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Introduction 

La maladie coronarienne (MC), la forme la plus répandue des maladies cardiovasculaires 

(MCV), constitue la principale cause de décès chez les femmes. (1,2) L’Europe de l’Est, le 

Moyen-Orient et l’Afrique du Nord (MENA) et l’Europe centrale représentent les régions 

avec la prévalence la plus élevée de la MC. (3–5) En 2018, près de 400,000 décès féminins 

étaient attribuables à des maladies cardiaques et des accidents vasculaires cérébraux (AVC), 

qui représentaient 28% de tous les décès. (6) Malgré ces proportions, la plupart des femmes 

paraissent sous-estimer l’impact du risque de MCV sur leur santé et semblent s’inquiéter 

davantage du cancer du sein.  De même, pour les jeunes femmes qui se perçoivent protégées 

par leur âge. (7,8) 

Alors que les MC diminuent dans certains pays les projections ont révélé que la mortalité par 

coronaropathie et la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire (FdRCVs) 

continueront d’augmenter d’une façon plus importante dans les pays en développement, en 

particulier dans les régions du Moyen-Orient. (9–12) Les femmes arabes paraissent plus 

susceptibles de développer un syndrome métabolique et semblent physiquement plus 

inactives que les hommes, (13,14) ce qui double leur risque futur de développer une MC. 

Néanmoins, d’un point de vue épidémiologique, une quantification de l’effet des facteurs de 

risque (FDR) des MC, spécifiques aux femmes ainsi qu’une analyse des modes de vie 

malsains mérite une évaluation plus approfondie. En effet, à ce jour, les études 

épidémiologiques sur la MC chez les femmes libanaises font défaut, malgré les dernières 

statistiques de la charge mondiale de morbidité (GBD, Global Burden of Disease) en 2019, 

classant les cardiopathies ischémiques au premier rang des principales causes de mortalité, 

représentant ainsi la principale menace de santé publique. (15) Tant en prévention primaire 

que secondaire, il est prouvé que les femmes sont sous-représentées, sous-diagnostiquées et 

sous-traitées par rapport aux hommes. Les femmes souffrent souvent des maladies 

cardiaques d’une manière différente de celle des hommes, et le manque de reconnaissance 

de cela pourrait avoir des conséquences néfastes. (8) Les femmes subissent des modifications 

hormonales importantes, ce qui peut avoir un impact sur le risque de MC. Par ailleurs, bien 

que les FdRCVs traditionnels dominent à un âge avancé, il existe plusieurs FDRs plus 

spécifiques aux femmes, notamment en rapport avec l’inflammation qui modulent le risque 

cardiovasculaire (CV) des femmes plus jeunes. (16) La conscience des femmes à leurs 

propres FDRs pourrait se traduire par une meilleure prévention des événements CVs.  
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Le but de notre travail de thèse était d’étudier les principaux prédicteurs de MC chez les 

femmes Libanaises, en lien avec l’athérosclérose. Nous nous sommes intéressées à évaluer 

les FDRs classiques, mais aussi à évaluer certains éléments pouvant être plus 

particulierement présents chez les femmes vieillissantes, ainsi qu’à évaluer certaines 

pratiques en rapport avec leur mode de vie, et leur qualité de vie.  

Nous présenterons dans un premier chapitre une revue de la littérature centrée sur la MC et 

ses FDRs chez la femme. Après avoir détaillé les objectifs de l’étude réalisée dans le cadre 

de cette thèse, nous décrirons la méthodologie utilisée, puis aborderons les résultats avant de 

les discuter. Nous évoquerons enfin les conclusions que nous pouvons tirer de notre travail, 

ouvrant des perspectives de recherche qui permettront d’approfondir ce sujet concernant la 

santé CV des femmes, actuellement toujours en nécessité de travaux dédiés.
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I. Maladies coronariennes 

I.1 Définition 

La MC, est une affection cardiaque courante en général due à la formation de plaques 

athéroscléreuses dans la lumière du vaisseau artériel coronaire. Cela conduit à un apport 

insuffisant de sang et d'oxygène au myocarde. (17) L’athérome dans les artères coronaires peut 

conduire à une symptomatologie chronique avec angine de poitrine ou dans le cas d’une 

obstruction totale par thrombose à un infarctus du myocarde (IDM). (18) C’est la cause la plus 

fréquente de morbidité et de mortalité aux États-Unis et dans le monde. (17) 

La MC peut également entraîner d’autres problèmes de santé, mort subite, troubles du rythme 

cardiaque et une insuffisance cardiaque. (19) 

I.2 Épidémiologie  

Le rapport 2016 de l’American Heart Association (AHA) sur les statistiques des maladies 

cardiaques et des AVC a montré qu’environ toutes les 34 secondes, 1 Américain subit un 

événement coronarien, et qu’environ toutes les 1 minute 24 secondes, 1 Américain en mourra. 

(20) La dernière mise à jour de 2019 indique que la mortalité par MCV a diminué chez les 

femmes âgées, mais que la mortalité par coronaropathie a relativement stagné chez les femmes 

plus jeunes au cours de la dernière décennie. (21) La notion que la coronaropathie est une 

« maladie masculine » se dissipe lentement car elle est devenue une cause majeure de 

morbidité et de mortalité chez les femmes. (22) En outre, le risque de complications induites 

par les MC est plus important chez les femmes d’âge moyen que chez les hommes. (23) 

D’après les données de l’AHA, la prévalence de la coronaropathie totale était de 6.7% chez 

les adultes âgés de plus de 20 ans (7.4% chez les hommes et 6.2% chez les femmes). (2) En 

revanche, les femmes présentent un retard d’environ 10 ans, par rapport aux hommes, 

concernant l’incidence des événements coronariens totaux, et 20 ans pour les manifestations 

plus graves de la MC, telles que l’IDM et la mort subite. Cependant, une augmentation de 10 

fois des MCV se produit chez les femmes après la ménopause par rapport une augmentation 

de seulement 4,6 fois chez les hommes dans les mêmes groupes d’âge; (24) avec un sex-ratio 

pour la mortalité par coronaropathie qui diminue progressivement avec l’âge. (25) (cf revue 

générale, chapitre II.3.3 « Ménopause, thérapie hormonale substitutive ») 

L’incidence aux âges de 65 à 94 ans est doublée pour les hommes et triplée pour les femmes 

par rapport à 35 à 64 ans. Les projections de prévalence fondées sur des modèles prédictifs 
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indiquent que d’ici 2030, la prévalence de la MC pourrait passer de 1,655 à plus de 1,845 pour 

100,000 habitants. De même, concernant l’impact financier de la MC, le coût mondial des 

MCV devrait atteindre plus d’un billion de dollars américains d’ici 2030, contre 863 milliards 

de dollars américains en 2010, selon la Fédération mondiale du cœur (World Heart 

Federation). (26)  

La coronaropathie est très courante dans les pays développés et en développement, alors que 

la mortalité y est en baisse (27) Dans le cadre du projet de la « charge mondiale de morbidité », 

les cardiopathies ischémiques ont augmenté et atteint le premier rang des principales causes 

de décès prématuré en 2017 et persisteront jusqu’en 2040, bien qu’avec des variations 

considérables entre les régions; (28) ce qui en fait la principale cause de mortalité au monde. 

De plus, la charge mondiale de morbidité a signalé que les cardiopathies ischémiques étaient 

responsables d’environ neuf millions de décès en 2019 (9,137,791.14 pour les 2 genres, 

16.17% du décès global) dont 4,169,539.80 étaient des femmes. (15) De même, la charge 

totale de l’incapacité physique a augmenté de 52% entre 1990 et 2017, à l’échelle mondiale; 

et les femmes continuaient de connaître des taux plus élevés d’incapacité physique (28) que 

les hommes, malgré le décalage avec une apparition plus tardive de la maladie. 

Entre 1990 et 2017, une diminution plus rapide du taux d’incidence des MCV a été montrée 

dans les pays développés par rapport aux pays en développement (14.4% vs 2.7%). De même, 

pour la réduction de la mortalité CV, qui a atteint 23.8% et 18.5%, respectivement, au cours 

de la période considérée. (29) En revanche, les augmentations les plus spectaculaires du 

pourcentage d’événements coronariens sont attendues dans la région du Moyen-Orient et de 

l’Amérique latine. (30) Dans les pays développés, cette baisse de la mortalité au cours des 

dernières décennies pourrait mettre l’accent sur la prévention primaire et l’amélioration du 

diagnostic et du traitement des coronaropathies. (27) Néanmoins, en 2018, selon l’AHA, 16,5 

millions de personnes âgées de plus de 20 ans aux États-Unis avaient une MC, et 55% d’entre 

elles étaient des hommes. (31) Cependant, dans les pays en développement, le taux de 

mortalité continue d’augmenter, avec l’adoption de modes de vie occidentaux qui peuvent 

conduire à une prévalence plus élevée des FdRCVs, posant ainsi de nouveaux défis pour la 

santé publique. (27) 

I.3 Athérosclérose 

L’athérosclérose, avec ses manifestations cliniques telles que les maladies coronaires, les 

AVC et les maladies artérielles périphériques, représente une maladie vasculaire majeure dans 
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le monde. (32) C’est la cause sous-jacente d’environ 50% de tous les décès dans les sociétés 

occidentalisées. (33) Des études épidémiologiques ont révélé plusieurs FDRs 

environnementaux et génétiques importants associés à l’athérosclérose. Cependant, les 

progrès dans la définition des interactions cellulaires et moléculaires impliquées ont été 

entravés par la complexité étiologique de la maladie. Au cours de la dernière décennie, la 

disponibilité de nouveaux outils d’enquête, y compris des modèles murins de maladie 

génétiquement modifiés, a permis de mieux comprendre les mécanismes moléculaires qui 

relient le métabolisme altéré du cholestérol et d’autres FDRs au développement de la plaque 

athéroscléreuse. Il est maintenant clair que l’athérosclérose n’est pas simplement une 

conséquence dégénérative inévitable du vieillissement, mais plutôt un état inflammatoire 

chronique qui peut être transformé en un événement clinique aigu par rupture de plaque et 

thrombose. (34) 

I.3.1 Définition 

L’athérosclérose est un processus évolutif caractérisé par une accumulation de dépots à 

prédominance lipidique et de plaques fibreuses graisseuses dans la paroi des artères de gros et 

moyen calibre qui peuvent se rompre ou s’éroder et compromettre le flux sanguin artériel, 

pouvant entraîner une cardiopathie ischémique. (35) Ces plaques contiennent des lipides, des 

cellules inflammatoires, des cellules musculaires lisses et du tissu conjonctif. La pathologie 

progresse en général silencieusement pendant de nombreuses années ou décennies avant que 

la maladie clinique ne devienne apparente. (35) Les événements CVs ischémiques cliniques 

apparaissent plus fréquemment après la cinquième décennie de la vie chez l’homme et la 

sixième décennie de la vie chez la femme. Sa progression est liée à une interaction entre les 

facteurs environnementaux et génétiques. (36)   

I.3.2 Physiopathologie  

Le processus commence par la pénétration de lipoprotéines, les lipoprotéines de basse densité 

(LDL), dans l’espace sous-endothélial, qui sont ensuite modifiées et oxydées. (37) Ces LDL 

oxydées/modifiées sont des molécules chimiotactiques puissantes qui induisent l’expression 

d’une molécule d’adhésion cellulaire vasculaire (VCAM) et d’une molécule d’adhésion 

intercellulaire (ICAM) à la surface endothéliale et favorisent l’adhésion et la migration des 

monocytes dans l’intima, où ils prolifèrent, se différencient en macrophages et absorbent les 

lipoprotéines oxydées par l’intermédiaire de récepteurs (SR-A, CD36), formant ainsi des 

cellules spumeuses. (37) Ces macrophages relâchent également des cytokines pro-
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inflammatoires, telles que les interleukines, le facteur de nécrose tumorale (TNF-α) et le 

facteur colonie-stimulant de macrophage (M-CSF). Le résultat final de ce processus est la 

formation de la première lésion athéromateuse, la strie graisseuse. (33)  

D’autres types de leucocytes, tels que les lymphocytes et les mastocytes, s’accumulent 

également dans l’espace sous-endothélial, entraînant des réponses immunitaires cellulaires et 

humorales, avec la production de plusieurs molécules pro-inflammatoires. Ce processus se 

poursuit avec l’accumulation dans certaines stries graisseuses, des cellules musculaires lisses, 

qui migrent de la couche médiale vers l’intima. (33) Avec la sécrétion d’éléments fibreux par 

les cellules musculaires lisses, des plaques fibreuses occlusives se développent et grossissent. 

Les cellules spumeuses à l’intérieur de la chape fibreuse entrent progressivement en apoptose, 

relarguant les lipides dans la matrice extracellulaire, formant un amas riche en lipides connu 

sous le nom de « noyau nécrotique ». Ceci constitue la plaque d’athérome (33,38) (Figure 1). 

 

                                                                                                       

 

 

L’épaisseur de la chape fibreuse est essentielle au maintien de l’intégrité de la plaque 

athérosclérotique, (40) et le profil de la plaque peut être caractérisé en fonction de l’équilibre 

entre la formation et la dégradation de cette chape, en plaque stable ou instable et vulnérable. 

Les plaques stables se stabilisent et peuvent évoluer lentement avant d’entraîner une maladie. 

(41) La protrusion de ce type de plaque dans la lumière de l’artère produit une sténose limitant 

le débit sanguin artériel, conduisant à une ischémie tissulaire et à un angor. Les plaques 

instables sont sujettes à l’érosion ou à la rupture, exposant les constituants sous-endothéliaux 

aux protéines de la coagulation circulantes, ce qui entraȋne des mécanismes d’adhésion puis 

Figure 1. Etapes conduisant à la formation d’une plaque d’athérome.  (39) 
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d’agrégation plaquettaire, provoquant une thrombose, responsable d’une occlusion soudaine 

de la lumière de l'artère, (40) pouvant générer un syndrome coronarien aigu (SCA) (Figure 

2). La majorité des occlusions par thrombi coronaires sont causés par une rupture de plaque 

(55–65%), ou d’érosions (30–35%), et moins fréquemment par des plaques calcifiées (2–7%). 

(40) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’occlusion de l’artère coronaire est un processus dynamique allant du dépôt de la plaque 

athéroscléreuse à l’occlusion partielle ou l’occlusion complète de l’artère (selon le National Program 

for Prevention and Control of Diabetes, Cardiovascular Disease and Stroke. (d’après 42)  

I.3.3 Particularités de la physiopathologie de l’athérosclérose chez la femme 

L’athérosclérose se manifeste différemment chez les femmes par rapport aux hommes en 

termes de taille, de composition et de risque de rupture de la plaque d’athérosclérose. (43) En 

général, les femmes présentent des artères carotides plus petites, avec moins de plaques mais 

plus de sténoses apparentes qui peuvent être liées à des différences de remodelage. (44) En 

outre, les femmes présentent plus souvent une maladie coronaire non obstructive, qui est 

associée à des anomalies de la microvascularisation coronaire. (45) Le débit sanguin coronaire 

paraît plus élevé dans les artères coronaires des femmes, avec un stress de cisaillement 

endothélial plus important, ce qui a des effets sur la fonction endothéliale et le développement 

de l’athérosclérose. (46)  

Dépôt de plaques dans les artères coronaires 

Occlusion partielle des artères coronaires 

Rupture de la plaque 

Formation de thrombus 

Caillot intracoronaire sous-occlusif 

Occlusion complète 

Asymptomatique 

Angor stable 

Angor instable 

Infarctus du myocarde 

SCA 

Figure 2. Pathogénie de la maladie coronarienne. 
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Avant la ménopause, les œstrogènes ayant des effets sur les médiateurs endothéliaux, (47) ils 

exercent un effet protecteur sur le développement de la plaque, passant par une diminution de 

l’oxydation et de la fixation des LDL ainsi qu’une augmentation de la prolifération des cellules 

endothéliales. (47) De faibles taux de LDL et des taux élevés de lipoprotéines de haute densité 

(HDL) chez les femmes jusqu’à la ménopause peuvent également expliquer certaines des 

différences observées. (24) Les femmes, en particulier les femmes préménopausées, 

pourraient avoir plus d’érosion de la plaque comparativement à la rupture de plaque observée 

chez les hommes. (47) 

I.3.4 Particularités de l’expression clinique de l’athérosclérose chez la femme 

L’athérosclérose peut être à l’origine d’une MC pouvant se présenter chez les femmes sous la 

forme d’une cardiopathie ischémique stable, d’un SCA (angor instable (AI), IDM sans 

élévation du segment ST (NSTEMI) et IDM avec élévation du segment ST (STEMI)) ou d’une 

mort subite (19) (Figure 3). 

Toutefois, les femmes diffèrent des hommes dans les symptômes, les procédures de diagnostic 

et le pronostic de la MC. (8) En cardiologie clinique, le modèle obstructif masculin de la MC 

domine dans l’évaluation des risques, l’évaluation des symptômes, les tests diagnostiques et 

la thérapie. (48) Les femmes ont tendance à avoir une prévalence plus élevée de 

coronaropathie non obstructive, avec une plus grande variabilité des symptômes, une 

cardiopathie ischémique et des résultats indésirables probablement liés à une réponse 

vasomotrice coronarienne anormale, un dysfonctionnement microvasculaire et une érosion / 

embolisation coronarienne distale. (48,49)  

Les femmes semblent plus susceptibles de signaler une douleur thoracique atypique ou non 

caractéristique (jusqu’à 30% (50)) accompagnée d’une augmentation de la transpiration, d’une 

dyspnée, de nausées et de vomissements, ce qui peut ne pas conduire à  envisager une MC. 

(51) En outre, il a été montré que les femmes de plus de 75 ans prédominaient parmi les 

patientes asymptomatiques, ce qui peut être associé à leur faible activité physique (AP) ou à 

la présence de diabète. Mais avec l’âge, les douleurs thoraciques semblent plus typiques et 

comparables aux symptômes rapportés par les hommes. (52) La prévalence de l’angine a 

augmenté de 5-7% chez les femmes âgées de 45 à 64 ans à 10-12% chez celles âgées de 65 à 

84 ans et de 4-7% chez les hommes âgés de 45 à 64 ans à 12-14% chez ceux âgés de 65 à 84 

ans. (53) Les femmes souffrant d’angor stable ont souvent des artères coronaires normales à 
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la coronarographie, mais des tests supplémentaires peuvent indiquer qu’elles souffrent d’une 

coronaropathie microvasculaire. (47)  

Dans le SCA, l’âge moyen du premier IDM est de 65.6 ans chez les hommes et de 72 ans chez 

les femmes, (2) le risque étant plus élevé chez les hommes. (54) L’incidence de l’IDM 

augmente progressivement chez les femmes après 45 ans, (30) et semblent présenter plus 

souvent un AI/NSTEMI que les hommes (82% des femmes contre 77% des hommes, p 

<0.0001). Bien qu’elles paraissent présenter moins de caractéristiques angiographiques à haut 

risque par rapport aux hommes avec des niveaux inférieurs de biomarqueurs cardiaques et des 

résultats d’électrocardiogramme (ECG) moins classiques (55)), elles continuent d’avoir des 

taux plus élevés de complications hospitalières, notamment des saignements et des 

complications vasculaires. (47,56) Néanmoins, le pronostic paraît meilleur chez les femmes 

présentant un NSTEMI par rapport à celles atteintes de STEMI, en ce qui concerne la mortalité 

post-hospitalière. (57) Dans une étude récente, les femmes souffrant de STEMI avaient un 

risque significativement plus élevé de mortalité à 1 an que chez les hommes (odds ratio (OR) 

ajusté : 1.31 (1.09-1.57), p<0,003), alors qu’aucune différence significative n’a été observée 

dans le cas d’AI/NSTEMI. (56) 

L’âge plus avancé, le profil de risque CV accru, les différences dans le délai de reperfusion et 

de traitement, les complications hémorragiques et les différences dans la physiopathologie des 

STEMI chez les femmes pourraient expliquer leur taux de mortalité plus élevés que chez les 

hommes. (58) 
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Les maladies coronariennes regroupent l’angine de poitrine chronique et stable et le Syndrome 

Coronaire Aigu pouvant conduire à un IDM et caractérisé par des modifications du segment ST sur 

l’électrocardiogramme. (d’après 42) 

Abréviations : BBG, bloc de branche gauche ; STEMI, infarctus du myocarde avec élévation du 

segment ST ; CK-MB, la créatine kinase-MB ; NSTEMI, infarctus du myocarde sans élévation du 

segment ST. 

 

Une meilleure compréhension des symptômes féminins typiques et atypiques de l’angine de 

poitrine conduira à une reconnaissance plus précoce, un traitement optimal et de meilleurs 

résultats dans la prise en charge médicale de la cardiopathie ischémique chez les femmes. (48) 

Les femmes semblent plus susceptibles de subir des délais préhospitaliers plus longs que les 

hommes. (59) Des études antérieures ont montré que le retard à la prise en charge des femmes 

présentant un SCA a différentes origines en lien avec les patientes et les prestataires de soins 

de santé. (59,60)  

Réduire le délai entre l’apparition des symptômes ischémiques et la présentation à l’hôpital 

est de la plus haute importance, en particulier pour les femmes, qui semblent plus vulnérables 

à une ischémie prolongée non traitée. (61)  

Maladies coronariennes 

Maladie coronarienne stable Syndrome coronarien aigu 

Électrocardiogramme 

Élévation du ST ou apparition 

d’un ‘‘BBG nouveau’’ 

Dépression du ST 

Troponine/CK-MB 

Augmentés Normales 

Angor instable NSTEMI 

Angor stable

STEMI 

Figure 3. Classification des maladies coronariennes.  



