaque entre les femmes et les hommes est incertaine.  Plusieurs études ont montré un taux 

plus élevé d’insuffisance cardiaque chez les femmes par rapport aux hommes, comme dans 

l’étude de  Peres et al (4), qui a rapporté un taux d’insuffisance cardiaque en analyse uni-

variée chez les femmes de 15% versus 10% (p<0,05) chez les hommes après 5ans de suivi. 

Cependant, lorsqu’on analyse ce résultat en ajustant à l’âge, la différence n’était plus 
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significative. Il est donc probable que le taux plus important d’insuffisance cardiaque durant 

le suivi post IDM soit lié  à l’âge plus avancé des femmes qui font en moyenne leur infarctus 

une dizaine d’années plus tard que les hommes. De plus on observe que dans ces études, le 

pourcentage de femme avec antécédent HTA et de diabète est plus élevé que chez l’homme. 

Or l’HTA (54) et le diabète (45) sont connus pour être des facteurs prédictifs indépendants de 

survenue d’insuffisance cardiaque en post infarctus. 

 

D. Les femmes bénéficient moins souvent et plus 

tardivement que les hommes du traitement par 

angioplastie 

Dans le SCA ST+, la revascularisation par angioplastie première ou faisant suite à une 

fibrinolyse est une recommandation de la société européenne de cardiologie (ESC) de classe 

IA.  

De nombreuses études ont retrouvé que les femmes avaient moins accès à l'angioplastie au 

décours d’un SCA ST+. Pourtant, il semblerait que la re-perfusion du myocarde, par 

angioplastie, ait des résultats au moins aussi bons en termes de réduction d'ischémie et de 

mortalité chez la femme. Dans le registre Suédois (3),  les femmes du sous groupes SCA ST+, 

ont eu significativement moins  accès à la coronarographie que les hommes, respectivement 

75% contre 88% (p<0,001).  D'Onofrio (7) dans son étude multicentrique aux Etats Unis, 

entre 2008 et 2012, a montré que, même chez les femmes jeunes (18 à 55ans), le taux de non 

revascularisation, (par angioplastie ou thrombolyse) était plus important chez les femmes que 

chez les hommes (9% versus 4% P<0,05). 

Plus la revascularisation intervient rapidement plus le taux de décès diminuent. L’étude de 

Rathore et al (55) a relevé un taux de mortalité après un SCA ST+ de 3% pour un délai de 

reperfusion de 45 minutes contre 9% pour un délai de 90 min (door to balloon : temps entre la 

prise au urgence et la 1ère inflation du ballon en coronarographie). Dans plusieurs études 

(7,51), les femmes avaient un temps d’ischémie (temps entre le début de la douleur et la dé-

occlusion coronaire) significativement plus long par rapport aux hommes. L’étude de Tomey 

de 2015 (56) sur 1118 femmes et 334 hommes prise en charge pour un SCA ST+, a constaté 

un temps moyen entre le début des symptômes et la 1
er

 angioplastie de 196 [139-257] minutes 
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pour les femmes contre 145,5 [117-199,5] minutes pour les hommes, Cette différence était 

significative avec un p<0,001. De plus dans l’article de D’onofrio(7), il retrouvait un taux de 

retard à la re-perfusion au-delà des recommandations (>24heures) plus important chez la 

femme (41%) que chez les hommes (29%) et un délai moyen avant début de coronarographie, 

de 75 min chez la femme, contre 65 min chez l'homme.  

Finalement, il semble donc que les femmes bénéficient moins souvent d'une stratégie de re-

perfusion que l'homme et sont revascularisées plus tardivement.  

L'atteinte coronaire des femmes semble aussi différente de celle des hommes avec, dans le 

syndrome coronarien aigu (angor instable, SCA ST-, et SCA ST+), une proportion de 

coronaires non occluses, plus importante (15% chez la femme contre 8% chez l'homme, 

p<0,01) et une prévalence d'atteinte tri-tronculaire, respectivement moins importante (23% 

versus 26%, p<0,01) (50) (Figure 7). 
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Figure 7: Données angiographiques après SCA (ACS) et les SCA ST+ (STEMI) (Berger JAMA 2009), en Foncée 

les femmes et en clair les hommes(50) 
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E. Traitements médicaux 

Le traitement médical à la sortie d’hospitalisation d’un SCA ST+, recommandé par l’ESC en 

classe I est : la double anti-agrégation plaquettaire, les statines, les Bbloquants en cas 

d’insuffisance cardiaque ou dysfonction VG, les IEC ou ARAII en cas d’insuffisance 

cardiaque ou de dysfonction VG, anti-aldostérone si FEVG<40% et en cas insuffisance 

cardiaque. Les données de la littérature sur une différence de traitement en post infarctus chez 

les femmes par rapport aux hommes sont contradictoires. 

L’étude de Otten et all, n’a pas retrouvé de différence significative de prescription entre 

hommes et femmes après un SCA ST+ pour les BBloquant, IEC, aspirine, statine, et PLAVIX 

sauf chez les femmes de moins de 65 ans à 12 mois de suivi où elles avaient plus de 

BBloquant et moins de IEC que les hommes respectivement 83% versus 79% et 49% versus 

53% (p<0,05). 

Dans le registre suédois de 2015 (3), les femmes du sous groupe SCA  ST+ sortant de 

l’hôpital, recevaient moins de BBloquant,  d’IEC ou ARAII, de statine, d’anti P2Y12 que les 

hommes atteint d’un SCA ST+. L’étude de TOMASEVIC et al, basée sur le registre 

RESCUE, a constaté que 46,8% des femmes et 40,5% des hommes étaient sous traités 

(manque d’au moins un traitement classe I) à la sortie de leur hospitalisation pour un SCA 

ST+. 

F. Taille d’infarctus et remodelage ventriculaire gauche  

1) Etudes fondamentales 

L'étude de Bouma (57) a révélé in vivo que les femelles lapins non ovarectomisées avaient 

une taille d’IDM et un nombre de cardiomyocyte mort par la voie de l’apoptose inférieur aux 

lapins mâles et femelles ovarectomisées après une ischémie-reperfusion équivalente. Par 

ailleurs, il a été montré que la perfusion de 17-œstrogène (hormone féminine) diminuait la 

taille de l’infarctus (58) et la mort cellulaire chez la souris femelles ovarectomisées (58). 

