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Introduction 

 

 

Les maladies non transmissibles (MNT), également appelées maladies chroniques, 
représentent la principale cause de décès à l’échelle mondiale (1). Chaque année, elles sont 
à l’origine de 41 millions de décès soit 74% des décès dans le monde (2). 

En septembre 2022, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a rendu un rapport 
inquiétant :  « Les maladies cardiovasculaires sont à l’origine de la plupart des décès dus aux 
MNT, soit 17,9 millions de personnes par an, suivies des cancers (9,3 millions), des maladies 
respiratoires chroniques (4,1 millions) et du diabète (2,0 millions) » (2). 

 

L’accroissement de la prévalence des maladies chroniques, notamment, des maladies 
cardiovasculaires (MCV) et du diabète de type 2 (DT2), est dû à l’augmentation, sans 
précédent, de la prévalence des facteurs de risques cardiométaboliques (RCM) que 
représentent l’hypertension artérielle (HTA), l’obésité, les dyslipidémies et les dysglycémies, 
eux-mêmes corollaires de la transition économique marquée par l’urbanisation et la 
mondialisation des modes de vie malsains (3). Ces changements de modes de vie concourent 
à l’adoption de comportements à RCM caractérisés par une alimentation de mauvaise qualité 
nutritionnelle et des attitudes sédentaires (4). 

Néanmoins, il est possible de prévenir la plupart des maladies cardiométaboliques par 
action sur les facteurs de risques comportementaux comme le tabagisme, la consommation 
excessive d’alcool, la mauvaise alimentation et la sédentarité à l’aide de stratégies à l’échelle 
de la population. C’est alors que le pharmacien, en tant que professionnel de santé de premier 
recours, tient un rôle important dans la prévention par le dépistage des facteurs de RCM qui 
sont des éléments clés pour agir face aux MCV et au DT2 (5).   

 

Dans le cadre de cette thèse d’exercice, nous développerons une stratégie de 
dépistage ciblée du RCM réalisable à l’officine par le pharmacien puis nous l’expérimenterons 
dans deux officines répertoriées dans des régions différentes. Pour cela, dans un premier 
temps, nous présenterons le RCM et son évaluation par le biais d’une revue de la littérature, 
qui nous permettra d’élaborer, dans un second temps, une stratégie de dépistage ciblée des 
facteurs de RCM et pour finir nous testerons l’outil développé en officines et nous en 
analyserons les résultats produits. 
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I. Le risque cardiométabolique 

 

I.1. Généralités 
 

I.1.1. Les maladies cardiovasculaires 
 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) regroupent un ensemble de pathologies 
affectant le cœur et les vaisseaux sanguins pour lesquelles les facteurs de risques ont 
largement été étudiés dans la littérature. Depuis quelques années, l’amélioration des moyens 
de prévention et de prise en charge thérapeutique ont permis de diminuer la mortalité par 
MCV, néanmoins, elles restent un problème majeur de santé publique.  

Dans le monde, elles représentent la première cause de mortalité en étant à l’origine 
de 17,9 millions de décès chaque année (6). En France, elles se situent au second rang après 
les cancers, en étant responsables de près de 150 000 décès par an. Elles constituent la 
première cause de décès chez les femmes et les personnes âgées de plus de 65 ans (7). 

Elles représentent l’une des principales causes de morbidité. En France en 2021, la 
prévalence des personnes traitées pharmacologiquement pour un risque vasculaire s’élevait 
à 8,4 millions. Par ailleurs, elles constituent la première cause d’admission en affection de 
longue durée (ALD) et la seconde cause d’hospitalisation (8). 

Ainsi, afin d’améliorer l’état de santé des populations, il est nécessaire de renforcer les 
interventions de prévention de manière à permettre un diagnostic et une prise en charge 
précoces. 

 

 

I.1.2. Le diabète 
 

Le diabète est une maladie métabolique qui se caractérise par une hyperglycémie 
chronique en lien avec une sécrétion inadéquate d’insuline ou une insulinorésistance, les deux 
pouvant être associées. Trois principales formes sont décrites : 

- Le diabète de type 1 (DT1) est provoqué par une réaction auto-immune, dans laquelle 
le système de défense de l’organisme altère les cellules productrices d’insuline dans 
le pancréas. Il est habituellement découvert dans l’enfance ou l’adolescence. 