Chapitre 1. Revue de la littérature 

 

12 

 

I.4 Diagnostic différentiel des maladies coronaires par athérosclérose 

La cardiomyopathie de Takotsubo est caractérisée par un dysfonctionnement ventriculaire 

gauche transitoire résultant d’un stress émotionnel sévère et se résout généralement avec un 

pronostic favorable.  Le syndrome de Takotsubo ne représente qu’environ 1 à 3% de tous et 5 

à 6% des patientes atteintes de STEMI, parmi lesquels les femmes ménopausées sont le plus 

souvent touchées. En effet, les femmes de plus de 55 ans ont un risque cinq fois plus élevé de 

développer le syndrome de Takotsubo par rapport à celles de moins de 55 ans. (62) 

La dissection spontanée des artères coronaires (DSAC) se caractérise par une séparation 

spontanée des couches artérielles coronaires conduisant finalement à un hématome intra-mural 

et à une obstruction des artères coronaires. (63) Des séries épidémiologiques récentes 

suggèrent que la DSAC survient dans 1 à 4% des cas de SCA dans l’ensemble et peut être la 

cause de SCA dans environ 35% des IDM chez les femmes de ≤50 ans et dans 43% des IDM 

liés à la grossesse. (63) Bien que les taux de mortalité hospitalière par DSAC soient faibles, 

jusqu’à 14% des patients nécessitent une revascularisation urgente à l’hôpital, généralement 

en raison de l’étendue de la dissection. Les complications reconnues de la DSAC dépendent 

de la stratégie thérapeutique initiale. Des taux élevés de récurrence de DSAC ; son association 

avec le sexe féminin, la grossesse et les déclencheurs de stress physique et émotionnel ; et les 

artériopathies systémiques concomitantes, en particulier la dysplasie fibromusculaire, mettent 

en évidence les différences dans les caractéristiques cliniques de la DSAC par rapport à la 

maladie athéroscléreuse. (63) 

Les ischémies sans coronaropathie obstructive à la coronarographie, connues sous le nom 

d’INOCA, sont de plus en plus reconnues, (64) avec une prévalence relativement plus élevée 

chez les femmes (65% chez les femmes contre 32% chez les hommes) (65). Le taux 

d’événements CVs majeurs est 3 fois plus élevé chez les femmes atteintes de coronaropathie 

non obstructive que chez les hommes et 2.55 fois plus élevé que chez les femmes ayant des 

artères coronaires normales au cours de la première année. (66) Les données de suivi à plus 

long terme du projet Women’s Ischemia Syndrome Evaluation (WISE) ont confirmé le 

pronostic défavorable des femmes présentant un INOCA stable ; dont les taux de décès à 10 

ans, toutes causes confondues et cardiaques, étaient respectivement de 17% et 11% chez les 

femmes présentant une coronaropathie non obstructive et de 10% et 6% chez les femmes 

présentant des artères coronaires normales. (67) 
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I.5 Prise en charge thérapeutique de la MC chez la femme 

Le but du traitement de la MC est de réduire les symptômes de l’angine de poitrine et 

d’améliorer le pronostic grâce à la pharmacothérapie ou à la revascularisation. L’efficacité des 

différents moyens de traitement est comparable chez les hommes et les femmes. (68) Selon 

les directives actuelles de l’ESC (European Society of cardiology) pour la prise en charge du 

SCA, les indications des procédures de diagnostic invasives/non invasives et les stratégies de 

traitement doivent être mises en œuvre de la même manière pour les hommes et les femmes, 

en tenant compte du poids et/ou des posologies à ajuster pour les anti-aggrégants plaquettaires 

et anticoagulants, de manière à réduire le risque de saignement qui est plus élevé chez les 

femmes. (69)  

Les mesures hygiéno-diététiques et le contrôle des FDRs sont essentiels dans la prise en charge 

de la MC chez les femmes. (22). Les femmes semblent présenter des résultats plus favorables 

lorsqu’elles sont traitées par angioplastie coronaire transcutanée (ACT) par rapport à un 

traitement thrombolytique. (59) Selon les directrives de l'ACC/AHA (American College of 

Cardiology / American Heart Association) pour le NSTEMI, une stratégie invasive précoce 

est une recommandation de classe I, chez les femmes présentant une élévation des 

biomarqueurs sanguins de nécrose cardiomyocytaire. (69,70) L’étude COURAGE (Clinical 

Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive drug Evaluation) a révélé que les 

femmes assignées à l’ACT présentaient un avantage plus important que les hommes, avec une 

diminution des hospitalisations pour insuffisance cardiaque et la nécessité d’une 

revascularisation future. (71) 

En raison d’un retard dans la présentation de leurs symptômes, les traitements médicamenteux 

sont fréquemment retardés et utilisés de manière moins intensive chez les femmes. (22) Les 

données de l’étude de surveillance du risque d’athérosclérose dans les communautés (ARIC) 

ont révélé que les femmes avaient une probabilité inférieure de 13% de recevoir des 

hypolipidémiants (risque relatif (RR) =0.87, Intervalle de confiance à 95% (IC 95%) : 0.80-

0.94), de 17% de recevoir des antiplaquettaires (RR=0.83, IC 95% : 0.75-0.91), de 7% de 

bénéficier une angiographie (RR=0.93, IC 95% : 0.86-0.99) et de 21% de bénéficier une 

revascularisation (RR=0.79, IC 95% : 0.71-0.87) que les hommes. (72) Par ailleurs, le 

traitement hormonal substitutif (THS) ne doit pas être instauré en tant que nouveau 

médicament pour la prévention secondaire des événements coronariens chez les femmes 

ménopausées après un SCA ou angor stable, et ne doit pas être poursuivi chez les utilisatrices 

précédentes à moins que les avantages ne l’emportent sur les risques estimés. (70,73)  
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La prévention secondaire et la réadaptation cardiaque font partie intégrante de la prise en 

charge après revascularisation, car de telles mesures réduisent la morbidité et la mortalité 

futures de manière rentable et peuvent encore améliorer les symptômes. (74) Or, les femmes 

bénéficient moins de la réadaptation cardiaque et semblent moins susceptibles d’augmenter 

leurs capacités d’exercice physique après une revascularisation myocardique. (75,76) (76)  

En général, les femmes sont traitées de manière significativement moins invasive et sont 

davantage orientées vers un traitement pharmacologique, car l’angioplastie et le pontage sont 

plus fréquemment utilisés dans le traitement des hommes que des femmes. (77) 

II. Facteurs de risque des maladies coronaires 

Il est essentiel de prêter attention aux principaux FDRs de MCV, en particulier chez les 

femmes, qui augmentent directement l’incidence des complications CVs. (78) Différents 

facteurs ont été identifiés comme étant liés à l’étiologie de l’athérosclérose. La plupart de ces 

FdRCVs sont le résultat des modes de vie et des comportements des individus, par conséquent, 

ils pourraient être modifiables et évitables. (59) Bien que les hommes et les femmes partagent 

des FDRs traditionnels et non traditionnels similaires de MC, l’importance relative de chaque 

FDR peut être spécifique au sexe, dont certains sont propres aux femmes (exemple, les 

complications liées à la grossesse). De nombreux FDRs sont impliqués dans la coronaropathie 

chez les femmes ; alors que certains FDRs sont causaux (l’hypertension, le tabagisme, la 

dyslipidémie), de nombreux FDRs sont associatifs (la dépression) et il est souvent difficile de 

déterminer la contribution exacte des FDRs non traditionnels de manière isolée. L’impact des 

FDRs non traditionnels sur la MC chez les femmes peut être plus important que chez les 

hommes en raison de la prévalence accrue de certains FDRs chez les femmes. (79)  

II.1 Facteurs de risque CV traditionnels 

II.1.1 Facteurs de risque CV non modifiables 

II.1.1.a Vieillissement 

Le vieillissement est associé à un déclin progressif de nombreux processus physiologiques, 

avec une modification de la fonction cardiaque et vasculaire, entraînant un risque accru de 

complications de santé et de maladies. (80) Le vieillissement a un effet remarquable sur le 
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cœur et le système artériel, entraînant une augmentation des MCV. (81) Ces changements 

progressifs liés à l’âge, collectivement appelés « vieillissement cardiovasculaire », 

interagissent avec l’exposition cumulative aux FDRs traditionnels pour avoir un impact 

croissant sur le développement de l’athérosclérose, de l’hypertension, des AVC et de 

fibrillation atriale. (82) De plus, le vieillissement des tissus CVs est illustré par des altérations 

pathologiques, y compris une hypertrophie, une altération de la fonction diastolique 

ventriculaire gauche, et une diminution de la capacité de réserve systolique ventriculaire 

gauche, une augmentation de la rigidité artérielle et une altération de la fonction endothéliale. 

(81,82)  

Les schémas de vieillissement vasculaire diffèrent entre les sexes tout au long de la vie ce qui 

paraît avoir une implication sur le risque de développement de la maladie (Figure 4). (83) 

Avec l’âge, on note une augmentation du dysfonctionnement endothélial et de 

l’épaississement et de la rigidité des artères, accompagnées d’une augmentation de la pression 

artérielle systolique (PAS) et de la pression d’impulsion. (81) Les hommes présentent un 

dysfonctionnement endothélial et une rigidité artérielle plus importants que les femmes de 

tous âges jusqu’à la sixième décennie, puis le dysfonctionnement artériel lié à l’âge progresse 

plus rapidement chez les femmes. (83) Ces différences vasculaires se reflètent cliniquement 

dans les schémas de prévalence de l’hypertension tout au long de la vie : avant 45 ans, plus 

d’hommes que de femmes souffrent d’hypertension ; entre 45 et 64 ans, les taux 

d’hypertension sont similaires entre les sexes ; et à 65 ans et plus, plus de femmes que 

d’hommes sont hypertendues. (84) 
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Figure 4. Modèles de vieillissement vasculaire chez les hommes et les femmes. 

Les symboles « + » indiquent la présence de récepteurs d’œstrogènes dans le système vasculaire 

artériel (y compris l’endothélium, les cellules musculaires lisses et la matrice extracellulaire). (83) 

II.1.1.b Antécédants cardiovasculaires familiaux 

Les antécédents familiaux sont un élément important des antécédents médicaux CVs et 

correspondent à des comportements, un environnement et un patrimoine génétique partagés. 

Une histoire familiale de MC est présente chez la majorité des patients atteints de MC 

prématurée. (85) Les antécédents familiaux de MC prématurés ont été définis par la survenue 

de MC chez les parents au premier degré (parent ou frère ou sœur) avant l’âge de 55 ans chez 

les hommes et 65 chez les femmes. (86) Plusieurs loci génétiques ont été associés à une 

susceptibilité à la coronaropathie. (87) Des analyses prospectives décrivent un risque relatif 

jusqu’à deux fois supérieur chez les descendants et les frères et sœurs de patient atteint de 

coronaropathie. (87,88) De plus, les rapports de taux d’incidence de l’IDM par antécédents 

d’IDM chez 1, 2 ou ≥3 parents au premier degré étaient respectivement de 1.46, 2.38 et 3.58. 

(89) Les différences entre les sexes dans l’impact des antécédents familiaux sur le risque de 

MC sont controversées. (90,91)  
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Bien qu’une partie du risque associé aux antécédents familiaux soit médiée par des 

mécanismes génétiques, il convient de noter que les habitudes de vie semblent tout aussi 

impactantes, voire plus, chez les personnes présentant un risque génétique élevé de développer 

une MC. (92) Étant donné que même le risque génétique est atténué par un mode de vie 

favorable, la stratégie visant à cibler les personnes ayant des antécédents familiaux de MC 

pour atténuer à la fois le risque génétique et comportemental au début de la vie est appropriée 

et essentielle pour la prévention des événements cardiovasculaires prématurés. (85)  

II.1.2 Facteurs de risque modifiables 

II.1.2.a Dyslipidémie 

La dyslipidémie est l’un des principaux FDRs causal pour le développement de 

l’athérosclérose et des MCV et l’un des sept indicateurs que l’AHA utilise pour déterminer la 

santé CV des enfants et des adultes. (2) Le rapport cholestérol total/HDL paraît être un puissant 

prédicteur pour l’identification précoce des femmes à risque d’IDM. (54) Une dyslipidémie se 

caractérise par des profils lipidiques problématiques, isolés ou quelquefois associés entre eux 

tels qu’une hypertriglycéridémie, une hypoHDLémie ou des taux élevés de LDL. (93) Chez 

les femmes, le plus grand risque de MC n’est généralement pas observé avant la ménopause, 

même si les concentrations de cholestérol sont assez élevées. (94) Pendant la transition 

ménopausique, des modifications du profil lipidique peuvent se produisent, avec des taux de 

LDL et de triglycérides 10 à 15% plus élevés et des taux de HDL légèrement diminués. (16)  

Les lipoparticules Lp(a), estimées être élevées chez environ 20% de la population mondiale 

(95), sont également associées au risque de maladie athéroscléreuse, mais ne sont pas 

mesurées régulièrement dans les soins cliniques de routine. (96) Le dépistage d’une élévation 

de Lp(a) chez les personnes à haut risque CV et présentant des élévations modérées de LDL 

peut permettre de mieux stratifier leur risque CV. (97) Des concentrations élevées de Lp(a) 

sont associées à un risque 3 à 4 fois plus élevé d’IDM, 5 fois plus élevé pour la sténose des 

artères coronaires et 1.2 fois plus élevé pour la mortalité toutes causes. (95) Des réductions 

absolues de Lp(a) d’environ 100 mg/dL semblent produire une réduction cliniquement 

significative du risque de MC d’une ampleur similaire à une baisse du taux de LDL de 1 

mmol/L. (98) Toutefois, chez les femmes, le surrisque de MCV lié à une élévation de Lp(a) 

pourrait n’apparaître que chez celles qui présentent des dyslipidémies. (99)   
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Les nouvelles lignes directrices de l’ACC/AHA sur le traitement des dyslipidémies 

préconisent un traitement par statines pour toutes personnes présentant un risque modéré ou 

élevé de MCV athéroscléreuse. (2) Cependant, les centres pour le contrôle et la prévention des 

maladies (Centers for Disease Control and Prevention) ont rapporté que les femmes sont moins 

susceptibles de se voir prescrire ce traitement que les hommes de même risque de MCV. (100) 

Il a été discuté d’un risque augmenté de développer un diabète sucré pour les femmes sous 

statines (101,102), mais cela n’est, à ce jour, pas confirmé. 

De toute évidence, le non-respect des directives de traitement et l’incapacité d’atteindre les 

objectifs de traitement recommandés contribuent à une moins bonne prise en charge pour les 

femmes.  

II.1.2.b Hypertension artérielle 

L’hypertension artérielle (HTA) reste un FDR majeur de MC chez les femmes. (79) La 

prévalence de l’HTA augmente régulièrement avec l’âge pour les deux sexes. La probabilité 

de présenter une HTA est plus élevée chez les hommes que chez les femmes jusqu’à l'âge de 

64 ans, puis la tendance s’inverse. (2) Au total, 30 à 50% des femmes développent une HTA 

avant l’âge de 60 ans. (16)  La pression artérielle (PA) est liée de façon continue, constante et 

indépendante au risque d’événements CVs, en augmentant de 2 à 3 fois le poids des maladies 

athéroscléreuses. (103) En outre, plus la PA est élevée, plus le risque de complications est 

important (IDM, insuffisance cardiaque, AVC, maladies rénales). (103,104) La prévalence de 

l’HTA dans le monde continue d’augmenter et on estime que le nombre d’hypertendus 

augmentera de 15 à 20% d’ici 2025, pour atteindre près de 1,5 milliard. (105)  

Les femmes présentant des valeurs limites de PA semblent avoir un risque accru de MC. (106) 

De plus, les femmes préménopausées présentent un risque plus élevé de lésions hypertensives 

des organes cibles par rapport aux hommes du même âge, notamment la microalbuminurie et 

l’hypertrophie ventriculaire gauche. (107) L’augmentation de la PA pendant la transition 

ménopausique peut être liée à la baisse des taux d’œstrogènes, ce qui entraîne une régulation 

à la hausse du système rénine-angiotensine, une augmentation relative des taux d’androgènes, 

une production de facteurs vasoconstricteurs tels que l’endothéline, une sensibilité accrue au 

sel, et une augmentation de l’activité de la rénine plasmatique. (108) L’HTA semble plus 

fortement associée à l’IDM chez les femmes que chez les hommes. (109) Chaque 

augmentation de 10 mmHg de la PAS semble associée à un risque accru (RR ou rapport de 

risque [HR]) de 1.25 (IC 95 % : 1.18–1.32) pour les événements CVs chez les femmes. (2) De 
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même, une réduction de 10 mmHg de la PAS ou de 5 mmHg de la pression artérielle 

diastolique (PAD) était associée à des réductions significatives de tous les événements CV 

majeurs environ 20%, de mortalité toutes causes confondues de 10−15%, d’AVC de 35%, 

d’événements coronariens de 20% et d’insuffisance cardiaque de 4%. (105) Les femmes avec 

une PAS >185 mmHg ont un risque de décès cardiaque triplé par rapport aux femmes avec 

une PAS ≤135 mmHg. (59)  

Des données récentes indiquent à la fois une prévalence croissante de l’HTA, en particulier 

chez les femmes ménopausées, et des taux significativement plus faibles de contrôle adéquat 

de la PA par rapport aux hommes.(16) Environ les deux tiers des femmes hypertendues traitées 

ont une PA non contrôlée. (110) Chez les femmes, l’âge avancé et le diabète étaient chacun 

associés à un moins bon contrôle de l’HTA. (111) Cela suggère que les femmes peuvent ne 

pas être traitées aussi efficacement que les hommes pour leur HTA, mais peut-être aussi que 

les mécanismes responsables de l’HTA chez les femmes vieillissantes peuvent différer des 

mécanismes chez les hommes. (112)  

Le pronostic des sujets présentant une HTA par « effet blouse blanche » (définie par une PA 

élevée uniquement dans le cadre d’une consultation médicale) doit également être pris en 

compte. Bien que la prévalence varie d’une étude à l’autre, l’HTA par « effet blouse blanche » 

peut représenter jusqu’à 30 à 40% des personnes (et >50% chez les personnes très âgées). 

(105) Les changements physiopathologiques induits par le vieillissement, notamment une 

rigidité artérielle accrue et une sensibilité diminuée des barorécepteurs, entraînent des 

augmentations plus importantes de la PA en réponse au stress psychologique. (113) Il a été 

montré que l’HTA par « effet blouse blanche » pouvait être associée à un risque accru de 

MCV, or la surveillance ambulatoire de la PA a montré que plus de femmes, en particulier les 

femmes plus âgées ou enceintes, présentent un risque accru d’HTA par « effet blouse 

blanche » que d’hommes. (114) La prévalence accrue de ce profil chez les femmes plus âgées 

a été attribuée à une augmentation de l’anxiété et du syndrome métabolique dans cette 

population, en plus des changements hormonaux. (115,116) La notion que l’HTA par « effet 

blouse blanche peut évoluer vers une HTA soutenue à long terme remet en question sa nature 

bénigne putative. Mais d’autres études sont nécessaires pour évaluer la signification 

pronostique de l’HTA par « effet blouse blanche » chez les femmes, en particulier les femmes 

plus âgées à haut risque de MCV. (114) 
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II.1.2.c Diabète sucré  

Le diabète de type 2 est le plus courant des diabètes sucrés et représente environ 90 à 95% de 

tous les cas diagnostiqués de diabète. Le nombre de personnes atteintes de diabète de type 2 

augmente rapidement dans le monde. (117) Selon l’Organisation mondiale de la Santé (OMS), 

le diabète (défini comme une hémoglobine A1c (HbA1c) ≥6.5%, une glycémie à jeun ≥126 

mg/dL ou une glycémie aléatoire ≥200 mg/dL (118)) est la principale cause de décès dans le 

monde avec une tendance similaire dans le monde arabe. (119) Les données de la Fédération 

internationale du diabète estiment que 415 millions des adultes âgés de 20 à 79 ans sont atteints 

de diabète sucré en 2015 et ce nombre atteindra 642 millions en 2040 avec une augmentation 

de la prévalence de 8.8 à 10.4%. Cette prévalence est de 3.8% en Afrique, 7.3% en Europe, et 

10.7% au MENA. La Chine, l’Inde et les États-Unis restent les trois premiers pays avec le plus 

grand nombre de personnes atteintes de diabète sucré. (120) L’obésité et le syndrome 

métabolique sont des FDRs importants du diabète de type 2. (59) 

Une femme diabétique présente un risque 44% plus élevé qu’un homme diabétique de 

développer une MC, (121) et un risque 58% et 13% plus élevé de mortalité par coronaropathie 

et toutes causes confondues, respectivement. (122) Dans une récente étude de cohorte, le 

diabète est apparu comme le FDR le plus important dans le développement prématuré de la 

MC allant d’un RR ajusté de 10.71 au début de la MC chez les moins de 55 ans à 3.47 au début 

de la MC chez les 75 ans ou plus. (123) Le risque de MC fatale est trois fois plus élevé chez 

les femmes atteintes de diabète de type 2 que chez les femmes non diabétiques. (120) De 

même, chez les jeunes femmes, le diabète représente un FDR particulièrement puissant, 

augmentant leur risque de MC, y compris le SCA, de 4 à 5 fois. (124) De plus, les personnes 

diabétiques plus âgés présenteraient un risque beaucoup plus élevé de complications 

vasculaires, en raison de leur durée potentiellement plus longue de la maladie. (125) Les 

femmes diabétiques présentaient un risque d’IDM plus élevé que les hommes diabétiques 

(rapport de taux d’incidence : 2.58, IC 95% 2.22-3.00 et 1.78, IC 95% 1.60-2.00, 

respectivement). (126) La mortalité après un STEMI ou AI/NSTEMI est significativement 

plus élevée chez les femmes diabétiques de moins de 60 ans que chez les hommes diabétiques 

du même âge (RR ajusté : 1.44, 1.14-1.84). (127) Les femmes atteintes de diabète de type 2 

ont un risque plus précoce d’événements CVs majeurs de 20 à 30 ans et les hommes de 15 à 

20 ans par rapport aux personnes non diabétiques. (126) 
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L’impact plus important du diabète sur les femmes peut être en partie dû à une augmentation 

plus importante de l’adiposité et de la résistance à l’insuline chez les femmes diabétiques. 