Chez la souris jeunes (15), il a été décrit que, pour une même occlusion  coronaire et une taille 

d'infarctus équivalente, la FEVG était significativement meilleure, ainsi que le volume télé-

diastolique et le volume télé-systolique plus petit chez les femelles par rapport aux mâles à 12 

semaines de l'infarctus. Ces résultats suggèrent un moindre remodelage chez la femelle. De 
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plus, dans cette étude, le taux de rupture myocardique a été plus important chez les mâles, 

dans les 7 premiers jours de l'infarctus que chez les femelles. Il a été aussi observé que le taux 

de macrophages au niveau des zones nécrosées, était plus important chez les mâles, ainsi que 

l'activité des MMP (enzyme permettant la destruction de la matrice cellulaire) lors de  la 1
ère

 

semaine. Dans une étude similaire (16), retrouvant les mêmes résultats, il a été montré que le 

taux de TIMP-1 (inhibiteur des MMP) était plus important chez les femelles.  Ceci pourrait 

être une explication de l'augmentation du remodelage ventriculaire gauche et du taux de 

rupture myocardique plus important chez la souris mâle que chez la souris femelle. Lorsque 

l'on traite les souris mâles par un inhibiteur des MMP en post-infarctus, le taux de rupture 

myocardique diminue significativement (16). L'inflammation au niveau de la zone de nécrose 

semble jouer un rôle important dans la survenue du remodelage, de la rupture myocardique et 

sur la différence d’évolution liée au sexe. 

2) Etudes cliniques 

a) Taille de l’IDM 

Chez l’Homme, une étude de 2005 (59), portant sur des patients atteints d’un SCA ST+ traité 

par angioplastie a cherché s’il existait une différence entre les hommes et les femmes en terme 

de sauvetage myocardique, définit par la proportion de défect de perfusion initial gagné grâce 

à la revascularisation. Les patients à leur prise en charge recevaient en plus du traitement 

conventionnel (aspirine, Plavix, et héparine) une injection de Technetium-99m puis 

bénéficiaient d’une revascularisation et d’une première scintigraphie quelques heures plus 

tard. Une deuxième scintigraphie était réalisée 10 jours plus tard pour évaluer le défect de 

perfusion persistant. Les auteurs ont retrouvé qu’avec un défect de perfusion initial équivalent 

entre les hommes et les femmes, la proportion de myocarde sauvé par l’angioplastie était 

supérieure chez les femmes par rapport aux hommes même après ajustement sur l’âge et les 

comorbidités. De plus ils ont constaté que la taille de l’infarctus à 10 jours (mesuré en 

pourcentage de myocarde) était significativement plus petite dans le groupe des femmes  que 

dans celui  des hommes.  

Une étude de 2015 (56), a exploré par IRM la taille de l’IDM à 30 jours d’un SCAT ST+ 

antérieure, n’a pas relevé de différence significative de taille d’infarctus rapporté à la masse 

myocardique entre les hommes et les femmes. 
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b) Remodelage myocardique post IDM 

L’étude de  Canali et all (60), n’a pas retrouvé  de différence significative de remodelage 

ventriculaire gauche à 4 mois (avec la définition de remodelage basée sur une augmentation à 

4 mois de plus de 20% du VTDVG) entre les femmes et les hommes, avec respectivement 

18% et 19% de remodelage VG (p=0,804). L’étude de Savoye et al (22), portant sur des 

patients ayant présenté un SCA ST+ antérieur, a rapporté que le genre féminin, était un 

facteur de risque de remodelage ventriculaire en post IDM (augmentation à 12 mois de plus 

de 20% du VTDVG) en uni-variée,  mais après analyse multi-variée (ajustement sur le genre, 

le pic de CPK, TIMI finale<3, pression artérielle systolique et diastolique, la FEVG et le 

« wall motion score index ») le résultat n’était plus significatif (p>0,05).  

Devant ces données contradictoires, l’objectif de notre étude était de déterminer si après un 

syndrome coronarien aigue avec sus décalage du segment ST antérieur reperfusé,  les femmes 

évoluent différemment des hommes en termes de remodelage ventriculaire gauche et 

d’évènements cliniques. 
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IV. Résumé : 

 

Introduction : Dans la littérature, il existe des données contradictoires vis-à-vis d'une 

éventuelle différence de mortalité, de taux d'insuffisance cardiaque et de remodelage 

ventriculaire gauche entre les hommes et les femmes. 

L'objectif de notre étude est de comparer, le remodelage ventriculaire gauche grâce à 

l'échographie cardiaque trans-thoracique et les évènements cliniques après un syndrome 

coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST antérieur entre un groupe de femmes et un 

groupe d'hommes traités tous par angioplastie. 

Méthode: Les patients de la cohorte de CIRCUS, atteints d'un SCA ST+ antérieur bénéficiant 

d'une revascularisation par angioplastie, ont été séparés en deux groupes  selon leur genre et 

ont bénéficié d'une échographie cardiaque  lors de leur hospitalisation, puis à 12 mois post 

infarctus. Les évènements cliniques (décès et insuffisance cardiaque) ont été enregistrés 

durant le suivi. 

Résultats: 174 femmes et 796 hommes, ont été étudiés. L'évolution de la VTDVG en 

pourcentage à 12 mois était de 12,81+/-26,93% chez les femmes et 18,53+/-31,95% 

(p=0,107) chez les hommes. Le sexe masculin et l'âge étaient des facteurs prédictifs 

indépendants d'un plus grand remodelage ventriculaire gauche (variation en pourcentage de la 

VTDVG à 12 mois) avec un coefficient respectivement de 12,58 [5,84 ; 19,32] ; 0,23 [0,024 ; 

0,445]. Le taux de décès à 1an était de 6,89% chez les femmes et 5,40% chez les hommes 

(p=0,440). Le taux d'insuffisance cardiaque à 1 an était de 25,28% chez les femmes et 16,83% 

chez les hommes (p=0,009) mais en analyse multi-variée, le genre féminin n'était pas un 

facteur de risque significatif hazard ratio à 1,03  [0,632-1,679], (P=0,905).  

Conclusion: Nous avons retrouvé que le sexe féminin, en soit, n’est pas un facteur de mauvais 

pronostic (taux de mortalité et insuffisance cardiaque à 12 mois) et apparait même être un 

facteur prédictif indépendant de moindre remodelage ventriculaire gauche. 
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V. Etude 

 

A.  Matériel et Méthode : 

1) Population 

L’ensemble des données des patients de notre étude sont basés sur l‘étude CIRCUS 

(Cyclosporine ImpRove Clinical oUtcome in ST elevation myocardial infarction patients), 

PHRC national du Pr Ovize (61). Il s’agissait d’une étude multicentrique (France, Belgique, 

Espagne), en double aveugle, prospective, randomisé, en intention de traiter, contre placebo. 

