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L’objet de notre travail est une analyse critique des essais cliniques portant sur le stress 

psychosocial et ses relations aux pathologies cardiovasculaires et par le fait une présentation 

de la controverse au sujet de la prise en compte du stress psychosocial comme facteur de 

risque cardiovasculaire.  

Cette controverse se situe à différents niveaux ; tout d’abord, la discussion porte sur le 

diagnostic en lui-même et les moyens de poser ce diagnostic. Ensuite elle traite de la prise en 

compte du stress psychosocial comme facteur de risque et enfin le dernier élément de cette 

controverse est le questionnement sur une éventuelle diminution de l’incidence des maladies 

cardiovasculaires lors de la prise en charge du stress psychosocial. 
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I. INTRODUCTION 

 

La Loi du 9 août 2004 relative à la politique de santé publique avait fixé un double objectif 

prioritaire de réduction à la fois de la morbi-mortalité évitable, en particulier des populations 

fragilisées et des inégalités de santé, en particulier les disparités régionales.  

Nous verrons, en introduction, les données épidémiologiques actuelles de mortalité globale. 

Puis nous rappellerons les éléments de la mortalité prématurée ainsi que le concept de 

mortalité « évitable ». Nous exposerons ensuite ce que représentent les maladies 

cardiovasculaires et la prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire, dans la lutte 

contre cette mortalité dite évitable. Enfin, nous finirons sur l’importance de la recherche de 

nouveaux facteurs de risque cardiovasculaire. Ainsi, nous soulevons la controverse actuelle 

concernant la prise en compte du stress psychosocial comme facteurs de risque 

cardiovasculaire. 
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A.  LA MORTALITÉ GLOBALE  

 

L’état de santé de la population des pays de l’Organisation de Coopération et de 

Développement Économiques (OCDE) s’est considérablement amélioré ces 50 dernières 

années, les hommes comme les femmes vivant beaucoup plus longtemps que par le passé. Au 

sein de la zone OCDE, l’espérance de vie a, en moyenne, augmenté de plus de 11 ans depuis 

1960 et atteint près de 80 ans en 2009 (1). 

 Ces gains d’espérance de vie s’expliquent par une forte chute de la mortalité à tous les 

âges. Les taux de mortalité infantile ont fortement diminué dans l’ensemble des pays. Les 

décès dus aux maladies cardiovasculaires (essentiellement aux accidents coronariens et 

accidents vasculaires cérébraux) ont connu une baisse spectaculaire. Bien que ces affections 

demeurent la première cause de décès dans les pays de l’OCDE, la mortalité cardiovasculaire 

a diminué de plus de moitié depuis 1960. La réduction d’importants facteurs de risque de 

maladies cardiaques et vasculaires cérébrales, comme le tabagisme, conjuguée aux progrès 

médicaux, a fortement contribué au recul des taux de mortalité cardiovasculaire (1). 

En France, l’état de santé de la population apparaît globalement satisfaisant 

notamment au regard de la mortalité, indicateur le plus fréquemment utilisé pour le décrire 

(2). 

En 2008, l'espérance de vie s'élevait en France à 77,5 ans pour les hommes et à 84,3 ans 

pour les femmes. Elle a progressé fortement et régulièrement dans le temps mais on a constaté 

récemment un ralentissement de cette augmentation. Comparée aux autres pays de l'Europe de 

l'Ouest, l'espérance de vie féminine est très élevée en France (première place avec l'Espagne). Pour 

les hommes, la France se situe dans la moyenne, devancée par la Suède, les Pays-Bas, l'Italie, 

l'Espagne et le Royaume-Uni (3). 

Le cancer est devenu depuis 2004 la première cause de décès en France : 30 % des 

décès en 2007, devant les maladies cardiovasculaires (28 %) et les morts violentes (7 %). La 

distribution des causes de décès varie fortement selon le sexe et l'âge. Pour les femmes, les 

maladies cardiovasculaires constituent la cause de décès la plus fréquente alors que le cancer 

prédomine nettement pour les hommes. Chez les 25-44 ans, les morts violentes (accidents, 
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suicides...) arrivent en première position chez les hommes (41 %) et en deuxième chez les 

femmes (24 %)(4). 

Si la France se situe dans le groupe des pays à forte espérance de vie, elle se 

caractérise par contre par des inégalités particulièrement marquées. Ces inégalités concernent 

à la fois l'écart de mortalité entre genres, les disparités spatiales et les disparités sociales (5) (6). 

 

 

B. LA MORTALITÉ PRÉMATURÉE 

 

L'analyse des déterminants des écarts de mortalité peut être basée dans un premier 

temps sur des études comparatives des caractéristiques de la mortalité entre pays. La 

comparaison du niveau de la mortalité masculine en fonction de l'âge met ainsi en évidence une 

situation spécifique pour la France. Alors que les taux de mortalité tous âges confondus se 

situent dans une position relativement favorable, l'analyse de la mortalité «prématurée», définie 

comme un décès survenu avant 65 ans, place la France dans le groupe des pays à forte 

mortalité (avec la Finlande et le Portugal) en comparaison de pays comme la Suède, les Pays-

Bas ou l'Italie. Cette situation contraste avec l'analyse du niveau de mortalité des personnes 

âgées, après 65 ans, où la France a les meilleurs indicateurs d'espérance de vie (7) (8). 

 

 

C. LA MORTALITÉ « ÉVITABLE » 

 

Au sein de la mortalité prématurée, un sous-ensemble de causes de décès a été 

constitué et intitulé mortalité « évitable ». Il regroupe les causes de décès qui pourraient être 

évitées par une réduction des comportements à risque tels que le tabagisme, l'alcoolisme, les 

conduites routières dangereuses, etc… La part de la mortalité «évitable» par rapport à la 
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mortalité prématurée est de 37% chez les hommes et de 23% chez les femmes (2). En fonction 

de cet indicateur, la France apparaît encore plus mal placée en Europe (7). Cette situation très 

défavorable met en évidence l'impact particulièrement marqué des pratiques de santé à 

risque. Une autre composante de la mortalité « évitable » actuellement considérée, est celle liée 

aux conditions de vie au sens large, incluant les conditions de travail, l'habitat, les revenus, 

l'accès à l'éducation, les transports... Cet indicateur s'inscrit dans une approche intersectorielle 

de la santé, dépassant l'éclairage unique par le système de soins (3). 

Si l’on s’intéresse maintenant aux causes de ces décès évitables, on observe que les 

maladies cardiovasculaires représentent encore près d’un cas sur sept, alors que des progrès 

considérables ont été accomplis dans ce domaine (6). 

En région Lorraine, les orientations stratégiques de la politique de santé ont été fixées 

pour les années 2012 à 2017 et y figure en première place, la lutte contre les principales 

causes de mortalité prématurée : tumeurs et maladies cardio-neuro-vasculaires (9). 

 

 

D. LES MALADIES CARDIOVASCULAIRES 

 

Les maladies cardiovasculaires représentent la première cause de mortalité dans le 

monde et la deuxième cause de décès en France. 147 000 personnes meurent chaque année en 

France d’un infarctus du myocarde ou d’un accident vasculaire cérébral malgré les progrès 

accomplis dans le domaine ces dernières années. Elles occupent le premier rang des affections 

de longue durée avec 2,8 millions de personnes concernées et concentrent 27 % des dépenses 

consacrées aux ALD, soit 18,7 milliards d’euros de remboursements (10). 

Malgré les progrès accomplis ces dernières années et une baisse de la mortalité 

cardiovasculaire de 15 % entre 2000 et 2004 (11), les maladies cardiovasculaires sont à 

l’origine de 26,4 % des décès chez l’homme et 31,7 % chez la femme. Elles sont d’ailleurs la 

première cause de décès chez les femmes. Elles provoquent aussi chaque année de 
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nombreuses hospitalisations : 350 000 personnes ont ainsi été hospitalisées en 2004, pour un 

infarctus du myocarde (215 500) ou un accident vasculaire cérébral (139 600) (12). 

Les maladies cardiovasculaires sont traitées ou prévenues par diverses approches 

médicamenteuses ainsi qu'à travers la recherche d'une modification des habitudes 

alimentaires, associée à la pratique d'une activité physique régulière. Cependant, les 

campagnes destinées au grand public (information, dépistage, etc.) ne suffisent pas, d'autant 

que l'on sait qu'elles devraient être ciblées sur les patients les plus à risque. Des efforts 

importants sont donc à concentrer sur la prise en compte de l’ensemble des facteurs de 

risques cardiovasculaires et sur l'éducation des patients (13). 

 

 

E. LES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

CLASSIQUES 

 

Les maladies cardiovasculaires sont des maladies multifactorielles. Nous en rappellerons 

les facteurs de risque dit classiques. 

 Tabac ; c'est le facteur modifiable le plus anciennement connu. Son effet est 

proportionnel à la consommation quotidienne et à sa durée. Le rôle du tabagisme passif en tant 

que facteur de risque a également été établi. Le bénéfice de l'arrêt du tabac, bien démontré, 

intervient précocement après l'arrêt (14). 

Hypertension : Le risque augmente de façon constante à partir de valeurs basses de 

pression artérielle, bien inférieures au seuil de l'hypertension artérielle, définie de façon 

consensuelle par des chiffres de pression supérieurs à 140/90 mm Hg. Concernant les 

traitements médicamenteux, il semble que l'essentiel du bénéfice cardiovasculaire soit dû à la 

baisse de pression en elle-même (15) (16). 

Lipides : La relation entre la cholestérolémie sanguine (cholestérol total plasmatique ou 

LDL-cholestérol) et la mortalité cardiovasculaire ne semble pas non plus connaître de seuil. Le 

HDL-cholestérol (bon cholestérol) a au contraire une relation inverse avec le risque 
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cardiovasculaire. La réduction du taux de cholestérol entraîne une réduction du risque 

coronaire (17). 

Diabète : De nombreuses preuves existent que les différentes mesures, 

médicamenteuses ou de mode de vie, sont capables de diminuer le risque cardiovasculaire et la 

mortalité chez les diabétiques. Des essais d'intervention ont également prouvé l'efficacité des 

mesures de mode de vie pour différer l'apparition d'un diabète vrai chez les sujets à glycémie 

modérément augmentée (18). 

Activité physique et sédentarité : Les études d'observation ont suggéré qu'un mode de vie 

sédentaire était lié à un risque de maladie cardiovasculaire plus élevé qu'en cas d'activité 

physique régulière. Plusieurs études n'ont retrouvé cette association que pour l'activité 

physique de loisir, mais pas pour la charge physique professionnelle. Une partie du rôle 

protecteur pourrait être liée à son rôle favorable avec des facteurs socioéconomiques (19). 

Surpoids et obésité : Ils sont au cœur d'un débat, car certains experts ne leur 

reconnaissent pas d'effet « indépendant » sur le risque. Beaucoup d'essais de réduction 

pondérale ont démontré une réduction du risque cardiovasculaire mais il a été argumenté que 

cette réduction était la simple conséquence de la baisse de pression artérielle, de 

l'amélioration du profil lipidique et de l'activité physique. Quel que soit le mode d'action, le 

surpoids reste le seul facteur de risque dont la prévalence a connu une augmentation majeure 

au cours des dernières années. En France métropolitaine, 32 % de la population présente une 

surcharge pondérale et 17 % une obésité (20). 

Alcool : L'association entre mortalité cardiovasculaire et consommation d'alcool suit 

la forme d'une courbe en J, avec une mortalité minimale pour des consommations d'alcool 

dites « modérées ». À ce niveau, il existe sans doute un effet biologique et social protecteur. Le 

risque pour d'autres pathologies augmente de façon régulière dès les plus faibles consommations. 

On comprend donc à quel point un message de santé publique est délicat à élaborer (2). 
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F.  L’ÉMERGENCE DE NOUVEAUX FACTEURS DE RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE 

 

C'est dans les catégories les plus modestes de la population que les maladies 

cardiovasculaires sont les plus fréquentes. Il n'en a pas toujours été ainsi. En Europe, au début 

du XX
e
 siècle, les maladies cardiovasculaires touchaient plus fréquemment les milieux aisés. La 

mortalité cardiovasculaire, dans les pays industrialisés, suit un gradient social, que l'on 

prenne comme critère le niveau d'étude, la catégorie professionnelle ou le niveau de revenu. Si 

les inégalités sociales de mortalité toutes causes confondues sont plus faibles pour les femmes, 

elles sont, pour les maladies cardiovasculaires, de plus grande amplitude pour les hommes. La 

prévalence des facteurs de risque n’explique qu’une partie de ces observations (21). 

La recherche de nouveaux facteurs de risque des maladies cardiovasculaires reste un des 

sujets de prédilection de la littérature médicale. Une condition pour les prendre en compte 

serait de démontrer qu'ils apportent une information nouvelle ou des pistes d'intervention (22). 

On est en droit de s’interroger sur la perspective d’une forme de « transition 

épidémiologique » avec l’émergence ou le renouveau de facteurs de risque pour la santé 

(environnement, conditions de vie, comportements, obésité) qui évoluent et suivent les 

mutations de la société dans son ensemble. 

In fine, le risque cardiovasculaire est de nature complexe car au-delà des sciences 

médicales, il interroge l’anthropologue, le géographe, l’historien, le sociologue, l’économiste 

et le statisticien. 

Ces facteurs de risque que l’on peut qualifier d’« oubliés » ou mal pris en compte 

actuellement, ou émergents, font l’objet de controverse dans la communauté médicale et 

notamment celui dénommé dans l’étude INTERHEART (23) « le stress psychosocial ». 

A la frontière des sciences médicales et des sciences humaines, il commence à être 

étudié dans le champ de la psychologie et de la sociologie du travail. Le monde de l’entreprise 

s’en est emparé sous l’action des pouvoirs publics et de plans de prévention des risques. 
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Après un rappel des principales notions à propos desquelles il y a débat, nous procéderons à 

une analyse de la littérature relative au stress psychosocial et à son lien avec les pathologies 

cardiovasculaires, pour ensuite discuter des éléments de la controverse sur la prise en compte 

du stress psychosocial comme facteur de risque cardiovasculaire. A l’issue de cette 

discussion, il nous reviendra d’établir si l’état actuel des connaissances permet de conclure sur 

le bien-fondé ou non de la controverse. 