(128) L’incidence du diabète sucré chez les femmes augmente après la ménopause. (122) 

Le diabète peut également exacerber les effets des FDRs coronariens connus chez les femmes. 

La résistance à l’insuline et l’hyperglycémie agissent comme des déclencheurs négatifs 

continus altérant l’activité des canaux ioniques, le programme épigénétique et la fonction 

cellulaire de plusieurs organes. (129) Curieusement, le diabète type 2 pourrait également 

provoquer des altérations fonctionnelles de la vascularisation coronaire en l’absence de 

sténose coronarienne obstructive. (130) L’AHA considère le diabète comme l’un des sept 

principaux FDRs contrôlables de MCV. Le diabète est fréquamment associé à d’autres FDRs 

(HTA, dyslipidémie, alimentation malsaine, obésité, tabagisme et sédentarité) qui contribuent 

à aggraver le pronostic des diabétiques même correctement traités et à l’équilibre glycémique. 

(131) 

II.1.2.d Surcharge pondérale, obésité 

L’indice de masse corporelle (IMC = poids corporel en kilogramme divisé par la taille en 

mètres carrés), le périmètre abdominal (plus grande circonférence de l’abdomen lorsqu’un 

sujet est debout) et le rapport taille/hanche aident à définir la surcharge pondérale. Ainsi, le 

surpoids, l’obésité et l’obésité sévère chez les adultes sont actuellement définis par des seuils 

d’IMC de 25, 30 et 40 kg/m2, respectivement. (132) L’obésité androïde correspond à une 

augmentation du périmètre abdominal et du rapport taille/hanche au-delà de certaines valeurs 

définies pour chaque pays ou régions géographiques. 

La surcharge pondérale se caractérise par une inflammation chronique avec une augmentation 

permanente du stress oxydatif et une dérégulation du milieu endocrinien et immunitaire du 

tissu adipeux. Une production aberrante d’adipokines et de molécules inflammatoires peut 

entraîner une augmentation de l’athérosclérose et une genèse des MCV. (133) Des altérations 

du profil métabolique et diverses adaptations de la structure et de la fonction cardiaques se 

produisent avec l’accumulation de tissu adipeux en excès. (134) 

De multiples facteurs tels que les conditions génétiques, comportementales, 

environnementales, physiologiques, sociales et culturelles sont des causes possibles de 

l’obésité, qui augmentent tant dans les pays développés que dans les pays en développement. 

(135) La pandémie actuelle de la surcharge pondérale est un problème majeur de santé 
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publique, touchant les enfants et les adultes, les hommes et les femmes, et signale une 

augmentation exponentielle attendue de la charge de morbidité. (136) 

Plus de 42% des femmes américaines de 40 à 59 ans ont un IMC ≥30 kg/m2. (21) Les femmes 

ont montré une augmentation ininterrompue de la prévalence de l’obésité/surpoids depuis 

1999, atteignant 41.5% (obésité) et 68.9% (surpoids) en 2015-2016. L’obésité sévère s’est 

stabilisée en 2013-2016 (hommes : 5.5 à 5.6% ; femmes : 9.7 à 9.5%), après des 

augmentations annuelles de 0.2% entre 1999 et 2012. D’ici 2030, si la tendance n’est pas 

freinée, il est estimé que la plupart des Américains seront obèses ou en surpoids et près de 

50% des adultes seront obèses. Il en va de même pour l’adiposité péri-viscérale, qui n’a cessé 

d’augmenter depuis 1999 et devrait atteindre 55.6% chez les hommes et 80% chez les femmes 

d’ici 2030. (137) La prévalence plus élevée de l’obésité chez les femmes ne se manifeste qu’à 

l’âge adulte, avec un pic de prévalence survenant entre 60 et 64 ans. (138) Cette prévalence, 

peut atteindre 37.5% chez les hommes et 39.4% chez les femmes de plus de 60 ans. (139)  

Ainsi, un IMC élevé avec une surcharge pondérale de type androïde présente un risque 

important de MCV dans la population vieillissante. (80) Un gain d’IMC était associé à un plus 

grand risque d’IDM et de coronaropathie pour les 2 sexes, (140) en augmentant le risque chez 

les femmes d’environ 3 fois. (59) Une étude récente a rapporté qu’un IMC plus élevé dans 

l’enfance serait associé à un risque accru de MC à l’âge adulte. (136) De plus, le risque de 

mortalité par MCV associée à l’IMC semble plus élevé chez les femmes que chez les hommes. 

(80)  

Les femmes accumulent principalement de la graisse sous-cutanée, tandis que les hommes 

accumulent beaucoup plus de graisse viscérale. Mais, les femmes ménopausées ont une 

augmentation de l’accumulation de graisse péri-viscérale, ce qui favorise la résistance à 

l’insuline, l’inflammation ; (141) en plus, des modifications hormonales, telles qu’une 

diminution des œstrogènes, qui entraînent un risque accru de syndrome métabolique et de 

complications CVs chez les femmes ménopausées obèses. (80) L’incidence de l’obésité peut 

s’élever de 40% chez les femmes ménopausées. (112)  De plus, les femmes ménopausées qui 

ont un IMC normal mais avec une adiposité péri-viscérale élevée semblent plus à risque de 

mortalité que celles avec un IMC normal et aucune adiposité centrale. (142) Par ailleurs, un 

IMC plus élevé est également associé à un risque plus important de mort subite et semble être 

un FDR plus important chez les femmes d’âge moyen que chez les femmes plus âgées. (143)  
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II.1.2.e Tabagisme 

Le tabagisme joue un rôle crucial dans la MCV athérosclérotique. Il déclenche des processus 

oxydatifs, affecte négativement la fonction plaquettaire, la fibrinolyse, l’inflammation et la 

fonction vasomotrice ; tous ces effets proathérogènes doublent le risque à 10 ans d’événements 

mortels chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. (144) L’usage du tabac est en 

augmentation chez les adolescents et les jeunes adultes, les femmes semblent utiliser le 

tabagisme comme stratégie de gestion du poids. (79) Dans plusieurs études, une relation dose-

réponse a été observée chez les fumeurs actuels entre le nombre de cigarettes fumées par jour 

et l’incidence des MC. (2) Le tabagisme est associé à une apparition plus précoce des MCV 

de 5.1 et 3.8 ans chez les hommes et les femmes, respectivement. (145) Par rapport aux 

femmes qui n’ont jamais fumé, les fumeuses ont un risque accru d’incidence de MC et d’AVC, 

ainsi que de mortalité par MC et toutes causes confondues. (86) avec un risque de MC 25% 

plus élevé que les fumeurs. (146) De plus, le risque d’IDM semble plus élevé chez les 

fumeuses que chez les non-fumeuses, voire même plus élevé que chez les fumeurs (RR : 2.89, 

IC 95% (2.44–3.42) vs 2.26 (1.99–2.56)). (147) Les femmes fumeuses semblent plus 

susceptibles de subir une ménopause naturelle plus précoce que les non-fumeuses, ce qui 

augmente le risque de coronaropathie. Une intensité plus élevée, une durée plus longue, une 

dose cumulative plus élevée, un âge plus précoce au début du tabagisme et un délai plus court 

depuis l’arrêt du tabac étaient associés à un risque accru de ménopause prématurée et précoce 

chez les fumeuses actuelles et anciennes. (148)  

Les preuves scientifiques soutiennent que le tabagisme reste la principale cause de décès 

évitable dans le monde aujourd’hui. (149) Si aucune mesure sérieuse n’est prise, les décès 

annuels liés au tabac devraient passer à 8 millions d’ici 2030, ce qui représente 10% de tous 

les décès. (150) Le sevrage tabagique réduit le risque de morbidité et de mortalité CVs chez 

les fumeurs avec et sans coronaropathie, et le risque diminue d’autant plus que le temps écoulé 

depuis l’arrêt du tabac est long. (2) Malheureusement, les données suggèrent que les femmes 

semblent moins susceptibles de s’arrêter de fumer que les hommes. (151)  

Les fumeuses passives sont également à risque de dommages CVs. Les non-fumeuses 

exposées à la fumée secondaire augmentent de plus de 40% leur risque de développer une MC. 

(152,153) 
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 II.1.2.f Inactivité physique, sédentarité 

L’inactivité physique est le quatrième FDR de mortalité. (154) Selon les estimations 

mondiales, un adulte sur quatre (27.5%) (155) et plus des trois quarts (81%) des adolescents 

(156) ne respectent pas les recommandations de l’OMS concernant l’AP. (157) Les niveaux 

d’AP insuffisante sont particulièrement élevés et continuent d’augmenter dans les pays à 

revenu élevé, et dans le monde entier. Les femmes paraissent moins actives physiquement que 

les hommes (31.7% contre 23.4%). (155) Pourtant, une AP régulière réduit le risque CV, par 

la décélération de la progression de l’athérosclérose, l’amélioration de la dysfonction 

endothéliale, la diminution de l’inflammation systémique et le contrôle de divers FdRCVs 

connus tels que l’hypertension, le diabète et l’obésité. (158) La marche et la position debout 

semblent significativement associées à une réduction des réponses glycémiques et insuliniques 

postprandiales par rapport à la position assise prolongée chez les femmes ménopausées 

présentant un risque élevé de diabète de type 2. (159) Les femmes qui participent au moins à 

une AP liée au transport (marche ou vélo) réduisent de manière significative l’incidence des 

MCV [MC, AVC et insuffisance cardiaque] (RR : 0.91, IC 95% : 0.83-0.99) par rapport à 

celles qui n’y participent pas. (160) La danse est une activité multidimensionnelle de nature 

psychosociale, qui s’est avérée efficace, comme la marche, pour améliorer les FdRCVs et le 

risque de chute chez les femmes âgées en bonne santé. (161) Tous les mouvements sont 

importants pour la prévention des MC chez les femmes âgées. Chaque augmentation d’une 

heure par jour de l’AP d’intensité légère était associée à une diminution du risque de MC chez 

les femmes (RR : 0.86, IC 95% : 0.73-1.00). De même, une AP d’intensité modérée à 

vigoureuse peut réduire jusqu’à 46% le risque d’événements coronariens par rapport aux 

femmes moins actives. (162) En outre, les femmes plus âgées (63-99 ans), avec une plus 

grande quantité d’AP totale, légère et modérée à vigoureuse, bénéficient de meilleurs niveaux 

de LDL et HDL, de triglycérides, de glucose, d’IMC, de Protéine C réactive (CRP) et de score 

de risque de Reynolds. (163) Un niveau élevé d’AP peut non seulement améliorer l’espérance 

de vie, mais aussi augmenter le nombre d’années vécues sans MCV (2,4 ans chez les femmes 

et 3,1 ans chez les hommes). (164) Les récentes directives de l’ESC recommandent aux adultes 

de tous âges de s’efforcer de pratiquer au moins 150 à 300 minutes d’AP d’intensité modérée 

par semaine.(165)  

Le comportement sédentaire est un FDR indépendant de MC, qui peut être défini comme « tout 

comportement éveillé caractérisé par une dépense énergétique ≤1.5 MET (équivalent 

métabolique) en position assise ». (166) Le comportement sédentaire n’est pas synonyme 
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d’inactivité physique, ce sont deux FDRs distincts et indépendants de maladie chronique. 

(167) Sur la base d’études épidémiologiques récentes, il a été suggéré que le temps sédentaire 

et son accumulation peuvent avoir un impact sur la santé CV des femmes âgées. Ils ont été 

associés dans une relation dose-réponse à un risque accru de MCV, avec des rapports de risque 

jusqu’à 2 fois plus élevés pour la MC que pour les MCV. En moyenne, chaque heure 

supplémentaire de sédentarité chez les femmes âgées était associée à une augmentation de 

12% du risque ajusté de MCV. De même, chaque augmentation d’une minute de la durée des 

épisodes sédentaires était associée à un risque de 4%. (168) L’interruption de périodes 

sédentaires prolongées de 5 minutes toutes les 30 minutes par une activité debout ou une 

marche d’intensité légère pourrait réduire le métabolisme postprandial du glucose, les 

réponses de l’insuline et des acides gras non estérifiés chez les femmes ménopausées et 

dysglycémiques. (159) 

II.1.2.g Déséquilibre nutritionnel 

Une alimentation déséquilibrée est un FDR modifiable qui favorise l’athérogenèse et 

l’inflammation. (79) Le manque d’attention aux recommandations nutritionnelles et le choix 

d’aliments riches en graisses, en sucres ajoutés et en aliments transformés sont en 

augmentation dans le monde entier. (169) Les glucides de mauvaise qualité ou hautement 

transformés sont associés à une prise de poids à long terme, au diabète et aux MC. Ces effets 

indésirables semblent être plus importants chez les femmes que chez les hommes. (170,171) 

De même, les acides gras trans pourraient entraîner un risque accru de MC et d’AVC. (172) 

De plus, l’adhésion à un modèle alimentaire occidental ou à une surconsommation de sucres 

rapides et de « fast-food » semble être associée à un risque plus élevé de coronaropathie chez 

les femmes (OR ajusté : 1.38, IC 95% : 1.03-1.83 et 3.91, IC 95% : 2.42-6.63, respectivement) 

que chez les hommes (OR ajusté : 1.35, IC 95% : 0.99-1.83 et 3.64, IC 95% : 2.25-5.89, 

respectivement). Les décès par coronaropathie attribuables aux acides gras trans concernent 

principalement le groupe d’âge des 75 ans et plus, mais davantage les femmes (82%) que les 

hommes (62%). (173)  

En revanche, le régime alimentaire dit modèle « méditerranéen » réduit significativement de 

30% le risque de coronaropathie chez les femmes (OR ajusté : 0.7, IC 95% : 0.55-0.89). (174)   

D’autres régimes alimentaires, bénéfiques pour la santé, existent tels que les approches 

diététiques pour lutter contre l’HTA (DASH). (175) En moyenne, les femmes semblent 

présenter de meilleures habitudes alimentaires que les hommes. (176) Les études orientent sur 
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les priorités alimentaires essentielles pour la santé cardiométabolique. Il s'agit notamment des 

priorités alimentaires suivantes : plus de fruits, de légumes non amylacés, de noix, de 

légumineuses, de poisson, d'huiles végétales, de yaourts et de céréales complètes, et moins de 

viandes rouges, de viandes transformées et d'aliments riches en glucides raffinés et en sel. 

(177) 

II.1.2.h Syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique est un regroupement de FDRs qui augmente le risque de MC. (79) 

Selon la définition de National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel 

III (ATP III), le syndrome métabolique est présent si au moins trois des cinq critères suivants 

sont  présents :  profil de répartition des graisses de type androïde ;  HTA ou utilisation de 

médicaments antihypertenseurs ; hypertriglycéridémie (triglycérides à jeun ≥1.7 mmol/L) ; 

hypoHDLémie (HDL à jeun < 1.03 mmol/L chez les hommes ou 1.30 mmol/L chez les 

femmes), diabète sucré (glycémie à jeun ≥5.6 mmol/L) ou utilisation de traitement 

antidiabétique. (178) La définition du syndrome métabolique selon la Fédération 

internationale du diabète comporte quelques modifications car elle exige l’obésité androïde 

comme critère obligatoire, et deux ou plus des autres critères ci-dessus. (178) 

La prévalence du syndrome métabolique, est associée au risque de coronaropathie. (178) Le 

syndrome métabolique augmente le risque de décès toutes causes confondues [RR : 1.220, IC 

95% (1.103-1,349)], de décès CV [RR : 1.360, IC 95% (1.152-1.606)], d’IDM [RR : 1.460, 

IC 95% (1.242-1.716)]. (179,180) Le risque de syndrome métabolique augmente avec l’âge, 

et chez les femmes, sa prévalence semble augmenter avec la ménopause, au-delà des effets du 

vieillissement chronologique. (181) En outre, un rapport de la cohorte Atherosclerosis Risk in 

Communities a révélé que la progression et l’augmentation de la gravité du syndrome 

métabolique étaient plus importantes à la fin de la période préménopausique et 

périménopausique qu’après la ménopause. (182) L’une des études a montré que les femmes 

présentaient des associations linéaires plus fortes entre le nombre de composants du syndrome 

métabolique et la vitesse de l’onde de pouls brachial-cheville que les hommes, suggérant des 

effets plus prononcés du syndrome métabolique sur la rigidité artérielle chez les femmes que 

chez les hommes. Une rigidité artérielle accrue a été préconisée comme FDR indépendant de 

mortalité et de morbidité CVs. (183) Certaines preuves suggèrent que le syndrome 

métabolique est en effet « plus que la somme de ses parties », et exige la nécessité d’explorer 

sa base pathogène et ses implications thérapeutiques. (184) 
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II.1.2.i Syndrome d’apnées obstructives du sommeil  

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est un trouble courant avec près d’un 

milliard de personnes touchées dans le monde, et est étroitement liée à l’épidémie d’obésité. 

(185) De plus, le SAOS contribue au risque de MCV, en particulier en augmentant la PA. 

(186) Les différences de risque attribuable aux troubles du sommeil diffèrent entre les 

hommes, les femmes pré- et post-ménopausées. (187,188) Le SAOS a été classiquement 

considérée comme affectant principalement les hommes, et peut être sous-diagnostiquée chez 

les femmes dans les essais cliniques, malgré une prévalence accrue d’apnées du sommeil après 

la ménopause. (186) Selon certaines études, 46% des personnes (59% d’hommes, 33% de 

femmes) présenteraient un score d’apnées-hypopnées ≥5 par heure de sommeil (la valeur seuil 

indicative de la maladie), tandis que 21% des personnes (30% d’hommes, 13% des femmes) 

présenteraient un score d’apnées-hypopnées ≥15 par heure de sommeil. (189) La prévalence 

du SAOS varie avec l’âge, l de 3% chez les femmes et 10% chez les hommes entre 30 et 49 

ans, et de 9% et 17% entre 50 et 70 ans, respectivement. (190) Le SAOS sévère non traité est 

fortement associé à la morbidité et à la mortalité CVs chez les 2 sexes, (186), et en particulier, 

les femmes non traitées ont un risque d’incidence de la MC 77% plus élevé que celles qui sont 

traitées. (191) Bien que la ventilation en pression positive continue (PPC) soit une thérapie 

efficace pour le traitement du SAOS, son impact sur la réduction des MCV reste un sujet de 

débat. (192) Une méta-analyse récente a révélé que le traitement par PPC diminue la 

somnolence diurne et améliore la qualité de vie, mais ne semble pas avoir d’impact sur les 

résultats CVs. (193) Des études complémentaires permettant de détecter les différences liées 

au sexe sont nécessaires pour confirmer son efficacité dans la prévention des MCV. (194) Le 

dépistage du SAOS devrait être amélioré chez les femmes, car elles peuvent présenter des 

plaintes fonctionnelles atypiques. (79) 

II.2 Autres facteurs de risque CVs  

II.2.1 Inflammation chronique 

II.2.1.a Maladies auto-immunes systémiques 

La réactivité immunitaire augmente chez les femmes pendant et après la transition 

ménopausique. (195) Les troubles auto-immunes systémiques, tels que le lupus érythémateux 

disséminé, la polyarthrite rhumatoïde, le syndrome des antiphospholipides, le syndrome de 

Sjögren et les troubles thyroïdiens sont associés à un risque accru de MCV, chez les hommes 
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et les femmes. (196–198) Les patients atteints de ces troubles présenteraient également un 

regroupement plus élevé de FDRs traditionnels. (199) Dans les maladies auto-immunes, la 

réponse immunitaire aux auto-antigènes entraîne des dommages ou un dysfonctionnement des 

tissus, qui peuvent survenir de manière systémique ou affecter des organes spécifiques. (94) 

Ces maladies inflammatoires affectent la microvascularisation et peuvent également entraîner 

une instabilité de la plaque d’athérome, ce qui peut augmenter le risque d’événements CVs 

aigus. (100) 

La plupart des maladies auto-immunes systémiques touchent plus fréquemment les femmes :  

elles sont 2 à 3 fois plus susceptibles de développer une polyarthrite rhumatoïde que les 

hommes, et neuf fois plus susceptibles de développer un lupus érythémateux disséminé. (200) 

Les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde ont un risque 2 à 3 fois plus élevé de MC et 

d’IDM et un risque 50% plus élevé d’AVC. (201,202) Pour le lupus érythémateux, le risque 

d’IDM est augmenté de 9 à 50 fois par rapport à celui de la population générale. (100,203) 

Chez les patients porteurs d’anticorps antiphospholipides, la prévalence des MCV varie de 1.7 

à 6%, et pourrait augmenter jusqu’à 14%. Dans le syndrome de Sjögren, des événements CVs 

peuvent survenir dans 5 à 7.7% des cas. (196)  

II.2.1.b Marqueurs biologiques de l’inflammation 

Une corrélation entre l’inflammation et les MC a été mise en évidence et certains 

biomarqueurs de l’inflammation, peuvent être des éléments indiquant un risque de MCV : la 

protéine C réactive à haute sensibilité (hs-CRP), les cytokines, et le facteur de nécrose 

tumorale (TNF-α). (204) Toutefois, ce sont des marqueurs aspécifiques, aussi l’utilité des 

biomarqueurs seuls comme outils de dépistage de MC est controversée. (112) 