L’objectif de cette étude était de déterminer si l’injection de CYCLOSPORINE, 2,5mg/kg 

avant angioplastie (post conditionnement) pouvait améliorer l’évolution clinique du syndrome 

coronarien aigue (SCA) avec sus décalage du ST (ST+) antérieur. 

Les résultats de l’étude CIRCUS sont négatifs et ont été récemment publiés en septembre 

2015 (61).  

Nous avons inclus dans notre étude tous les patients de l’étude CIRCUS qui ont eu une 

échographie cardiaque en post IDM immédiat puis à 12 mois et ceux sans distinction entre les 

patients qui ont reçu le placebo ou la CYCLOSPORINE car l’étude CIRCUS n’a pas montré 

de différence significatif entre les deux groupes ni pour le critère principal ni pour les critères 

secondaire de jugement et aucun différence significatif entre les hommes et les femmes. 

 

2)  critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion étaient : des patients âgés de plus de 18ans, présentant un syndrome 

coronarien aigue ST+ (sus décalage du segment ST>0,2mV dans deux dérivations contigües) 

antérieur de moins de 12 heures par rapport au début de la douleur thoracique, et présentant à 

la coronarographie une occlusion ou TIMI 1 au niveau de l’artère inter-ventriculaire antérieur 

(IVA), qui ont donné leur consentement. 
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3)  critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion des patients étaient : patients ayant perdu connaissances, en choc 

cardiogénique, avec une lésion coupable du SCA autre que l’IVA, existence de collatérale dans la 

région à risque, une insuffisance rénale sévère (clairance de la créatinine <30mL/min/m2), 

insuffisance hépatique, une hypertension artérielle non contrôlé (pression artérielle>180/110mmhg), 

allergie à la CYCLOSPORINE ou aux œufs, patients traités par Stiripentol ou Aliskiren ou Bosentan 

ou Rosuvastatine, femme enceinte, femme non ménopausée sans contraceptif et patients qui ont 

présenté une maladie auto-immune dans les 6 derniers mois, patient atteint d’un cancer ou d’une 

hémopathie maligne ou d’une hépatite ou présentant une sérologie VIH positive. L’existence de 

collatéralité était défini par un score de Rentrop (62) supérieur ou égale à 2 pour la zone à risque  

(score à 2=remplissage partiel de l’artère épicardique par les artères collatérales du segment à risque et 

score à 3=remplissage complet de l’artère épicardique par les artères collatérale). Les patients avec un 

score supérieur ou égal à 2 étaient exclus de l’étude lors de la coronarographie. 

 

4) L’intervention 

 Les patients éligibles en salle de coronarographie, après leur consentement, étaient 

randomisés par ordinateur (stratification par centre) dans l’un des deux groupes. 

Les patients étaient suivis cliniquement et bénéficiaient d’une échographie cardiaque (ETT) 

avant la sortie de l’hôpital et à 12 mois de l’infarctus. Dans l’intervalle, les patients étaient 

contactés par téléphone à 1 mois, 3 mois et 6 mois. Avant la sortie de l’hôpital et à 12 mois de 

l’infarctus  

Les ETT ont été relues de façon centralisée (Corelab d’échocardiographie, Hôpital Louis 

Pradel, Lyon). La mesure du volume télé-diastolique (VTDVG), télé-systolique (VTSVG) et 

la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) a été réalisées par la technique de Simpson 

biplan.  

Les événements cliniques (insuffisance cardiaque et décès), rapportés par les centres ayant 

inclus les patients, ont été ensuite approuvés par un comité expert centralisé. 

L’insuffisance cardiaque était définie par l’apparition de signe clinique type :  crépitant 

pulmonaire, prise de point rapide, œdème des membres inférieurs, ou reflux hépato-jugulaire 

combiné à un examen complémentaire retrouvant soit un œdème pulmonaire à la radio de 
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thorax, soit une augmentation significative du BNP/ nt pro-BNP par rapport à l’état basal soit 

altération de la FEVG avec  des pressions de remplissage ventriculaire gauche augmentées. 

De plus l’état clinique du patient devait nécessiter l’introduction ou l’augmentation du 

traitement de l’insuffisance de cardiaque (diurétique intraveineux, amines, ventilation non 

invasive ou invasive, contre-pulsion, assistance circulatoire ou transplantation cardiaque). 

L’insuffisance cardiaque pouvait survenir soit après l’inclusion lors de l’hospitalisation 

initiale soit à distance lors d’une nouvelle hospitalisation 

5) Critères de jugement 

Les patients ont été séparés en 2 groupes : femmes et hommes afin de comparer leur 

caractéristique (âge, indice de masse corporel, facteurs de risque cardio-vasculaire, 

médicament utilisé en pré-hospitalier, classe Killip initiale au moment de la prise en charge, 

thrombolyse et le temps d’ischémie avant angioplastie). Nous avons comparé les données de 

la coronarographie : flux TIMI initial et final, statut coronaire, utilisation de la thrombo-

aspiration, mise en place de stent, no reflow et durée total d’ischémie (début de la douleur 

jusqu’à reperfusion) et par catégorie (<3 heures, et >3heures). Les données de l’ETT collectés 

ont été : la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG), le VTDVG, le VTSVG en post 

infarctus (J2 à J4) et à 1an 

Le critère principal de jugement était: variation en pourcentage du volume télé-diastolique 

ventriculaire gauche VTDVG indexé à 12 mois mesuré par ETT avec la méthode du Simpson 

bi-plan. 

Les critères secondaires étaient : la variation en pourcentage du VTSVG indexé à 12 mois 

mesuré par ETT avec la méthode du Simpson bi-plan, le pourcentage de remodelage VG 

définit par une augmentation de la VTDVG à 12 mois >15%, le taux d’insuffisance cardiaque 

et le taux de décès (survenus après l’inclusion et validés par un comité centrale) à 1 an. 

 

6) Analyses statistiques 

L’analyse des variables continu a été faite par le test de Student si la distribution était 

normale, ou par le test de Mann-Whitney si la distribution n’était pas normale. Les variables 
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catégorielles ont été analysées par le test du Ki-2. La valeur de p<0,05 était considérée comme 

statistiquement significative. L’ensemble des valeurs est exprimé en moyenne +/- écart type. 