  



29 

 

II. RAPPEL DES CONCEPTS FONDAMENTAUX 

 

Nous présenterons tout d’abord les concepts fondamentaux relatifs aux maladies 

cardiovasculaires puis, en seconde partie, ceux relatifs au stress. 
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L E S  M A L A D I E S  C A R D I O V A S C U L A I R E S  

 

Il convient tout d’abord de donner une définition des maladies cardiovasculaires, ainsi que 

d’apporter la notion de « risque » en santé. Nous ciblerons ensuite notre exposé sur les 

facteurs de risque pour apprécier les enjeux liés à la prévention cardiovasculaire et à 

l’évaluation du risque cardiovasculaire global. 

 

 

A.  DÉFINITION DES MALADIES CARDIOVASCULAIRES  

 

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de troubles affectant le cœur, 

les vaisseaux sanguins et le péricarde. La classification qui fait référence en matière de 

statistique est la Classification Internationale des Maladies (CIM 10) notamment pour la base 

de données des causes de mortalité de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) (24). Les 

statistiques sur les causes de décès de la commission européenne (EUROSTAT) identifient 65 

postes dans la catégorie des maladies cardiovasculaires (25). Parmi les causes médicales de 

décès, il est fait distinction entre : cardiopathies ischémiques, autres cardiopathies, maladies 

cérébro-vasculaires et autres causes. 

En France, la Direction de la Recherche des Études de l’Évaluation et des Statistiques 

(DRESS) utilise une classification qui est inspirée de celle utilisée par le National Center for 

Health Statistics (NHCS) du Center for Disease Control and Prevention (CDC) pour présenter 

annuellement les causes de mortalité aux États-Unis (26). Les données sont présentées ainsi : 

Maladies cardiovasculaires dont les codes sont I00-I99 ; Cardiopathies ischémiques I20-I25 ; 

Maladies cérébrovasculaires I60-I69 ; Maladies hypertensives I10-I13 ; Insuffisance 

cardiaque I50 ; Autres maladies cardiovasculaires I00-I09, I15-I19, I26-I59, I70-I99. 

Cependant, les maladies cardiovasculaires sont dominées en fréquence et en gravité 

par les complications de l’athérosclérose, notamment celle des artères coronaires. Aussi, 
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lorsque l’on fait référence à la prévention et au risque cardio-vasculaire, la littérature médicale 

entend par maladies cardiovasculaires différentes pathologies chroniques ou événements 

ayant en commun une physiopathologie liée à l’athérosclérose infra clinique et responsable de 

mort prématurée (27). 

Sous cette terminologie, on regroupe ainsi : 

 Les maladies coronariennes (angor d’effort, angor instable, infarctus du myocarde, 

mort subite) 

 Les accidents vasculaires cérébraux (hémorragiques ou ischémiques, transitoires ou 

constitués). 

 Les  pathologies vasculaires périphériques (artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs, anévrisme aortique, insuffisance rénale par néphro-angiosclérose) 

 Et l’insuffisance cardiaque. 

 

 

B. LA NOTION DE « RISQUE » 

 

En épidémiologie clinique, la notion de risque correspond à la probabilité de survenue 

d’un événement (décès, maladie…) à un moment donné ou pendant un intervalle de temps 

donné.  

L’analyse des problèmes de santé en terme de risque permet d’introduire la notion de 

multifactorialité des maladies. La capacité de mesurer les risques et de les comparer est donc 

essentielle pour exprimer quantitativement les conséquences sur la santé d’une exposition. 

Cette probabilité n’est pas la même pour tous les individus d’une population : elle varie en 

fonction d’un certain nombre de facteurs qui peuvent être endogènes (génétiques, biologiques, 

comportementaux), environnementaux ou encore socio-économiques. La survenue des 

problèmes de santé est (au moins partiellement) liée à des facteurs explicatifs, dits facteurs de 

risque ou encore déterminants. Un facteur F est un facteur de risque pour une maladie M si 

l’exposition au facteur F modifie la probabilité d’apparition (l’incidence) de la maladie M. 
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Enfin, le risque est toujours défini par rapport à une certaine durée de temps dans le futur 

(28). 

Toutefois, la relation causale entre un facteur et un problème de santé est toujours 

difficile à établir : on est plus souvent confronté à l’observation de caractéristiques 

individuelles associées statistiquement à la présence ou à la survenue de problèmes de santé, 

mais dont la signification causale n’existe pas ou reste incertaine. 

Un lien de causalité peut être retenu entre un facteur d’exposition et une maladie grâce 

à un faisceau d’arguments (29). 

 L’exposition au facteur précède sans ambigüité l’apparition de la maladie et l’on note 

une relation temporelle logique. 

 Il existe des études réalisées par différentes équipes de chercheurs, à différents 

moments aboutissant à des  résultats similaires (constance et reproductibilité). 

 L’intensité de l’association statistique entre facteur de risque et maladie est élevée 

(mesurée par le risque relatif ou l’odds ratio (OR)), en veillant à écarter la possibilité 

d’un facteur de biais. 

 L’existence d’une relation dose-effet a été mise en évidence. 

 Le facteur d’exposition doit être spécifique à la maladie, car il parait difficile de mettre 

en lumière un lien de causalité s’il est impliqué dans l’apparition de plusieurs maladies 

simultanément. 

 L’association causale est plausible car cohérente avec l’expérience clinique et les 

données de la littérature. 

 La diminution du facteur d’exposition entraîne la diminution de l’incidence de la 

maladie dans la population. 

 Il existe des expérimentations contrôlées chez l’animal, retrouvant l’association 

causale. 
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C. LE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

 

La survenue d’une maladie cardiovasculaire est authentifiée par la survenue 

d’événements cliniques : angor, infarctus du myocarde, mort subite, accident vasculaire 

cérébral (AVC). 

Elle dépend essentiellement de l’âge et de facteurs de risque associant des 

comportements individuels et des conditions environnementales potentialisant des 

susceptibilités génétiques familiales. Les affections cardiovasculaires sont donc d’origines 

multifactorielles. Pour en faciliter l’appréhension, on distingue habituellement : 

 Les marqueurs de risque, sur lesquels il n’existe pas d’action possible à l’échelle de 

l’individu (âge, sexe, antécédents familiaux) ; 

 Les facteurs de risque sur lesquels une action de prévention est réalisable (tabagisme, 

hypertension artérielle, diabète sucré, dyslipidémie, sédentarité, obésité,…). 

Ainsi, il est établi par exemple qu’il existe une relation positive et continue entre 

l’élévation de la pression artérielle et la survenue d’insuffisance cardiaque congestive, 

d’accident vasculaire cérébral, d’insuffisance rénale et de maladies coronaires. Les grandes 

études épidémiologiques ont permis, par ailleurs, de chiffrer le risque de survenue d’un 

événement cardiovasculaire en fonction de la combinaison incrémentale des facteurs de risque 

chez un même sujet. Il est désormais possible, en fonction du nombre de marqueurs et de 

facteurs de risque chez un patient, de déterminer son niveau de risque (faible, moyen, élevé, 

très élevé) d’apparition d’un événement cardiovasculaire majeur (30). 
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D. PRÉVENTION DES MALADIES CARDIOVASCULAIRES 

 

Selon les recommandations 2007 de la Société Européenne de Cardiologie (31), la 

prévention des maladies cardiovasculaires représente un objectif majeur de santé publique. 

Elle se justifie par le fait que la plus grande partie du risque de maladie cardiovasculaire est 

liée au mode de vie et à des facteurs modifiables. 

La réduction des facteurs de risque de maladie cardiovasculaire permet de réduire la 

morbidité et la mortalité cardiovasculaire, particulièrement chez les sujets à haut risque. On 

estime qu’environ 80% des maladies cardiovasculaires pourraient être évitées si une 

prévention appropriée était appliquée au niveau de la population. 

La Société Européenne de Cardiologie a clairement défini 3 cibles prioritaires sur 

lesquelles axer la prévention cardio-vasculaire, ainsi que 4 objectifs. 

 

PRIORITÉS DE PRÉVENTION 

 

1. Patient avec une maladie athéroscléreuse avérée 

 

2. Patient asymptomatique à haut risque à cause de : 

 

 facteurs de risque multiples aboutissant à un risque de décès à 10 ans  supérieur à 5 % 

 

 diabète de type II et de type I avec micro albuminurie 

 

 présence d’un facteur de risque unique associé à une altération d’organe cible 

(hypertrophie ventriculaire, microalbuminurie >30mg/jour, protéinurie > 500mg/jour, 

clairance rénale < 60ml/min)  

 

3. Fratrie de sujets avec maladie athéroscléreuse précoce (avant 50 ans chez l’homme, 

avant 60 ans chez la femme) 
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OBJECTIFS DE PRÉVENTION 

 

1. Faire en sorte que les patients à bas risque cardio-vasculaire le restent en leur 

apportant des recommandations appropriées, et aider ceux avec un facteur de risque 

accru à le réduire. 

 

2. Maintenir les caractéristiques suivantes : 

 ne pas fumer 

 alimentation saine 

 activité physique de 30 minutes par jour 

 indice de masse corporelle inférieur à 25 kg/m
2
 et diminution de l’obésité abdominale 

 pression artérielle inférieure à 140/90mmHg 

 cholestérol total inférieur à 5mmol/L (1,90g/L) 

 LDL cholestérol inférieur à 3mmol/L (1,15g/L) 

 glycémie à jeun inférieure à  6mmol/L (1,10g/L). 

 

3. Les sujets à haut risque doivent avoir un contrôle plus rigoureux: 

a) pression artérielle inférieure à 130/80mmHg 

b) cholestérol total inférieur à 4,5mmol/L (1,75g/L) et si possible inférieur à 

4,00mmol/L (1,55g/L) 

c) LDL cholestérol inférieur à 2,5mmol/L (1,00g/L) et si possible inférieur à 

1,9mmol/L (0,70g/L) 

d) glycémie à jeun inférieure à 6mmol/L et HbA1c inférieure à 6,5%. 

 

4. Introduire un traitement pharmacologique chez ces sujets à hauts risque de façon à 

atteindre ces objectifs. 

 

 

Afin que ces recommandations aient un impact sur la pratique clinique, il est essentiel 

pour le clinicien d’être en mesure d’évaluer le risque cardio-vasculaire global, rapidement. 
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E. ÉVALUATION DU RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

 

Il est aisé d’identifier les personnes à haut risque. Effectivement, il s’agit, comme 

décrit plus haut, des  patients avec maladie athéroscléreuse documentée, des patients 

diabétiques de type II ou de type I avec micro albuminurie, et des patients présentant un 

facteur de risque individuel très élevé avec atteinte d’un organe cible. 

Cependant, pour tous les autres patients, il est nécessaire d’utiliser un score permettant 

de chiffrer le risque de survenue d’un événement à 10 ans. Le score de Framingham est le 

plus couramment utilisé dans le monde. Cette échelle, basée sur des données américaines de 

mortalité, présente l’inconvénient de surévaluer le risque cardiovasculaire, lorsqu’elle est 

utilisée pour des personnes vivant dans des pays dits «  à faible risque cardiovasculaire », 

catégorie à laquelle appartiennent la France et la plupart des pays du Sud de l’Europe. Le 

calculateur de risque «  SCORE » a été développé à partir de plusieurs études européennes. Il 

est adapté à la population pour chaque pays européen. 

 Modèle SCORE 
 

Modèle Framingham 
 

Événement 

prédit 

 

Mortalité cardiovasculaire 

estimée comme la somme du 

risque de mortalité coronarienne et 

du risque de mortalité non 

coronarienne 

Morbidité cardiovasculaire : des 

modèles distincts ont été utilisés 

pour l’accident vasculaire 

cérébral, l’accident coronarien, 

les autres événements 

cardiovasculaires. 

Facteurs de 

risque pris en 

compte 
 

- Age 

- Sexe 

- Tabagisme actuel 

- Cholestérol total ou CT/HDL 

cholestérol 

- Pression artérielle systolique 

- Diabète : facteur plaçant 

d’emblée le sujet dans le haut 

risque 

-  Âge 

- Sexe 

- Tabagisme actuel 

- LDL-cholestérol ou 

Cholestérol total 

- Pression artérielle systolique 

- Diabète 

- Hypertrophie ventriculaire 

gauche 

Horizon 

 

Prédiction à 10 ans Prédiction entre 4 et 10 ans 

Population 

 

Entre 40 et 65 ans 

Tient compte des caractéristiques 

géographiques de la population 

européenne (gradient Nord-sud) 

Entre 18 et 85 ans (ESPER) 

Utilisation de  l’adaptation de 

l’équation ajustée à la population 

française 
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Echelle SCORE pour des populations à bas risques (Belgique France Grèce Italie 

Luxembourg Espagne Suisse Portugal) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

15
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On considère qu’un patient est à haut risque cardiovasculaire si la probabilité d’avoir un 

événement cardiovasculaire mortel à 10 ans est supérieure à 5%. 

Selon l’American College
 
of Cardiology Foundation/American Heart Association dans ses 

recommandations de 2010 (32), la seule recommandation de classe I est d’évaluer 

systématiquement le risque global au moyen de scores multifactoriels et de rechercher une 

hérédité coronaire précoce au premier degré. Effectivement, en intégrant plusieurs facteurs de 

risques cardiovasculaires, les scores de risque globaux (Framingham, SCORE, …) ont une 

valeur prédictive très supérieure à chaque facteur de risque cardiovasculaire pris isolément. 
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L E  S T R E S S   

 

Nous rappellerons l’historique de la conception du stress avant d’en exposer les bases 

physiologiques. 