Des taux de CRP <1, 1 à 3 et >3 mg/dl correspondent respectivement à un risque faible, modéré 

et élevé de MCV. (205) Chez les femmes ménopausées, l’élévation de la CRP serait l’un des 

facteurs prédictifs les plus importants du risque de MC, (206) même si les femmes ont 

tendance à avoir des taux de CRP plus élevés que les hommes. (207,208) Des taux élevés de 

CRP après un IDM seraient significativement associés à une incidence accrue de 

complications cardiaques, notamment l’insuffisance cardiaque et la mort subite. (207) 

II.2.2 Dépression et autres facteurs psychosociaux  

Les facteurs psychologiques, comprenant la dépression, l’anxiété, la colère, l’hostilité, le stress 

aigu et chronique de la vie et le manque de soutien social, constituent un autre déterminant de 

l’état de santé des individus. (209) Le stress chronique a été impliqué dans le développement 
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et l’accélération des changements athérosclérotiques dans les artères coronaires. (210) 

Certains facteurs psychologiques et le stress émotionnel peuvent influencer l’apparition et 

l’évolution clinique des cardiopathies ischémiques, en particulier chez les femmes. Dans 

l’étude INTERHEART, l’exposition globale aux FDRs psychosociaux était significativement 

associée à l’IDM chez les femmes, avec un OR ajusté de 3.5. (211) Les jeunes femmes 

atteintes d’IDM avaient des scores de stress perçu significativement plus élevés que les jeunes 

hommes selon l’étude VIRGO, et une récupération plus faible sur presque tous les éléments 

de santé 1 mois après leur IDM. Ces femmes présentaient par ailleurs des taux 

significativement plus élevés de diabète sucré, de dépression, d’antécédents d’ACT et d’AVC 

que les hommes. (212) De même, les femmes qui ont survécu à un IDM récent sont deux fois 

plus susceptibles de développer une ischémie myocardique en cas de stress mental que les 

hommes d’un âge similaire. (213) Il apparaît que les personnes stressées semblent également 

avoir tendance à adopter des modes de vie moins sains (tabagisme, consommation excessive 

d’alcool, AP réduite et nutrition peu équilibrée) donc un risque accru de présenter des FdRCVs 

traditionnels, augmentant ainsi leur risque de développer des MCV. (209) 

Les interactions sociales semblent être un facteur atténuant important de l’incidence de la MC 

chez les femmes, (214) De plus, une disposition optimiste et une vitalité émotionnelle 

(caractérisée par un sentiment d’énergie, un bien-être positif et une régulation efficace des 

émotions) étaient associées à un risque réduit de MC chez les femmes, selon l’étude de 

Women’s Health Initiative. (215) 

L’anxiété est un FDR indépendant d’événements coronariens et de mortalité cardiaque chez 

les hommes et les femmes, (216) et serait associé à une augmentation de 52% de l’incidence 

des MCV. (217) La transition ménopausique jusqu’à la fin de la périménopause serait propice 

à une plus grande instabilité émotionnelle avec anxiété. (86) L’anxiété s’est avérée associée 

chez les patients post-IDM à un risque accru de nouveaux événements cardiaques, de mortalité 

cardiaque et de mortalité toutes causes confondues. Une méta-analyse a rapporté que l’anxiété 

post-IDM serait associée à un risque accru de 21 à 25% d’évolution défavorable. (218)  

La colère/l’hostilité ont été signalées comme des prédicteurs significatifs d’un risque accru de 

présenter une cardiopathie ischémique, ou des événements en lien avec l’athérosclérose. (219) 

Ainsi, une revue systématique analysant l’association de la colère avec l’IDM, l’AVC, la 

rupture d’anévrysme et les arythmies ventriculaires a noté une augmentation des événements 

CVs dans les 2 heures suivant la crise de colère. (220) 
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De tous les facteurs psychosociaux associés aux MCV, le lien entre la dépression et les MCV 

est probablement le mieux documenté. (221) La dépression est deux fois plus fréquente chez 

les femmes que chez les hommes dans la population générale. (222) 20 à 25% de femmes 

souffriraient de dépression au cours de leur vie. (222) La dépression survient plus 

fréquemment pendant la périménopause et la postménopause. (86) Les femmes atteintes de 

MC ont une prévalence de dépression plus élevée que les hommes (avec un OR ajusté = 1.64). 

(223) Un diagnostic de troubles dépressifs à tout moment après un diagnostic confirmé de 

coronaropathie était associé à un risque doublé de décès. (224) Dans la Nurses Health Study 

(NHS), la dépression était associée à des événements coronariens mortels chez les femmes 

(HR : 1.49, IC 95% : 1.11-2.00) ; et l’utilisation d’antidépresseurs était associée à un risque 

accru de mort subite (HR : 3.34, IC  95% : 2.03-5.50). (225) Il a même été suggéré une relation 

dose-réponse entre la dépression et la MC ; plus la dépression est grave, plus le risque de 

développer une MC paraît élevé. (226)  

Divers mécanismes peuvent potentiellement expliquer la comorbidité des MCV et de la 

dépression. Parmi ceux-ci, l’inflammation impliquant le système immunitaire est considérée 

comme un mécanisme courant de dépression et de maladie cardiaque, des cytokines ou des 

voies inflammatoires spécifiques étant des cibles potentielles pour la prévention et le 

traitement des maladies concomitantes. (227) En outre, la dépression chez les femmes pourrait 

être associée à une diminution du contrôle des FDRs modifiables et à une mauvaise adhérence 

aux traitements prescrits. (228)  

II.2.3 Données économiques et sociales  

II.2.3.a Statut socio-économique  

Un faible niveau socio-économique est un facteur connu comme étant associé à un risque 

majoré de développer une coronaropathie. Ce facteur pourrait avoir un poids plus important 

chez les femmes que les hommes. (229) Le fardeau des FDRs modifiables est plus élevé chez 

les femmes de statut socio-économique inférieur. (230) Les femmes éduquées semblent moins 

susceptibles de fumer, de souffrir d’HTA, de diabète ou d’obésité, et seraient plus susceptibles 

de participer à une AP vigoureuse ; une diminution des événements CVs incidents a été 

observée avec l’augmentation des niveaux d’éducation et de revenu. (231) Une étude récente 

a montré que les hommes et les femmes d’un groupe à faible statut socioéconomique 

présentaient un taux de décès par IDM et MC doublé par rapport aux personnes ayant un statut 

socioéconomique plus élevé. (232) La volatilité et les baisses de revenu au cours d’une période 
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de 15 ans d’années de revenus étaient indépendamment associées à un risque presque 2 fois 

supérieur de MCV et de mortalité toutes causes confondues. (233)  

Les travailleurs des classes professionnelles inférieures ont tendance à avoir un profil de risque 

CV plus élevé, en particulier dans les pays occidentaux. (234) Les conditions de 

l’environnement de travail telles que le stress élevé au travail et l’insécurité de l’emploi 

peuvent également contribuer de manière significative au développement de la MC. (235,236) 

De plus, une relation dose-réponse entre les heures de travail et les MCV incidentes a été mise 

en évidence. (237) L’étude de « Women’s Ischemia Syndrome Evaluation Study » a montré 

qu’un faible statut socio-économique était le meilleur prédicteur de mortalité et de morbidité 

chez les femmes présentant des symptômes d’ischémie myocardique. (238) 

II.2.3.b Qualité de vie  

La qualité de vie liée à la santé (QVLS) est un indicateur considéré comme important dans les 

maladies chroniques, en particulier les MCV. (239) La présence des FdRCVs paraît liée à des 

scores plus faibles dans les domaines physique et psychologique de la qualité de vie, tandis 

que le sexe masculin et la pratique d’une AP régulière avaient des effets positifs sur la qualité 

de vie. (240) Un risque de MCV à 10 ans ≥20% s’est révélé être un prédicteur indépendant 

d’une altération de la QVLS dans la population générale. En particulier, des difficultés 

motrices (OR : 1.56, IC 95%, 1.09-2.24), des problèmes de soins personnels (OR : 2.14, IC 

95%, 1.09-4.22) et un impact négatif sur les activités habituelles (OR : 1.80, IC 95%, 1.17-

2.78) altéraient la qualité de vie chez les femmes. (239) Les inégalités socio-économiques 

affectent également la QVLS. Un statut socio-économique faible paraît associé à une QVLS 

inférieure. Les femmes atteintes de MCV présentent généralement une QVLS inférieure à 

celle des hommes en termes physiques et psychologiques. (241) Les personnes ayant un statut 

socio-économique faible et un mode de vie moins sain présentaient un risque de mortalité et 

de MCV de 2.09 à 3.53 fois plus élevé que celles ayant un statut socio-économique élevé et 

un mode de vie plus sain. (242) 

II.2.4 Pollution 

Un domaine d’intérêt croissant pour le public et la recherche est celui de l’impact des polluants 

atmosphériques sur la santé CV. (243) Parmi les trois polluants atmosphériques les plus 

courants (matières particulaires (PM), ozone et dioxyde d’azote), les PM semblent avoir 

l’impact le plus marqué sur les MCV, représentant la grande majorité de la charge de 

morbidité. (244) Les PM se sont avérées être associées à un risque accru d’événements 
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coronariens chez les femmes. L’estimation quantitative du rapport de risque relatif entre les 

femmes et les hommes a indiqué que les femmes présentaient un risque de coronaropathie 

supérieur de 5% par augmentation de 10 μg/m3 des PM2.5 (particules de 2.5 μm ou moins de 

diamètre). (245) 

Une augmentation du risque de cardiopathie ischémique peut être observée rapidement, dans 

les deux heures après l’exposition à des PM à taux élevé. (246) Bell et al. ont utilisé la 

modélisation hiérarchique bayésienne pour estimer l’association entre les particules fines 

(PM2.5) et les MCV. Ces auteurs ont constaté que les femmes étaient plus susceptibles que les 

hommes d’être hospitalisées pour des causes respiratoires et CVs les jours où le nombre de 

particules fines était plus élevé. Une augmentation de 1.13% contre 0.03% du risque 

d’admission pour troubles du rythme cardiaque a été observée chez les femmes et les hommes, 

respectivement, le jour d’une augmentation de 10 g/m3 des PM2.5. (247) De même, les 

particules PM10 (particules de diamètre inférieur à 10 µm) étaient associées à un risque accru 

de 12% d’événements coronariens par élévation de 10 µg/m3 selon l’étude ESCAPE menée à 

travers l’Europe. (248) 

Plusieurs mécanismes possibles par lesquels l’exposition (à court ou à long terme) à la 

pollution atmosphérique peut affecter le système CV, notamment le dysfonctionnement 

endothélial et la vasoconstriction, l’inflammation systémique, le stress oxydatif systémique, 

la thrombose et la coagulation, les modifications de la PA, la progression de l’athérosclérose 

et la variabilité réduite de la fréquence cardiaque. (246) De plus, une relation bidirectionnelle 

entre la pollution de l’air et les FdRCVs existent également. (249) Les PM augmentent la 

capacité des FDRs traditionnels à accélérer le développement de l’athérosclérose dans des 

contextes expérimentaux. En tant que tel, il est également plausible que les expositions à long 

terme puissent augmenter encore plus le risque CV en augmentant la susceptibilité d’un 

individu à de futurs événements CVs ou à des expositions aiguës. (246) 

II.2.5 Facteurs iatrogènes  

II.2.5.a Radiothérapie 

L’irradiation de la paroi thoracique ou du médiastin pour le traitement de tumeurs malignes 

telles que le lymphome de Hodgkin et le cancer du sein est associée à un risque accru de MC. 

(250) Les complications CVs du traitement du cancer pèsent lourdement en termes de morbi-

mortalité. (251) L’augmentation du risque est proportionnelle à la dose moyenne d’irradiation 

cardiaque, et augmente dans les 5 premières années après l’exposition en se poursuivant 
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pendant 20 ans. Le taux d’événements augmente de 7.4% par gray de rayonnement. Les 

femmes qui présentent des FdRCVs préexistants ont une augmentation absolue plus 

importante du risque d’atteinte cardiaque post-radiothérapie que les autres femmes. (250) La 

dose d’irradiation moyenne de l’artère coronaire interventriculaire antérieure (IVA) ainsi que 

la dose d’irradiation cardiaque moyenne sont fortement corrélées à la MC. (252) En général, 

les femmes traitées par radiothérapie pour un cancer du sein gauche présentaient un risque de 

MC plus de deux fois supérieur à celui des femmes traitées par radiothérapie pour un cancer 

du sein droit; (253) l’irradiation du sein gauche et de la paroi thoracique est associée à 

l’athérosclérose de l’artère IVA médiane et distale, de la diagonale distale et de l’artère 

coronaire droite proximale. (254) 

Les mécanismes en cause sont discutés (112) mais la radiothérapie semble avoir des effets 

significatifs sur la macrovascularisation et la microvascularisation cardiaques. Dans les gros 

vaisseaux sanguins, tels que les artères coronaires et carotides, la radiothérapie provoque une 

inflammation et des dommages oxydatifs qui, en présence d’un taux de cholestérol élevé, 

entraînent la peroxydation des lipides et la formation de cellules spumeuses qui initient le 

processus athéroscléreux. La radiothérapie entraîne une athérosclérose accélérée, avec une 

média/adventice épaissie et fibreuse. (255) Par conséquent, il est extrêmement important 

d’associer une prévention des MCV à la prise en charge médicale des femmes qui présentent 

un cancer du sein traité par radiothérapie. (79) 

II.2.5.b Thérapeutiques médicamenteuses  

Un large éventail de substances pharmaceutiques peut induire des effets secondaires entraînant 

des modifications ou des événements CVs, s’ajoutant à d’autres FDRs ou aggravant une MCV 

préexistante. (256) Les femmes semblent présenter une incidence plus élevée (1.5 à 1.7 fois) 

d’effets indésirables des médicaments CVs et ceux-ci ont tendance à être plus graves que chez 

les hommes, nécessitant plus souvent des hospitalisations. (257)  

Toutefois, les causes de l’incidence plus élevée des effets indésirables des médicaments chez 

les femmes ne sont pas claires et restent discutées. (258) 
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II.3 Facteurs de risque CVs spécifiques aux femmes 

II.3.1 Syndrome des ovaires polykystiques 

Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) est un trouble endocrinien hétérogène, qui 

affecte 6 à 16% des femmes avec une variation ethnique marquée, et est une cause importante 

d’infertilité. (259) La dysovulation, l’hyperandrogénie et les troubles métaboliques, en 

particulier la résistance à l’insuline, sont au centre de la maladie. Selon les critères de 

Rotterdam, au moins deux des trois caractéristiques suivantes doivent être présentes : 

dysfonctionnement ovulatoire, hyperandrogénie clinique ou biochimique et morphologie 

d’ovaires polykystiques. (260) Le SOPK a été associé à de nombreux FdRCVs, notamment 

l’obésité, la dyslipidémie, l’hypertension, le diabète de type 2 et des marqueurs inflammatoires 

élevés. (261) De plus, les androgènes sont également connus pour réguler positivement les 

composants du système rénine-angiotensine avec une élévation conséquente de la PA et un 

stress oxydatif accru. (194) Les troubles de l’humeur, principalement une dépression sévère, 

sont fréquents chez les femmes atteintes du SOPK et contribuent à une altération de la qualité 

de vie, de la fatigue, des troubles du sommeil, des changements d’appétit et des crises de 

boulimie entraînant un IMC plus élevé et une plus grande résistance à l’insuline et des FDRs 

de MCV que les femmes non-déprimées atteintes du SOPK. (262) Bien que la plupart des 

femmes soient diagnostiquées dans la vingtaine et la trentaine, les études de suivi à long terme 

sont limitées. (16) A noter que plusieurs FdRCVs associés au SOPK semblent s’améliorer 

avec le temps. (263) Dans une méta-analyse, le risque de MCV était augmenté chez les femmes 

en âge de procréer, mais pas chez les femmes ménopausées/vieillissantes. (264) Cela peut être 

lié à une modification opportune des FdRCVs, à un effet cardio-protecteur d’une ménopause 

retardée ou à d’autres facteurs (génétiques) inconnus. (265,266) 

II.3.2 Grossesse 

II.3.2.a Pré-éclampsie 

La grossesse est souvent citée comme offrant un aperçu de la santé future d’une femme avec 

des complications de la grossesse associées à un risque accru de MCV. (267) Une méta-

analyse récente a conclu que le risque de coronaropathie était plus élevé chez les femmes ayant 

des antécédents d’hypertension gestationnelle, de prééclampsie, de décollement placentaire, 

d’accouchement prématuré, de diabète sucré gestationnel et de mortinatalité. (268) De plus, il 

a été démontré qu’un accouchement prématuré (<37 semaines de gestation) au cours de la 
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première grossesse était indépendamment associé à un risque 1.42 fois plus élevé de 

coronaropathie, par rapport aux femmes ayant accouché à terme (≥37 semaines) à la première 

grossesse. (269) L’obésité pendant la grossesse est également associée à des conséquences 

néfastes à court et à long terme pour la mère et l’enfant. (270)  

Une HTA d’apparition récente après 20 semaines de gestation ainsi qu’une protéinurie et des 

lésions des organes cibles sont des critères de prééclampsie, (194) qui affecte 5 à 10% des 

grossesses dans le monde. (16) L’HTA préexistante est associée à un risque accru de 

développer une pré-éclampsie qui peut compliquer alors jusqu’à 25% des grossesses de 

femmes hypertendues. (16) La prééclampsie amplifie les manifestations physiologiques de la 

grossesse, notamment la résistance à l’insuline, l’hyperlipidémie, l’inflammation et 

l’hypercoagulabilité, qui pourraient à leur tour se traduire par un syndrome métabolique 

pendant la grossesse. (194) Un diagnostic de pré-éclampsie double le risque de développer un 

diabète futur chez la mère, (271) et triple le risque d’HTA d’apparition plus tardive. (272)  

Une combinaison de ces FDRs semble potentialiser le risque CV. La survenue d’événements 

coronariens majeurs et la mortalité étaient 5.4 fois plus élevées après une prééclampsie 

associée à un accouchement prématuré et 3.3 fois plus élevées après une prééclampsie associée 

à des nourrissons de petit poids pour l’âge gestationnel. (273) En conséquence, l’ajout des 

complications de la grossesse aux modèles de risque traditionnels a conduit à des 

améliorations significatives dans la prédiction du risque de MCV chez la femme. (274) Ainsi, 

une orientation post-partum appropriée vers un médecin de soins primaires ou un cardiologue 

pourrait permettre que, dans les années qui suivent la grossesse, les FDRs puissent être 

soigneusement surveillés et contrôlés. (275) 

II.3.2.b Interruptions spontanées de grossesses récurrentes 

Les interruptions spontanées de grossesse correspondent aux grossesses interrompues entre la 

conception jusqu’à 24 semaines de gestation. (276) Les femmes ayant des antécédents de deux 

interruptions spontanées ou plus, consécutives ou non, semblent avoir un risque accru de MC. 

(277) Les MCV et les interruptions spontanées de grossesse récurrentes partagent des FDRs 

communs tels que le tabagisme, l’obésité et un dysfonctionnement endothélial. (278) Certaines 

études ont montré que les femmes issues de familles présentant une maladie athéroscléreuse 

pourraient être prédisposées aux fausses couches, ce qui pourrait induire un risque accru de 

MC et d’AVC. (279) Des antécédents familiaux détaillés de MCV et les antécédents de 

grossesse devraient donc faire partie intégrante de l’évaluation du risque CV chez les femmes. 
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II.3.2.c Diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel est une maladie développée au cours des deuxième et troisième 

trimestres de la grossesse, caractérisée par une résistance marquée à l’insuline, secondaire à la 

libération d’hormones placentaires (280) survenant dans environ 7% des grossesses. (16) Bien 

que le métabolisme du glucose revienne à la normale généralement après l’accouchement, 

(100) les femmes atteintes de diabète gestationnel et leurs descendants ont un risque plus élevé 

de complications à court et à long terme, y compris - dans le cas des mères - le développement 

ultérieur du diabète sucré de type 2 et des MCV. Les descendants courent à leur tour un risque 

accru de souffrir d’obésité, de diabète sucré de type 2 et de syndrome métabolique. (281) Les 

femmes diagnostiquées avec un diabète gestationnel semblent 20 fois plus susceptibles de 

développer un diabète de type 2 et deux fois plus susceptibles de développer une HTA. (282) 

De plus, il a été démontré que le développement d’un diabète gestationnel augmentait le risque 

de coronaropathie de 2 à 3 fois, même 25 ans après l’accouchement, (283), le risque semblant 

plus marqué dans les dix ans suivant l’accouchement. (284) 

L’identification et le traitement précoce des femmes atteintes de diabète gestationnel peuvent 

réduire les complications pendant la grossesse et pendant la période périnatale. (281) 

Cependant, malgré ces risques relatifs élevés, moins de 60% des femmes diagnostiquées avec 

un diabète gestationnel ont été évaluées en soins primaires pour exclure le diabète de type 2 

dans la première année après l’accouchement. Il est donc nécessaire d’améliorer la prise en 

charge de ces femmes qui constituent un groupe à risque identifiable et sont des cibles idéales 

pour les interventions préventives. (282) Il est recommandé que toutes les femmes atteintes de 

diabète gestationnel subissent le test d’hyperglycémie provoquée par voie orale 4 à 12 

semaines après l’accouchement. L’American Diabetes Association (ADA) recommande de 

répéter les tests tous les 1 à 3 ans pour les femmes ayant un diabète gestationnel et des résultats 

de tests glycémiques post-partum normaux. (285) 

II.3.3 Ménopause, thérapie hormonale substitutive (THS) 

La ménopause signifie l’arrêt définitif de la fonction ovarienne et la transition de la femme 

d’une phase reproductive à une phase non reproductive de la vie. Elle marque une étape 

critique caractérisée par des changements remarquables dans les schémas hormonaux et 

menstruels, ainsi que par des symptômes physiologiques et psychosociaux. (86) L’œstrogène 

est souvent reconnu par son effet cardioprotecteur chez les femmes préménopausées en 

retardant l’apparition de la coronaropathie d’environ 8 à 10 ans. (112) Des études 

expérimentales ont rapporté le rôle bénéfique des œstrogènes pour les 2 sexes, dans le soutien 
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de l’homéostasie mitochondriale, la réduction du stress oxydatif et la protection contre la 

fibrose cardiaque. (286) 

Le passage au statut postménopausique est associé à une aggravation de risque de MC chez 

les femmes, qui transmet le même niveau de risque CV que les hommes. (287) Il a été rapporté 

que le risque de MCV augmente de 2 à 4 fois chez les femmes après la ménopause, ce qui 

pourrait expliquer l’apparition généralement retardée des événements CVs chez les femmes. 