- Le diabète de type 2 (DT2) est caractérisé par une résistance à l’insuline. C’est la forme 
la plus fréquente, il apparait généralement après 40 ans. L’hérédité familiale, le 
surpoids, l’obésité, la mauvaise alimentation et le manque d’activité physique sont 
reconnus comme facteurs favorisants. 
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- Le diabète gestationnel (DG) survient pendant la grossesse et disparait dans la plupart 
des cas après la naissance. Cependant, les femmes ayant eu un DG ont davantage 
de risques de développer un DT2 ultérieurement (9,10). 

Les faits et les chiffres relatifs au diabète révèlent le fardeau croissant qu’il représente 
pour les populations. En 2021, il était à l’origine de 6,7 millions de décès dans le monde ce qui 
équivaut à 18 000 décès par jour soit 1 décès toutes les 4,8 secondes (11). 

En termes de morbidité, en 2021, 1 adulte sur 10 de la population mondiale âgée de 
20 à 79 ans était diabétique. Ces chiffres ne cessent de progresser, d’après les projections 
réalisées, d’ici 2045, 1 adulte sur 8 sera diabétique soit environ 783 millions de personnes, ce 
qui représente une augmentation de 46 % (figure 1) (12). 

En France, la prévalence du diabète traité pharmacologiquement en 2022 s’élevait à 
3,8 millions de personnes (13). 

Toutefois, les études estiment qu’en France près de 800 000 personnes ignorent être 
diabétiques. Ce retard de diagnostic favorise la survenue de complications micro et macro 
vasculaires et de neuropathies périphériques et autonomes provoquées à long terme par 
l’hyperglycémie chronique ce qui explique la gravité du diabète en termes de morbi-mortalité 
(14).  

Le dépistage du diabète représente donc un enjeu majeur de santé publique à la vue 
des effets effroyables qu’une prise en charge tardive peut avoir sur la santé. D’autant plus qu’il 
est possible de retarder l’apparition du diabète et de ses complications seulement par 
l’adoption des règles hygiéno-diététiques. 

 

 
Figure 1. Prévalence et projections du nombre total de diabétiques dans le monde chez les adultes 

âgés de 20 à 79 ans (15) 
 

 



 

Charlène SUDRE | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2024 25 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

I.2. Les facteurs de risques cardiométaboliques 
 

Les facteurs de risques cardiométaboliques (RCM) rassemblent les situations cliniques 
et métaboliques qui augmentent le risque d’incidence de MCV et/ou de DT2 (16). 

Dans la majorité des cas, les MNT sont reliées entre elles et possèdent en commun quatre 
facteurs comportementaux : la sédentarité, le tabagisme, la mauvaise alimentation et la 
consommation à risque d’alcool. Ces comportements amènent à quatre changements 
métaboliques : l’hypertension artérielle, le surpoids ou l’obésité, les dyslipidémies et les 
dysglycémies. 

 

Une classification établie par l’OMS divise ces facteurs en deux grandes 
catégories (17) : 

 

Les facteurs de risque modifiables :  

Comportementaux 

- Le tabagisme  

- L’usage nocif de l’alcool  

- L’inactivité physique et la sédentarité 

- La mauvaise alimentation  

 

Métaboliques 

- L’hypertension artérielle  

- L’obésité 

- La dysglycémie ou le prédiabète 

- La dyslipidémie 

 

Les facteurs de risque non modifiables :  

- L’âge 

- Le sexe 

- La présence d’antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire et de diabète 

- L’origine ethnique 
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I.2.1. Les facteurs de risques modifiables 
 

Les facteurs de risques modifiables sont des facteurs pour lesquels le risque 
d’incidence de MCV et de DT2 peut être augmenté ou diminué au travers des modifications 
des modes de vie. Ces facteurs sont d’ordre comportementaux (alimentation, inactivité 
physique, tabagisme, consommation d’alcool) et biologiques (obésité, hypertension artérielle, 
dyslipidémie, dysglycémie). 

 

I.2.1.1. Les facteurs comportementaux de risque cardiométabolique 

I.2.1.1.1. Le tabagisme  

 

Le tabagisme est un facteur de RCM majeur. Il augmente de 2 fois le risque d’accident 
vasculaire cérébral (AVC) (18), de 3 fois le risque d’infarctus du myocarde (IDM) (19) et de 
50% le risque de développer un DT2 (20). 