La différence entre les femmes et les hommes pour le critère principal et les critères 

secondaires a été analysée en uni puis multi-varié ajusté aux facteurs susceptibles d’influencer 

ces critères (âge, temps d’ischémie, flux TIMI final, VTDVG de départ, antécédent 

d’hypertension artérielle, genre) grâce à la méthode d’ajustement proportionnel de Cox. 

La comparaison de nos deux groupes en terme de mortalité toutes causes et d’insuffisance 

cardiaque a été faite grâce à une courbe de Kaplan Meier et un log rank. L’analyse  uni-variée 

et multi-variée a été réalisée par un test de Cox. L’analyse multi-variée a été ajusté aux 

facteurs susceptibles d’influencer les évènements clinique (âge, temps d’ischémie,  antécédent 

hypertension artérielle, genre).  L’analyse statistique a été réalisée par des statisticiens avec le 

logiciel STATA. 

.  
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B. Résultats : 

1) Caractéristiques de la population 

 Femmes Hommes Significativité (p) 

Nombre de patient 17,94% (174) 82,06% (796)  

Age moyen (années) 65+/-14 58+/-12 P<0,001 

Indice de masse 
corporelle(IMC) 

26,06+/-5 27,04+/-4 P=0,001 

Surface corporelle 
(m2) 

1,70+/-0,18 1,96+/-0,17 P<0,001 

Antécédent 
hypertension 
artérielle 

52,87%(92) 33,79%(269) P<0,001 

Dyslipidémie 41,95%(73) 37,69%(300) P=0,295 

Diabète 14,37%(25) 12,31(98) P=0,460 

Tabagisme actif 35,06%(61) 43,97%(350) P=0,031 

Antécédent infarctus 
du myocarde 

5,17%(9) 5,65%(45) P=0,802 

Antécédent de 
coronaropathie 

4,02%(7) 7,04%(56) P=0,144 

Antécédent 
d’artériopathie 
oblitérante des 
membres inférieurs 

1,72%(3) 2,51%(20) P=0,536 

Antécédent 
insuffisance 
cardiaque 

0% 0,75%(6) P=0,251 

Créatinémie à 
l’inclusion en 
µmol/L 

67+/-15 86+/-23 P<0,001 

Clairance de la 
créatinine MDRD (en 
ml/min/1,73) 

87+/-27 91+/-28 P=0,100 

Tableau 1: Caractéristiques de la population avant inclusion 
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Les caractéristiques des deux groupes sont décrites dans le tableau 1. 

Au total, 174 femmes et 796 hommes ont été inclus. Les femmes étaient en moyenne 

significativement plus âgées que les hommes 65+/-14 ans versus 58+/-12 ans (p<0,001). 

Le pourcentage de diabétiques et de patients avec dyslipidémie n’était pas significativement 

différent entre les deux groupes. En revanche, le taux  d’hypertension artérielle connu est plus 

important chez les femmes avec 52,8% contre 33,79% chez les hommes (p<0,001). 

Les deux groupes étaient similaires en termes  d’antécédents d’infarctus du myocarde, de 

coronaropathie, et d’insuffisance cardiaque préexistante (p=0,251). 
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2) Caractéristiques des patients à la prise en charge en coronarographie de 

leur SCA ST+ 

Les caractéristiques des patients à la prise en charge de leur syndrome coronarien aigue et 

celles de la coronarographie sont présentées dans le tableau 2.  

 Femmes Hommes Significativité 

(p) 

Temps d’ischémie en minute 290+/-171 259+/-163 P=0,005 

Pourcentage de temps d’ischémie <3heures 26,44% 35,30% P=0,025 

Pourcentage de temps d’ischémie >3heures 73,56% 64,70% 

Pression artériel systolique 134+/-25 134+/-23 P=0,900 

Fréquence cardiaque 79+/-16 78+/-16 P=0,503 

Arrêt cardio-respiratoire avant inclusion 2,87%(5) 2,64%(21) P=0,862 

Classe killip à l’inclusion. 
Killip 4 

1 78,71%(122) 89,20%(628) P<0,001 

2 15,48%(24) 8,81%(62) 

3 5,81%(9) 0,99%(7) 

4 2,89%(5) 5,16%(43) 

Flux TIMI initiale de la coronaire 

gauche 

0-1 92,21%(154) 93,18%(810) P=0,596 

2-3 7,79%(13) 6,83%(52) 

Nombre de coronaires  atteintes 1 64,37%(112) 62,69(499) P=0,350 

2 27,59%(48) 25,25%(201) 

3 7,47%(13) 11,81%(94) 

4 0,57%(1) 0,25%(2) 

Segment de la sténose dans 

l’interventriculaire antérieur(IVA) 

proximal 50,57%(88) 54,40%(433) P=0,580 

moyen 50,57%(88) 47,49%(378) P=0,545 

Thrombo-aspiration 71,84%(125) 76,88%(612) P=0,158 

Anti-GP2B3A 47,70%(83) 45,60%(363) P=0,615 

Stenting lors de la 1er coronarographie 85,63%(149) 88,94%(708) P=0,217 

No-reflow 5,75%(10) 5,67%(45) P=0,961 

Flux TIMI final 0-1 3,48%(6) 2,18%(17) P=0,313 

2-3 96,51%(166) 97,83%(765) 

Tableau 2: Caractéristique de la population à la prise en charge de l'infarctus 
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Le temps d’ischémie (temps entre le début de la douleur et la désocclusion de la coronaire) 

était significativement plus important dans le groupe des femmes avec en moyenne  290+/-

171 versus 259+/-163 minutes chez les hommes, (p=0,005). Le pourcentage de femme avec 

un temps d’ischémie inférieur à 3 heures était significativement plus bas à 26,44% contre 

35,50% chez les hommes (p=0,025). 

Le taux d’arrêt cardiaque à la prise en charge n’était significativement pas différent entre les 

femmes et les hommes respectivement 2,87% et 2,64% (p=0,862). 

En revanche la classe KILLIP était significativement différent entre les femmes et  les 

hommes, avec plus de KILLIP 2 et 3 chez les femmes par rapport aux hommes. En revanche 

il y avait plus de KILLIP 4 chez les hommes par rapport aux femmes. 