(288) Les effets de la ménopause comprennent une augmentation du poids corporel, une 

modification de la distribution des graisses, une obésité centripète et un dépôt de graisse péri-

viscérale, conduisant à un risque accru de syndrome métabolique. (289) De plus, les femmes 

ménopausées courent également un risque plus important de dyslipidémie, d’HTA et de 

diabète sucré. (288)  

Les études prospectives rapportent une incidence élevée de coronaropathie chez les femmes 

ayant subi une hystérectomie/ovariectomie (RR : 1.51, IC 95% : 1.34-1.71). (290) Les femmes 

qui subissent une ménopause précoce courent un risque accru de MC, par rapport à celles qui 

ont une ménopause naturelle. Les femmes avec une ménopause prématurée (avant 45 ans) sont 

1.5 fois plus susceptibles de souffrir de MC. (291) De plus, les femmes avec une déficience 

endogène en œstrogènes présentaient un risque accru d’athérosclérose et de MC ultérieure. 

(292) Toutefois des éléments de compréhension doivent encore être affinés puisqu’il 

semblerait ne pas exister de bénéfice du THS dans les essais de prévention primaire et 

secondaire des MCV. (293) 
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Facteurs de risque établis communs aux 2 sexes      Facteurs de risque spécifiques aux femmes 

 

 
 

Figure 5. Facteurs de risque de maladie coronarienne chez les femmes. (d’après 294) 
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D’après les dernières directives de l’European Society of Cardiology/European 

Atherosclerosis Society (ESC/EAS), les cibles et les objectifs de traitement pour la prévention 

des MCV sont identiques pour les hommes et les femmes et doivent être atteints 

progressivement dans les deux sexes. Le tableau 1 résume les recommandations de l’ESC/EAS 

pour la prévention de la MCV. 

 

Apo = apolipoprotein ; BMI = body mass index ; HbA1c = glycated haemoglobin ; HDL-C = high-density lipoprotein 

cholesterol ; LDL-C = low-density lipoprotein cholesterol.  
aLower treatment targets are recommended for most treated hypertensive patients, provided that the treatment is well 

tolerated. bThe term ‘baseline’ refers to the LDL-C level in a person not taking any lipid-lowering medication, or to the 

extrapolated baseline value for those who are on current treatment. (295) 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1. Objectifs à atteindre pour la prévention des maladies cardiovasculaires 
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La prévention, le diagnostic et le traitement des femmes atteintes de MC restent un grand défi 

qui conduit à des inégalités de soins de santé. D’une manière générale, les femmes continuent 

d’être sous-représentées dans la recherche sur les maladies cardiaques et moins impliquées dans 

les programmes de prévention des risques CVs notamment pro-athérogènes, malgré la gravité 

potentielle de ces situations.  

Nous avions précédemment étudié, au cours de notre Master 2, la sensibilisation de patients 

libanais hospitalisés à leur FDRs de maladie coronaire (Ghaddar et al.  Noncardiac Lebanese 

hospitalized adult patients’ awareness of their coronary artery disease risk factors ; Vasc Health 

Risk Manag. 2018;14:371-382, ANNEXE 1). 

Compte tenu des taux de plus en plus alarmants de MC chez les femmes libanaises, nous avons 

souhaité, au cours de notre travail de thèse, centrer notre intérêt sur l’épidémiologie des maladies 

coronaires chez ces femmes afin de mieux déterminer les FDRs associés à leur MC et envisager 

différents éléments pouvant être utiles à leur prévention.  

 

Nous avons réalisé une étude cas-témoins chez des femmes libanaises coronariennes et non 

coronariennes de plus de 40 ans nous permettant d’envisager plusieurs objectifs : 

 

1-Identifier les facteurs de risque de maladie coronaire chez les femmes libanaises. 

Nous souhaitons déterminer les FDRs spécifiques aux femmes, associés à la MC en analysant 

des facteurs sociaux, démographiques, comportementaux et biologiques, afin de fournir une 

image plus précise de la charge de cette maladie et du risque CV chez les femmes.  

 

2-Évaluer le rôle que l’activité physique pourrait jouer dans la prévention primaire des 

maladies coronaires chez les femmes libanaises. 

Nous souhaitons identifier les profils et domaines de l’AP et du comportement sédentaire, trouvé 

chez les femmes incluses dans l’étude ainsi que leur lien avec le risque de MC. 

3-Étudier la qualité de vie des femmes en regard de la présence de facteurs de risque 

cardiovasculaires. 

Nous souhaitons évaluer la qualité de vie dans différents domaines des femmes incluses et 

évaluer le lien de certains éléments avec leur risque de MC. 
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I. Conception de l’étude, éthique de la recherche 

Il s’agit d’une étude comparative cas-témoins à visée prospective menée dans les 2 gouvernorats 

libanais les plus peuplés : Beyrouth et Mont-Liban. Après avoir obtenu une liste de tous les 

hôpitaux publics et privés des deux régions auprès du site du ministère de la santé, nous avons 

contacté les hôpitaux pour avoir leur autorisation de participation à l’étude.  

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique des différents hôpitaux participants (hôpital 

militaire central, hôpital libanais Geitaoui, hôpital Sacré-Coeur, hôpital Makassed, hôpital 

Mont-Liban et hôpital universitaire de Rafic Hariri). En accord avec la réglementation éthique, 

chaque patiente a été informée de façon claire et loyale de la méthodologie appliquée et des 

objectifs de l’étude, seules les patientes qui ne se sont pas opposées à l’étude ont été incluses, 

leur participation a ensuite été confirmée lors de l’entrevue individuelle réalisée avec 

l’investigatrice. Chaque patiente a été assurée que les données recueillies seraient anonymisées 

et qu’elle pourrait se retirer de l’étude à tout moment sans que sa prise en charge médicale ne 

soit modifiée. 

II. Population de l’étude 

Les inclusions ont été réalisées de Décembre 2018 à Décembre 2019. Les patientes « cas », 

étaient des patientes âgées de 40 ans ou plus, hospitalisées en Cardiologie pour une MC de 

découverte récente, diagnostiquées suite à un IDM avec ou sans élévation du segment ST ou un 

angor stable / instable ; diagnostics confirmés par un cardiologue sur la base de leur présentation 

clinique et des données paracliniques.  

Les patientes présentant des signes antérieurs de MC comme un IDM, une intervention 

coronarienne ou un pontage coronarien n’ont pas été incluses, de même que les patientes qui 

avaient déjà bénéficié d’une angiographie coronaire, ou souffraient d’une cardiopathie 

valvulaire, de cardiomyopathies ou de myocardite. 

Le groupe des patientes « témoin » était composé de patientes âgées de 40 ans ou plus admises 

dans les mêmes hôpitaux, dans les services de chirurgie ou de médecine générale pour des motifs 

excluant toute MCV (MC, AVC, artériopathies périphériques, cardiopathies rhumatismales, 

insuffisance cardiaque congestive, maladies thromboemboliques). 

En outre, nous avons exclues les patientes cancéreuses, souffrant de troubles mentaux, de virus 

de l’immunodéficience humaine (VIH), d’insuffisance rénale terminale, incapables de participer 
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à une entrevue ou sous traitement stéroïdien chronique susceptible de générer des effets 

secondaires, ainsi que les femmes enceintes. 

III. Collecte des données  

Le support utilisé pour l’entretien en face à face et pour collecter les données du dossier médical 

est placé en ANNEXE 2. 

Phase initiale de l’étude :  

Après analyse des dossiers médicaux, permettant de recueillir certaines informations socio-

démographiques (âge, poids, taille) et médicales (traitements médicaux, données biologiques et 

paracliniques), un entretien en face à face a été réalisé de manière à recueillir les données 

autodéclarées et à renseigner les différents questionnaires. L’investigatrice s’est assurée de la 

traduction arabe des questionnaires disponibles en anglais et a validé au préalable que la 

traduction ne modifiait pas la signification des concepts. 

La durée de l’entretien est d’environ 30-35 minutes pour chaque patiente. En début d’étude, un 

entretien comportant les diverses questions a été testé sur 2% de l’échantillon d’étude (30 

patientes) pour évaluer sa faisabilité et apporter les modifications nécessaires à la 

compréhension de la patiente. Cela a permis d’obtenir des réponses plus précises et complètes 

à partir d’un entretien semi-dirigé plus facile à comprendre. 

Suivi à 3 mois :  

Chaque patiente a été contactée par l’investigatrice par téléphone 3 mois après sa sortie de 

l’hôpital afin d’évaluer toute modification, notamment de son mode de vie, et pour s’enquérir 

de l’observance des recommandations de prévention des MCV qui lui ont été communiquées 

durant l’hospitalisation. 

IV. Taille de l’échantillon 

La taille de l’échantillon a été calculée à l’aide d’Epi info7, en supposant une erreur de type I 

de 5%, une puissance d’étude de 80% et un intervalle de confiance à 95%. Puisqu’aucune autre 

référence n’était disponible, nous avons utilisé la prévalence de la MC (9% chez les femmes 

âgées de 40 ans et plus) dans notre calcul, comme cela a été fait dans une étude libanaise publiée 

en 2016. (296) 

Ainsi, nous avons déterminé que la taille minimale de l’échantillon, nécessaire pour montrer 

une double augmentation du risque de la MC, dans un rapport cas / contrôle = 1/4 permettant 
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d’avoir une puissance adéquate pour l’étude des groupes (afin de minimiser l’erreur de type II), 

et en accord avec la méthodologie utilisée dans certains travaux (297), était de 1500 

participantes réparties en 300 cas et 1200 témoins. 

V. Variables étudiées 

V.1 Données socio-démographiques 

Nous avons recueilli diverses données sociodémographiques connues comme pouvant interférer 

avec l’incidence des MCV : 

- âge, 

- zone de résidence : nous avons classé Beyrouth en zone urbaine, le Mont-Liban en zone péri-

urbaine et le Sud et le Nord du Liban/Akkar, Nabatieh, Bekaa/Baalback/Hermel en zone rurale, 

- niveau d’éducation scolaire/universitaire (analphabète / ou niveau scolaire primaire ; niveau 

scolaire complémentaire ; niveau secondaire ; université), 

- statut marital, 

- statut professionnel, 

- revenus mensuels : le revenu par membre de la famille était défini comme le revenu mensuel 

du ménage d’une famille divisé par le nombre de ses membres, qui a été ensuite catégorisé en 

un revenu faible, intermédiaire ou élevé selon la ligne de pauvreté et le salaire minimum adopté 

au Liban (<180.00 Livres Libanais (LL)/mois/personne, entre 180.00–675.00 

LL/mois/personne, et >675.00LL/mois/personne, respectivement). (298,299) 

V.2 FDRs cardiométaboliques  

Nous avons noté l’existence de ces FDRs selon l’utilisation actuelle de médicaments en rapport 

avec ces FDR, la notification comme antécédent médical dans le dossier médical de la patiente, 

ou les résultats d’analyses de laboratoire lorsqu'elles sont disponibles :  

- statut ménopausique (absence de menstruations pendant 12 mois consécutifs), 

- hypertension artérielle (HTA) (PA ≥140/90 mmHg), 

- dyslipidémie à type d’hypercholestérolémie ou hypertriglycéridémie (non-HDL ≥3.4 mmol/L 

(130 mg/dL); triglycérides ≥1.7 mmol/L (150 mg/dL) ; LDL ≥3 mmol/L (116 mg/dL) (295), 

- diabète sucré (glycémie à jeun ≥7 mmol/L (126 mg/dl) ou glycémie aléatoire ≥11.1 mmol/L 

(200 mg/dl) et/ou hémoglobine glyquée (HbA1c) ≥6.5% (300)), 
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- surcharge pondérale ou obésité définies respectivement par un indice de masse corporelle 

((IMC), de 25 à 29.9 kg/m2, ou ≥30 kg/m2 (301)), 

- histoire familiale de MC prématurée (parent du premier degré ayant développé une MC avant 

l’âge de 55 ans pour les hommes et de 65 ans pour les femmes (301)), 

V.3 Facteurs liés au mode de vie 

Nous avons évalué ces éléments selon la réponse des patientes à des questionnaires validés, ou 

en réponse ouverte déclarative. 

- Tabagisme : l’existence d’un tabagisme actif a été évalué sur la base de la consommation 

déclarée de tabac, de cigarettes ou de pipe à eau (fumeur actuel, non-fumeur et ancien fumeur) 

(2,302). La consommation a été calculée comme la dose cumulée consommée (paquets ∗ années 

ou pipe à eau ∗ années) (303)). Le tabagisme passif (302) a été noté sur la base de la déclaration 

de la patiente après question ouverte. 

- L’activité physique a été évaluée en utilisant l’échelle International Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ). (304) L’IPAQ renseigne sur la fréquence moyenne (jours/semaine) et la 

durée (heures/jour) de l’AP d’intensité modérée et vigoureuse dans chacun des domaines du 

travail, du transport, des tâches ménagères / du jardinage et des loisirs, ainsi que la fréquence et 

la durée de la marche. (305)  

L’équivalent métabolique (MET) décrivant le volume total d’AP, a été estimé à : 3.3 pour la 

marche ; 4 pour l’AP d’intensité modérée ou 8 d’intensité vigoureuse durant le travail ou le 

temps de loisirs ; 6 pour le cyclisme durant le transport ; 4 et 5.5 pour le travail de jardinage 

d’intensité modérée et vigoureuse, respectivement ; et 3 pour le travail de ménage d’intensité 

modérée. Ainsi, le score total d’AP était obtenu en multipliant le score MET par les minutes 

effectuées en une semaine pour tous les types d’activités dans tous les domaines (en additionnant 

les résultats de la durée (en minutes) et de la fréquence (jours)). 

Chaque patiente était ensuite classifiée comme très active (score >3000 MET-minutes/semaine), 

modérément active (score entre 600 et 3000 MET-minutes/semaine) ou inactive (faible niveau 

d’AP, score < 600 MET-minutes/semaine). (305) 

Sédentarité : Les sujets ont également été interrogées sur le nombre d’heures par jour consacrées 

à un comportement sédentaire en dehors du sommeil durant la semaine et en week-end (le temps 

passé assis durant le transport, le travail, le temps devant la télévision, l’utilisation des 

ordinateurs et des téléphones portables, et pendant le temps de loisirs). (306) 
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Ce temps quotidien auto-déclaré par les participantes, a été évalué en durée d’activité 

quotidienne moyenne (durée d’activité totale hebdomadaire divisée par 7). 

V.4 Facteurs nutritionnels  

- Les habitudes alimentaires ont été évaluées à l’aide du Lebanese Mediterranean Diet Score 

(LMDS), échelle validée au Liban dont 20 composantes principales ont été utilisées. (307) 

L’alimentation est répartie en 10 aliments bénéfiques (légumes crus ou cuits, ragoût, huile 

d’olive, céréales à grains entiers, poissons ou fruits de mer, pain brun (à grains entiers), riz et 

pâtes, fruits, et les produits laitiers faibles en matières grasses et fermentés) et 10 aliments 

présumés nuisibles pour la santé (man'ouché, fast-food, frites, viandes rouges en grande 

quantité, viandes transformées, pain blanc, sucreries, produits laitiers gras non fermentés; 

boissons sucrées, et jus de fruits artificiels). (295,307) 

Pour la consommation d’articles présumés bénéfiques pour la santé, nous avons attribué des 

scores de 0, 1, 2, 3 et 4 lorsqu’une participante n’a déclaré aucune consommation, deux fois par 

semaine ou moins, 3 à 6 fois par semaine, au moins une fois par jour et à tous les repas 

respectivement. Pour la consommation d’aliments non bénéfiques, nous avons attribué les 

scores sur une échelle inverse. Quant à la consommation du café (thé ou nescafé), elle n’était 

pas incluse dans l’échelle car l’impact d’une telle consommation sur la santé est actuellement 

discuté. (308) Ainsi, le score total de LMDS varie de 0 indiquant une adhérence minimale au 

régime méditerranéen libanais à 80 pour une adhésion maximale.  

- Nous avons de plus noté la consommation d’alcool auto-déclarée. 

V.5 Facteurs psychologiques, comportementaux 

- Le degré de stress a été mesuré à l’aide de l’échelle Beirut Distress Scale (BDS-22), (309) 

validée au Liban, composée de 22 questions et reflétant 6 facteurs (dépression, démotivation, 

psychosomatique, détérioration de l’humeur, inhibition intellectuelle et anxiété). On a demandé 

aux répondantes d’évaluer leurs états psychologiques au cours des dernières semaines. Les 22 

éléments sont répondus sur une échelle de Likert de «0» à «3» (0-jamais, 1-parfois, 2-souvent 

et 3-toujours). Le degré de stress a été résumé en additionnant tous les éléments de l’échelle. 

Les scores possibles variants de 0 à 66. Les scores les plus élevés indiquent un plus grand risque 

de détresse psychologique. 
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- L’adhésion aux médicaments a été mesurée à l’aide de l’échelle LMAS (Lebanese Medication 

Adherence Scale), échelle validée au Liban, dont les valeurs possibles varient de 0 à 14 (14 

correspond à une adhérence thérapeutique maximale). (310) 

V.6 Qualité de vie 

Le questionnaire SF-12 (Short Form-12), la forme pratique abrégée du SF-36, a été utilisé pour 

mesurer le bien-être physique et mental afin d’évaluer la qualité de vie. (311) Le SF-12 

comprend 12 questions et huit échelles couramment utilisées dans les enquêtes : niveau d’AP 

possible, limitation physique, douleur corporelle, santé générale, vitalité (énergie / fatigue), 

fonctionnement social, humeur et santé mentale. 

Le schéma de codage tel que décrit par Ware et al (312), en utilisant des poids de régression 

pour standardiser les scores a été effectué. Les scores de santé physique (physical component 

summary [PCS]) et mentale (mental component summary [MCS]) ont été développés et 

analysés et les échelles SF-12 ont été transformées de manière appropriée pour fournir une 

moyenne de la population de référence= 50 avec un écart-type = 10. La gamme de score varie 

de 0 à 100 (où 0 indique un niveau de santé plus bas et 100 un niveau de santé plus élevé).  

V.7 Facteurs environnementaux 

L’exposition à la pollution de l’air extérieur (zone d’habitation, proximité d’une route, d’un 

embouteillage, d’un générateur d’électricité ou d’usines et exposition à des gaz ou à des 

substances toxiques) et intérieur (méthodes de chauffage et de cuisson) (313) a été auto-

déclarée.  

V.8 Variables évaluées 3 mois après la sortie de l’hôpital 

L’investigatrice a contacté chaque patiente incluse dans l’étude, par téléphone, 3 mois après sa 

sortie de l’hôpital, pour déterminer tout changement dans la qualité de vie, les habitudes de vie 

et l’adhérence aux traitements médicaux ainsi que le respect des recommandations 

communiquées durant l’hospitalisation.  

- L’évolution des habitudes de vie favorisant l’hypertension, la dyslipidémie et le diabète 

parmi les patientes qualifiées comme hypertendues, dyslipidémiques et diabétiques 

respectivement, a été analysée par les questions relatives à l’adhérence aux médicaments, le 

taux d’apport en sel, sucres et graisses, le tabagisme, et l’essai de la perte du poids. 

(105,295,300)  
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- La gestion de l’obésité a été évaluée chez les patientes en surpoids ou obèses à partir de 

mesures de tout changement des habitudes alimentaires et les mesures mises en place pour 

perdre du poids. (314) 

- La réduction de la détresse psychologique chez les patientes déprimées a été évaluée en 

utilisant trois moyens parmi les moyens mentionnés dans l’article de Sarri et al. (315) :  le 

tabagisme (considéré comme pouvant être favorisé par un trouble de l’humeur selon l’étude 

de Holahan et al (316)), l’adhérence aux traitements médicamenteux et les habitudes 

alimentaires. 

- La cessation du tabagisme et la poursuite d’un régime alimentaire plus sain ont été évaluées 

chez les fumeuses et toutes les patientes respectivement. 

- Les changements dans la qualité de vie et l’adhérence aux médicaments ont été évalués en 

réadaptant les échelles SF-12 et LMAS. 

VI. Analyse Statistique 

Les données ont été saisies et analysées sur SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), 

version 21. Une valeur p < 0.05 a été jugée significative pour tous les tests. Des statistiques 

descriptives comprenant le pourcentage et la moyenne (± écart-type) ont été utilisées pour 

décrire les caractéristiques des patientes. Une analyse bivariée appropriée a été effectuée pour 

chaque variable explicative avec la variable dépendante. Pour la comparaison des moyennes 

entre deux groupes, le test T de Student ou le test d’analyse des variances (ANOVA) ont été 

utilisés ; si leurs conditions d’utiliation n’étaient pas remplies, les tests de Cochrane, Mann-

Whitney ou Kruskal-wallis ont été appliqués. Le test T pour échantillon apparié ou ANOVA à 

mesures répétées ont été utilisés pour la comparaison des moyennes entre les observations 

appariées (avant / après la sortie des patientes). Pour les variables catégorielles, les tests de 

Pearson-Chi2 et de Fisher ont été utilisés pour comparer les pourcentages entre les variables 

indépendantes et Mc Nemar Chi2 pour l’évaluation des changements de mode de vie entre les 

échantillons appariés (avant et après hospitalisation).  