 

 

A.  HISTORIQUE DE LA CONCEPTION DU STRESS 

 

Nous allons présenter les différentes conceptions historiques du stress en présentant la 

conception Hippocratique, la conception Darwinienne puis, la plus récente, celle dite 

psychologique. 

 

Avant tout, le mot « stress » vient du latin stringere et stressus qui signifient serré. Au 

XVIIème siècle, les anglo-saxons adoptent ce terme et lui donnent le sens de l’état de détresse 

« distress » en rapport avec l'oppression, la dureté de la vie, l'adversité. 

En physique, ce terme désigne la contrainte exercée sur un matériau, dans le sens où il 

est capable de résister à toute une série de contraintes modérées, mais si la contrainte est 

excessive ou le matériau fragile, il y a risque de déformation voire de rupture. 
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1. La conception Hippocratique : le stress en tant que processus 

potentiellement pathogène  

 

Hippocrate est  à la base  du concept d’homéostasie et de ses conséquences en termes 

de maladies. «Toute dyscrasie ou rupture de l’équilibre normal est la cause de maladies» (33). 

Le médecin et physiologiste français Claude Bernard (1813-1878) écrit en 1865 que 

«Tous les mécanismes vitaux quelque variés qu’ils soient, n’ont toujours qu’un seul but, celui 

de maintenir l’unité des conditions de la vie dans le milieu intérieur». Quelques années plus 

tard, il montre que lorsque la stabilité du milieu intérieur est perturbée, il y a une 

vulnérabilité  à la maladie (34). Il définit ainsi le concept de l’homéostasie même s’il n’a pas 

inventé le mot. 

Au tout début du vingtième siècle, Sir William Osler, cardiologue canadien, explique 

les effets néfastes possibles du stress alors que rien n’avait été découvert de façon précise sur 

ses mécanismes exacts: «un travail pénible et de lourdes responsabilités conduisent aux 

tourments et  à l’anxiété dont la persistance peut entraîner des problèmes médicaux» (35). 

Dès 1915, le nom d’homéostasie (grec; stasis: état, homoios: égal)  apparaît, et Walter 

Bradford Cannon (1871-1945), physiologiste d'Harvard, lui associe la notion de stress. En 

1935, il lie ce processus à la sécrétion d’adrénaline par les médullosurrénales dans le cadre 

d’un hyperfonctionnement sympathique  adaptatif : «Tout comme un matériau ne peut résister 

qu’à des contraintes modérées, l’homéostasie ne peut être maintenue que si les écarts à la 

normale restent relativement faibles. Au-delà, les processus correctifs permettant de faire face 

sont nécessaires : c’est le stress.» (36). 
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2. La conception Darwinienne : le stress en tant que modèle biologique 

sélectif d’adaptation  

 

C’est en 1956, que Hans Selye, médecin spécialiste en endocrinologie et chercheur à 

l’université Mac Gill de Montréal, utilise pour la première fois en médecine le mot stress et le 

définit comme «des tensions faibles ou fortes éprouvées depuis toujours et déclenchées par 

des événements futurs désagréables ou agréables» (37). 

Il donne ainsi au mot stress son sens moderne: la réponse non spécifique de 

l’organisme à toute demande d’adaptation qui lui est faite. Pour Seyle, cette réaction est non 

spécifique, car non dépendante de la nature de l’agent agresseur. Le stress comporte à la fois 

l’agent contraignant et les réactions physiologiques non spécifiques adaptatives. Il est ainsi à 

l’origine du concept de «Syndrome Général d’Adaptation», qui est une configuration d’états 

physiologiques qui surviennent en réponse aux différentes sortes de stimuli externes. 

Hans Seyle décrit trois phases séquentielles par lesquelles passe un individu en état de 

stress : la phase d’alarme, la phase de résistance et celle d’épuisement. 

 La phase d’alarme initie le processus de réaction non spécifique. Elle survient 

lorsqu’un individu ressent une contrainte. 

 La phase de résistance ou d’adaptation à l’agression survient si l’individu est soumis à 

une exposition prolongée aux stresseurs. 

 La phase d’épuisement est amorcée, si la situation stressante se prolonge ou 

s’intensifie, les capacités de l’organisme pouvant alors être dépassées. 

Nous pouvons conclure des travaux de Hans Seyle, que les capacités adaptatives au stress 

ont leurs limites et influent sur la santé de l’individu. 

Le stress aurait alors une fonction adaptative vitale et la vie consisterait  à s’adapter en 

permanence aux évènements changeants, à trouver les meilleurs moyens de réactions 

adaptées. 
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Toutefois, nous pouvons soulever les limites du syndrome général d’adaptation. La 

perception subjective d’une situation n’est pas prise en compte et les facteurs 

environnementaux sont considérés comme seuls déterminants du stress. Il réduit un 

comportement à des réactions physiologiques et fait donc l’impasse sur les dimensions 

relationnelles, cognitives et affectives. Or, le déclenchement d’une émotion ne s’effectue pas 

manifestement dans un vide social, psychique et affectif. C’est de ce fait que sont apparues les 

théories cognitives. 

 

 

3. La conception psychologique  

 

Dans cette approche, c’est la perception par l’individu de la demande et les ressources 

individuelles qu’il peut exploiter qui priment. Le stress est, selon R Lazarus (1922-2002)  en 

1984, «un phénomène perceptif dynamique et individuel plus important que l’agent stresseur 

[…], une relation particulière entre la personne et l’environnement qui est évaluée par la 

personne comme excédant ses ressources et menaçant son bien-être» (38). Ainsi l’individu 

peut être considéré comme un acteur capable de moduler l’impact des agents stresseurs par 

des stratégies cognitives, émotionnelles et comportementales. Seyle a d’ailleurs bien compris 

les lacunes de sa théorie à ce niveau en disant à la fin de sa vie: «le stress, ça n’existe pas, 

c’est une abstraction». 

 

Lazarus parle ainsi de modèle transactionnel. Il détaille les conséquences à court et à 

long terme d’une telle transaction individu-environnement par l’évaluation cognitive et le 

coping.(38). 
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a) L’évaluation cognitive 

 

Par l’évaluation cognitive, l’individu cherche à savoir si une situation est pour lui 

pertinente. Ceci permettra de juger une relation à l’environnement comme non pertinente, 

bénigne voire positive, ou pertinente voire stressante. C’est dans cette dernière situation, où 

l’individu se heurte à un obstacle, qu’une réponse adaptative dépendante de ses ressources est 

élaborée. 

C’est là qu’intervient la notion de coping. 

 

b) La notion de coping 

 

Ce terme vient de l’anglais «to cope» signifiant «faire face». Lazarus le définit  

comme «l'ensemble des efforts cognitifs et comportementaux, constamment changeants, mis 

en œuvre pour gérer des demandes externes et / ou internes spécifiques qui sont évaluées 

comme menaçant ou excédant les ressources de la personne». 

Ainsi, les stratégies de coping consistent en la résolution de problèmes et la gestion 

d’émotions engendrées par le stress. Il est alors considéré comme un modérateur de la relation 

événement stressant-détresse émotionnelle. 

Le traitement analytique lucide des informations extérieures agressives dépend de 

plusieurs ressources personnelles comme le type de personnalité, l’expérience passée, le statut 

émotionnel présent, les croyances irrationnelles, l’estime de soi, le sens de l’humour. Ces 

ressources sont susceptibles de neutraliser une situation stressante en simple situation gênante, 

voire de la transformer en situation positive. 

Parallèlement aux travaux de Lazarus, les progrès des neurosciences ont permis de mieux 

étudier et de mieux comprendre les phases initiales des réactions de stress. Nous allons ainsi 

revoir les actions physiologiques du stress sur l’organisme. 
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B. PHYSIOLOGIE DU STRESS 

 

De nombreux systèmes biologiques sont en cause dans l’élaboration du stress. Nous allons 

détailler le rôle des noyaux gris, hippocampe et amygdale, la place du système nerveux 

autonome, et de l'axe corticotrope ainsi que du système immunitaire. 

 

 

1. Rôle des noyaux gris du lobe temporal : l’amygdale et l’hippocampe  

 

L’interprétation subjective du stimulus se fait surtout grâce aux structures limbiques : 

l’amygdale et l’hippocampe. Elles reçoivent des informations de tout le cortex. Les afférences 

sensorielles arrivent en particulier à l’amygdale. Cette dernière est reliée à l’hypothalamus par 

des voies efférentes et module ainsi le système nerveux autonome et l’axe hypothalamo-

hypophysaire (39). L’amygdale influe sur la valence émotionnelle des stimuli sensoriels et de 

ce fait dans les réponses comportementales et végétatives associées en particulier dans la peur 

et l’anxiété. 

En 1994, J. Ledoux illustre l’action du « circuit de la peur » dans lequel l’amygdale 

joue un rôle central (40): si un promeneur marche dans les bois et croit voir un serpent, une 

voie courte, impliquant le thalamus et l’amygdale, active une réponse quasi-immédiate à la 

peur. Après une courte latence, une voie longue impliquant le cortex visuel puis sémantique 

renforce l’action amygdalienne s’il s’agit bel et bien d’un serpent, ou la freine s’il s’agit d’un 

bâton. L'action amygdalienne a un rôle de survie : il vaut mieux prendre le bâton pour un 

serpent et agir en toute sécurité plutôt que de risquer de prendre un serpent pour un bâton. De 

plus, l'amygdale a un rôle prédominant dans la reconnaissance des expressions faciales de 

peur (41). 

L’hippocampe, par contre, est une structure permettant d’engendrer une réaction 

comportementale appropriée à un stimulus. Il joue un rôle central dans la mémoire et la 

navigation spatiale. Il consolide ainsi la mémorisation des informations  modulées par 

l’amygdale. 



45 

 

Cette phase de réaction au stress, faisant intervenir l’amygdale et l’hippocampe, 

permet d’adapter la vigilance ou l’attention de l’individu. 

 

 

2. Rôle du système nerveux autonome et de l’axe corticotrope 

 

L’hypothalamus, ainsi stimulé lors d’un événement stressant, engendre une activation 

du système nerveux autonome et de ce fait, la sécrétion de catécholamines. Les 

médullosurrénales synthétisent l’adrénaline et la noradrénaline, messagers hormonaux 

responsables des effets stimulants cardiovasculaires de la réaction de l’organisme soumis à un 

stress (42). L’action de ces catécholamines, sur les effecteurs, s’exerce par l’intermédiaire de 

récepteurs cellulaires et adrénergiques. 

Les catécholamines génèrent une vasoconstriction, une hypertension artérielle, une 

tachycardie, une augmentation de la contractilité musculaire, une mydriase, une 

hyperglycémie. Ces effets sont assimilables à une préparation de l’organisme à la lutte ou à la 

fuite (43),(44). 

Si l’agent stressant perdure, la mobilisation des énergies de l’ensemble du  corps 

est  nécessaire, le système endocrinien prend la relève (45). L’hypothalamus, alors stimulé, 

sécrète le CRH (corticotropin releasing hormone ou corticolibérine) qui lui-même stimule 

l’hypophyse. Cette dernière augmente la sécrétion d’ACTH (hormone corticotrope) qui active 

la sécrétion de glucorticoïdes par les corticosurrénales notamment le cortisol. 

Le cortisol circulant va, entre autres actions en périphérie, recruter par la lipolyse et 

surtout la glycogénolyse, les sources d’énergies (glucides, graisses) nécessaires  aux efforts 

musculaires à fournir. Il va aussi franchir  la barrière hémato-encéphalique et  agir en 

central  sur les régions préfrontales et limbiques, riches en récepteurs   glucocorticoïdes de 

type I et II. Il exerce ainsi un rétrocontrôle négatif sur les trois niveaux : limbique, 

hypothalamique et hypophysaire (43). 
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Le cortisol présente aussi un effet anti-inflammatoire en limitant la libération 

d’enzymes protéolytiques et en réduisant la libération d’interleukine 1, influençant les centres 

hypothalamiques de la thermorégulation. De plus, il a une action immuno-modulatrice en 

diminuant la production de lymphocytes, de polynucléaires éosinophiles et d’anticorps. 

Les effets délétères du cortisol ont été observés dans des situations de stress intense et 

prolongé (46),(47). Les animaux soumis à un stress prolongé présentent une altération de 

l’état général, un dysfonctionnement du système immunitaire et des plaques athéromateuses 

vasculaires. 

 

 

3. Rôle du système immunitaire  

 

Connues jusqu’alors pour leurs rôles de messagers de l’immunité, les cytokines 

s’avèrent tenir dans le système nerveux central des fonctions beaucoup plus diversifiées (48). 

Il existe dans la dépression, une augmentation des cytokines circulantes et notamment 

des cytokines pro-inflammatoires IL-1IL-6 et IFNγ (49) et une hyperactivité de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien avec hypercortisolémie (50). 

La fonction des cytokines dans la modulation du processus d’adaptation et leurs 

relations directes avec les neuromédiateurs les situent comme des acteurs centraux de la 

réponse de l’organisme au stress (48). 
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III. MÉTHODE ET STRATÉGIE DE LA RECHERCHE 

DOCUMENTAIRE 

 

 

A.  SOURCES D’INFORMATION 

 

La recherche documentaire s’est appuyée sur les bases de données informatiques (Cochrane 

Library, Pubmed, Science Direct, RefDoc.fr), les listes de bibliographies, les listes de thèses 

(SUDOC, Bibliothèque universitaire) concernant les essais cliniques contrôlés. 

 

 

B. STRATÉGIE DE RECHERCHE  

 

Nous parlons bien dans cette revue de stress psychologique. Nous ne traitons pas du stress 

physique, stress oxydatif, ni d’aucun autre facteur de stress physique qui affecte sur l’activité 

cardiaque. 

Nous n’avons pas relevé les éléments de littérature comprenant des études animales, au vu du 

nombre impressionnant d’études humaines. 

Enfin, nous n’avons relevé que les études rédigées en Français et en Anglais. 