La localisation du segment coupable (en angiographie) de l’IVA n’était pas différente entre 

les deux groupes avec respectivement pour les femmes et les hommes, 50,57% versus 54,40% 

(p=0,580) au niveau proximal et 50,57% versus 47,49% (p=0,545) au niveau moyen. Le statut 

coronaire n’était pas différents entre les femmes et les hommes (p=0,350) de même pour le 

flux TIMI initial ; TIMI 0-1 respectivement 92,21% versus 93,18% ; TIMI 2-3 respectivement 

7,79% versus 6,83% (p=0,596). 

Il n’y a pas eu de différence significative au niveau du traitement interventionnelle entre les 

deux groupes du point de vue  de la thrombo-aspiration, utilisation de anti-GP2B3A, stenting 

ni de survenue de no-reflow (p>0,05). Le flux TIMI final n’était pas différent chez les femmes 

et chez les hommes respectivement TIMI 0-1 : 3,48% versus 2,18% et TMI 2-3: 96,51% 

versus 97,83% (p=0,313). A la sortie d’hospitalisation, le traitement reçu par les deux groupes 

n’était pas significativement différent (tableau 3) sauf pour les statines qui étaient davantage 

prescrites chez les hommes que chez les femmes, respectivement, 96,57% contre 91,67% chez 

les femmes. 

. 
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 Femmes Hommes significativité 

PLAVIX/PRASUGREL/TICAGRELOR 94,05% 94,28% P=0,906 

ASPIRINE 97,62% 97,84% P=0,859 

IEC 86,90% 87,29% P=0,891 

ARA2 5,36% 2,03% P=0,014 

BBLOQUANT 93,45% 91,87% P=0,498 

STATINE 91,67% 96,57% P=0,004 

ALDACTONE 25% 24,08% P=0,760 

AVK 8,39% 8,48% P=0,319 

Tableau 3: Traitement à la sortie de l'hospitalisation pour SCA 

3) Résultats initiaux en termes de taille d’IDM, régression du segment ST et 

de données échographiques  

 Le tableau 4 regroupait les donnés échographiques  de la 1
er

 ETT et la taille de l’IDM exploré 

avec le pic de CPK. 

 Femmes Hommes Significativité(p) 

Pic de CPK (UI/L) 3637+/- 

2423 

4325+/-

2755 

P=0,008 

Pourcentage de résolution du 

segment ST après angioplastie 

<30% 18,39%(32) 23,37%(186) P=0,154 

30-70% 42,53%(74) 44,47%(354) 

>70% 39,08%(68) 32,16%(256) 

FEVG ( 1er ETT) 47%+/-10 47%+/-10 P=0,846 

VTDVG (1er ETT) en ml/m2 50+/-15 56+/-14 P<0,001 

VTSVG (1er ETT) en ml/m2 27+/-14 29+/-11 P=0,008 

Tableau 4: Pic de CPK, régression du ST et données échographiques à J2-J4 (1er ETT)  

Le pic de troponine est significativement moins élevé chez les femmes que chez les hommes, 

respectivement 3637+/-2423 UI/L contre 4325+/-2755 UI/L (p=0,008). 

Lors de la 1
er

 ETT, la FEVG n’est pas significativement différente entre les deux groupes 

47+/-10 versus 47+/-10% (p=0,846). Le  volume télé-diastolique ventriculaire gauche 

(VTDVG) est significativement plus faible chez les femmes avec 50+/-15 ml/m2 contre 56+/-

14 ml/m2 chez les hommes (p<0,001). Le  volume télé-systolique ventriculaire gauche 
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(VTSVG) est significativement plus faible chez les femmes avec 27+/-14 ml/m2 contre 29+/-

11mL/m2 chez les hommes (p<0,001). 

Les pourcentages de résolution du segment ST entre les deux groupes après la 

coronarographie n’étaient pas différent (p>0,05). 

 

4) Résultats à 12 mois en termes de données échographiques 

 Femmes Hommes Significativité 

FEVG (2ème ETT) 52+/-12 52+/-10 P=0,143 

VTDVG (2ème ETT) en ml/m2 56+/-20 65+/-20 P<0,001 

VTSVG (2ème ETT) en ml/m2 29+/-18 33+/-16 P<0,001 

Evolution du VTDVG à 12mois (ml/m2) 6+/-15 9+/-17 p=0,09 

Evolution du VTSVG à 12mois (ml/m2) 2+/-13 4+/-12 P=0,23 

Evolution FEVG à 12mois 4+/-10% 3+/-9% P=0,247 

Remodelage VG à 12mois (VTDVG 

augmentent de plus de 15%) 

62,07%(108) 65,08%(626) P=0,453 

Evolution du VTDVG en pourcentage 12,81%+/-

26,93 

18,53%+/-

31,95 

P=0,107 

Tableau 5: Données échographiques à 12mois 

 

Après 12 mois de suivi, l’évolution de la VTDVG en pourcentage a été de 12,81+/-26,93% 

pour les femmes et 18,53+/-31,95% pour les hommes. Cette tendance en faveur des femmes 

était non significative (p=0,107).. L’augmentation de la VTDVG était : chez les femmes 6+/-

15 ml/m2 et  9+/-17ml/m2 chez les hommes, résultat non significatif (p=0,09). 

L’augmentation de la VTSVG n’était pas différente entre les deux groupes : chez les femmes 

4+/-21mL et 7+/-24mL chez les hommes (p=0,099). L’augmentation de la FEVG n’était pas 

non plus différente entre les deux groupes ; chez la femme 4+/-10% et 3+/-9% chez les 

hommes (p=0,247). Le taux de remodelage ventriculaire gauche définit par l’augmentation du 
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VTDVG de plus de 15%, a été de 62,07% chez la femme versus 65,08% chez l’homme 

(p=0,453). 

En analyse multi-variée intégrant le genre, âge, HTA, VTDVG initial, le pic de CPK, le TIMI 

final, le temps ischémie, les facteurs prédictifs indépendants d’une augmentation du VTDVG 

en pourcentage étaient : le genre masculin, l’âge, le VTDVG initial et le pic de CPK (tableau 

6). 