Le rapport des cotes d’exposition (odds ratio) a été calculé pour chacune des variables avec son 

intervalle de confiance à 95%. La fiabilité des scores a été estimée en testant la cohérence interne 

par le calcul du coefficient alpha de Cronbach, dont les valeurs alpha dépassant le niveau de 

0.70 ont été considérées comme acceptables. (317) Des analyses multivariées en utilisant la 

régression logistique et la régression linéaire multiple ont été réalisées pour éliminer les facteurs 

de confusion et déterminer les facteurs associés à la variable dépendante, en prenant comme 
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variables indépendantes toutes les variables qui avaient un p <0.2 dans l’analyse bivariée. Le 

test Hosmer-Lemeshow a été effectué pour mesurer la qualité de l’ajustement ; un résultat au 

test >0.05 indique que le modèle est adéquat.  
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I. Facteurs de risque de maladie coronarienne chez les femmes 

libanaises : une étude cas-témoins 

I.1 Introduction  

Bien que les femmes aient tendance à vivre plus longtemps que les hommes, beaucoup de ces 

années supplémentaires sont vécues en mauvaise santé. (28) Une augmentation significative des 

taux de létalité du SCA chez les jeunes femmes de moins de 55 ans a été signalée dans des 

études récentes, sans changement significatif chez leurs homologues masculins. (318) La MC 

continue d’être la principale cause de décès chez les femmes. Les données spécifiques au sexe, 

axées sur la MC ont augmenté régulièrement, mais ne sont pas systématiquement collectées ni 

mises en pratique. Pourtant, elle est toujours considérée comme une maladie masculine et son 

importance chez les femmes est peu reconnue. L’identification précoce des FDRs est importante 

pour la promotion de la santé et pour réduire l’épidémie croissante de coronaropathie chez les 

femmes. 

I.2 Objectif de l’étude 

Le but de notre travail a été d’évaluer les facteurs de risque de MC chez les femmes libanaises 

âgées de 40 ans et plus.  

Notre étude permettra de mieux définir le profil des femmes libanaises présentant une MC, 

notamment en fonction de leur statut ménopausique ou non. Cette étude sera utile à guider une 

démarche de prévention chez ces femmes.  

I.3 Résultats  

Ghaddar F et al. Risk Factors for Coronary Heart Disease Among Lebanese Women: A Case-

Control Study. Vasc Health Risk Manag. 2022 Apr 16;18:297-311.  

Ghaddar F et al. Risk factors for coronary heart disease among Lebanese women: a case-control 

study. European Journal of Preventive Cardiology, Volume 28, Issue Supplement_1, May 2021, 

zwab061.173. 

Ghaddar F et al. Risk factors for coronary heart disease among Lebanese women: a case-control 

study. ESC Preventive Cardiology congress 2021 (communication affichée). 
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I.3.1 Article 
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I.3.2 Abstract 

Ce travail a été présenté sous forme de communication affichée au congrès ESC Preventive 

Cardiology 2021 du 15 au 17 Avril 2021, et paru sous forme de résumé dans European Journal 

of Preventive Cardiology. https://doi.org/10.1093/eurjpc/zwab061.173    
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I.3.3 Communication affichée 

 

Figure 6. Ghaddar F et al. Risk factors for coronary heart disease among Lebanese women: a case-control study. ESC Preventive Cardiology 2021. 
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I.3.4 Conclusion 

 

Il s’agit de la première étude cas-témoins sur ce thème réalisé chez les femmes libanaises, alors 

que la MC chez la femme reste un problème majeur de santé publique. Outre les FDRs 

classiques des MCV (hypertension, dyslipidémie, tabagisme et histoire familiale prématurée 

d’une MC), dont leur importance relative diffère chez les femmes pré et post-ménopausées, 

d’autres éléments liés aux habitudes de vie, suscitent notre intérêt pour leur potentiel intérêt 

dans la protection des MCV chez les femmes ménopausées : la vie périurbaine (habitation au 

Mont-Liban) et les revenus mensuels modérés sont intéressants à noter, mais laisse peu de place 

à une stratégie facilement applicable de prévention. Par contre, l’adhésion au régime alimentaire 

méditerranéen et la pratique d’une AP régulière sont des éléments qui pourraient bénéficier 

d’une meilleure information à diffuser au près des femmes à des fins de prévention CV.  

L’un des résultats intéressants de notre étude concerne l’effet des douleurs articulaires, sans 

rapport avec les maladies inflammatoires, sur le développement des MC chez les femmes 

(OR :1.457, IC 95% : 1.053-2.016), les femmes ménopausées souffrant de douleurs articulaires 

étaient 1,5 fois plus susceptibles d’avoir une MC que les autres. Ce trouble souvent négligé et 

banalisé peut affecter la vie quotidienne des patientes, limitant ainsi leur exercice et augmentant 

leur temps de sédentarité. Ainsi un programme d’information dédié aux femmes en 

périménopause, visant à ne pas banaliser ce symptôme, pourrait être utile à la prévention de 

futures maladies coronaires durant la ménopause. 

Compte tenu de l’augmentation épidémique attendue de la MC, ainsi que du manque de 

sensibilisation des femmes que la MC est leur principale cause de décès, notre étude souligne 

l’importance des politiques de santé publique pour promouvoir les soins de santé des femmes et 

améliorer la détection des MCV à des stades plus précoces et leur prise en charge.  
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II. Activité physique et risque de maladie coronarienne chez les 

femmes libanaises 

II.1 Introduction   

Nous avons montré dans notre précédent travail que l’AP était un facteur inversement associé à 

la maladie coronaire chez les patientes incluses. Par ailleurs, l’inactivité physique a été identifiée 

comme le quatrième FDR principal de mortalité mondiale (6 à 10% de tous les décès par 

maladies non transmissibles dans le monde) et l’un des principaux indicateurs de santé publique. 

(154) L’évolution rapide de la démographie, l’urbanisation désordonnée, le développement 

économique et l’adaptation du mode de vie occidental pour rechercher une vie plus confortable 

(transports motorisés, utilisation d’appareils et de produits favorisant les comportements 

sédentaires, tels que les téléviseurs, les ordinateurs, etc.), s’est avérée augmenter le taux de 

MCV. (10) Les preuves que l’AP est cardioprotectrice chez les femmes ne sont pas aussi solides 

que celles observées chez les hommes. En outre, le nombre limité d’études incluses sur le sujet 

restreint la possibilité de tirer des conclusions pragmatiques sur le lien entre AP et protection 

CV chez les femmes. En effet, différents types d’AP peuvent avoir des effets différents (cf revue 

générale, chapitre II.1.2.f « inactivité physique, sédentarité ») pour cela, l’identification des 

schémas d’AP intéressants ainsi que la détermination plus précise de l’intensité de la pratique 

est cruciale pour décider quel profil particulier d’AP peut réduire le risque de MC chez la 

femme. 

II.2 Objectif de l’étude 

Nous avons souhaité évaluer si la pratique d’une AP pourrait être bénéfique en prévention 

primaire des MC chez les femmes libanaises adultes. 

Nous avons recueilli de manière assez détaillée sous quels profils l’AP était pratiquée dans notre 

étude cas-témoins. Nous avons évalué les différents modèles et intensités d’AP et analysé quel 

type plus particulier d’activité était susceptible de réduire le risque de MC chez les femmes. Nos 

résultats pourraient être utiles à élaborer des recommandations de pratique physique adaptée à 

la prévention des MC chez les femmes.  

Par ailleurs, nous avons ciblé les données de la littérature actuellement disponibles concernant 

l’AP et les maladies coronaires chez la femme pour les présenter sous forme d’une revue.   
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II.3 Résultats 

Ghaddar F et al. Physical activity and odds of coronary heart disease among Lebanese women 

(article soumis pour publication). 

Ghaddar F et al. Physical Activity and Coronary Heart Disease Prevention in Women: 

Epidemiological Reality and Practical Limitations (revue soumise pour publication). 

Ghaddar F et al. Physical activity and odds of coronary heart disease among Lebanese women. 

Atherosclerosis. Volume 331, E157, August 01, 2021. 

Ghaddar F et al. Physical activity and odds of coronary heart disease among Lebanese women. 

European Atherosclerosis Society (EAS) congress 2021 (communication affichée). 
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II.3.1 Article 
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II.3.2 Revue 
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II.3.3 Abstract 

Ce travail a été présenté sous forme de communication affichée au congrès 89th European 

Atherosclerosis Society du 30 mai au 2 juin, 2021 et paru sous forme de résumé dans 

Atherosclerosis Journal. https://doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2021.06.476 
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II.3.4 Communication affichée 

 

 

Figure 7. Ghaddar F et al. Physical activity and odds of coronary heart disease among Lebanese women. European Atherosclerosis Society 2021. 
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II.3.5 Conclusion 

 

Notre étude fournit des preuves que l’inactivité physique est un problème majeur de santé 

publique au Liban. Les résultats ont montré que plus de la moitié des patientes coronariennes 

(53.3%) avaient une AP faible ou nulle. L’exercice avait un impact significatif sur certains 

FdRCVs et subséquemment sur la MC chez les femmes. Les femmes actives étaient moins 

susceptibles de développer une HTA, un diabète sucré, une dyslipidémie, une obésité et une 

détresse psychologique par rapport à celles inactives. Ce qui est généralement recommandé par 

les Centers for Disease Control, l’American Heart Association et l’American College of Sports 

Medicine. (319) 

Nous avons également distingué les effets du comportement sédentaire de l’AP, bien qu’ils 

soient souvent considérés comme réciproques, mais le temps sédentaire n’est pas simplement 

l’absence d’AP. De nombreuses femmes libanaises non coronariennes ont démontré une AP 

suffisante, conformément aux directives actuelles, mais leur mode de vie sédentaire était très 

élevé. De plus, les femmes engagées dans une AP modérée à vigoureuse liée aux travaux 

ménagers/jardinage ou une activité d’intensité modérée liée au transport présentaient un profil 

de risque de MC athérogène moins élevé que celles qui n’en pratiquaient pas, entraînant une 

réduction potentielle de 44.4%, 79.9% et 55.3%, respectivement. En revanche, les femmes qui 

restaient assises pendant de longues périodes (>10 h/jour) au cours de la semaine étaient 

associées à un risque accru d’environ 68% de MC par rapport à celles qui restaient assises < 6 

h/jour. Ces résultats soulignent l’effet bénéfique d’une AP facilement accessible, ainsi que le 

bénéfice du jardinage, cette activité étant en effet considérée comme un élément du régime 

méditerranéen, protectrice contre les MCV, intéressant les femmes vivant en milieu rural et 

n’ayant pas l’habitude de se rendre dans les centres sportifs. Nous avons également illustré les 

rapports de cotes pour les associations conjointes du temps sédentaire et de l’AP avec la MC. 

Dans notre revue, nous notons que plusieurs études confirment l’association entre l’AP et la 

diminution du risque de MC, notamment chez les femmes, avec une dose-réponse non linéaire. 

L’exercice, quelle que soit sa durée et sans seuil minimum, peut être associé à une meilleure 

santé CV, y compris concernant la mortalité toutes causes confondues. Ainsi, la réduction d’un 

comportement sédentaire et la pratique de l’AP minimale recommandée peuvent suffire à 

réduire le risque de MC.  

L’AP devrait être davantage proposée comme thérapeutique non médicamenteuse préventive 

par les médecins, en particulier chez les femmes en transition ménopausique. Des efforts 



Chapitre 4. Résultats 

 

123 

 

continus sont nécessaires pour mettre en oeuvre des programmes éducatifs qui amélioreraient la 

pratique d’une AP à tous les niveaux, y compris les écoles et le lieu de travail. Cela 

encourageraint les femmes actuellement inactives, nombreuses au Liban, à augmenter même 

modestement leur pratique physique et ainsi permettraient d’améliorer leur santé notamment 

CV.  
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III. Qualité de vie et facteurs de risque de maladie coronarienne 

chez les femmes libanaises hospitalisées 

III.1 Introduction 

L’identification des FdRCVs chez les les femmes est utile à améliorer leur santé par une 

prévention primaire et secondaire mieux adaptées. Actuellement, une attention particulière est 

accordée à la qualité de vie des patients, et au lien entre qualité de vie et maladie, dont la 

compréhension permettrait de d’envisager de nouvelles pistes de prise en charge des patients en 

prévention secondaire. (320,321) Ainsi l’évaluation de la qualité de vie peut être considérée 

comme un moyen d’évaluer la santé des individus.  

La QVLS est un concept multidimensionnel qui fait référence au fonctionnement physique, 

mental, émotionnel et social d’un individu. 

La littérature scientifique a montré que, bien que les femmes aient une espérance de vie plus 

longue, le temps de vie passé sans incapacité physique (28) paraît plus court que chez les 

hommes, ce qui suggére qu’il existe une différence entre les sexes avec une qualité de vie moins 

bonne, selon les indicateurs de mesure, chez les femmes que chez les hommes (cf revue 

générale, chapitre II.2.3.b « Qualité de vie »). L’identification de facteurs qui diminuent la 

qualité de vie des patients paraît nécessaire et utile à la prise en charge médicale des patients 

atteints de maladies chroniques afin d’assurer l’adoption de modes de vie adaptés au sein de la 

population cible. (322) Actuellement la prévalence des principaux FDRs de coronaropathie est 

en augmentation continue en Moyen-Orient, (12), mais on ne sait peu sur l’association entre la 

qualité de vie et la MC parmi les femmes libanaises. 

III.2 Objectifs de l’étude  

Ce travail vise à étudier l’association de la qualité de vie à la présence de FdRCVs, et la gestion 

de ces FDRs 3 mois après l’hospitalisation. 

Le but de ce travail, actuellement en cours de réalisation, est de suggérer les prédicteurs 

possibles de la qualité de vie des femmes libanaises après 40 ans, en considérant une variété de 

domaines et en utilisant un instrument de qualité de vie spécifique à la maladie. Nous souhaitons 

par ailleurs évaluer si une modification d’un mode de vie, induite par les recommandations 
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médicales, pourrait améliorer les FdRCVs des femmes et leur qualité de vie. Ce travail pourrait 

être utile à mieux guider certains éléments de prévention secondaire des MCV chez la femme. 

III.3 Résultats 

Ghaddar F et al. Quality of life and coronary heart disease risk factors among Lebanese 

hospitalized women. Nouvelle Société Francophone d’Athérosclérose (NSFA), n° 14.6. 2021. 

Ghaddar F et al. Quality of life and coronary heart disease risk factors among Lebanese 

hospitalized women. Nouvelle Société Francophone d’Athérosclérose (NSFA) congress 2021 

(Communication affichée animée). 
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III.3.1 Abstract 
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III.3.2 Communication affichée animée 

 Figure 8. Ghaddar F et al. Quality of life and coronary heart disease risk factors among Lebanese hospitalized women. Animated poster, Nouvelle 

Société Francophone d’athérosclérose 2021. 
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III.3.3 Conclusion 

 

Nos résultats préliminaires rapportent l’impact défavorable de la MC sur la qualité de vie liée à 

la santé des femmes libanaises. Les patientes coronariennes présentaient des scores de santé 

physique et mentale inférieurs à celles des groupes témoins. De même, l’existence de FdRCVs 

chez les femmes non coronariennes semble être associée à des scores inférieurs à la valeur 

moyenne de 50 trouvée dans une population générale pour le PCS et le MCS, en début 

d’hospitalisation. 

Les facteurs constatés pour expliquer la plus mauvaise qualité de vie de la santé physique chez 

les femmes libanaises étaient la présence de MC, le vieillissement, la vie dans l’Est du Liban, 

l’hypertension, le diabète sucré, les douleurs articulaires, le statut ménopausique et le mode de 

vie sédentaire. Alors nos résultats montrent que l’activité professionnelle et l’AP sont associés 

à une meilleure santé physique. D’autre part, les antécédents familiaux de MC, les troubles 

sédentaires et le stress ont été identifiés comme les principaux prédicteurs d’une mauvaise 

qualité de vie en santé mentale ; tandis que l’éducation et l’AP améliorent l’état de santé mentale 

des femmes libanaises. 

Les résultats préliminaires de ce travail sont que des changements potentiels de mode de vie 

semblent utiles à améliorer la qualité de vie des patientes. À 3 mois de suivi, des améliorations 

significatives des 2 scores de qualité de vie ont été notées entre les deux groupes d’étude par 

rapport à avant l’hospitalisation. Cette évolution représente une amélioration moyenne du score 

physique de 13% environ pour les patientes hospitalisées pour une autre cause qu’un problème 

cardiaque et plus importante, de 20%, pour les patientes admises pour une MC. Le score mental 

a aussi augmenté d’environ 10% pour les groupes témoins et cas.  

En conclusion, la qualité de vie des patientes hospitalisées paraît impactée selon les résultats 

des questionnaires administrés en début d’hospitalisation. Ceci est probablement en rapport avec 

leur pathologie quelle qu’elle soit, ce qui semble très logique et en accord avec le gain sur la 

qualité de vie noté 3 mois après leur prise en charge hospitalière. Toutefois, les scores de qualité 

de vie physique des femmes coronariennes de cette étude restent inférieurs à ceux de la 

population générale, même si on note une augmentation à 3 mois de l’hospitalisation. Ainsi, une 

prise en charge dédiée de ces patientes, par exemple par une période de réadaptation 

fonctionnelle systématique suivant l’hospitalisation, orientée sur la modification des habitudes 

de vie et la reprise d’une AP régulière, pourrait s’intégrer dans une stratégie de prévention 

secondaire efficace en termes de santé publique.
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I. Discussion  

Nous ne rentrerons pas dans les détails des différents résultats de chaque partie de notre travail 

déjà commentés précédemment (cf pages 70, 122 et 128). En synthèse, notre travail a permis 

de mieux caractériser les FDRs de la MC chez les femmes libanaises. Ce travail trouve son 

intérêt dans l’augmentation de la MC chez les femmes jeunes et préménopausées au Liban. 

Par ailleurs, en dehors de FDRs classiques des MC, nous avons montré que les douleurs 

articulaires communes non rhumatismales sont associées à la MC. Il s’agit donc d’un FDR des 

MC chez nos patientes, qui comme toutes les douleurs musculo-squelettiques (323),  qui 

augmente avec l’âge. Ce FDR semble anodin et est probablement négligé par les femmes, 

alors qu'il pourrait être un signal d’alarme médical pour elles et leurs médecins traitants visant 

à améliorer la prévention primaire des MC s’il était mieux pris en compte. Par ailleurs, nous 

avons montré l’effet délétère, au plan CV, de la sédentarité chez les femmes libanaises et 

trouvé qu’une AP même modérée et pouvant être réalisée dans un cadre familial (jardinage, 

activités ménagères), était bénéfique sur la santé. Ainsi, les femmes qui privilégient le couple 

vertueux, alimentation méditéranéenne, AP modérée, semblent être mieux protégées contre la 

MC. 

Nous avons pu constituer, au cours de notre travail, une base de données assez conséquente. 

Celle-ci pourra être utilisée secondairement pour des études visant à identifier les facteurs 

associés à la non-adhérence des patientes coronaires aux thérapies prescrites après leur sortie 

de l’hôpital, et à déterminer les taux de prescription des médicaments recommandés par les 

lignes directrices pour la prévention secondaire de la MC et les facteurs associés à la non-

adhérence. Cela permettra de développer des processus de sortie innovants et rentables qui 

réduisent les complications post-hospitalières évitables et orienter les efforts nécessaires pour 

accroître le respect des directives par les professionnels de la santé. 

Enfin, nos résultats pourraient être bénéfiques pour le développement de programmes de 

promotion de la santé et de campagnes d’éducation des patientes visant à optimiser les 

stratégies de prévention et à améliorer la santé cardiaque des femmes arabes, en particulier 

libanaises. Les programmes de santé publique devraient développer davantage d’interventions 

spécifiques au genre pour répondre aux besoins des groupes défavorisés, en particulier les 

femmes en transition ménopausique, pour traiter et gérer ces FDRs. 

Nous pouvons discuter les forces et limites méthodologiques de notre travail. 
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Dans l’étude cas-témoin réalisée, les principaux points forts de notre travail sont, en dehors de 

la cohérence de nos résultats avec d’autres études, (324–327) l’utilisation d’un échantillon 

relativement large (1500 patientes dont 300 coronariennes) et d’un support disposant de 

différents questionnaires préalablement validés et fiables qui nous a permis d’étudier 

différents types de facteurs liés à la santé cardiaque, aux comportements, à l'adhésion aux 

traitements pharmaceutiques et non pharmaceutiques recommandés et aux changements de 

mode de vie. De plus, la sélection aléatoire des contrôles a minimisé davantage les biais 

associés, tandis que le choix d’un rapport contrôle/cas = 4:1 a augmenté la puissance de notre 

étude. Enfin, l’utilisation de cas incidents de MC peut également éviter les biais de survie, car 

le rappel des expositions passées peut être plus précis parmi les cas nouvellement 

diagnostiqués. Selon nos connaissances, l’évaluation à 3 mois de la décharge hospitalière que 

nous avons réalisée, est le premier travail visant à évaluer les prédicteurs de la qualité de vie 

chez les femmes adultes libanaises dans un contexte de « vie réelle », dont les avantages ont 

été détaillés dans un papier récent. (328) De plus, cette évaluation à distance, par appel 

téléphonique, est une stratégie pratique, utile et est cohérente avec d’autres études. (329–331)  

Néanmoins, notre étude présente certaines limites qui doivent être signalées. Compte tenu de 

la conception cas-témoin de l’étude, il peut être difficile d’attribuer une causalité aux 

associations observées entre les FDRs et le développement de MC chez les femmes. De plus, 

la plupart des FDRs ont été autodéclarés, introduisant la possibilité d’un biais de classification 

de la patiente comme exposée ou non à ces FDRs. Un biais de rappel potentiel 1  et la 

désirabilité sociale2, pendant les entretiens en face à face et téléphoniques, ne peuvent être 

exclus. Néanmoins, une étude précédente suggére la fiabilité et la validité des auto-

déclarations parmi la population libanaise. (332) L’utilisation d’entretiens téléphoniques pour 

suivre les patientes à 3 mois pose une difficulté pour la collecte de données objectives.  