La recherche sur Pubmed a été réalisée du mois d’août 2011 à celui d’août 2012, via le 

thésaurus de Pubmed. 

Les mots clefs utilisés étaient : « Stress, Physiological », « Stress, Psychological », 

« Cardiovascular Diseases », « Heart Diseases », « Coronary Disease », « Myocardial 

Infarction », « Risk Factors », « Humans », « Prognosis ». 
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Pour ce faire, nous avons recherché les méta-analyses et revues de la littérature déjà 

effectuées sur le sujet. Cependant, nombreuses spécificités du sujet n’ont pas encore fait 

l’objet de revues de la littérature ni de méta-analyses.  

 

Nous avons réalisé plusieurs combinaisons avec utilisation des opérateurs booléens : AND, 

OR et NOT. 

Nous n’avons pas mis de limite de date de publication dans la recherche.  
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IV. REVUE DE LA LITTÉRATURE : LE STRESS 

PSYCHOSOCIAL ET LES MALADIES CARDIOVASCULAIRES 

 

Lorsque dans la recherche bibliographique, nous nous penchons sur ce thème, une part 

importante du problème se révèle rapidement : le terme « stress » est utilisé sans limitation, de 

manières différentes et dans des situations différentes. Le stress peut être vu à l’image de 

Proteus dont la caractéristique essentielle était de pouvoir apparaître sous des formes très 

diverses. Ainsi, nous allons dans une première partie définir ce que l’on entend par stress 

psychosocial et facteurs psychosociaux. 

 Nous développerons secondairement ce que la littérature médicale rapporte sur le lien entre le 

stress psychosocial et les maladies cardiovasculaires en introduisant le concept de 

« cardiologie comportementale ». 

Troisièmement, nous décrirons une autre classification des facteurs psychosociaux 

fréquemment rencontrée dans la littérature : les facteurs émotionnels et les stresseurs 

chroniques. 

Quatrièmement, nous donnerons les méthodes d’évaluation et de dépistage du stress 

psychosocial proposées par la littérature médicale. 

Enfin, nous relèverons les éléments de littérature étudiant les effets de la prise en charge des 

facteurs psychosociaux sur les pathologies cardiovasculaires.  
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A.  LE STRESS PSYCHOSOCIAL ET LES FACTEURS 

PSYCHOSOCIAUX 

 

 

Nous débuterons cette présentation sur ce qu’entend la littérature médicale lorsque l’on parle 

de stress psychosocial et de facteurs psychosociaux. Nous avons remarqué qu’il convient, 

avant tout, d’établir un concept scientifique du stress psychosocial afin de l’intégrer à une 

démarche clinique. Nous donnerons ensuite une définition du stress psychosocial et 

terminerons sur ce que peut rapporter la littérature sur les mécanismes impliquant le stress 

psychosocial dans le développement des pathologies cardiaques. 

 

 

1. Élaboration d’un concept scientifique du stress psychosocial 

 

Cette terminologie prête à confusion. Effectivement, le terme de stress peut être utilisé 

pour définir une cause, appelée facteur de stress ou  stresseur, aussi bien qu’une réponse à ce 

stresseur. 

Que veulent dire les patients lorsqu’ils se plaignent de stress ? Il s’agit souvent de 

contraintes, de changements dans leur vie (promotion, déménagement). Parfois ils pointent un 

événement exact comme le décès d’un être proche. D’autres se réfèrent à leur vie de manière 

générale (stress au travail, pauvreté). Le stress psychosocial survient lorsqu’un individu 

perçoit des demandes environnementales excédant ses capacités d’adaptation. La distinction 

doit être faite entre les demandes environnementales appelées STRESSEURS, la perception 

qu’un individu a de ces situations sous la forme d’une  DÉTRESSE, et les RÉACTIONS 

personnelles de cet individu (51). 

Tous les individus ne sont pas égaux face à une expérience stressante, ni suffisamment 

armés contre une période de demandes accrues. Les différences génétiques, le type de 
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personnalité, le soutien et l’entourage social, ainsi que de nombreuses autres variables 

interviennent sur la perception et la réaction individuelle au stress (52). 

La définition d’un concept scientifique du stress psychosocial, consisterait en 

l’intégration d’un modèle où chacun des facteurs psychosociaux (que nous définirons plus 

tard) jouerait à tous les niveaux de la cascade menant de STRESSEUR à DÉTRESSE et 

éventuellement RÉACTION au stress. 

Exemple d’application de ce modèle aux maladies cardiovasculaires (53) : 

 

En se basant ainsi sur ce modèle, les praticiens qui ne sont pas des spécialistes de 

l’étude des comportements, sont plus à même de comprendre pourquoi, non seulement les 

événements négatifs comme la perte d’un emploi, mais aussi les sentiments négatifs comme la 

dépression, peuvent être des facteurs de risque cardiovasculaires. 
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2. Définition 

 

Avant toute chose, il convient de dire qu’il n’existe pas de définition officielle du 

stress psychosocial. Cependant, en analysant la littérature s’y rapportant, nous observons que 

le stress psychosocial est un terme générique, regroupant ce que l’on appelle les facteurs 

psychosociaux (54). 

Les facteurs psychosociaux regroupent certaines caractéristiques sociales comme le 

statut socio-économique, le stress familial, le stress au travail ainsi que le soutien social. Ils 

comprennent aussi certains troubles de la personnalité comme la prédisposition à la colère et à 

l’hostilité, ainsi que la personnalité de type D et certains troubles de l’humeur comme la 

dépression et l’anxiété (55). 

Un statut socio-économique bas est défini par un emploi précaire, un faible niveau 

d’éducation ou encore de faibles revenus. Le soutien social englobe l’isolement social, le fait 

de ne pas avoir de confident, de vivre seul. Le stress familial concerne les familles où il existe 

des conflits chroniques. De même, un emploi est qualifié de stressant, dès lors qu’il nécessite 

de grands efforts ou une grande exigence psychologique, associés à un faible salaire ou une 

faible capacité de contrôle. Le stress aigu comprend les accès de colère ou d’anxiété (56). 

Ces facteurs sont regroupés sous le terme de stress psychosocial, car ils ne forment pas 

des entités distinctes et séparées mais sont très fréquemment regroupés chez les mêmes 

individus. Par exemple, les individus avec un stress au travail particulièrement élevé ont des 

taux de dépression plus élevés, par rapport à ceux qui ne présentent pas de stress (57), ou 

bien, les individus avec un niveau socio-économique défavorisé, sont plus souvent dépressifs, 

hostiles et isolés socialement (58). 
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3. Mécanismes impliquant le stress psychosocial dans le développement 

des pathologies cardiaques 

 

a) Une mauvaise hygiène de vie 

 

Le stress psychosocial engendre indéniablement une mauvaise hygiène de vie. Ces 

patients fument plus, ont une alimentation moins équilibrée et font moins d’exercice 

physique, par rapport aux patients ne présentant aucun facteur psychosocial (57). La barrière 

financière d’accès aux soins a été aussi décrite comme participant au mauvais pronostic à la 

suite d’un infarctus du myocarde (59). 

 

b) Des modifications physiopathologiques 

 

Les troubles émotionnels ainsi que le stress chronique, peuvent avoir un impact sur le 

système nerveux autonome, augmenter l’activité du système nerveux sympathique et l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien. 

La dépression est le facteur psychosocial le plus étudié tant sur le plan 

épidémiologique que physiopathologique. La stimulation chronique de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien chez les patients dépressifs entraîne une hypercortisolémie, un 

émoussement de la réactivité de cet axe ainsi qu’une diminution de son rétrocontrôle négatif 

(57). La sur-stimulation du système nerveux autonome est aussi observée chez les patients 

dépressifs, et en résultent des concentrations plasmatiques de noradrénaline plus élevées. 

Ainsi, ces patients présentent une diminution de la variabilité du rythme cardiaque, des 

dysfonctions baroréflexes et des variabilités de l’espace QT (57). Nous observons aussi des 

anomalies de la fonction plaquettaire, un taux plasmatique accru de protéines de 

l’inflammation, ainsi qu’une dysfonction endothéliale chez les patients dépressifs. 

Les autres facteurs psychosociaux ont bien moins été étudiés sur le plan 

physiopathologique.  
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Cependant, il a été récemment retrouvé que le stress au travail participe 

significativement à la survenue d’un syndrome métabolique indépendamment des habitudes 

de vie (60). De plus, les patients présentant un certain niveau de stress au travail montrent des 

variabilités de fréquence cardiaque plus faibles et un taux de cortisol au réveil plus élevé que 

les autres patients, après ajustement de l’âge, du sexe, de la catégorie d’emploi, de 

l’hypertension, du cholestérol total, du tabagisme et des styles de vie. Ainsi, seulement 32% 

des effets du stress au travail sur l’appareil cardiovasculaire est attribuable au style de vie et 

au syndrome métabolique (60). Cette constatation suggère un effet direct du stress sur le 

système nerveux autonome et la fonction neuroendocrine et non pas seulement un effet 

indirect lié à certaines habitudes de vie. 
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B. LE STRESS PSYCHOSOCIAL ET LES MALADIES 

CARDIOVASCULAIRES : LA CARDIOLOGIE COMPORTEMENTALE 

 

Les accompagnements neurobiologiques, neuroendocriniens, ainsi que l’activation du système 

nerveux autonome, façonnent la réaction au stress, et provoquent des changements cognitifs, 

affectifs, comportementaux et physiologiques dans le but de maintenir l’homéostasie. 

Cependant, si ces réactions au stress sont exagérées ou soutenues, elles peuvent être mal 

adaptées et provoquer des dysfonctions cognitives, des sentiments négatifs, inciter des 

mauvaises habitudes de vie, engendrer certains changements biologiques menant aux 

maladies cardiovasculaires (61). 

La littérature médicale étudiant le lien qu’il peut y avoir entre stress psychosocial et maladies 

cardiovasculaires est extrêmement riche. De nombreuses méta-analyses et études de cohortes 

prospectives ont déjà été réalisées pour chaque facteur psychosocial. Nous avons repris 

chaque facteur psychosocial et nous avons sélectionné les méta-analyses, les revues de 

littérature ainsi que les études de cohortes prospectives et les essais contrôlés randomisés les 

plus récents. Certaines études rétrospectives regroupant un grand nombre de cas ont été 

sélectionnées. 

 

 

1. L’environnement social 

 

a) Le statut socio-économique 

 

Un niveau socio-économique bas, défini par un bas niveau d’éducation et une situation 

professionnelle à faibles revenus est associé à une espérance de vie plus courte. Il existe un 

gradient social puissant entre le développement des pathologies cardiaques et le niveau socio-

économique (62). 
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Par ailleurs, les personnes ayant un niveau socio-économique bas, ont 1,7 fois plus de 

risque de faire un (AVC). Les facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels n’expliquent 

qu’une partie de ce sur-risque (63). Cette idée est supportée par le fait que la mortalité 

cardiovasculaire est plus élevée dans les pays où il existe une plus grande inégalité de revenus 

(64). 

 

b) Les événements de vie 

 

L’étude The Copenhagen Heart Study retrouve un risque accru d’AVC de 1,4 fois et 

1,5 fois chez les patients ayant vécu plus d’un événement traumatisant respectivement dans 

l’enfance et à l’âge adulte. Elle ne retrouve cependant pas de lien avec le syndrome 

coronarien aigu (SCA) (65). Dans une étude de cohorte rétrospective portant sur plus de 

17 000 individus, les événements de vie traumatisants dans l’enfance comme l’abus sexuel, la 

négligence, et les dysfonctions au sein du ménage, augmentent le risque de maladie cardiaque 

d’1,5 fois, à l’âge adulte. Ce risque est 3,6 fois plus élevé lorsqu’au moins 7 événements 

traumatisants ont été subis dans l’enfance. L’humeur dépressive et la prédisposition à la 

colère semblent être des médiateurs plus importants que les facteurs de risque 

cardiovasculaires traditionnels pour expliquer cette relation (66). 

 

c) Le stress familial  

 

L’étude Stockholm Female Coronary Risk Study a suivi pendant 5 ans des femmes 

ayant subi un SCA. Elle retrouve le stress conjugal associé à un risque d’événements 

coronariens aigus récurrents accru de 2,9 fois, et ce, après ajustement de l’âge, du niveau 

socio économique, des facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels, de la fonction 

cardiaque et du taux d’œstrogène (67). 

Parallèlement, les femmes s’occupant de leur mari dépendant à domicile au moins 9 

heures par semaine ont un risque d’incident cardiaque 1,8 fois plus élevé que les autres 
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femmes, après ajustement de l’âge et des autres facteurs de risque cardiovasculaire 

traditionnels (68). L’entourage familial de patients souffrant de la maladie d’Alzheimer et 

s’occupant de ces derniers, montre plus de  symptômes dépressifs ainsi qu’une plus grande 

détresse psychologique en rapport avec les problèmes comportementaux de leur proche, dans 

une étude prospective de 18 mois. Ces symptômes sont responsables d’un risque accru de 

maladies cardiovasculaires, après ajustement par l’âge et les autres facteurs de risque 

cardiovasculaire (69). 

 

d) Le stress au travail  

 

Un emploi combinant une demande psychologique importante et une faible possibilité 

de contrôle (modèle demande-autonomie de Karasek) est défini comme étant stressant. 

L’absence de soutien au sein de la hiérarchie ou de la part des collègues augmente aussi le 

niveau de stress au travail (70). Une charge de travail lourde, associée à une contrainte de 

temps, ainsi que l’absence de contrôle et de prise de décision, sont considérés comme 

demandant un effort psychologique intense. Un autre modèle de stress au travail est défini par 

la balance effort/récompense ( modèle du déséquilibre effort/récompense de Siegrist), dans 

laquelle l’inadéquation entre l’engagement fourni et les récompenses (salaires, primes, 

opportunités, reconnaissance sociale) favorise l’apparition d’un environnement stressant (71). 