La toxicité cardiométabolique du tabac suit une relation dose-effet non linéaire dont il 
n’existe pas de seuil de consommation au-dessous duquel le risque est nul (21). En effet, une 
étude a mis en évidence que la consommation d’une cigarette par jour augmente 
significativement le RCM de manière à ce que celui-ci soit égal à la moitié de celui des 
personnes qui consomment 20 cigarettes par jour (22). 

Le tabac peut avoir des effets très précoces et ce pour une très faible consommation 
ou par simple exposition à la fumée (19). La nocivité cardiovasculaire s’explique 
principalement par les mécanismes de dysfonction endothéliale et la thrombose (23). L’effet 
de ces mécanismes en temps réel permettent d’expliquer la diminution rapide et importante 
du RCM à l’arrêt du tabac. 

Effectivement, après 2 ans d’arrêt, le risque de MCV est diminué d’un tiers et atteint 
celui des personnes n’ayant jamais fumé au bout de 10 à 14 ans (24). L’arrêt du tabac apporte 
des bénéfices tout autant importants et voire supérieurs à ceux apportés par la prescription 
des traitements de prévention secondaire tels que l’aspirine, les bétabloquants, les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion ainsi que les statines. 

En ce qui concerne la toxicité cardiométabolique des cigarettes électroniques, elle 
semble moins importante que celle des cigarettes classiques, toutefois, il convient de souligner 
que l’exposition à la nicotine et aux autres composés présents dans la vapeur diffère en 
fonction du type, de la génération du dispositif ainsi que de son utilisation (25).  

 

 

I.2.1.1.2. La consommation d’alcool 

 

Les effets de l’alcool sur la santé cardiométabolique varient considérablement en 
fonction de la dose journalière consommée (26). 
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Une consommation élevée augmente incontestablement le RCM participant à la prise 
de poids (27), à la survenue de dyslipidémie (28), d’HTA (29) ainsi que de DT2 (30). Au 
contraire une consommation modérée de boissons alcoolisées est associée à une moindre 
mortalité cardiométabolique.  

Dès 1979, l’existence d’une corrélation inverse entre la mortalité cardiovasculaire et la 
consommation de vin a été étudiée pour expliquer le célèbre « French Paradox » (31). 
Diverses études ont démontré l’existence d’une relation en forme de « J » ou de « U » entre 
la consommation d’alcool et la mortalité totale. Ainsi, la consommation, jusqu’à 2 verres (2 
unités de 10 g d’alcool) par jour chez la femme et 4 verres (4 unités de 10 g d’alcool) par jour 
chez les hommes est inversement associée à la mortalité totale. Tandis que, la consommation 
d’alcool à des doses plus élevées est associée à une augmentation de la mortalité totale, ce 
qui confirme les dangers d’une consommation excessive (32). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’effet cardioprotecteur lié à la consommation légère ou modérée d’alcool s’explique 
notamment par son action favorable sur les lipides plasmatiques (33), sur la coagulation (34), 
sur l’insulinorésistance (35), sur l’inflammation de bas grade (36), ainsi que par son effet 
antioxydant (37). Ainsi, le vin rouge qui contient une plus forte proportion de polyphénols que 
les autres boissons, serait davantage protecteur (38). Toutefois, compte tenu des risques 
importants auxquels cette consommation expose, il n’y a pas lieu de l’encourager dans un but 
d’améliorer la santé cardiométabolique.  

 

Figure 2. Illustration de la courbe en J liant le risque de mortalité à la dose journalière 
d’alcool lors d’une consommation régulière (31) 
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I.2.1.1.3. L’alimentation 

 

I.2.1.1.3.1. Les facteurs nutritionnels 

 

L’alimentation est un facteur important qui influe sur le développement des facteurs de 
RCM. Divers éléments nutritionnels sont considérés comme délétères sur la santé en étant 
impliqués dans le développement des maladies cardiovasculaires et métaboliques tandis que 
d’autres sont associés à des effets protecteurs.  