Bien que notre étude ait montré des résultats intéressants et que nous ayons pris en compte de 

nombreux FDRs pour diminuer la confusion potentielle, il existe toujours une possibilité de 

confusion résiduelle due à des facteurs non mesurés. Les réponses sur la consommation 

d’alcool (légère, modérée et élevée) sont probablement faussées par la non-réponse due à 

l’interdiction religieuse de cette consommation. Les données sur d’autres facteurs susceptibles 

d’influencer le développement de MC chez les femmes, tels que les antécédents de 

complications de la grossesse, l’accès des patientes aux soins de santé, la relation médecin-

 
1 Un biais de mémorisation surtout pour l'exposition des patientes non coronariennes aux FDRs. 
2 La surdéclaration des comportements sains et la sous-déclaration des comportements négatifs en raison de la 

désirabilité sociale pourraient avoir entraîné un biais d'information. 
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patiente et la mesure de la connaissance par les patientes des valeurs biologiques  normales 

(333,334) n’ont par exemple pas pu être été recueillies. En effet, le recueil de ces données 

risquait de complexifier l’entretien et pouvait allonger davantage sa durée. De plus, certaines 

de ces questions auraient nécessité un échange avec les médecins traitants. 

Par ailleurs, certains des facteurs utilisés pourraient nécessiter une évaluation plus 

approfondie, comme la consommation d'alcool qui pourrait être évaluée plus précisément 

quantitativement (quantité consommée en grammes) ou par rapport à des seuils définis pour 

les femmes. La mesure de l’AP aurait pu être réalisée de manière plus objective avec une 

utilisation de podomètres ou d’accéléromètres, le régime alimentaire aurait pu être évalué 

quantitativement, le facteur socio-économique aurait pu être précisé par la relève des niveaux 

professionnels des travailleuses et des conditions de l’environnement de travail, enfin la 

pollution pourrait être évaluée plus précisément par la mesure des matières particulaires. 

L’intérêt de notre travail de thèse est d’envisager des orientations plus adaptées à une prise en 

charge de prévention des MC des femmes, étant donné que les femmes sont sous-représentées 

dans les essais cliniques concernant les maladies CVs. (22) Avec de vastes études non mixtes 

telles que les « Women’s Health Study » et « Women’s Health Initiative », la participation des 

femmes a considérablement augmenté ; cependant, dans les essais mixtes, les femmes 

représentent en moyenne moins d’un tiers de tous les participants, (100) malgré la nécessité 

soulignée par l’Institut de médecine et l’Agence pour la qualité des soins de santé d’une parité 

dans le recrutement des femmes dans les essais cliniques sur les MCV. Cette nécessité est 

aggravée par l’absence de présentation de données désagrégées sur le sexe, ce qui limite les 

preuves disponibles et met le clinicien au défi de définir l’innocuité et l’efficacité spécifiques 

au sexe. (335)  

L’attention portée aux caractéristiques et aux disparités entre les sexes améliorera la 

conscience, la prévention, la reconnaissance, et le traitement et son impact sur la MC chez les 

femmes. Combler le fossé de l’inclusion des femmes dans les travaux de recherche contribuera 

à clarifier la pathophysiologie coronarienne ; identifier les stratégies de diagnostic optimales ; 

le mode de vie efficace, les interventions pharmacologiques et invasives ; explorer les sous-

populations de femmes socialement défavorisées en raison de leur appartenance ethnique, de 

leur niveau socio économique ou de leur niveau de scolarité. (59,335) Les campagnes 

médiatiques et éducatives et les politiques de santé publique et gouvernementales ciblant les 

femmes, en particulier celles qui ne sont peut-être pas convaincues qu’elles sont à risque, 

peuvent ainsi être efficaces pour promouvoir leur santé cardiaque, en mettant en œuvre des 
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interventions visant à sensibiliser les patientes à leurs symptômes souvent minimes, à 

améliorer leur AP dans le contexte de la population des pays en développement et à souligner 

l’importance des changements de mode de vie dans la prévention primaire et secondaire des 

coronaropathies. 

Une des perspectives de ce travail de recherche sera de poursuivre le travail abordé sur la 

qualité de vie des patientes libanaises avec et sans MC et à évaluer les changements du mode 

de vie après 3 mois d’hospitalisation. Les facteurs associés au déclin de la santé physique et 

mentale des femmes libanaises seront examinés. Ce travail permettra d’envisager l’étude de 

la qualité de vie comme moyen d’évaluation de la santé CV des femmes et de l’intérêt de sa 

connaissance dans la prévention secondaire. (320,321) En outre, la modification du mode de 

vie a été recommandée comme traitement de première intention pour prévenir la progression 

du syndrome métabolique vers la MC. (336) Compte tenu de l’augmentation épidémique 

attendue des MC, nous pensons que cette étude pourrait donner un aperçu de la qualité de vie 

des femmes atteintes de MC dans cette région de manière utile à une amélioration de leur prise 

en charge. 

II. Conclusion et perspectives  

Notre étude améliore la compréhension globale de l’association entre les FDRs, le mode de 

vie et la MC des femmes libanaises. Elle pourrait servir de préambule à l’organisation d’études 

épidémiologiques nationales, plus vastes, à l’avenir permettant de mieux généraliser nos 

résultats. Ces études pourraient envisager l’utilisation de modèles permettant d’établir le lien 

de causalité entre les différents FDRs et la MC, ainsi que la relation entre la co-occurrence de 

FDRs et la sévérité de la MC chez les femmes. 

De plus, d’autres FDRs de MC, très spécifiques aux femmes (diabète gestationnel, pré-

éclampsie, accouchement prématuré, ...), n’ont pas été évalués dans cette étude. Ainsi, une des 

perspectives de futures études épidémiologiques serait de prendre en compte un éventail plus 

large de FDRs autres que les FDRs plus traditionnels pour améliorer la compréhension de la 

pathogénie plus spécifique des MC chez les femmes. 

Nos résultats suggèrent que des stratégies visant à promouvoir l’AP chez les femmes 

pourraient se substituer aux effets négatifs de la sédentarité. L’application d’une telle 

démarche à la prévention des MC au Liban pourrait faire l’objet de recherches futures. 
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Nous avons tenté de percevoir si un changement de mode de vie pouvait avoir été, en partie, 

réalisé par les femmes 3 mois après leur sortie de l’hôpital. Mais cette évaluation concerne un 

temps court après la décharge hospitalière, et constater un changement ne signifie pas qu’il 

sera durable. De futures études, centrées sur ce sujet pourraient permettre d’améliorer la 

prévention secondaire des MCs chez les femmes. 

 La MC n’étant pas une maladie « exclusivement masculine », il convient d’envisager des 

mesures mieux adaptées aux femmes pour améliorer leur prise en charge médicale. Les efforts 

de prévention des MC doivent commencer dès le plus jeune âge et porter sur les FDRs 

actuellement négligés qui affectent les femmes. 
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ANNEXE 2   

The purpose of this survey is to study cardiovscular and cerebrovascular diseases throughout Lebanon. We kindly 

ask you to answer as honestly and accurately as you can. There are no right and wrong answers. The 

questionnaire is voluntary and the data collected is strictly confidential. You agree to take part in this survey by 

completing questions below. Thank you for your time. 

Abbreviated Mental Test Score (AMTS): 

Scoring: A score of 1 is obtained for every correct answer given by the patient. When assessment is complete, 

total the score. 
 

1. How old are you?        

                                                                          

2. What is the time (appropriate to the nearest hour)? 

 

3. Give the patient the following address to remind at the end of the test: 

   “42 West Street” 

This should be repeated by the patient to ensure he is properly heard 

4. In which year are we? 

 

5. What is your address? Or what is the name of the hospital? 

 

6. Who are these two individuals? (View photos of Pope and Queen.) 

 

7. What is your date of birth? (Day and month are enough) 

 

8. What year did the World War  begin? 

 

9. What is the name of the current king or president? 

 

10. Count back from 20-1. 

 

Total point 

0 - 3 severe impairment 

4-6 moderate impairment 

> 6 Normal 

Those who score >6 points will continue to interview. 

 

 

 

 

 

 

/10 
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Part I: Questions collected through an interview with the patients 

 

 

I- Health status:  

Cerebrovascular diseases:  

1. Were you ever told by a physician that you had a stroke? No ☐ Yes ☐  

2. Were you ever told by a physician that you had a transient ischemic attack (TIA), ministroke, or transient 

ischemic attack? No ☐ Yes ☐ 

If the answer was “yes” on questions 1 or 2, please stop the interview 

If “No”, continue. 

 No Yes 

3. Have you ever had sudden painless weakness on one side of your body?    

4. Have you ever had sudden numbness or a dead feeling on one side of your body?   

5. Have you ever had sudden painless loss of vision in one or both eyes?   

6. Have you ever suddenly lost one half of your vision?   

7. Have you ever suddenly lost the ability to understand what people were saying?   

8. Have you ever suddenly lost the ability to express yourself verbally or in writing?   

 

 

Recent cardiovascular history 

 No Yes 

9. Myocardial infarction    

10. Angiography or arteriography   

11. Stent / Percutaneous coronary intervention (PCI)   

12. Heart failure   

13. Coronary artery bypass graft surgery   

14. Pulmonary edema   

15. Extremity edema   

16. Renal failure   

17. Vascular obstruction   

 

If they answered “Yes” to “Heart failure”, “Renal failure”, or “Pulmonary edema”, please stop the interview 

 

Cardiovascular diseases: (Rose Angina Questionnaire)  

 

RAQ angina pectoris (heart pain) questionnaire: 

18. Do you ever have any pain or discomfort in your chest?  No ☐ Yes ☐  

If “No”, Have you ever had any pressure or heaviness in your chest?  No ☐ Yes ☐ 

If “No”, move to question 25 

Did the pain/discomfort/pressure/heaviness in the chest occur for the first time in the last year?  No ☐ Yes ☐ 

19. Where do you get this pain or discomfort? Please mark X on the appropriate places 

 

 

 

 

 

 

 

Your right side Your left side 
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20. When you walk at an ordinary pace on the level, does this produce the pain? No ☐    Yes ☐   Unable ☐  

21. Do you feel this pain when you walk up or up the stairs or walk quickly?  No ☐   Yes ☐    Unable ☐ 

If “no”, move to question 25 

22. When you get any pain or discomfort in your chest on walking, what do you do?  

Stop ☐ Slow down ☐ Continue at same pace ☐ Not applicable ☐  

23. Does the pain or discomfort in your chest go away if you stand still?  No ☐     Yes ☐ 

24. How long does it take to go away?   10 minutes or less ☐                More than 10 minutes ☐  

 

RAQ possible myocardial infarction (heart attack) questionnaire: 

25. Have you ever had a severe pain in your chest lasting for half an hour or more?   No ☐     Yes ☐ 

      If Yes, ask the following question: 

Did the pain occur for the first time in the last year? No ☐     Yes ☐ 

 

Family History: 

 26. Did/Does any of your first-degree relatives (mother, father, sister, or brother) suffer from any coronary heart 

disease?     No ☐    Yes☐     

If yes, specify: 

Family relationship Type of disease Age at occurrence 

   

   

   

 

27. Did any of your first-degree relatives (mother, father, sister, or brother) have a stroke? No ☐ Yes☐  

If yes, specify: 

Family relationship Type of disease Age at occurrence 

   

   

   

 

28. Did any of your first-degree relatives (mother, father, sister, brother) have any of the cardiovascular risk factors 

(hypertension, diabetes, high cholesterol or high blood fats….)?       No ☐    Yes☐   

If yes, specify: 

 

Family relationship Type of disease Age at occurrence 

   

   

   

 

Chronic diseases: 

29. When was the last time you checked your blood pressure, blood cholesterol, blood glucose and weight? 

 

 Never 

checked 

before 

Unsure/  

I do not 

know 

Checked 

within the 

last 1-3 

months 

Checked 

within the 

last 4-6 

months 

Checked 

within the 

last 7-12 

months 

Checked 

more than  

1 year 

Values of last 

tests done 

Blood pressure                      mmHg 

Blood cholesterol                       mg/dl 

Blood glucose                       mg/dl 

Body weight                         Kg 
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Have your doctor ever told you that suffer from:  

30. Hypertension   No ☐ Yes ☐ 

31. Diabetes    No ☐ Yes ☐ 

    If yes, how old were you when you first told you had diabetes?  

        ☐ I was ___________ years old 

        ☐ can’t remember 

32. Hypercholesterolemia    No ☐ Yes ☐ 

33. Hypertriglyceridemia    No ☐ Yes ☐ 

34. Arthritis?  No ☐ Yes ☐  

35. Psoriasis?  No ☐ Yes ☐  

36. Depression?    No ☐ Yes ☐  

37. Parodontitis?   No ☐ Yes ☐  

38. Other diseases you suffer from: …………………..  

39. How do you rate your cardiovascular health/risk before the event, from 0 (very bad) to 10 (excellent)? …….. 

 

II. Medicine use: (LMAS score) 

40. Have you ever taken any medicine before hospitalization?    No ☐    Yes ☐  

If “no”, move to section III, 

Do you take:  No Yes If yes, specify the drug’s name dose 

and duration 

41. Antihypertensive drugs    

42. Anti-diabetic drugs    

43. Cholesterol-lowering drugs    

44. Anticoagulant or antiplatelet drugs    

45. Others   

   

   

 

Factor Question No Yes 

 46. Do you forget to take your medication when you are busy (intensive work or travel)?   

 47. Do you forget to take your medication if you are invited to lunch or dinner?   

 48. Do you forget to take your medication?   

Occupational 49. Do you get late when it comes to buying your medication packs when they become 

empty? 

  

 50. Do you stop taking your medication if it forbids you from eating certain food that you 

love because of possible food-medication interaction? 

  

 51. Will you stop taking your medication, without your doctor’s consultation, if your 

neighbor/relative took a prescription like yours for a long term and it caused them side 

effects? 

  

 52. Do you stop taking your medication without consulting your doctor if the laboratory 

tests show improvement during treatment period? 

  

Psychological 53. Do you stop taking your medication without consulting your doctor if you do not feel 

better during treatment period? 

  

 54. Do you stop taking your medication without consulting your doctor if you feel better 

during treatment period? 

  

 

Annoyance 

55. Do you decide to stop some of your medications without consulting your doctor if you 

noticed that you are taking too many medications every day? 

  

 56. Do you stop your chronic treatment if you get bored of it?   

 57. Do you stop taking your medication in case of side effects?   

 

Economical 
58. Do you stop taking your medication if your insurance does not cover it? 

  

 59. Will you stop buying your medication packs if you considered them expensive?   
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60. How often do you have difficulty remembering to take all your medicine?  

☐ Never/rarely       ☐ Once in a while     ☐ Sometimes     ☐ Usually      ☐ All the time 

 

III - Hormone Replacement Therapy 

61. Have you ever taken birth control pills?   Yes □                   No  □ 

If yes, specify: Drug name ........................... Duration ............................. .. 

62. Have you reached menopause? Yes □                   No □ 

If yes, how old were you?..................... 

Has your doctor given you medicines for this purpose?  Yes □                   No  □ 

     If yes, specify the name of the medicine ............................ Duration and dose………………………… 

  

Did the medicine cause you any side effects?  Yes □                   No  □ 

If yes, specify these symptoms ............................ Duration………………………………….. 

Were you still taking this medicine before your hospitalization?  Yes □                   No □ 

 

63. Have you had surgery to remove your ovaries? Yes □                   No  □ 

If yes, how old were you?..................... 

Has your doctor given you medicines for this purpose?  Yes □                   No  □ 

     If yes, specify the name of the medicine ............................ Duration and dose………………………… 

Did this medicine cause you any side effects? Yes □                   No  □ 

           If yes, specify these symptoms ............................ Duration………………………………….. 

Were you still taking this medicine before your hospitalization?  Yes □                   No □ 

 

IV- Questions about pollution 

64. How many smokers are in your home? …………………..  

Does anyone smoke inside the house? Yes □                   No □ 

If yes, for how many hours per day?………………………… 

65. How many smokers are in your workplace? .......................................  

Are you exposed to this smoke? Yes □                   No □  

If yes, for how many hours per day?………………………… 

66. Is your current home close (100 meters or less) from a traffic jam?  Yes □                   No □ 

If yes, specify duration of residence (years): .............................. 

 

67. Have you ever lived in a nearby house (100 meters or less) from a busy road with cars?  Yes □        No  □ 

If yes, specify duration of residence (years): .............................. 

 

68. Have you ever lived in a nearby house (100 meters or less) from a generator? Or motor ?  Yes □      No  □ 

If yes, specify duration of residence (years): .............................. 

 

69. How do you heat your house? Gas □   Firewood □   Gasoline □  Electricity □  Hot Air □ Centralized □ 

70. On what do you cook?  Gas □   Firewood □      Electricity □     Other: .................. 

 Much Moderately little Never 

71. Are you exposed to toxic gases or smoke in your work or other?     

72. Do you think you live in a polluted area or exposed to pollution?     

73. Are you exposed to black smoke from cars or motor vehicles?     

74. Do you live or work in an area crammed with cars and condominiums?     

75. Do you live or work in a region covered by black clouds (pollution 

clouds) in summer? 

    

76. Are you exposed in your work or else to sand, dirt and dust?     
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77. Do you live or work in an area crammed with factories?  Yes □                   No □ 

If yes, select the station and the distance: ............................. 

78. Do you live or work near the power plant?  Yes □                   No □ 

If yes, select the station and the distance: ............................. 

79. Do you drive a car?  Yes □                   No  □ 

80. How many hours per day do you spend on a vehicle (your car or bus ...)? ….......... hour 

81. Are the vehicle’s windows usually closed or open? Yes □                   No  □ 

 

V- Cigarettes Smoking:  

82. Are you a cigarette smoker?   Yes and I still am ☐   I tried and quit ☐   No ☐  

If your answer is No, please move to the section number VI 

83. If your answer is “Yes” or “I tried and quit”, give the following details: 

 

84. Age at smoking initiation: …………………Year  

85. If you quit smoking, since how many years: …………….. Year 

 

86. If you are still smoking, have you ever tried to quit before? 

        □ Yes, for how long? _______ days / weeks / years 

        □ No, never tried but I would consider 

        □ No, never tried and never will 

 

87. Are you seriously thinking of quitting smoking? 

□ Yes, within the next 30 days            □ Yes, within the next 6 months         □ No, not thinking of quitting 

 

 

 VI- Waterpipe smoking:  

88. Are you a water pipe smoker?  Yes and I still am ☐     I tried and quit ☐     No ☐  

If your answer is No, please move to the section number VII 

89. If your answer is “Yes” or “I tried and quit”, give the following details: 

Number of years of smoking Number of water pipe per day  

  

  

  

 

90. Age at water pipe smoking initiation: ……………Year  

91. If you quit smoking water pipe, since how many years? …….. Year 

92. If you are still smoking, have you ever tried to quit before? 

        □ Yes, for how long? _______ days / weeks / years 

        □ No, never tried but I would consider 

        □ No, never tried and never will 

 

93. Are you seriously thinking of quitting smoking? 

        □ Yes, within the next 30 days        □ Yes, within the next 6 months         □ No, not thinking of quitting 

 

Number of years of smoking Number of cigarettes per day 
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VII- Alcoholic beverages (beer, whiskey, wine, vodka ...): 

 

94. Do you drink alcohol?  Yes, currently □                   No, never □          Yes, but previously □       

If you answered no, go to the next section VIII 

 

95. How old were you when you had your first drink? ..................... Year 

 

96. Did you drink alcohol in the past 12 months?  Yes □                   No □           

 

97. You drink alcohol:   Every day □      Occasionally □        Never □. 

Type:  □ beer            □ wine                 □ whiskey                  □vodka       □ others……… 

  Quantity:   ………………. glasses/ day 

                    ………………. glasses/ week 

                   ………………. glasses/ month 

 

VIII- Questions about nutrition (LMDS) 

Types of food Never 

Twice a 

week or 

less 

Three to 

six times a 

week 

at least 

once a day 

At all 

meals 

98. Thyme man’ouche, cheese man’oucheh        

99. Tabbouleh, fattouch, vegetables or salad (tomatoes, 

cucumber, lettuce…..). 

     

100. Stew      

101. Fast food (hamburger, cheeseburger, pizza)      

102. French fries or other fried foods      

103. Olive oil      

104. Food with grains like beans, lentils or chickpeas      

105. Fish or sea food      

106. All kinds of meat (beef or chicken)      

107. Processed meat (Mortadella, hot dog…)      

108. White bread      

109. Whole grain bread (brown bread)      

110. Rice and pasta      

111. Cooked vegetables (eggplant, squash….)      

112. Fruits      

113. Sweets (cake, ice cream, chocolate…)      

114. Full fat milk and dairy products      

115. Skimmed milk and dairy products      

116. Soft drinks (Pepsi, Seven up, Cola…)      

117. Fruit juice      

118. Coffee, tea or Nescafe      

 

Dietary Habits 

 Yes No Sometimes 

119. Do you eat more when you are nervous or when facing a 

problem  

   

120. Do you follow a particular diet    

121. Do you eat low-carb foods (Diet)    

 A lot Moderately Little 

122. Salt intake     

123. Sugar intake    

124. Lipids intake    

125. Drinking water    
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IX- Questions about physical activity (IPAQ) and sedentary life scale. 