Une méta-analyse de 14 études de cohortes prospectives, avec plus de 100 000 

employés, retrouve  un risque d’incidents cardiaques accru de 1,5 fois chez les employés avec 

un haut niveau de stress au travail (72). 

Pour améliorer les connaissances sur le lien entre le stress au travail et la survenue 

d’événement coronarien aigu, le consortium européen IPD-WORK (Individual-Participant-

Data in Working Population) a été initié en 2008. L’Institut National de la Santé et de la 

Recherche Médicale (INSERM) signale le 14 septembre 2012 les résultats de ce consortium, 

regroupant 13 cohortes européennes et 197 473 individus (73) Les résultats sont probants : les 

individus exposés au stress au travail ont un risque de 23% plus élevé que ceux qui n’y sont 

pas exposés de faire un infarctus (74). Dans cette étude, « 3,4% des infarctus recensés sont 

attribuables au stress au travail. Sur les 100 à 120 000 infarctus survenant en France chaque 
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année, cela correspondrait tout de même à 3400 à 4000 accidents imputables à ce facteur de 

risque » souligne M. Goldberg, un des chercheurs de l’INSERM. 

Quelques études suggèrent aussi que le stress au travail influe sur le pronostic en post-

infarctus, avec un risque de récurrence accru (75),(76). 

 

 

(57) 

La littérature médicale expose ainsi le lien de causalité entre stress psychosocial et 

maladies cardiovasculaires. Cependant, le travail est le lieu de prédilection des facteurs 

psychosociaux et ils sont désormais devenus un thème incontournable pour les entreprises 

comme pour les pouvoirs publics (77). 
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e) Le soutien social 

 

Il convient de distinguer deux modèles du soutien social : le soutien fonctionnel et le 

soutien structurel. Le soutien social fonctionnel renvoie à l’aide et l’encouragement qui 

peuvent être prodigués à une personne. Nous notons deux importantes sous-catégories : le 

soutien instrumental et le soutien émotionnel. Le soutien social structurel renvoie aux 

caractéristiques de l’entourage social d’une personne et les relations de cet individu à cet 

entourage. Un aspect important à noter est le nombre et la fréquence des contacts. 

Une méta-analyse regroupant 25 études prospectives révèle qu’un faible niveau de 

soutien social fonctionnel est associé à un risque accru de maladies cardiaques. L’étude ne 

retrouve pas ce lien avec le soutien structurel (78). Chez les patients cardiaques, un faible 

soutien social fonctionnel augmente le risque de mortalité cardiaque et de mortalité globale, 

après ajustement des autres facteurs pronostics. Quelques études, cependant, suggèrent qu’un 

faible soutien social structurel est aussi associé à un risque accru de mortalité cardiovasculaire 

(79). 

Ainsi, un faible soutien social est un facteur de risque psychosocial de maladie 

cardiovasculaire. Il existe cependant des interactions entre soutien social et certains autres 

facteurs de risques psychosociaux. Ainsi, un individu hostile dans ses relations aux autres, ou 

dépressif, qui s’auto-exclut des participations sociales, aura plus tendance à avoir des 

réactions au stress intenses, sans profiter d’un effet bénéfique d’un soutien social (80). 
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2. La personnalité 

 

a) Prédisposition à la colère et l’hostilité 

 

Dans les années 1950, le modèle comportemental de type A fut décrit comme étant à 

risque coronaire élevé (81). Les individus avec une personnalité de type A étaient 

typiquement caractérisés comme étant très ambitieux, agressifs, hostiles, compétitifs et 

incessamment sous la contrainte du temps. Le type de personnalité d’un individu avec sur-

engagement à son travail contient des traits proches de traits de personnalité de type A. 

Aujourd’hui, plusieurs méta-analyses d’études prospectives démontrent l’absence de lien 

entre la personnalité de type A et le risque de survenue de maladies cardiovasculaires (82). 

L’hostilité peut être vue comme une attitude cynique et suspicieuse envers les autres, 

alors que la colère peut être décrite comme une variabilité intense des sentiments négatifs. Les 

études actuelles montrent que ces deux sentiments sont associés à un risque cardiovasculaire 

accru de 1,2 fois chez les patients sains et chez les patients cardiaques (83). Dans la 

population saine, l’association entre hostilité, colère et risque cardiovasculaire semble plus 

élevée chez les hommes que chez les femmes. 

 

b) La personnalité de type D 

 

La personnalité de type D (« distress » en anglais, détresse) est décrite comme une 

personnalité marquée par des émotions négatives chroniques, l'inhibition sociale et le 

pessimisme. Ces patients ont tendance à connaître des niveaux accrus d'anxiété, d'irritation et 

une humeur dépressive à travers les situations, tout en ne partageant pas ces émotions avec 

d'autres par crainte de la désapprobation (84). 

Ces patients sont comme dans un état chronique de détresse. Plusieurs méta-analyses 

étudiant l’impact de la personnalité de type D, démontrent l’association, avec un risque 3 fois 
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plus élevé de mauvais pronostic à long terme sur la mortalité cardiaque et sur le risque 

d’événements cardiaques récurrents (85). 

Cette association entre personnalité de type D et maladies cardiovasculaires est 

indépendante de la dépression. Cependant, il est douteux de pouvoir statistiquement contrôler 

les effets de la personnalité de type D des autres sentiments négatifs (86). 

Une autre méta-analyse retrouve l’association entre la personnalité de type D et le 

risque accru de survenue d’événements cardiaques majeurs (87). 

D’autres études, plus récentes, ne mettent pas en lumière une association significative 

entre personnalité de type D et risque cardiovasculaire (86). 

Enfin, nous pouvons noter que la dimension affective négative de la personnalité de 

type D se rapproche grandement de la névrose (86), elle-même prédisant un risque accru de 

mortalité cardiaque dans une étude de cohorte prospective de 21 ans (88). 

 

 

3. Les sentiments négatifs 

 

a) La dépression 

 

La dépression est sûrement le facteur psychosocial le plus étudié dans la littérature. 

Pour les études investiguant sur la valeur prédictive de la dépression chez les patients 

insuffisants cardiaques, l’ampleur de l’effet se situe entre 1,6 et 2,2, en fonction de la 

pathologie cardiaque sous jacente, la durée de l’étude, la définition du pronostic, les méthodes 

de mesure de la dépression, et les variables contrôlées (89). 

Une méta-analyse montre que la dépression est associée à un risque d’AVC accru de 

1,3 fois, après ajustement des autres facteurs (90), alors qu’une autre méta-analyse, 
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investiguant sur les patients insuffisants cardiaques, retrouve un risque de mortalité et 

d’événements secondaires accru de 2,1 fois (91). 

En 2011, une analyse de la littérature étudiant la relation entre la dépression et la 

maladie coronaire après un syndrome coronarien aigu, conclut que la dépression des patients 

cardiaques est de 2 types : une dépression dite cognitive ou affective (idées noires, désintérêt, 

culpabilité) et une dépression dite somatique (asthénie, anorexie, insomnie, douleurs 

chroniques). Les effets de la dépression sur la maladie cardiaque dépendent du type de la 

dépression et de la durée depuis laquelle elle évolue. La dépression de type somatique semble 

plus néfaste pour le cœur que la dépression cognitive. Une dépression résistante au traitement 

après un SCA est associée à un risque particulièrement fort de surmortalité et d’événements 

cardiaques récurrents. Ainsi, une dépression persistante à la suite d’un SCA est un marqueur 

de la sévérité du SCA mais aussi un facteur causal indirect de l’évolution de la maladie 

coronaire (92). 

 

 

b) L’anxiété 

 

Une méta-analyse portant sur 20 études et 250 000 individus, regroupe les effets de 

l’anxiété sur la maladie cardiovasculaire. Nous regroupons sous le terme d’anxiété, différents 

concepts que sont : le trouble anxieux généralisé, le trouble panique, la phobie sociale et l’état 

de stress post-traumatique (93). Après un suivi de 11 ans, les personnes anxieuses ont un 

risque 1,3 fois plus grand de développer une pathologie cardiaque ainsi qu’un risque de 

mortalité cardiaque 1,5 fois plus élevé, indépendamment des autres facteurs pronostics. 

Dans une autre méta-analyse de 12 études, 5750 patients ont été suivis 2,6 ans après 

un SCA (94). Les patients anxieux avaient un moins bon pronostic que ceux non anxieux, 

avec un risque accru de 1,5 fois de mortalité toutes causes confondues, de 1,2 fois de 

mortalité cardiaque, et de 1,7 fois d’un nouvel événement cardiaque. 

De plus, entre 10% et 20% des patients vont développer un état de stress post 

traumatique en post-infarctus, avec des expériences de reviviscence de SCA et de pensées 
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intrusives (95). Une étude retrouve qu’un état de stress post-traumatique à la suite d’un SCA 

est lié à un sur-risque de ré-hospitalisation d’origine cardiaque sur une période de 3 ans (96). 

Il faut soulever le fait que l’association entre l’anxiété et la dépression est importante. 

Et les résultats des études recherchant un lien entre anxiété et pronostic cardiaque 

indépendamment de la dépression sont mitigés. Quelques études suggèrent même un certain 

effet protecteur de l’anxiété, en expliquant que les patients anxieux consultent plus souvent et 

sont plus à l’écoute de leur santé (94). 

 

 

c) L’épuisement vital 

 

L’épuisement vital est une démoralisation, une profonde fatigue mentale associée à 

une irritabilité en réponse aux stresseurs psychologiques (97). Les heures supplémentaires ont 

été décrites comme étant le principal stresseur menant à l’épuisement vital et le fait de 

travailler 11 heures ou plus par jour comparé au fait de travailler 7-8 heures par jour prédit un 

risque de pathologies cardiaques accru 1,6 fois (98). L’épuisement vital est un symptôme 

appartenant au syndrome de « burnout », et l’étude Finnish Health 2000 Study retrouve une 

association entre le « burnout » et la prévalence des pathologies cardiovasculaires (99). Le 

« burnout » est associé à une surmortalité toutes causes confondues dans  une étude de 10 ans 

sur des travailleurs âgés de moins de 45 ans (100). 

Les troubles du sommeil (trouble de l’endormissement, réveils nocturnes, fatigue 

matinale) participent au concept d’épuisement vital et ces troubles du sommeil cumulés 

prédisent un risque accru de pathologies cardiaques dans une étude prospective (101). 
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d) Le deuil 

 

Après le décès d’un conjoint, nous notons un risque de mortalité plus élevé chez le 

conjoint survivant dans les deux ans suivant le décès. Le risque de décès d’origine cardiaque 

semble particulièrement élevé (102). 

 

 

4. Les sentiments positifs 

 

Actuellement, les recherches en cardiologie comportementale cherchent à identifier les 

facteurs participant au maintien d’une bonne santé. Les sentiments positifs comme 

l’optimisme, la gaieté, la joie, le bonheur et l’enthousiasme, sont maintenant au centre de 

l’attention. 

Les résultats d’une méta-analyse de 2008 suggèrent que chez une population saine, les 

sentiments positifs étaient associés à une réduction de la mortalité toutes causes confondues et 

de la mortalité cardiaque. Cependant, chez les patients avec une pathologie cardiaque 

préétablie, les sentiments positifs n’avaient pas d’effet sur la mortalité (103). 

Plus récemment, une étude prospective de 2011 portant sur une période de 15 ans, 

retrouve que, indépendamment de l’âge, du sexe, de la sévérité de la maladie, des 

comorbidités, des traitements, des symptômes dépressifs et du soutien social, les patients 

cardiaques ayant des espoirs quant à leur récupération et se sentant capables de faire face à la 

maladie avaient une baisse significative de mortalité globale et cardiovasculaire (104). 
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5. L’ensemble des facteurs psychosociaux : l’étude INTERHEART 

 

L’étude internationale cas-témoins INTERHEART réalisée dans 262 centres sur 52 

pays, regroupe 11 119 patients présentant un premier SCA non fatal et 13 648 contrôles (23). 

Un ensemble de questions simples et standards sur les conditions psychosociales des 

patients fut donné. Le stress, au travail ou familial, y était défini comme une sensation d’être 

irritable, anxieux, ou d’avoir des troubles du sommeil, en rapport avec des difficultés au 

travail ou au sein de la famille. Il était spécifiquement demandé aux patients de répondre sur 

leur statut avant leur SCA. Les événements majeurs de vie furent définis par la survenue dans 

les 12 derniers mois, d’une séparation conjugale, de la perte d’un emploi ou la retraite, de la 

perte d’un contrat ou la fermeture d’une entreprise, de conflits familiaux majeurs, de blessures 

ou pathologies majeures personnelles ou familiales ou du décès du conjoint. La confiance en 

soi était définie par le sentiment d’avoir un certain contrôle sur les différentes circonstances 

de sa vie. Concernant la dépression, il fut demandé aux patients si, durant les 12 derniers 

mois, ils s’étaient sentis tristes ou déprimés durant au moins deux semaines. Puis, en cas de 

réponse positive, ils devaient remplir un questionnaire composé de 7 items, dérivé du DSM-

IV (54). 

Dans cette étude, les facteurs psychosociaux augmentent le risque de SCA avec un 

odds ratio à 2,67. D’une manière individuelle, chacun de ces facteurs de risque est associé à 

un risque accru. 
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C. LE CONCEPT DE FACTEURS ÉMOTIONNELS ET DE 

STRESSEURS CHRONIQUES  

 

Plus clairement, le stress psychosocial et les facteurs psychosociaux peuvent être divisés en 

deux catégories générales : les facteurs émotionnels et les stresseurs chroniques (57). 

 

1. Les facteurs émotionnels 

 

Nous incluons dans cette catégorie les troubles de l’humeur et les troubles anxieux que 

nous avons détaillés plus haut. Nous parlerons, dans ce chapitre, plus précisément des 

stresseurs émotionnels aigus comme facteurs déclenchant d’événements cardiaques. Les 

facteurs émotionnels les plus étudiés dans la littérature sont le stress émotionnel intense 

déclenché par un événement de vie personnel, les événements communautaires comme les 

tremblements de terre et les événements sportifs. Nous évoquerons à la fin de ce chapitre le 

cas particulier du syndrome de Tako-Tsubo, aussi appelé cardiomyopathie de stress. 