 

 Coefficient Intervalle de confiance Significativité 

Genre masculin 12,58 5,839; 19,320 P<0,001 

Age 0,23 0,024; 0,445 P=0,029 

HTA 2,83 -2,380; 8,038 P=0,287 

VTVG à la 1er ETT -0,39 -0,49 ; -0,304 P<0,001 

Pic de CPK 0,006 0 ,005;  0,007 P<0,001 

Flux TIMI final -2,49 -8,223 ; 3,243 P=0,394 

Temps d’ischémie 0,004 -0,011 ; 0,019 P=0,929 

Tableau 6: Facteurs influençant le remodelage ventriculaire, (variation en pourcentage de la 

VTDVG à 12 mois), en analyse multi-variée (âge, genre, HTA, flux TIMI final, VTDVG à la 1er 

ETT, temps d'ischémie, pic de CPK) 
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5) Evénements cliniques 

a) la mortalité 

La figure 8 montre la survie à 1 an des deux groupes. 

 

Figure 8: Kaplan Meyer, survie à 1an, dans le groupe des femmes (rouge) et le groupe des 

hommes (bleu). 

Le tableau.7 montre le pourcentage de décès toutes causes et l’insuffisance cardiaque à 12 mois de 

suivi. Le taux de décès à 1 an chez les femmes n’était pas significativement différents des hommes, 

respectivement : 6,89 versus 5,40% (p=0,440).  

 Femmes Hommes Significativité 

Décès à 12 mois 6,89%(12) 5,40%(43) P=0,440 

Insuffisance cardiaque lors des 12 mois de suivi 25,28%(44) 16,83%(134) P=0,009 

Tableau 7: Pourcentage de décès et d'insuffisance cardiaque après 12 mois de suivi 

 

Après ajustement, le genre féminin, l’antécédent HTA n’étaient  pas des facteurs prédictifs de 

mortalité indépendants. A contrario, l’âge et le temps d’ischémie sont des facteurs prédictifs 

indépendants de mortalité (tableau 8). 
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 Hazard 

ratio 

Intervalle de confiance à 

95% 

Significativité 

Genre féminin  en uni-variée 1,340 [0,685 -1,262] P=0,391 

Genre féminin en multi-

variée,  

0,820 [0,405 -1,656] P=0,579 

Temps d’ischémie 1,002 [1,000-1,003] P=0,020 

Age 1,075 [1,047-1,103] P<0,001 

HTA 1,172 [0,641-2,142] P=0,605 

Tableau 8: Hazard ratio avec la méthode proportionnelle de Cox, facteurs prédictifs de 

mortalité à 12 mois, analyse uni et multi-variée 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MONSEC 
(CC BY-NC-ND 2.0)



43 

 

b) Insuffisance cardiaque 

La figure 9 représente la survie sans insuffisance cardiaque dans les deux groupes. 

 

Figure 9: Kaplan Meier, survie sans insuffisance cardiaque dans le groupe des  femmes (rouge) 

et le groupe des hommes (bleu) sur 1an 

Le pourcentage d’insuffisance cardiaque était significativement plus important chez les femmes à 

25,28% contre 16,83% dans le groupe homme (p=0,009) (tableau.5). En revanche lorsqu’on faisait 

l’analyse en multi-varié de survenue d’insuffisance cardiaque à 12mois,  le genre féminin n’est plus un 

facteur prédictif indépendant avec un hazard ratio à 1,03  [0,632-1,679], (p=0,905). L’âge était un 

facteur indépendant et augmentait le risque d’insuffisance cardiaque à 12 mois avec un hazard ratio en 

multi-varié à 1,06 [1,04-1,08] en multi-variée ainsi que l’antécédent HTA avec un hazard ratio à1, 85 

[1,19-2,89] (tableau 9). 

En analyse multi-varié comportant l’âge, le genre, antécédent d’HTA, temps d’ischémie, 

l’augmentation de la VTDVG était un facteur prédictif indépendant de la survenue d’insuffisance 

cardiaque. 

 

 

 

MONSEC 
(CC BY-NC-ND 2.0)



44 

 

 

 Hazard 

ratio 

Intervalle de confiance à 

95% 

Significativité 

Genre féminin en uni-variée 1,785 [1,162-2,702] P=0,008 

Age, en uni-variée 1,066 [1,049-1,083] P<0,001 

Genre féminin en multi-

variée 

1,03 [0,632-1,679] P=0,905 

Age en multi-variée 1,061 [1,041-1,080] P<0,001 

Temps d’ischémie 1,000 [0,999-1,001] P=0,586 

HTA 1,849 [1,187-2,878] P=0,007 

Tableau 9: Hazard ratio avec la méthode proportionnelle de Cox, facteurs prédictifs 

d'insuffisance cardiaque à 12 mois, analyse uni et multi-variée 
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C.  Discussion : 

Dans la cohorte CIRCUS, nous avons comparé l’évolution échographique et clinique des 

hommes et des femmes après un SCA ST+ antérieur traité par angioplastie à la phase aigüe. 

Nous avons retrouvé que le sexe féminin, en soit, n’est pas un facteur de mauvais pronostic 

(taux de mortalité et insuffisance cardiaque à 12 mois) et apparait même être un facteur 

prédictif indépendant de moindre remodelage ventriculaire gauche.  

 

1) Notre population  

Dans notre étude, la population est composée en grande majorité d’homme à 82,06% pour 

17,96% de femmes.  La prévalence du SCA ST+ est moins élevée chez la femme que chez 

l’homme. Ainsi, le registre suédois, a rapporté que le sous-groupe des SCA ST+,  comprenait 

67% d’hommes et 33% de femmes. Par rapport à ces données, dans notre étude, les femmes 

apparaissent donc sous-représentées. Par contre, si on compare nos chiffres aux autres études 

prospectives portant sur le SCA ST+, on retrouve des proportions hommes/femmes 

relativement proches. Par exemple : l’étude de  Barthélémy et al (63), de 2015, réalisée en 

France, a inclus de manière prospective, des patients atteints de SCA ST+ revascularisés afin 

d’évaluer l’influence du genre sur le pronostic à 12 mois. Cette étude comportait 775 patients 

dont 23,5% de femmes. 

Cette sous-représentation des femmes dans les études cliniques, est probablement liée à un 

délai de prise en charge du SCA ST+ chez les femmes plus tardif, atteignant plus 

fréquemment  un délai supérieur à 24 heures du début de la douleur, que chez les hommes 

comme dans l’étude de D’onofrio (7). Ceci peut expliquer en partie pourquoi les femmes sont 

moins incluses dans les études prospectives qui ont souvent comme critère d’exclusion une 

durée d’ischémie supérieure à 12 heures. De plus les études de registre retrouvent le plus 

souvent que les femmes bénéficient moins d’une stratégie de reperfusion, ce qui diminue 

d’autant leur recrutement dans des études étudiant les SCA ST+ revascularisés. 