Une alimentation riche en fibres est associée à une diminution du risque de survenue 
de MCV et de DT2. Plusieurs hypothèses mécanistiques soutiennent cette affirmation en 
démontrant qu’elles contribuent à réduire le taux de la glycémie et les taux sanguins de LDL-
C (39–41). Par ailleurs, elles ralentissent la vidange gastrique et permettent de diminuer 
l’apport calorique en augmentant la sensation de satiété (42).  

L’effet de la consommation des lipides sur la santé cardiométabolique dépend du type 
d’acide gras consommé. Ces derniers qui sont classés en trois catégories selon le degré de 
saturation en hydrogène de leurs chaines de carbones : les acides gras saturés, les acides 
gras insaturés (divisés en acides gras monoinsaturés (oméga-9) et en acides gras 
polyinsaturés (oméga 6 et oméga-3)) et les acides gras trans. L’apport d’acides gras saturés 
est associé à des effets délétères. En effet, ils provoquent une augmentation des taux sanguin 
de TG et de LDL-C et favorisent la résistance à l’insuline (43). L’apport d’acides gras insaturés 
possède un effet protecteur vis-à-vis du risque CV. Effectivement, ils permettent 
l’augmentation du taux de HDL-C, une diminution des taux de TG et de LDL-C (44,45). L’apport 
d’acides gras trans, favorise les dépôts de plaque d’athérome et l’insulinorésistance (46). Une 
réduction des acides gras saturés au profit des acides gras insaturés permet de diminuer la 
mortalité et le risque coronarien (47). 

Une consommation d’aliments contenant des glucides simples (glucose, fructose, 
galactose) est associée à un risque accru de maladie cardiométabolique. Les sucres simples 
sont rapidement absorbés dans la circulation sanguine et provoquent d’importantes hausses 
de la glycémie. L’étude Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) démontre qu’une 
alimentation avec un indice glycémique élevé est associée à une hausse de 25 % du risque 
de subir un accident CV chez les personnes n’ayant pas de MCV et cette augmentation atteint 
51 % chez les personnes ayant une MCV préexistante (48). De plus, diverses études 
démontrent que la consommation fréquente de sucres simples est associée à un risque accru 
de développer un DT2 (49) ou encore une obésité (50). Plusieurs facteurs contribuent à cet 
effet nuisible parmi lesquels l’augmentation de la TA, des taux de TG, la diminution du taux 
HDL-C et l’augmentation du taux de LDL-C associé à une hausse de l’inflammation et au stress 
oxydatif. Une consommation de glucides complexes est associée à un risque plus faible de 
survenue de MCV et de DT2 (51). Il est essentiel de diminuer l’indice glycémique de 
l’alimentation en privilégiant la consommation d’aliments riches en glucides complexes (grains 
entiers, légumineuses, noix, fruits, légumes) au détriment des aliments contenant des glucides 
simples (aliments transformés et sucrés). 

Une consommation excessive de sodium est associée à une survenue plus élevée 
d’événements CV (52,53) et de DT2 (54,55). 
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I.2.1.1.3.2. Le rythme alimentaire  

 

L’adoption d’un rythme alimentaire irrégulier est associé à une augmentation de 
survenue des facteurs de RCM.  

Diverses études observationnelles ont démontré que les sujets ayant un apport 
énergétique irrégulier ont un risque cardiométabolique accru par rapport aux sujets ayant un 
apport énergétique régulier (56–59). En effet, la prise de repas de manière irrégulière semble 
être à l’origine d’une d’altération de la résistance à l’insuline et induire des profils lipidiques à 
jeun plus élevés (60). 

Ces effets s’expliquent par le fait que de nombreux processus liés à la nutrition suivent 
un rythme circadien, dont entre autres, l’homéostasie du glucose, la sensibilité à l’insuline et 
la réponse postprandiale. Ainsi, la prise de repas de manière irrégulière entraine une 
perturbation de l’horloge interne ce qui conduit à une balance énergétique positive et a un 
dysfonctionnement métabolique favorisant le développement de MCV et de DT2 (figure 3). 

 
Figure 3. Cadre conceptuel expliquant l’impact du rythme alimentaire sur le métabolisme (61) 

 

 

I.2.1.1.4. L’inactivité physique et la sédentarité 

 

Le manque d’activité physique se positionne comme le second facteur de risque 
« évitable » après le tabac (62). Chaque année, on estime que 3,2 à 5 millions de décès dans 
le monde lui sont attribuables. Tout comme 27 % des cas de DT2 et 30 % des cas de MCV 
(63).  