Sur le plan physiopathologique, les facteurs de risque traditionnels comme le diabète 

et l’HTA augmentent le risque à long terme d’athérosclérose et fournissent un terrain pour des 

événements cardiovasculaires majeurs. Les stresseurs aigus favorisent à court terme le risque 

de rupture de plaque, d’arythmie fatale et d’événements cardiovasculaires majeurs (105). 

 

a) Un stress émotionnel intense comme facteur déclenchant 

 

Nous observons de nombreuses études sur le lien entre stress émotionnel et 

événements coronariens aigus (106),(107) (108). 
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Une étude laisse à suggérer qu’un stress mental de la vie quotidienne, incluant la 

sensation d’être tendu, frustré ou triste, peut faire doubler le risque de SCA dans l’heure 

suivante (109). 

Les études cherchant à déterminer les variations hebdomadaires du nombre de SCA, 

retrouvent un risque relatif accru de 30% à 33% les lundis, chez les patients travailleurs 

comparé aux patients non travailleurs. Nous observons une baisse de l’incidence des SCA le 

dimanche (110),(111). Par ailleurs, une étude japonaise soulève un pic le samedi chez les 

femmes, éventuellement en lien avec des week-ends stressants et chargés de ces dernières 

(111). 

Les décès d’origine cardiaque ainsi que la mortalité globale, sont aussi augmentés lors 

des vacances de Noël et Nouvel An (112), (113). Nous ne savons pas si cette observation est 

liée au stress familial, organisationnel et financier des fêtes de fin d’année ou si elle est due au 

retard d’initiation du traitement spécifique à cause des vacances. 

Une étude croisée de 1623 patients avec SCA, retrouve un risque de SCA accru de 2,3 

fois dans les deux heures suivant un épisode de colère. La prise régulière d’aspirine permet de 

réduire ce risque (114). 

Comme nous l’avons déjà exposé, un travail stressant augmente le risque d’accidents 

coronariens et d’événements coronariens récurrents. L’étude Stockholm Heart Epidemiolgy 

Programme (SHEEP) retrouve un risque 6 fois plus élevé de SCA dans les 24 heures suivant 

une échéance impérative de travail (115). 

Une étude portant sur les décès d’origine cardiaque, survenant chez les pompiers aux 

États-Unis lors de l’exercice de leur fonction, retrouve un risque de décès de 12 à 136 fois 

plus élevé lors de l’extinction d’un incendie, 2,8 à 14,1 fois plus élevé lors de la phase de 

réponse à l’alarme (incluant les fausses alarmes), et 2,2 à 10,5 fois plus élevé lors du retour de 

l’intervention (116). 
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b) Les événements communautaires 

 

L’impact des tremblements de terre sur les populations constitue un événement 

communautaire dans le sens où il affecte toute une population et provoque une réponse 

émotionnelle importante. Le séisme de Northridge, survenu à Los Angeles en 1994, à 

l’époque le plus puissant jamais enregistré en Amérique du Nord, a été corrélé à une 

augmentation significative du taux de mort subite d’origine cardiaque, indépendamment de 

l’exercice physique (117) (118), ainsi qu’à une augmentation de 35% du nombre 

d’admissions pour SCA dans les services de soins intensifs (119). Les mêmes constats ont pu 

être posés à Athènes, après le séisme de 1981 (120) et à Hanshin-Awaji au Japon (121) (122) 

(123). 

Dans les environs de Tel Aviv en Israël, il a été observé une augmentation 

significative du nombre de SCA et de mort subite dans les premiers jours de la guerre du 

Golfe en 1990. Malgré la poursuite de la menace liée aux missiles, l’incidence des SCA revint 

à la normale après la phase initiale de la guerre (124). 

Les jours suivant le 11 septembre 2001 sont marqués, selon certaines études, par une 

augmentation du nombre de SCA (125) et d’arythmies ventriculaires chez les New-Yorkais 

(126). Cependant, deux études ne retrouvent pas ce lien, après ajustement des variations 

saisonnières et analyse de plus grands ensembles de données (127),(128). 

Les émeutes de Los Angeles en 1992 ont causé une augmentation significative de 

mortalité, principalement par violence et d’origine traumatique. Cependant, aucune 

augmentation significative de mortalité d’origine cardiaque n’a été relevée dans les jours 

suivant les émeutes (129). 

 

c) Les événements sportifs 

 

Les événements sportifs peuvent augmenter l’incidence des événements cardiaques 

ainsi que le taux de mortalité (130), (131), (132), (133), (134), (135). 
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Une étude prospective réalisée en Allemagne en 2006, l’année où cette dernière 

organisa la Coupe du Monde de football, retrouve une augmentation du taux d’événements 

cardiaques en lien avec les matchs de football (136). Effectivement, l’incidence de SCA, y 

compris celle  des SCA ST+, fut augmentée les jours où l’Allemagne jouait. Sur 7 jours où 

l’Allemagne était en compétition, 6 furent accompagnés d’une augmentation significative du 

nombre d’urgences cardiaques. Le 7
ème

 match fut celui de la petite finale, l’Allemagne contre 

le Portugal, pour disputer la 3
ème

 place. Les matchs les plus importants sportivement parlant 

(quart de finale, demi-finale) furent ceux où l’augmentation du nombre d’événements 

cardiovasculaires fut la plus grande. 

La figure suivante présente le nombre d’événements cardiovasculaires dans la 

population étudiée du 1
er
 mai au 31 juillet des années 2003, 2005 et 2006. La Coupe du 

Monde de football de 2006 en Allemagne débuta le 9 juin et finit le 9 juillet. Les 7 premiers 

numéros correspondent aux 7 matchs joués par l’Allemagne. Le 8
ème

 match étant la finale 

France / Italie. 
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Suite à cette étude, une autre fut réalisée sur la population italienne durant trois 

compétitions internationales de football que sont la Coupe du Monde de 2002, le championnat 

d’Europe en 2004 et la Coupe du Monde de 2006. Aucune corrélation ne fut mise en évidence 

entre ces matchs et l’incidence d’événements cardiaques (137). Cependant, aucune de ces 

compétitions n’a eu lieu en Italie, et n’avait de ce fait pas la même intensité émotionnelle 

qu’en Allemagne en 2006. 

Similairement, le taux de mortalité cardiaque à Los Angeles, suite à la défaite de leur 

équipe face à celle de Pittsburgh au Super Bowl de 1980, fut augmenté significativement 

(130). A noter que le match se jouait à Pasadena, une municipalité au Nord-Est de Los 

Angeles, et, comme pour les Allemands en 2006, l’enjeu émotionnel était de ce fait plus 

intense. 

 

d) La cardiomyopathie de Tako-Tsubo 

 

Le syndrome de Tako-Tsubo également appelé syndrome de ballonisation apicale 

transitoire du ventricule gauche ou cardiomyopathie de stress, est une cardiomyopathie 

caractérisée par une dysfonction du ventricule gauche, des modifications 

électrocardiographiques (y compris un sus décalage du segment ST), une élévation des 

enzymes cardiaques, le tout mimant un SCA, alors qu’aucune obstruction coronaire n’est 

révélée par les examens complémentaires. Ce syndrome fut décrit pour la première fois au 

Japon, en 1991. Le terme Tako-Tsubo, désignant littéralement «  piège à poulpe », est en 

rapport avec la forme typique que prend le ventricule gauche lors de cette dysfonction (138). 

Le degré de l’insuffisance cardiaque peut être sévère et il nécessite un traitement 

spécialisé. Cependant, ce syndrome est fort heureusement d’évolution favorable dans la plus 

grande majorité des cas et il reste rare. Au moins 89% des patients déclarent avoir eu un 

facteur déclenchant, à type de stress émotionnel intense ou d’effort physique important (139). 

La plupart des études ont montré une claire disparité entre les sexes, avec un syndrome 

beaucoup plus fréquent chez les femmes que chez les hommes. Les facteurs de stress relevés 
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vont d’un décès inattendu à la simple querelle, en passant par les insultes et un travail 

épuisant (140). 

 

 

Ventriculographie gauche au cours d’un syndrome de Tako-Tsubo 

A : fin de la diastole ; B : fin de la systole ; C : Réel Tako-Tsubo ou piège à poulpe japonais 

(140) 

Les mécanismes physiopathologiques de ce syndrome ne sont pas réellement connus. 

Cependant, les catécholamines semblent avoir un rôle important, dans le sens où ces patients 

présentent, dans les deux jours suivant un syndrome de Tako-Tsubo, un taux de 

catécholamines significativement plus élevé que les patients avec réel SCA (141). 

 

 

2. Les stresseurs chroniques  

 

Dans cette classification, les stresseurs chroniques sont les facteurs sociaux, dont nous 

avons exposé précédemment le lien avec les pathologies cardiovasculaires. Nous rappelons 

qu’il s’agit du statut socio-économique, du stress conjugal, du stress au travail et du manque 

de soutien social. 
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D. ÉVALUATION ET DÉPISTAGE DU STRESS PSYCHOSOCIAL 

 

L’évaluation des facteurs psychosociaux chez les patients présentant des FRCV traditionnels 

est cruciale. Elle permet de stratifier les futurs efforts de prévention. Des mesures 

standardisées de la dépression, de l’anxiété, de l’hostilité, du statut socio-économique, du 

soutien social, du stress, et de la personnalité de type D sont disponibles dans de nombreuses 

langues ainsi que dans nombreux pays (55).(142). 

Le stress psychosocial peut être évalué de 3 façons différentes. Il convient, soit de réaliser des 

entretiens structurés et standardisés, soit d’utiliser des questionnaires, soit de faire des 

entretiens cliniques incluant des questions à choix simple (56). Chacune de ces méthodes a 

des limites spécifiques, que ce soit lié à la sensibilité ou la fiabilité de la mesure, ou bien lié à 

la possibilité de pouvoir être mise en œuvre dans la pratique clinique (56). 

 

 

1. Les entretiens structurés 

 

Les entretiens structurés représentent le « gold standard » de l’évaluation des facteurs 

de risques psychosociaux. Des instruments, comme le Composite International Diagnostic 

Interview (CIDI), sont utilisés pour diagnostiquer certains troubles psychologiques selon les 

définitions de la CIM 10 et le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder, révision 

IV (DSM IV) (143). 

Cependant, ces instruments requièrent beaucoup de temps. L’évaluation complète, 

selon le CIDI, nécessite environ une heure d’entretien, et ceci même chez les professionnels 

expérimentés.  

Les entretiens structurés ne peuvent donc pas être recommandés lors de la pratique 

clinique quotidienne. Ils servent surtout lors de la réalisation d’études dans des établissements 

spécialisés comme les institutions psychiatriques (56). 



74 

 

2. Les questionnaires d’évaluation 

 

La plupart des études sur les facteurs psychosociaux dans le domaine de la cardiologie 

ont été réalisées en utilisant des questionnaires d’autoévaluation. Il existe pour la plupart des 

facteurs de risque, des questionnaires standardisés qui peuvent être recommandés pour le 

dépistage en routine clinique. Nous allons exposer quelques-uns de ces questionnaires, sans 

pour autant être exhaustive. Il existe effectivement un très grand nombre d’échelles de mesure 

et de questionnaires. Nous avons sélectionné ceux qui semblent être le plus utilisés, et le plus 

validés, avec des traductions dans plusieurs langues et des utilisations dans plusieurs pays.  

L’échelle Profil of Mood States (POMS) mesure de manière globale des états 

d’humeur et leurs fluctuations (anxiété, dépression, confusion, colère, fatigue, vigueur et 

relations interpersonnelles). Elle est particulièrement adaptée lors de suivis 

psychothérapeutiques ou médicaux (144). 

L’Impact Evenement Scale (IES) est un instrument conçu pour mesurer les symptômes 

associés au stress post-traumatique. Il comprenait 15 items dans une première version (145), il 

a été révisé en 1997, car l’instrument ne comprenait aucun item sur l’hypervigilance. L’IES-

révisé mesure les symptômes d’évitement, d’intrusion et d’hypervigilance découlant 

d’événements traumatiques (146). 

L’échelle SRLE (the Survey of Recent Life Experiences) mesure les événements 

stressants de la vie courante dans des domaines tels que la famille, le travail, les relations 

interpersonnelles, les finances, la pression du temps et les désagréments banals (147). 

Le questionnaire de Karasek est un des modèles les plus utilisés dans les recherches 

sur la santé au travail. Il distingue la demande psychologique, la latitude décisionnelle et le 

soutien social. Ce modèle permet par la suite de situer les salariés sur un graphique défini 

selon deux axes : la demande psychologique en ordonnée et la latitude décisionnelle en 

abscisse. Le quadrant où le risque d’avoir des répercussions sur la santé est le plus fort, est 

situé « en bas à droite », car les salariés qui s’y trouvent ont à la fois une demande 

psychologique relativement élevée et une latitude décisionnelle faible. Le risque est encore 

aggravé si le salarié bénéficie d’un faible soutien social (148). 
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La Stockholm Martial Stress Scale (SMSS) mesure la qualité de la relation conjugale à 

travers plusieurs aspects comme la qualité de la relation émotionnelle, les loisirs, le fait 

d’avoir chacun sa « propre vie » en plus du mariage, être le confident le plus proche, les 

problèmes de communication, l’infidélité, la maltraitance, la pauvreté  (67). 

Le stress social et environnemental peut être mesuré à l’aide de la Bergen Social 

Relationships Scale (BSRS) (149). 

La personnalité de  type D est évaluée par le Type D personality trait (84). 

Le niveau d’anxiété se mesure par le State Trait Anxiety Inventory (STAI) (150). 

La colère et l’hostilité peuvent être évaluées par le Saite Trait Anger Scale (STAXI) 

(151). 