Dans notre population, les caractéristiques initiales qui différencient hommes et femmes sont: 

l’âge moyen plus élevé chez les femmes (65+/-14 ans contre 58+/-12ans chez les hommes), 

l’existence plus fréquente d’une hypertension chez  les femmes, une surface corporelle plus 

faible chez la femme et un tabagisme plus important chez les hommes. Ces différences sont 
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fréquemment rapportées dans les articles traitant du SCA ST+.  En revanche les études de 

Berger (50)et d’Otten (51), ont rapporté également que les femmes atteintes d’un SCA ST+ 

avaient plus d’antécédent de  diabète et une tendance non significative à plus de dyslipidémie. 

Ces deux articles étaient des études de registres. Cependant, dans l’étude prospective de 

Tomey (56), les femmes n’étaient pas significativement plus diabétiques ou dyslipidémiques 

que les hommes. 

Lors de la prise en charge, on note dans notre étude, un délai de prise en charge (temps 

d’ischémie) plus élevé chez la femme. Cette différence a été décrite dans l’étude prospective 

de Tomey (56), 196 (139.0-257.0) versus 145.5 (117.0-199.5) ;  et par le registre d’Otten (51), 

pour les moins de 65 ans 218 (160−339) versus 200 (148−296), pour les plus de 65 ans 237 

(178−364) versus 220 (164−315) avec un temps d’ischémie respectivement plus long pour les 

femmes que pour les hommes. 

2) Taille de l’infarctus du myocarde 

Dans les deux groupes le niveau des lésions coronaires, le traitement médical et le flux TIMI 

final n’étaient pas différents entre les femmes et les hommes (sauf pour les statines, moins 

prescrites chez les femmes). Par contre, le temps d’ischémie était plus long chez les femmes 

(30 minutes en moyenne). Pour explorer la taille de l’IDM, la seule donnée à notre disposition 

était le  pic de CPK qui est reconnu pour être proportionnelle à la taille de l’infarctus. Dans 

notre étude le pic de CPK était significativement plus bas chez les femmes que chez les 

hommes (respectivement 3637+/- 2423 et 4325+/-2755 ; p<0,05). Ceci sous- entendrait que la 

taille de l’IDM serait moins importante chez les femmes par rapport aux hommes. Cependant 

il existe un facteur confondant qui est la masse ventriculaire gauche probablement plus 

importante chez les hommes que chez les femmes,  qui pourrait expliquer un pic de CPK plus 

élevé. C’est pour cette raison que nous ne pouvons pas préjuger de la différence de taille de 

l’IDM dans notre article. 

Dans la littérature, l’étude de Mehilli (59) a retrouvé en scintigraphie myocardique, à J7 post-

infarctus antérieur reperfusé, des tailles d’infarctus (% du VG) plus faibles chez les femmes 

que chez les hommes, alors que les zones à risque initiales étaient équivalentes.   

Par contre dans l’étude récente INFUSE –AMI (56), recherchant une différence de taille 

d’IDM entre les deux sexes à 30 jours  d’un SCA ST+ antérieur, la taille de l’IDM explorée 
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par IRM et exprimée en pourcentage par rapport à la masse du VG n’était pas différente entre 

les femmes et les hommes (respectivement 17% versus 17,3% ; p=0,70). Il faut cependant 

mentionner que, dans cette étude, les femmes avaient un temps d’ischémie beaucoup plus 

important que les hommes (50 minutes en moyenne) et que cet article ne rapporte pas 

d’analyse multivariée incluant le sexe et la durée d’ischémie 

 

3) Remodelage ventriculaire gauche 

a) Femme et remodelage ventriculaire gauche 

Dans notre étude, afin d’explorer le rôle du sexe sur le remodelage ventriculaire gauche, 

indépendamment de la taille de l’infarctus, nous avons inclus dans l’analyse multivariée le 

taux de CPK et la durée de l’ischémie myocardique.  Nous avons également inclus dans cette 

analyse multi-variée les facteurs connus comme pouvant potentiellement influencer le 

remodelage (âge, HTA). 

Nous avons retrouvé que le genre masculin est un facteur prédictif indépendant de dilatation 

ventriculaire gauche en post-infarctus, avec un coefficient de 12,58 [5,839; 19,320] par 

rapport aux femmes. 

Cette association positive entre femmes et remodelage coïncide avec plusieurs études chez la 

souris, qui avaient rapporté pour une même occlusion coronaire, une dilatation VG 

significativement moins importante chez les femelles (15,57).  

Au niveau clinique, la plupart des études s’intéressant à  l’effet du sexe sur le remodelage, ont 

utilisé des définitions de remodelage avec des seuils élevés de variation de VTDVG et n’ont 

pas mis en évidence de différence significative entre les hommes et les femmes. L’étude de  

Savoye (22)comportant 266 patients (25% de femmes) et recherchant des facteurs prédictifs 

en post-SCA ST+ antérieur de remodelage VG à 12 mois (augmentation de plus de 20% de la 

VTDVG), n’a pas constaté que le sexe était un facteur indépendant de remodelage VG. 

Cependant, nous avons choisis de baser nos analyses de remodelage ventriculaire gauche sur 

la variation en pourcentage de la VTDVG à 12 mois. Il est à noter que notre choix parait 

judicieux puisque dans notre étude, cette variation était associée  à la survenue  d’insuffisance 

cardiaque à 12 mois (données non montrées !) 
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b) Age et remodelage 

Nous avons retrouvé que l’âge était un facteur prédictif significatif de remodelage VG à 12 

mois post-IDM avec un coefficient=0,23 [0,024; 0,445] avec un p=0,029. 

Or, plusieurs études traitant de ce sujet n’ont pas constaté association significative entre âge et 

remodelage VG. L’étude de Ennezat (44), avait pour objectif de rechercher un lien entre âge 

et remodelage VG, défini par une augmentation de plus de 20% de la VTDVG à 12 mois 

après un IDM antérieur. Il n’avait pas retrouvé que l’âge était un facteur indépendant de 

remodelage. Carraba (41), dans son étude portant sur des patients atteints d’un SCA traité par 

angioplastie, avait défini le remodelage de la même façon, mis à part un suivi limité à 6 mois. 

Il n’avait pas réussi non plus à trouver une association significative entre âge et remodelage. 

Notre résultat discordant avec ces deux études, est probablement lié au fait que nous n’ayons 

pas utilisé la même définition de remodelage VG. 