Pour prévenir les maladies chroniques et obtenir un effet protecteur sur la santé, l’OMS 
recommande de pratiquer au moins 150 à 300 minutes d’activité physique par semaine à une 
activité d’endurance d’intensité modérée ou de réaliser au moins 75 à 150 minutes d’activité 
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d’endurance d’intensité soutenue (64). Néanmoins, malgré ces recommandations, des 
données estiment qu’environ 70 % de la population mondiale ne pratique pas la quantité 
recommandée d’activité physique (63).   

La pratique d’exercice physique est associée à la mortalité générale selon une relation 
non-linéaire. Comparativement aux sujets qui atteignent les seuils recommandés d’activité 
physique, ceux qui pratiquent 1 heure de plus d’activité de faible intensité par jour ont un risque 
de mortalité réduit de 21 %. Tandis que ceux qui pratiquent 5 heures d’activité par jour ne 
perçoivent que très peu de bénéfices supplémentaires.  

De même, la pratique d’activité physique modérée à intense est associée à une 
réduction de la mortalité générale. Comparativement aux personnes atteignant les seuils 
recommandés, la pratique d’une heure de plus par jour réduit le risque de décès de 47 % alors 
que la pratique de 1,5 heures par jour la réduit de 67 %. Au-delà cette durée, le bénéfice sur 
la mortalité n’est que très peu visible. 

 

Selon une étude, l’atteinte du seuil recommandé d’activité physique permet d’abaisser 
jusqu’à 23 % le risque de décès par MCV (65). Cette relation est également valable pour 
l’incidence des MCV (66) et du DT2 (67). 

 

La sédentarité, caractérisée par des périodes prolongées de très faible dépenses 
énergétiques, est également associée à un risque accru. Ses effets délétères apparaissent 
au-delà de sept heures par jour (68), passé ce délai, toute augmentation d’une heure est 
associée à une augmentation de 12 % de la mortalité (figure 5). Toutefois, il a été démontré 
que ses effets sur la mortalité et l’incidence sur les pathologies sont conditionnés par le niveau 
d’activité physique. De cette manière, un niveau important de sédentarité majore de 46 % le 
risque de mortalité chez les sujets ayant un faible niveau d’activité physique, et de seulement 
16 % chez les sujets très actifs (69). 

 

 

Figure 4. Relation entre la durée quotidienne d’activité physique et la mortalité générale à faible intensité (gauche) 
et modérée à élevée (droite) (65) 
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De manière générale, les effets bénéfiques de l’activité physique sur le RCM 
s’expliquent par une réduction de nombreux facteurs de risques.  Ainsi, la pratique d’activité 
physique sur une base régulière contribue à diminuer la pression artérielle, à améliorer 
l’équilibre glycémique, elle permet d’élever le taux de HDL-C et de  diminuer le taux de TG et 
la lipémie post-prandiale (70). 

 

 

I.2.1.2. Les facteurs métaboliques de risque cardiométabolique 

I.2.1.2.1. L’hypertension artérielle 

 

L’hypertension artérielle représente le principal facteur de mortalité dans le monde. 
Chaque année, on estime que 13 % des décès dans le monde lui sont attribuables. Elle est 
également la cause de 45 % des décès par maladie cardiaque et de 51 % des décès par AVC 
(71). 

Selon l’étude ESTEBAN menée en Royaume-Uni auprès d’adultes âgés de 18 à 74 
ans entre 2015 et 2016, la prévalence de l’HTA est estimée à 32,3 %. Elle augmente 
progressivement avec l’âge et est plus élevée chez les hommes (37,5 %), que chez les 
femmes (27,4 %). Toutefois, la connaissance de cette maladie reste limitée puisque l’on estime 
que seulement la moitié des hypertendus connaissent leur pathologie (72). 

De manière consensuelle, l’HTA est définie comme une pression artérielle systolique 
(PAS) ≥ 140 mmHg et/ou par une pression artérielle diastolique (PAD) ≥ 90 mmHg (73). Toute 
élévation de la pression artérielle au-delà de ces valeurs seuils est associée à une hausse du 
risque de MCV, avec un risque de mortalité doublé pour chaque augmentation de 20 mmHg 
de la PAS et de 10 mmHg de la PAD (74). 