Le stress psychologique et les mesures somatiques sont regroupés dans la Perceived 

Stress Scale (PSS). Cet instrument mesure le degré de stress avec lequel les individus 

appréhendent les situations de leur vie (152). 
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L’échelle Maastricht Questionnaire Vital Exhaustion Scale (MQVE) mesure les 

réactions affectives au stress. Elle recense les signes et les symptômes d’un excès de fatigue, 

l’irritabilité et la démoralisation (153). 

Les symptômes et la sévérité de la dépression peuvent être mesurés par le Beck 

Depression Inventory. Cet outil contient 21 items et évalue l’aspect cognitif, affectif et 

somatique de la dépression (154). 

Le Breif Stress and Coping Inventory (BSCI) comporte 180 items et a la particularité 

d’évaluer l’individu sous plusieurs approches : histoire personnelle, changements récents, 

symptômes physiques et psychologiques, comportements, capacité à faire face (155). 

L’utilisation de ces questionnaires standardisés est fortement recommandée dans la 

pratique clinique (56). De plus, ces mesures peuvent être réalisées par une infirmière ou 

d’autres personnels, dès lors que ces questionnaires sont fournis avec le système de notation. 

 

3. Les entretiens cliniques 

 

Cependant, nous imaginons que les médecins généralistes ou les cardiologues, ne 

choisissent pas d’utiliser des questionnaires afin d’évaluer les facteurs psychosociaux. En 

intégrant à leur interrogatoire clinique habituel des questions à choix simple, ces praticiens 

peuvent évaluer la plupart des facteurs psychosociaux et peut-être même améliorer, de ce fait, 

la relation médecin-patient. 

Plusieurs questions simples sont ainsi proposées par la Société Européenne de 

Cardiologie, afin de dépister les facteurs psychosociaux dans la pratique clinique (55). 

 Pour la dépression : « Vous sentez-vous au plus bas, déprimé ou désespéré ? », 

« Avez-vous perdu l’intérêt et le plaisir de la vie ? » 

 Pour le soutien social : « Vivez-vous seul ? », « Manquez-vous d’un proche 

confident ? », « Manquez-vous d’une personne qui puisse vous aider en cas de 

maladie ? » 
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 Pour le stress au travail et familial : « Avez-vous assez de contrôle sur la façon de 

répondre aux exigences du travail ? », «Votre récompense est-elle appropriée à vos 

efforts ? », « Avez-vous de sérieux problèmes avec votre conjoint ? » 

 Pour l’hostilité : « Vous énervez-vous souvent pour des petites choses ? » « Si 

quelqu’un vous ennuie, lui faites-vous savoir ? » « Vous sentez-vous souvent agacé 

par les habitudes que les autres gens peuvent avoir ? » 

 Pour le statut socio-économique : «Avez-vous fait des études ? » « Etes-vous 

travailleur manuel ? » 

Ces questions orientent vers un problème potentiel qui nécessite des évaluations 

complémentaires. Le praticien peut dans ce cas avoir recours à un questionnaire approprié ou 

adresser le patient chez un spécialiste (psychologue, psychiatre, psychothérapeute,…).  

Le Luebeck Intreview for Psychosocial Sreening (LIPS), est un instrument comprenant 

des questions simples, comparables à celles proposées ci-dessus. Cet instrument a été évalué 

par rapport aux résultats obtenus avec les questionnaires spécifiques. La prédiction de la 

qualité de vie des patients semble être meilleure en utilisant cet instrument que par 

l’évaluation subjective du médecin (156). Cependant, la précision et la validité de cet 

instrument sont très limitées, et des recherches sur la corrélation entre cet instrument et les 

facteurs psychosociaux doivent encore être réalisées. 
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E. PRISE EN CHARGE DES FACTEURS PSYCHOSOCIAUX 

 

Dans ses recommandations de 2012, la Société Européenne de Cardiologie affirme 

qu’il existe encore trop peu d’éléments permettant d’affirmer que le dépistage systématique 

quotidien des facteurs psychosociaux permet de baisser le taux d’événements cardiaques 

futurs (55). Cependant, il est aussi affirmé que les interventions psychosociales peuvent 

contrecarrer le stress psychosocial et promouvoir un mode de vie sain.  

La Société Européenne de Cardiologie émet ainsi deux recommandations concernant la prise 

en charge des facteurs psychosociaux : 

« Les interventions comportementales multimodales, intégrant l’éducation à la santé, 

l’exercice physique, les interventions psychologiques pour la prise en charge des facteurs 

psychosociaux et les capacités à faire face à la maladie doivent être prescrites. » 

Recommandation de classe I, niveau de preuve A. 

« Dans les cas de symptômes cliniques de dépression, d’anxiété et d’hostilité, une 

psychothérapie, une médication et des soins collaboratifs doivent être considérés. Cette 

approche peut réduire les symptômes des troubles de l’humeur et améliorer la santé liée à la 

qualité de vie, bien que les preuves d’un effet bénéfique sur les paramètres cardiaques ne 

soient pas concluantes. » Recommandation de classe IIa, niveau de preuve A. 

À l’échelle française, la plupart des autorités scientifiques soulignent les enjeux de santé 

publique que représente le suivi de certaines thérapeutiques non médicamenteuses, en 

particulier dans le cadre de la prise en charge des maladies chroniques. De plus, un certain 

nombre de recommandations de bonnes pratiques émises par des autorités scientifiques et des 

agences sanitaires, dont la Haute Autorité de Santé, préconisent la prescription de 

thérapeutiques non médicamenteuses dans des contextes thérapeutiques spécifique (19). 

Dans ces recommandations, la Haute Autorité de Santé réalise une revue de la littérature 

permettant d’identifier six recommandations sur la prise en charge des risques 

cardiovasculaires (157), (158), (159), (160), (161), (162). Chacune de ces recommandations 

indique que la prescription de thérapeutiques non médicamenteuses est considérée comme le 
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traitement de fond de ces pathologies, qu’elles soient ou non accompagnées d’une 

prescription médicamenteuse. 

(19) 

Conjointement, la Haute Autorité de Santé réalise une revue de la littérature pour examiner 

l’écart qui existe entre les recommandations de bonnes pratiques et les prescriptions de 

thérapeutiques non médicamenteuses sur le terrain. Malgré un manque de données sur les 

pratiques de prescription des thérapeutiques non médicamenteuses au niveau national, 

plusieurs enquêtes de terrain ont pu être identifiées. Celles-ci suggèrent, même si elles ne 

permettent pas de l’affirmer, que le recours sur le terrain à la prescription de thérapeutiques 

non médicamenteuses est insuffisant par rapport à ce que préconisent les autorités 

scientifiques et les agences sanitaires (19). 
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1. Les interventions psychologiques générales 

 

Deux méta-analyses ont spécifiquement ciblé les interventions psychologiques chez 

les patients atteints de pathologies cardiovasculaires. Ces interventions comprennent les 

consultations individuelles ou de groupe centrées sur les facteurs psychosociaux, la capacité à 

faire face à la maladie, les thérapies cognitivo-comportementales, les programmes de gestion 

du stress, la méditation, le training autogène, le « biofeedback », la respiration, le yoga, et la 

relaxation musculaire. Il est clair que ces interventions psychologiques ont montré des effets 

bénéfiques sur les facteurs psychosociaux (163) (164). 

Une méta-analyse de 2007 relevant 43 essais cliniques randomisés, conclut à une 

baisse de la mortalité et de la récurrence d’événements coronariens chez les patients 

cardiaques bénéficiant de traitements psychologiques. Cette baisse de mortalité ne s’observe 

que chez les hommes après ajustement par l’âge et le sexe (OR 0,73). De plus, les essais 

débutant la prise en charge psychologique au moins deux mois après l’événement cardiaque 

ont montré un plus grand bénéfice sur la mortalité que les essais débutant cette prise en charge 

juste après (OR 0,28) (163). 

Inversement, une revue systématique de 2004 conclut à l’absence d’effet sur la 

mortalité cardiaque et globale lors d’interventions psychologiques. Il existe une réduction 

significative du nombre d’événements récurrents (OR 0,78). Cependant, les auteurs ont relevé 

une grande hétérogénéité entre les essais et des biais significatifs dans la publication, rendant 

cette conclusion incertaine (164). Cette revue a été mise à jour en 2011. Elle conclut toujours 

à l’absence de preuve permettant d’affirmer que les interventions psychologiques réduisent la 

mortalité totale, le risque de revascularisation ou le taux d’infarctus non fatal (165). 
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2. Les interventions spécifiques à la dépression 

 

Comme nous l’avons déjà énoncé, la dépression est le facteur psychosocial le plus 

étudié. Une méta-analyse conclut à l’efficacité des antidépresseurs chez les patients 

cardiaques pour réduire les symptômes de dépression. Il n’a pas été montré de différence 

significative sur le pronostic cardiaque (166). 

Aucune méta-analyse n’a encore été réalisée sur l’efficacité des interventions 

psychosociales spécifiques de la dépression sur le pronostic cardiaque. Nous relevons 

cependant plusieurs essais cliniques randomisés. Une étude retrouve une amélioration des 

symptômes dépressifs associée à un meilleur pronostic cardiaque (167). Une autre étude ne 

retrouve ce lien que chez les hommes de type caucasien (168). Nous retrouvons dans une 

étude, que les patients dont la dépression est réfractaire aux thérapies cognitivo-

comportementales et au traitement médicamenteux antidépresseur, ont un risque de mortalité 

plus élevé après un infarctus que ceux dont la dépression répond au traitement (169). Les 

autres essais montrent une amélioration des symptômes dépressifs grâce aux interventions 

psychologiques non médicamenteuses mais aucun effet sur le pronostic cardiaque (170) (171) 

(172) 

 

Ainsi, même si les Autorités scientifiques françaises et européennes recommandent la 

prescription non médicamenteuse et reconnaissent leur importance dans la prise en charge des 

patients atteint de pathologie chronique, nous n’avons pas de résultats concluants pour 

affirmer que la prise en charge des facteurs psychosociaux influence le pronostic cardiaque. 

La Société Européenne de Cardiologie recommande ainsi de traiter les patients avec des 

symptômes cliniques de dépression avec des antidépresseurs ou des anxiolytiques et de leur 

proposer une psychothérapie. Elle préconise aussi de suivre de manière rapprochée les 

patients refusant cette prise en charge ou ne répondant pas au traitement (55). 
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3. Freins à la prescription des thérapeutiques non médicamenteuses 

 

Dans son rapport d’orientation d’avril 2011 sur le développement de la prescription de 

thérapeutiques non médicamenteuses validées, l’ HAS a étudié spécifiquement le cas français 

en réalisant une revue de la littérature française sur les freins à la prescription non 

médicamenteuse (19). Deux types de freins ont été identifiés. Les freins structurels liés tout 

d’abord au poids socioculturel de la prescription médicamenteuse dans la relation 

médecin/patient, mais aussi à l’organisation des soins et aux modalités de financement du 

système de santé. Les freins plus spécifiques sont liés aux limites d’information et d’adhésion 

des médecins et du grand public sur les thérapeutiques non médicamenteuses recommandées. 

Ils sont aussi liés aux défauts de l’offre de soins en termes de disponibilité et d’accessibilité 

des professionnels de santé et des professionnels spécialisés chargés d’accompagner les 

patients dans le suivi de ces thérapeutiques. 
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V. DISCUSSION 

 

Notre revue de littérature permet d établir que les facteurs psychosociaux et donc le stress 

psychosocial, ont des effets certains sur la santé. Les mécanismes sont neuroimmunitaires, 

neuroendocriniens et impliquent le système cardiovasculaire, sous l'effet pathogène de 

situations sociales agressives et de sentiments négatifs liés à une position défavorable dans la 

hiérarchie sociale. 

Nous allons présenter les différents éléments existant au sujet de cette controverse, et voir si, 

à l’examen de cette revue, ces éléments sont encore pertinents. 

  



84 

 

A.  AU SUJET DE LA CONTROVERSE SUR LE DIAGNOSTIC DE 

STRESS PSYCHOSOCIAL ET LES MOYENS DE POSER CE 

DIAGNOSTIC 

 

Nous pouvons tout d’abord soulever le fait que les méta-analyses d’études 

psychosociales sont limitées par l’utilisation de moyens de mesure variés et des méthodes 

inconstantes pour le calcul des rapports de risque (57). Ces moyens de mesure imprécis du 

stress psychosocial peuvent amener à surestimer ou sous-estimer la relation entre stress 

psychosocial et maladies cardiovasculaires. L’étude INTERHEART, dont nous avons parlé, 

utilise un index psychologique nécessairement limité par la conception de l’étude. Cet index 

comporte une évaluation brève de la dépression et des autres facteurs psychosociaux. 

Cependant, cette méthode limitée et subjective pour mesurer le stress psychosocial est 

associée à un risque relatif de survenue d’événements coronariens similaires à celui des autres 

FRCV majeurs. 

Il est clair que, en pratique clinique quotidienne, les médecins généralistes n’ont pas le 

temps de réaliser des questionnaires spécifiques à chaque facteur psychosocial. De plus, ce 

travail est nécessairement laborieux et nous pouvons douter sur le fait que les patients les 

remplissent chez eux. De même, les entretiens structurés, proposés dans la littérature, sont 

tout aussi longs et sont clairement du domaine du spécialiste de la santé mentale. Un médecin 

ne peut envoyer systématiquement ses patients chez un psychiatre ou un psychologue pour 

éventuellement poser le diagnostic de stress psychosocial. 