❖ Job-related physical activity 

126. Do you currently have a job or do any unpaid work outside your home?  No ☐    Yes ☐ 

127. During the last 7 days, on how many days did you do vigorous physical activities like heavy lifting, digging, 

heavy construction, or climbing up stairs as part of your work? Think about only those physical activities that 

you did for at least 10 minutes at a time.  

____ days per week                         ☐ No vigorous job-related physical activity 

If No, Skip to question 129 

128. How much time did you usually spend on one of those days doing vigorous physical activities as part of 

your work?     ________ hours per day   ________ minutes per day 

129. Again, think about only those physical activities that you did for at least 10 minutes at a time. During the 

last 7 days, on how many days did you do moderate physical activities like carrying light loads as part of your 

work? Please do not include walking. 

_____ days per week          ☐No moderate job-related physical activity  

 

If No, Skip to question 131 

130. How much time did you usually spend on one of those days doing moderate physical activities as part of 

your work?  _____ hours per day  _____ minutes per day 

131. During the last 7 days, on how many days did you walk for at least 10 minutes at a time as part of your 

work? Please do not count any walking you did to travel to or from work. 

_____ days per week              ☐No job-related walking 

 

If No, skip to next part 

132. How much time did you usually spend on one of those days walking as part of your work? 

________ hours per day           ________ minutes per day 

❖ Transportation physical activity 

133. During the last 7 days, on how many days did you travel in a motor vehicle like a train, bus, car, or tram? 

_____ days per week          ☐No traveling in a motor vehicle  

If No, Skip to question 135 

134. How much time did you usually spend on one of those days traveling in a train, bus, car, tram, or other kind 

of motor vehicle? _____ hours per day  _____ minutes per day 

135. During the last 7 days, on how many days did you bicycle for at least 10 minutes at a time to go from place 

to place?   _____ days per week      ☐ No bicycling from place to place  

If No, Skip to question 137 

136. How much time did you usually spend on one of those days to bicycle from place to place? 

_____ hours per day    _____ minutes per day 

137. During the last 7 days, on how many days did you walk for at least 10 minutes at a time to go from place to 

place? _____ days per week      ☐No walking from place to place  

If No, Skip to next part 

138. How much time did you usually spend on one of those days walking from place to place? 

_____ hours per day _____ minutes per day 
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❖ Housework, house maintenance and caring for family 

139. Think about only those physical activities that you did for at least 10 minutes at a time. During the last 7 

days, on how many days did you do vigorous physical activities like heavy lifting, chopping wood, shoveling 

snow, or digging in the garden or yard? _____ days per week      ☐No vigorous activity in garden or yard  

If No, Skip to question 141 

140. How much time did you usually spend on one of those days doing vigorous physical activities in the garden 

or yard?  _____ hours per day _____ minutes per day 

141. Again, think about only those physical activities that you did for at least 10 minutes at a time. During the 

last 7 days, on how many days did you do moderate activities like carrying light loads, sweeping, washing 

windows, and raking in the garden or yard? _____ days per week     ☐No moderate activity in garden or yard  

If No, Skip to question 143 

142. How much time did you usually spend on one of those days doing moderate physical activities in the 

garden or yard? _____ hours per day _____ minutes per day 

143. Once again, think about only those physical activities that you did for at least 10 minutes at a time. During 

the last 7 days, on how many days did you do moderate activities like carrying light loads, washing windows, 

scrubbing floors and sweeping inside your home? 

_____ days per week     ☐No moderate activity inside home  

 

If No, Skip to next part 

 

144. How much time did you usually spend on one of those days doing moderate physical activities inside your 

home? _____ hours per day  _____ minutes per day 

❖ Recreation, sport, and leisure-time physical activity 

145. Not counting any walking you have already mentioned, during the last 7 days, on how many days did you 

walk for at least 10 minutes at a time in your leisure time? 

  _____ days per week    ☐ No walking in leisure time  

 

If No, Skip to question 147 

146. How much time did you usually spend on one of those days walking in your leisure time? 

_____ hours per day _____ minutes per day 

147. Think about only those physical activities that you did for at least 10 minutes at a time. During the last 7 

days, on how many days did you do vigorous physical activities like aerobics, running, fast bicycling, or fast 

swimming in your leisure time? _____ days per week    ☐No vigorous activity in leisure time  

If No, Skip to question 149 

148. How much time did you usually spend on one of those days doing vigorous physical activities in your 

leisure time? _____ hours per day  _____ minutes per day 

149. Again, think about only those physical activities that you did for at least 10 minutes at a time. During the 

last 7 days, on how many days did you do moderate physical activities like bicycling at a regular pace, 

swimming at a regular pace, and doubles tennis in your leisure time? 

_____ days per week       ☐No moderate activity in leisure time 

 

If No,  Skip to next part 
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150. How much time did you usually spend on one of those days doing moderate physical activities in your 

leisure time? _____ hours per day _____ minutes per day 

❖ Time spent sitting:  

151. During the last 7 days, how much time did you usually spend sitting on a weekday? _____ hours per day  

_____ minutes per day 

152. During the last 7 days, how much time did you usually spend sitting on a weekend day? _____ hours per 

day _____ minutes per day 

 

 

Sedentary Scale: 

Please estimate how many hours and minutes you spend sitting each day in the following situations: 

• on a week day : 

153-whilst travelling to and from places:  _____ hours per day  _____ minutes per day 

154-while at work: _____ hours per day  _____ minutes per day 

155-while watching TV: _____ hours per day  _____ minutes per day 

156-while using a computer at home: _____ hours per day  _____ minutes per day 

157-your leisure time, not including TV (e.g. visiting friends, movies, dining out etc.):  _____ hours per day  

_____ minutes per day 

• on a weekend day:  

158-whilst travelling to and from places:  _____ hours per day  _____ minutes per day 

159-while at work: _____ hours per day  _____ minutes per day 

160-while watching TV: _____ hours per day  _____ minutes per day 

161-while using a computer at home: _____ hours per day  _____ minutes per day 

162- your leisure time, not including TV (e.g. visiting friends, movies, dining out etc.):  _____ hours per day  

_____ minutes per day 

 

X- Psychological distress (BDS-22) 

Think about your psychological status in the past few weeks and answer the appropriate sign: 

 Never Sometimes Often Always 

163. You feel despaired      

164. You think life has no meaning     

165. You feel empty     

166. You feel on the edge     

167. You feel you don’t recognize yourself     

168. You isolate yourself     

169. You lost the desire to learn     

170. You lack enthusiasm     

171. I don’t know what I want     

172. Your ideas are puzzled     

173. You have constipation or diarrhea     

174. You have stomach cramps     

175. You have stomach heartburn     

176. You find it difficult to relax     

177. You get angry for ridiculous reasons     

178. Your mood changes for tiny matters     

179. You are in a bad mood     

180. You have memory troubles     

181. You have difficulty concentrating     

182. You don’t know what values to adopt     

183. You have panic attacks.     

184. You worry about little things     
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XI- Quality of life (SF-12) 

185. In general, would you say your health is:  

□ Excellent   □ Very good   □ Good  □ Fair  □ Poor  

The following questions are about activities you might do during a typical day. Does your health now limit you in 

these activities?  If so, how much? 

 

186. Moderate activities, such as moving a table, pushing a vacuum cleaner, bowling, or playing golf. 

□ Yes, limited a lot  □ Yes, limited a little  □ No, limited at all 

 

187. Climbing several flights of stairs.  

□ Yes, limited a lot  □ Yes, limited a little  □ No, limited at all 

During the past 4 weeks, have you had any of the following problems with your work or other regular daily activities 

as a result of your physical health? 

 

188. Accomplished less than you would like.  □ Yes   □ No 

 

189. were limited in the Kind of work or other activities   □ Yes   □ No 

During the past 4 weeks, have you had any of the following problems with your work or other regular daily activities 

as a result of any emotional problems (such as feeling depressed or anxious)? 

190. Accomplished less than you would like.  □ Yes   □ No 

 

191. Did work or activities less carefully than usual activities   □ Yes   □ No 

192. During the past 4 weeks, how much did pain interfere with your normal work (including work outside the 

home and housework)? 

 

□ Not at all     □ A little bit    □ Moderately   □ Quite a bit    □Extremely      

These questions are about how you have been feeling during the past 4 weeks.  

For each question, please give the one answer that comes closest to the way you have been feeling.   

How much of the time during the past 4 weeks...       

 

193. Have you felt calm & peaceful?    

□ All of the time   □ Most of the time   □ A good bit of the time   □ Some of the time   □ A little of the time   □ None 

of the time 

  

194. Did you have a lot of energy?     

□ All of the time   □ Most of the time   □ A good bit of the time   □ Some of the time   □ A little of the time   □ None 

of the time 

 

195. Have you felt down-hearted and blue? 

□ All of the time   □ Most of the time   □ A good bit of the time   □ Some of the time   □ A little of the time   □ None 

of the time 

196. During the past 4 weeks, how much of the time has your physical health or emotional problems interfered 

with your social activities (like visiting friends, relatives, etc.)?  

 

□ All of the time   □ Most of the time  □ Some of the time  □ A little of the time □ None of the time 

 

 

XII- About CVDRF… 

197. Have you ever undertaken any preventive practices for CHD? 

       □ None                           □ Exercise, if Yes, Duration __________                           □ Dietary salt 

restriction 

        □ Dietary fat restriction         □ Dietary sugar restriction                                                   □ Weight control 

  

     □ Stress reduction                  □ Reduced smoking                                                             □ Medications  

     □ Home remedies             □ Others______________ 
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198. How would you describe your weight?   Underweight      Normal      Overweight    Obese     

199. Are you presently trying to lose weight, gain weight or neither?  

         Lose weight          Gain weight. (Proceed to next section)       Neither. (Proceed to next section) 

 

200. Which of the following are you doing to lose weight? (READ LIST) 

                  Dieting                         Exercising                                                Skipping meals             

          Taking diet pills          Attending weight control programs         Other (specify) _______________ 

 

 

201. Why would you like to lose weight? (DO NOT READ LIST) 

 To become more attractive                             to improve general health 

 To decrease the risk of heart attack                 to maintain an acceptable level of blood pressure 

 To slow down the hardening of the arteries    to decrease the risk of getting diabetes 

 Other (specify) ______________ 

 

 

XIII-General questions: 

 

202. Age: ………………….. years 

203. Marital status:  Married ☐   Single ☐    Widow/Divorced ☐ 

204. Educational level: 

  ☐ Primary or less     

 ☐ Elementary    

 ☐ Secondary 

 ☐ University             

 ☐ Masters         

 ☐ Doctorate 

205. Do you work?  Yes ☐ No ☐ Retired ☐  

If yes, what type of work? …………………….. 

 

206. Where do you live most days of the year? …………….. Governorate:…………………….. 

 

207. Is the region a:   big city? ☐   village? ☐    in between? ☐  

How long have you lived in your current house? ………… years  

How many people live in your household (including you)? ………..  

 

208. Income of the house per month:  

  ☐ Less than 500,000 L.L.                 

  ☐ 500,000 – 1,000,000 L.L.          

  ☐ 1,000,000 – 2,000,000 L.L. 

  ☐ 2,000,000 – 4,000,000 L.L.          

  ☐ more than 4,000,000 L.L. 

 

 

  209.Phone number? +961 - _ _ - _ _ _  _ _ _ 
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Part II: Questions collected from the patient files 

 

 

Anthropometric  Measurement 

210. Weight……………………..Kg 

211. Height: …………………….Cm 

212. Waist size: …………………. Cm 

 

 

Blood Pressure :  

 

213. Systolic 1…………………….. (mmHg) Diastolic 1…………………….  (mmHg) 

214. Systolic 2…………………….. (mmHg) Diastolic 2…………………….  (mmHg) 

 

215. Heart rate ………………… 

 

 

Glycemic Profile: 

 

216. Glycemia: …………………….. 

217. HBA1C: …………………………….. 

Lipid profile: 

218. Total Cholesterol: …………………. 

219. HDL: ………………………… 

220. LDL: …………………………… 

221. Triglyceride: …………………….. 

 

Cardiology profile: 

222. CRP: …………………. 

223. Hémoglobine: …………………… 

223.1. Hématocrite: …………………….. 

224. Troponine: …………………….. 

225. CK-MB: …………………….. 

        SGPT: ……………………..                              SGOT: …………… 

   ------------------------------------------------------------------------------------------------------------ ------------------------- 

         From the CORONARY patients’ file (only) during their hospitalization: 

 

226. Which type of coronary artery disease was diagnosed by the doctor? 

  ☐ Chronic coronary artery disease / Stable angina. 

        Acute coronary syndrome: 

a-☐ ST segment elevation myocardial infarction (STEMI). 

b-☐ Non ST elevation myocardial infarction (Non STEMI) / Unstable angina. 

     ☐ Other: ………………… 
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227. According to the type of CAD diagnosed, what was the treatment received? 

 

I -Non  pharmacologic treatment 

☐ Coronary Angioplasty or PCI 

☐ CABG 

☐ Medical treatment 

☐ Laser revascularization 

☐ External enhanced counter pulsation (EECP) 

☐ Others: …………………… 

 

II- pharmacologic treatment (during hospitalization) 

 Drug therapy Dose 

A
n

ti
-T

h
ro

m
b

o
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c 
th

er
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y
 

A- Anticoagulant therapy :    ☐Heparin injection (or unfractionated heparin) 

                                               ☐Heparin low molecular weight Lovenox (enoxaparin),  

                                                    Fragmin (dalteparin),Innohep (tinzaparin)    

                                               ☐Warfarin 

                                               ☐ Direct thrombin inhibitors: DTIs (Lepirudin (Refludan);   

                                                    argatroban; Bivalirudin (Angiomax, hirudin); Dabigatran   

                                                          (Pradaxa)) 

 

B- Antiplatelets therapy:      ☐Aspirin 

                                              ☐Clopidogrel 

                                              ☐Dipyridamole 

                                              ☐Glycoprotein IIb/IIIa inhibitor (Abciximab, tirofiban,    

                                                   Eptifibatide…) 

 

C- Thrombolytic therapy:       ☐Streptokinase  

                                                ☐Urokinase  

                                                ☐tPA (Tissue plasminogen activator): Alteplase, Retaplase,  

                                                           Tenecteplase 

 

• D- Antianginals therapy:      ☐Beta blockers [atenolol (Tenormin), betaxolol (Kerlone),  

                                     acebutolol (Sectral)] 

                                              ☐Nitrates [Nitroglycerin (Nitrostat; Nitromist), Isordil] 

                                              ☐ACE Inhibitors (angiotensin converting enzyme inhibitors):  

                                                   benazepril (Lotensin)…. 

                                              ☐Calcium channel blocker (CCB): amlodipine (Norvasc),…. 

•  

E- Lipid lowering drugs :    ☐Statins 

                                             ☐Fibrates 

                                             ☐Niacin 

                                             ☐Ezetimibe 

 

 F- Others:……………………………………………….. 
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228. According to the type of CAD diagnosed, what was the treatment prescribed after discharge, for secondary 

prevention? 

 

Name of medicines Dose Duration 

   

   

   

   

   

 

 

Part III: Questionnaire 3 months after discharge: 

from the same patients already interviewed (coronary and non-coronary); (filled by phone) 

 

 

After your coronary heart disease, your coronary heart operation and/or your discharge: 

A- Lifestyle changes: 

 

     Yes    No 

1. Have you been informed by a health professional about the necessary lifestyle changes to 

do after the event?  

  

  If yes, who gave you the info:     □ physician   □ nurse   □ pharmacist  □ other 

2. Have you lost weight with lifestyle changes?      

3. Have you reduced your lipid levels with lifestyle changes?    

4. Have you reduced your blood glucose levels/diabetes with lifestyle changes?    

5. Have you increased your exercise habits?    

6. Have you reduced your stress level with lifestyle changes?    

7. Have you changed your smoking habits?   

8. Have you made any dietary changes?   

9. Have you reduced your blood pressure level with lifestyle changes?    

10. Do you take now all your medicines regularly and on time?  

       If No, why not? _______________________ 

 

  

 

 

B- Quality of life (SF-12) 

 

11. In general, would you say your health is:  

□ Excellent   □ Very good   □ Good  □ Fair  □ Poor  

The following questions are about activities you might do during a typical day. Does your health now limit you in 

these activities?  If so, how much? 

 

12. Moderate activities, such as moving a table, pushing a vacuum cleaner, bowling, or playing golf. 

□ Yes, limited a lot  □ Yes, limited a little  □ No, limited at all 

 

13. Climbing several flights of stairs.  

□ Yes, limited a lot  □ Yes, limited a little  □ No, limited at all 

During the past 4 weeks, have you had any of the following problems with your work or other regular daily activities 

as a result of your physical health? 

 

14. Accomplished less than you would like.  □ Yes   □ No 

 

15. were limited in the Kind of work or other activities   □ Yes   □ No 
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During the past 4 weeks, have you had any of the following problems with your work or other regular daily activities 

as a result of any emotional problems (such as feeling depressed or anxious)? 

 

16. Accomplished less than you would like.  □ Yes   □ No 

 

17. Did work or activities less carefully than usual activities   □ Yes   □ No 

18. During the past 4 weeks, how much did pain interfere with your normal work (including work outside the home 

and housework)? 

 

□ Not at all     □ A little bit    □ Moderately   □ Quite a bit    □Extremely      

These questions are about how you have been feeling during the past 4 weeks.  

For each question, please give the one answer that comes closest to the way you have been feeling.   

How much of the time during the past 4 weeks...       

 

19. Have you felt calm & peaceful?    

□All of the time   □Most of the time   □A good bit of the time   □ Some of the time   □A little of the time   □ None of 

the time 

  

20. Did you have a lot of energy?     

□ All of the time   □ Most of the time   □ A good bit of the time   □ Some of the time   □ A little of the time   □ None 

of the time 

 

21. Have you felt down-hearted and blue? 

□ All of the time   □ Most of the time   □ A good bit of the time   □ Some of the time   □ A little of the time   □ None 

of the time 

22. During the past 4 weeks, how much of the time has your physical health or emotional problems interfered with 

your social activities (like visiting friends, relatives, etc.)?  

 

□ All of the time   □ Most of the time  □ Some of the time  □ A little of the time □ None of the time 

 

C- LMAS scale: 

Factor Question No Yes 

 23. Do you forget to take your medication when you are busy (intensive work or travel)?   

 24. Do you forget to take your medication if you are invited to lunch or dinner?   

 25. Do you forget to take your medication?   

Occupational 26. Do you get late when it comes to buying your medication packs when they become 

empty? 

  

 27. Do you stop taking your medication if it forbids you from eating certain food that 

you love because of possible food-medication interaction? 

  

 28. Will you stop taking your medication, without your doctor’s consultation, if your 

neighbor/relative took a prescription like yours for a long term and it caused them side 

effects? 

  

 29. Do you stop taking your medication without consulting your doctor if the 

laboratory tests show improvement during treatment period? 

  

Psychological 30. Do you stop taking your medication without consulting your doctor if you do not 

feel better during treatment period? 

  

 31. Do you stop taking your medication without consulting your doctor if you feel 

better during treatment period? 

  

 

Annoyance 

32. Do you decide to stop some of your medications without consulting your doctor if 

you noticed that you are taking too many medications every day? 

  

 33. Do you stop your chronic treatment if you get bored of it?   

 34. Do you stop taking your medication in case of side effects?   

 

Economical 
35. Do you stop taking your medication if your insurance does not cover it? 

  

 36. Will you stop buying your medication packs if you considered them expensive?   

 

Thank you for your participation
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Résumé 

 

Ce travail vise à déterminer les facteurs de risque (FDRs) de maladie coronarienne (MC) de 

femmes Libanaises et à évaluer le lien entre MC et activité physique/sédentarité. Au cours d’une 

étude cas-témoin prospective, menée à Beyrouth et au Mont-Liban, nous avons inclus 1500 

patientes de 40 ans ou plus. Les facteurs sociodémographiques, l’activité physique et la 

sédentarité, et les FDRs cardiovasculaires ont été collectées. Nous mettons en évidence une 

association positive entre la MC et certains FDRs. De plus, les douleurs articulaires banales, 

fréquentes chez la femme ménopausée, sont associées aux MC, tandis qu’une activité physique 

régulière, au moins modérée, facilement accessible (travaux ménagers/jardinage, transport) 

semblaient réduire significativement les événements coronariens.  

Ces résultats soulignent la nécessité d’interventions de prévention dédiées aux femmes pour une 

amélioration de leur santé cardiovasculaire. 
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TITLE 

Risk factors for coronary heart disease among lebanese women: a case–control study 

ABSTRACT 

This work aims to determine the risk factors (RFs) for coronary heart disease (CHD) in Lebanese 

women and to assess the association between CHD and physical activity/sedentary lifestyle. In 

a prospective case-control study, conducted in Beirut and Mount Lebanon, we included 1500 

female patients aged 40 years or older. Sociodemographic factors, physical activity and 

sedentary lifestyle, and CVRFs were collected. We showed a positive association between CHD 

and some RFs. In addition, common joint pain, which is frequent in postmenopausal women, 

was associated with CHD, while regular, at least moderate, easily accessible physical activity 

(housework/gardening, transportation) appeared to significantly reduce CHD events.  

These findings underscore the need for dedicated prevention interventions for women to 

improve their cardiovascular health. 
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