Figure 5. Relation entre la sédentarité et la mortalité générale (65) 

La ligne continue illustre la relation non ajustée par la pratique 
d’activité physique et la ligne pointillée représente cette relation. 
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Plusieurs études épidémiologiques ont mise en évidence une association entre l’excès 
de poids et l’élévation de la tension artérielle (TA) (75). Une étude estime que 60 à 70 % du 
risque d’HTA est imputable à l’obésité (76). Ce phénomène s’explique par le fait que chez les 
personnes en situations d’obésité, la hausse de l’insuline et de la leptine secrétée par les 
adipocytes stimule l’activité du système nerveux sympathique (SNS) et du système rénine-
angiotensine-aldostérone (SRAA) ce qui entraine une rétention hydrosodée à l’origine de 
l’augmentation de la TA (77). De même, la baisse des taux d’adiponectine et de ghréline dans 
l’obésité sont également impliqués dans la physiopathologie de l’HTA (78). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6. Relation entre l’élévation de la pression artérielle et le risque de mortalité 
par maladie cardiovasculaire (74) 

Figure 7. Physiopathologie de l’hypertension artérielle liée à l’obésité (79) 
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Une étude démontre la prévalence croissante de l’HTA chez les patients en surpoids :  
tandis que chez les patients de poids normal la prévalence est de 34,3%, chez les patients en 
surpoids elle s’élève à 60,6 %, elle atteint 72,9 % chez les patients en obésité de grade 1, 
77,1% chez les patients en obésité de grade 2, et 74,1 % chez les patients en obésité de grade 
3 (79). 

Par ailleurs, l’HTA et le diabète sont deux pathologies étroitement liées. Les personnes 
hypertendues ont un risque plus important de développer un diabète et inversement. L’HTA 
est associée au DT2 dans 80% des cas, et contribue au risque élevé de MCV associé au DT2 
(80). 

 

 

I.2.1.2.2. Les dyslipidémies 

 

Il existe une relation graduée et continue entre les dyslipidémies et la morbi-mortalité 
cardiovasculaire.  

L’hypercholestérolémie représente un facteur de risque cardiovasculaire bien établi. 
L’étude MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial) menée sur 356 222 hommes âgés de 
35 à 57 ans, a démontré que le risque de cardiopathie ischémique est doublé pour une 
cholestérolémie passant de 2 à 2,5 et quadruplé lorsqu’elle s’élève entre 2 et 3 g/l (81).  

Cet effet athérogène répond à la conséquence d’un taux du LDL-C élevé. Il existe une 
relation linéaire sans seuil entre le taux du LDL-C et le risque d’évènements coronariens (82). 
D’après une méta-analyse réalisée sur le long terme par l’utilisation de statines, il est démontré 
que la diminution du risque cardiovasculaire est fonction de la diminution de la cholestérolémie. 
Ainsi, une baisse de 0,4 g/l du LDL-C est associée à une réduction de 11 % du risque 
cardiovasculaire après 1 an de traitement, de 24 % après 2 ans de traitement et de 33 % après 
3 ans de traitement. Après de nombreuses années de traitement, une diminution de 0,7 g/l du 
LDL-C se traduit par une réduction de 61 % du risque cardiovasculaire (83). 

À l’inverse un taux de HDL-C élevé est considéré comme protecteur vis-à-vis du risque 
cardiovasculaire. Selon l’étude de Framingham, toute augmentation de 0,01 g/l de HDL-C est 
associée à une baisse de 2 à 3 % du risque coronaire (84,85). Par conséquent, un faible taux 
de HDL-C représente un facteur de risque cardiovasculaire. Le HDL-C permet de stratifier le 
risque chez un patient donné : HDL-C < 0,50 g/l chez la femme et < 0,40 g/l chez l’homme est 
un facteur de risque tandis qu’un HDL-C > 0,60 g/l est un facteur cardioprotecteur (85). 