4) Taux de mortalité post infarctus à 12 mois 

Nous avons constaté dans notre population un taux de mortalité toutes causes à 12 mois post 

IDM antérieur de 6,89% chez les femmes et 5,40% chez les hommes. Cette différence n’était 

pas significative (p=0,440) en uni et multi-varié avec un Hazard ratio=1,340 [0,685 -1,262]. 

Ce taux de mortalité est plus faible que dans le registre d’Otten, (population de SCA ST+ 

revascularisé) qui a relevé un taux de mortalité chez la femme de 9,5% et 6,3% chez les 

hommes. On peut expliquer une partie de la différence par le fait que cette base de données a 

été constituée entre 1998 et 2008. Or on sait que le taux de mortalité en France des SCA ST+ 

à 12 mois, est passé de 14,2% à 8,2% durant cette période. De plus, dans notre étude, les 

patients en choc cardiogénique à l’inclusion étaient exclus, donc ceci a pu diminuer le taux 

global de mortalité dans nos deux groupes.  

Une méta-analyse de Pancholy (14) portant sur 32 études, traitant de la différence de survie en 

post-IDM entre les deux sexes, rapporte que dans la majorité des études, les femmes avaient 

un taux de mortalité supérieur aux hommes et concluaient à un risque relatif de mortalité chez 

la femme à 12 mois en post-SCAST+ de 1,58[1,36-1,84] en non ajusté. Après analyse multi-

variée,  dans la majorité de ces études la différence devient non significative puisque les 

femmes avaient un âge plus avancé et une revascularisation par angioplastie moins fréquente 

que les hommes. Nous n’avons pas retrouvé de différence de mortalité en analyse uni-variée. 
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Cela vient probablement du fait que nos patients avaient des traitements médicamenteux 

équivalents (mis à part les statines légèrement moins prescrit chez les femmes (tableau 3)) et 

étaient tous revascularisés (tableau2) malgré un temps d’ischémie un peu plus long chez les 

femmes que les hommes.  

Dans notre étude, l’âge était un facteur de risque significatif de mortalité post IDM à 12 mois, 

Hazard ratio= 1,074[1,047-1,09] en analyse multi-variée. Ce résultat est logique et concordant 

avec l’étude de Alexander (10) qui retrouvait lui aussi un lien significatif entre âge et décès 

post-IDM à 12 mois.  

5) Taux d’insuffisance cardiaque à 12 mois 

Nous avons observé un taux de survenue d’insuffisance cardiaque sur 12 mois de 25,28 chez 

les femmes et 16,83% chez les hommes. Cette différence est significative en uni-varié. Après 

ajustement, le genre féminin n’est plus associé à un sur-risque d’insuffisance cardiaque avec 

un hazard ratio= 1,030 [0,632-1,679]. Par contre, notre étude retrouve que l’âge et l’HTA sont 

des facteurs prédictifs indépendants d’insuffisance cardiaque à 12 mois post-SCA ST+, avec 

respectivement un Haz ratio= 1,06 [1,041-1,080] et un Hazard ratio=1,849 [1,187-2,878]. Ces 

deux caractéristiques sont justement ce qui différencie nos deux groupes car les femmes 

étaient plus âgées et avaient plus d’antécédent d’hypertension artérielle. La différence 

significative en analyse uni-variée est donc liée à ces deux facteurs. 

 

6) limitations 

La première limitation de notre étude est que celle-ci porte sur l’analyse de la cohorte de 

l’étude CIRCUS et n’a donc pas été construite dans le but de notre objectif principal actuel. 

De plus, notre population est très majoritairement composée d’hommes (82,06% vs. 17,94% 

de femmes) ce qui a pu diminuer la puissance statistique de notre travail. 
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D. Conclusion de l’article: 

Dans la cohorte CIRCUS, nous avons comparé l’évolution échographique et clinique des 

hommes et des femmes après un SCA ST+ antérieur traité par angioplastie à la phase aigüe. 

Nous avons retrouvé que le sexe féminin, en soit, n’est pas un facteur de mauvais pronostic 

(taux de mortalité et insuffisance cardiaque à 12 mois) et apparait même être un facteur 

prédictif indépendant de moindre remodelage ventriculaire gauche.  
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VI. CONCLUSION GENERALE : 
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Résumé :   

Introduction : Dans la littérature, il existe des données contradictoires vis-à-vis d'une éventuelle différence de 

mortalité, de taux d'insuffisance cardiaque et de remodelage ventriculaire gauche entre les hommes et les 

femmes. 

L'objectif de notre étude est de comparer le remodelage ventriculaire gauche grâce à l'échographie cardiaque 

trans-thoracique et les évènements cliniques après un syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment 

ST antérieur entre un groupe de femmes et un groupe d'hommes traités tous par angioplastie. 

Méthode et Résultats:: Les patients de la cohorte de CIRCUS, atteints d'un SCA ST+ antérieur bénéficiant d'une 

revascularisation par angioplastie, ont été séparés en deux groupes  selon leur genre et ont bénéficié d'une 

échographie cardiaque  lors de leur hospitalisation, puis à 12 mois post infarctus. Les évènements cliniques 

(décès et insuffisance cardiaque) ont été enregistrés durant le suivi. 174 femmes et 796 hommes, ont été 

étudiés.. L'évolution de la VTDVG en pourcentage à 12 mois était de 12,81+/-26,93% chez les femmes et 

18,53+/-31,95% (p=0,107) chez les hommes. Le sexe masculin et l'âge, étaient des facteurs prédictifs 

indépendants d'un plus grand remodelage ventriculaire gauche (variation en pourcentage de la VTDVG à 12 

mois) avec un coefficient respectivement de 12,58 [5,84 ; 19,32] ; 0,23 [0,024 ; 0,445] .Le taux de décès à 1an 

était de 6,89% chez les femmes et 5,40% chez les hommes (p=0,440). Le taux d'insuffisance cardiaque à 1 an 

était de 25,28% chez les femmes et 16,83% chez les hommes (p=0,009), en analyse multi-variée, le genre 

féminin n'était pas un facteur de risque significatif hazard ratio à 1,03  [0,632-1,679], (P=0,905).  

Conclusion: Nous avons retrouvé que le sexe féminin, en soit, n’est pas un facteur de mauvais pronostic (taux 

de mortalité et insuffisance cardiaque à 12 mois) et apparait même être un facteur prédictif indépendant de 

moindre remodelage ventriculaire gauche 
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