Ainsi, d’après la littérature, le rôle proposé aux médecins généralistes comme aux 

cardiologues, qui ne sont pas des professionnels de la santé mentale, est plutôt un rôle de 

dépistage. Il n’est pas demandé aux médecins généralistes de poser le diagnostic de stress 

psychosocial ni de le prendre en charge, mais de le dépister, à l’aide de questions simples 

orientant vers un éventuel problème. Pour faire le parallélisme avec un autre domaine médical 

qui prête probablement moins à polémique : le médecin généraliste prescrit un test de 

dépistage du cancer colorectal de manière systématique, tous les deux ans, chez les individus 

âgés de 50 à 74 ans n’ayant pas de facteur de risque et propose aux individus dépistés positifs, 

la réalisation d’une coloscopie totale. Que ce soit pour le cancer colorectal ou pour les 
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facteurs psychosociaux, ces tests de dépistage impliquent leur lot de faux positifs. C’est toute 

la question de leur sensibilité et de leur spécificité. Nous soulevons là tout le problème de 

santé publique lié au dépistage de manière générale car, comme nous l’avons dit, des 

recherches sur la corrélation entre les questions simples posées en pratique clinique 

quotidienne et les facteurs psychosociaux doivent encore être réalisées. 

Ainsi, notre travail permet de repositionner dans le champ du débat scientifique et de 

l’état des savoirs certains éléments faisant critique voire polémique autour du diagnostic de 

stress psychosocial et des moyens de poser son diagnostic. Certaines pistes sont proposées, 

mais des recherches doivent encore être faites dans le domaine. 
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B. AU SUJET DE LA CONTROVERSE SUR LA PRISE EN COMPTE 

DU STRESS PSYCHOSOCIAL DANS L’ÉVALUATION DU RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE 

 

Evidemment, il n’y a pas unanimité lorsqu’il s’agit d’exposer les effets du stress 

psychosocial sur les maladies cardiovasculaires. Cependant, il existe dans la littérature 

médicale, des données contradictoires sur tous les facteurs de risque. Actuellement, les 

rapports empiriques sur le sujet sont extrêmement nombreux, et ces données suggèrent que le 

stress psychosocial contribue à la survenue d’événements cardiaques majeurs et fournit un 

terrain de vulnérabilité cardiaque accrue. Il n’est pas dit : « le stress cause des maladies 

cardiaques », et personne ne s’accordera à simplifier le sujet à ce point, les maladies 

cardiaques étant extrêmement complexes et multifactorielles. 

Il était légitime de se demander si tous les effets du stress psychosocial sur le cœur ne 

se résument pas à des comportements néfastes. Par exemple, il est effectivement plus difficile 

d’envisager un sevrage tabagique chez un individu dont le niveau de stress et de dépression 

est élevé. Concernant la nombreuse littérature sur le sujet, les conventions statistiques 

imposent d’ajuster le risque relatif psychosocial aux risques comportementaux et 

métaboliques. La grande majorité des études épidémiologiques, dont nous avons parlé, 

respecte ces conventions. Les FRCV classiques, comportementaux et métaboliques sont 

effectivement représentés de manière très importante chez les individus avec un niveau de 

stress psychosocial élevé. Nous pouvons peut-être même envisager que le risque 

cardiovasculaire associé aux facteurs psychosociaux est encore plus important que ce que 

laissent penser les éléments statistiques. 

Ainsi, nous avons compris que le stress psychosocial a des effets sur la santé par des 

actions directes (stress modifiant directement certaines variables physiologiques, et favorisant 

l’apparition de pathologies, principalement cardiovasculaires) et indirects, en favorisant 

l’exposition à des facteurs de risque de mode de vie (tabac, alcool, surpoids…). 

De ce fait, la controverse sur la prise en compte du stress psychosocial comme FRCV 

ne tient plus, en tout cas sur le plan scientifique. En pratique clinique, un système 

d’évaluation du risque cardiovasculaire global intégrant le stress psychosocial manque aux 
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médecins. Comme nous l’avons vu, les échelles SCORE et de Framingham visent à 

déterminer le niveau de risque (faible, moyen, élevé, très élevé) d’apparition d’un événement 

cardiovasculaire majeur, et de ce fait, proposer l’arsenal thérapeutique adapté ainsi que la 

surveillance clinique et paraclinique adéquate.  

Aucun élément de la littérature médicale ne permet de déterminer un niveau de risque 

cardiovasculaire en fonction du niveau de stress psychosocial que présente un individu. Le 

médecin se trouve donc devant une double nécessité qui fait dilemme. Celle de prendre en 

compte ce problème de santé du patient sans en avoir facilement les moyens.  

 

Nous pouvons aussi, brièvement, soulever le problème sur le plan médico-légal. La 

reconnaissance sans limite du stress psychosocial et de ses conséquences sur l’appareil 

cardiovasculaire engendrerait un afflux massif de cas médico-légaux. Face à des séries de 

suicides chez les salariés de certaines entreprises, les tribunaux cherchent à savoir si le stress 

et la pression au travail peuvent être la cause, ou avoir contribué, à la survenue d’un suicide. 

Et il paraît difficile de pouvoir affirmer : le stress est responsable de la pathologie de ce 

patient. Effectivement, la notion de stress fait l'objet de multiples critiques quant à son 

application opérationnelle en entreprise : en effet, le phénomène demeure subjectif puisqu'il 

est essentiellement lié à des «représentations individuelles». En outre, il est délicat de 

distinguer ses causes de ses effets 
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C. AU SUJET DE LA CONTROVERSE SUR LA DIMINUTION DE 

L’INCIDENCE DES MALADIES CARDIOVASCULAIRES LORS DE LA 

PRISE EN CHARGE DU STRESS PSYCHOSOCIAL 

 

Avant toute chose, il est légitime de se demander si le stress psychosocial est 

réellement un facteur de risque modifiable. La prise en charge globale des facteurs 

psychosociaux nécessiterait une remise en cause complète de notre société. « Prendre son 

temps », « ne pas angoisser devant les événements », « être à l’écoute de son entourage, de 

son environnement, de son corps », « savoir patienter », ne sont pas vraiment les mots d’ordre 

de notre monde. Cependant, si tel est le cas, le stress psychosocial ne diffère pas des autres 

facteurs de risque cardiovasculaire comme la prédisposition génétique, le sexe ou l’âge. Il n’y 

a aucune raison d’ignorer de tels facteurs, sous prétexte qu’ils ne sont pas modifiables. C’est 

bien la vocation de la prévention cardiovasculaire de repérer les personnes à haut risque afin 

d’éviter la survenue d’un événement cardiaque potentiellement fatal. 

Pourtant, le stress psychosocial peut être modifié par de nombreuses approches, sans 

avoir nécessairement recours à une révolution sociétale. Effectivement, la lutte les facteurs 

psychosociaux se fait par des leviers sociaux permettant une réelle éducation thérapeutique du 

patient. Ces leviers jouent sur plusieurs niveaux : sur les connaissances, par la primauté à 

l’éducation, sur le plan psychologique par la protection de l’enfance, et sur le plan 

sociologique par la lutte contre la pauvreté. 

De plus, comme nous l’avons montré dans notre revue, il existe des moyens efficaces, non 

médicamenteux, pour réduire significativement le stress psychosocial. Nous rappelons que les 

consultations individuelles ou de groupes centrées sur les facteurs psychosociaux, 

l’apprentissage de la capacité à faire face à la maladie, les thérapies cognitivo-

comportementales, les programmes de gestion du stress, la méditation, le training autogène, le 

« biofeedback », la respiration, le yoga et la relaxation musculaire sont reconnus par la 

littérature médicale comme étant efficaces pour réduire les symptômes liés aux facteurs 

psychosociaux. Les médecins ne prescrivent probablement pas suffisamment ce type 

d’interventions psychologiques. C’est probablement en rapport avec le fait qu’ils sont moins 

familiarisés avec les stratégies de prise en charge efficaces et les recommandations sur le 
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sujet, mais aussi car ces thérapies sont pour la plupart non remboursées par la sécurité sociale. 

Ces freins à la prescription non médicamenteuse peuvent peut-être expliquer pourquoi la 

consommation française de médicaments psychotropes est la plus élevée d’Europe. 

Là où la littérature fait défaut, c’est qu’il n’est pas établi qu’une prise en charge des 

facteurs psychosociaux a une incidence directe sur les maladies cardiovasculaires. Même si de 

plus en plus d’études suggérant que les interventions psychosociales contrecarrent le stress 

psychosocial, font la promotion des comportements sains et contribuent à la prévention 

cardiovasculaire, d’importants travaux de recherche doivent encore être réalisés. 

Ainsi, notre revue n’a pas permis de lever la controverse sur la diminution de 

l’incidence des pathologies cardiovasculaires lors de la prise en charge du stress psychosocial.  
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VI. CONCLUSION  

 

Les études ne permettent pas de conclure positivement ou négativement à la question 

fondamentale : les prises en charge du stress psychosocial ont-elles un impact 

significativement démontré sur l’incidence d’événement cardiovasculaire sur une population à 

risque ?  

En effet, notre introduction évoquait déjà l’une des difficultés, à savoir que face à des 

problématiques complexes, il semble nécessaire de promouvoir des protocoles de recherche 

impliquant les regards de disciplines scientifiques n’ayant pas exactement les mêmes modèles 

expérimentaux ou les mêmes approches. Ce travail met en lumière la complexité des réponses 

à apporter aux questions des déterminants comportementaux, environnementaux et 

psychosociaux de la santé. Les seules approches biomédicales trouvent leur limite ici. 

Ce constat interroge la médecine générale comme le précise Gérard de Pouvourville 

(Directeur de Recherche au CNRS, Coordonnateur du Comité d’Interface INSERM/Médecine 

Générale) dans la conclusion de son rapport rendu en mai 2006 relatif au développement de la 

recherche en médecine générale et en soins primaires en France (173). 

« L’ensemble de ces caractéristiques conduit à esquisser un premier contour de la recherche 

faite par des médecins généralistes. C’est d’abord une recherche clinique et épidémiologique, 

portant sur les problèmes de santé rencontrés en première ligne. Elle vise à qualifier et à 

quantifier ces problèmes, en analyser si possible les facteurs déterminants, à en déduire des 

modalités d’intervention, à évaluer les prises en charge existantes (démarches diagnostiques 

et thérapeutiques) de façon rigoureuse, de façon à énoncer des recommandations de 

pratiques adaptées au contexte de la médecine de première ligne. C’est aussi une recherche 

qui va emprunter aux méthodes des sciences humaines et sociales dans le but d’analyser les 

comportements des médecins, des malades et leur interaction. C’est donc principalement une 

recherche finalisée vers l’amélioration des pratiques médicales ; c’est également une 

recherche dont les résultats ont vocation à être opérationnels. 

En matière de méthodes et de concepts, on distinguera les méthodes expérimentales 

(recherche clinique, épidémiologie, évaluation d’intervention) et leurs outils statistiques, les 
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méthodes d’évaluation des pratiques (audit clinique), l’observation directe, et les méthodes et 

concepts d’autres disciplines (notamment de sciences humaines et sociales : psychologie, 

psycho-sociologie, sociologie, anthropologie, économie, etc.). Les effecteurs peuvent être des 

médecins généralistes formés aux méthodes de la recherche, aidés ou non d’autres 

spécialistes, ou des spécialistes d’autres disciplines scientifiques s’intéressant à la médecine 

générale ». 

 

Ainsi, si notre revue de littérature ne permet pas d’identifier tous les éléments nécessaires et 

suffisants pour conclure sur le bien-fondé de la controverse concernant la prise en compte du 

stress psychosocial comme facteur de risque cardiovasculaire, elle apporte aux décideurs des 

éléments de réflexion pour promouvoir des axes combinés de recherche, peut-être au sein de 

l’Université de Lorraine, associant médecins généralistes, spécialistes et chercheurs dans le 

domaine de sciences humaines et notamment psychosociales. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE: 

 

Les maladies cardiovasculaires représentent la première cause de mortalité dans le 

monde et la deuxième cause de décès en France. Elles sont traitées ou prévenues par diverses 

approches médicamenteuses ainsi qu'à travers la recherche d'une modification des habitudes 

alimentaires, associée à la pratique d'une activité physique régulière. Cependant, les 

campagnes destinées au grand public ne suffisent pas, d'autant que l'on sait qu'elles devraient 

être ciblées sur les patients les plus à risque. Des efforts importants sont à concentrer sur la 

prise en compte de l’ensemble des facteurs de risques cardiovasculaires (FRCV) et sur 

l'éducation des patients. La recherche de nouveaux FRCV reste un des sujets de prédilection de 

la littérature médicale. Ces facteurs de risque émergents, font l’objet de controverse dans la 

communauté médicale et notamment « le stress psychosocial ». 

L’objet de notre travail est une analyse critique des essais cliniques portant sur le 

stress psychosocial et ses relations aux pathologies cardiovasculaires et par le fait une 

présentation de la controverse au sujet de la prise en compte du stress psychosocial comme 

FRCV. 

Nous débutons par des rappels concernant les concepts fondamentaux tant sur la 

maladie cardiovasculaire que sur le stress en général. Nous développons ensuite les rapports 

existants entre le stress psychosocial et les maladies cardiovasculaires rappelant le rôle de 

l’environnement social, de la personnalité, des sentiments négatifs et positifs dans le domaine 

de la cardiologie comportementale. Nous précisons l’importance des facteurs émotionnels. 

Nous évoquons les différentes possibilités de dépistage du stress psychosocial par des 

entretiens structurés ou des questionnaires d’évaluation, et nous envisageons enfin sa prise en 

charge dans le domaine du traitement des patients cardiaques. 

Au vu de cette revue, nous discutons, en dernière partie, sur le diagnostic de stress 

psychosocial, sur sa prise en compte comme FRCV et sur son impact sur l’incidence des 

maladies cardiovasculaires. 

Nous concluons sur la nécessité de promouvoir des axes combinés de recherche, 

associant médecins généralistes, spécialistes et chercheurs dans le domaine de sciences 

humaines et notamment psychosociales, afin d’identifier tous les éléments nécessaires pour 

conclure sur cette controverse. 

___________________________________________________________________________ 

Presentation of the elements of the controversy concerning the integration of 

psychosocial stress as a valid cardiovascular risk factor. Literature review. 
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