Cependant, selon les résultats de l’étude cas-témoins INTERHEART, l’élévation du 
rapport ApoB/ApoA1 correspondant à une hausse du LDL-C ou à une baisse du HDL-C est 
un meilleur paramètre prédictif du risque de survenue d’infarctus du myocarde que celui du 
rapport CT/HDL (83). Ce ratio intervient pour 54 % du risque globalement attribuable au sein 
de la population tandis que le rapport CT/HDL intervenait dans 32 % des cas et le rapport LDL-
CT/HDL-C dans 37 % des cas.  

L’hypertriglycéridémie (HTG) exerce également un effet athérogène notamment 
lorsqu’elle est associée à un HDL-C faible. Selon l’étude de Framingham, une HTG > 2,5 g/l 
multiplie le risque cardiovasculaire par 2,5, toutefois, cette relation disparait après ajustement 
sur le HDL-C (84). Ce résultat a été conforté par l’étude PROCAM (Prospective Cardiovascular 
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Munster Study) qui a été menée sur 4 849 participants âgés de 40 à 65 ans, selon laquelle 25 
% des événements cardiovasculaires survenaient dans un sous-groupe à haut risque 
cardiovasculaire marqué par un rapport LDL/HDL ≥ 5 et une HTG ≥ 2g/l (86). L’ensemble de 
ces résultats suggère que c’est l’équilibre avec les autres fractions du cholestérol et des 
triglycérides qui détermine le pronostic cardiovasculaire. 

 

 

I.2.1.2.3. L’obésité et le surpoids 

 

L’obésité, évaluée sur la base d’un IMC ≥ 30 kg/m2, représente un facteur de RCM 
important dont l’incidence ne cesse d’augmenter. Selon l’OMS, la prévalence de l’obésité dans 
le monde a quasiment triplé depuis 1975. En 2016, près de 1,9 milliards d’adultes (soit 39 % 
de la population mondiale) étaient en surpoids, et sur ce total, plus de 650 millions étaient 
obèses (soit 13 % de la population mondiale) (87). 

Néanmoins, diverses études démontrent que le RCM associé à l’obésité est plutôt lié 
à la répartition du tissu adipeux qu’à l’excès de poids corporel. En effet, selon les résultats 
d’une enquête nationale menée auprès de 9 019 participants, l’obésité abdominale, évaluée 
par la mesure du périmètre abdominal (PA), est plus étroitement liée aux facteurs de RCM que 
l’obésité glutéale, définie par l’IMC (88). Une augmentation du PA > 102 cm chez l’homme et 
> 88 cm chez la femme est associée à une augmentation de 3 à 7 fois du risque de développer 
un DT2 et de 2 à 3 fois du risque de survenue de MCV. Ces résultats suggèrent qu’un sujet 
de poids normal (IMC compris entre 18,5 et 24,9 kg/m2) peut également voir son RCM 
augmenté par l’accumulation de tissu adipeux viscéral. C’est effectivement ce que confirment 
les résultats de l’étude Nurses’Health Study, réalisée chez 44 636 femmes de poids normal. 
Dans cette étude, la présence d’une obésité abdominale (objectivé par un PA > 88 cm) est 
significativement associée à une mortalité élevée par MCV avec un RR de 3,03 (89).  

L’obésité abdominale est souvent associée au syndrome métabolique (SM). Ce 
concept permet d’identifier des sujets obèses qui présentent un risque particulièrement élevé 
de développer un DT2 ou une MCV. Il se caractérise par l’association de différents désordres 
métaboliques et hémodynamiques chez un même individu. Selon les nouveaux critères 
harmonisés de la Fédération Internationale du Diabète (FID), le SM se définit chez un individu 
par (90,91) : 

La présence d’une obésité abdominale (ajustée en fonction de l’ethnicité) :  
 

Pays/Ethnie Tour de taille  

Caucasiens 
Aux Etats-Unis, les valeurs utilisées sont ≥ 
102 cm pour les hommes et ≥ 88 cm pour les 
femmes 

Homme ≥ 94 cm  
Femme ≥ 80 cm 

Asiatiques du Sud 
Basé sur une population chinoise, japonaise, 
malaisienne et indonésienne 

Homme ≥ 90 cm  
Femme ≥ 80 cm 



 

Charlène SUDRE | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2024 35 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Amérique du Sud et Amérique centrale Recommandations sud-asiatiques jusqu’à 
ce que des données plus spécifiques soient 
disponibles 

Afrique subsaharienne 
Populations est-méditerranéennes et 
populations du Moyen-Orient (arabes) 

Recommandations européennes jusqu’à ce 
que des données plus spécifiques soient 
disponibles 

 

Associée à au moins deux facteurs suivants : 

Critères Valeurs 

Taux de triglycérides ≥ 1,50 g/L (1,7 mmol/L) 
ou traitement spécifique de ce trouble  

Taux de HDL Cholestérol < 40 mg/dL (1,03 mmol/L) chez les hommes 
< 50 mg/dL (1,29 mmol/L) chez les femmes 
ou traitement spécifique de ce trouble 

Pression artérielle  Pression artérielle systolique ≥ 130 mmHg 
Pression artérielle diastolique ≥ 85 mmHg 
ou traitement d’une HTA diagnostiquée 

Glycémie veineuse à jeun  ≥ 1,0 g/L (5,6 mmol/L) 
ou traitement d’un DT2 diagnostiqué  

 

De nombreuses études démontrent qu’il existe un RR important de survenu d’un 
événement cardiométabolique chez les sujets présentant un SM. Selon l’étude Botnia menée 
en Finlande auprès d’adultes âgés de 35 à 70 ans, la présence du SM triple le risque 
d’évènement coronarien et majore d’un facteur de 1,8 celui de la mortalité par MCV (92). De 
plus, différentes enquêtes nationales menées démontrent que les sujets présentant un SM 
sont 7 à 9 fois plus susceptibles de développer un DT2 que les sujets indemnes (93). Afin 
d’expliciter cela, de nombreux auteurs s’accordent en expliquant que l’élévation du périmètre 
abdominal marque la phase de résistance à l’insuline qui accompagne le développement du 
DT2 (94). 
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I.2.1.2.4. La dysglycémie ou le prédiabète 

 

Depuis quelques années, la relation entre le prédiabète et la survenue de DT2 et de 
MCV est de plus en plus évidente. 

Le prédiabète se définit comme un état toxique d’hyperglycémie intermédiaire incluant 
deux entités cliniques : l’hyperglycémie modérée à jeun (HMJ) et l’intolérance au glucose (IG). 
L’HMJ se détermine par une glycémie à jeun entre 1,10 g/l et 1,25 g/l. L’IG, quant à elle, se 
manifeste par une glycémie 2h après une charge orale de 75 g de glucose allant de 1,40 g/l à 
1,99 g/l (95). 

La prévalence du prédiabète est en nette augmentation dans le monde. En 2021, l’IDF 
estime que 319 millions d’adultes, soit 6,2 % des adultes âgés de 20 à 79 ans, souffraient 
d’une HMJ. D’après les projections, ce chiffre devrait atteindre 441 millions, soit 6,9 % des 
adultes d’ici 2045. Également, en 2021, l’IDF estime que 541 millions d’adultes souffraient 
d’une IG, soit 10,6 % des adultes âgés de 20 à 79 ans. D’ici 2045, ce chiffre devrait atteindre 
730 millions d’adultes, soit 11,4 % des adultes (15). 

Le prédiabète représente un signe avant-coureur de développement de DT2. En effet, 
en absence d’action, 80 % des personnes atteintes de prédiabète évolueront vers un diabète 
en 5 à 10 ans tandis que la proportion restante retournera vers une normoglycémie (96). 

Néanmoins, avant même d’évoluer, cet état est propice à l’émergence de diverses 
complications. En effet, une prévalence plus élevée de complications microvasculaires dont 
les neuropathies périphériques et autonomes a été relevée chez les sujets prédiabétiques 
(28,0 %) par rapport aux sujets normoglycémiques (7,4 %) (97). À titre d’exemple, la 
prévalence de la rétinopathie diabétique précoce a été estimée à 7,9 % dans le prédiabète, 
voire jusqu’à 12,6 %, en cas d’association d’HMJ et d’IG chez les mêmes sujets (98). 

De même, une prévalence plus élevée de complications macrovasculaires a été retrouvée 
chez les sujets prédiabétiques. L’analyse des données des enquêtes transversales menées 
de 1988 à 2014, admet une importante similitude dans la prévalence de l’IDM et des AVC dans 
le prédiabète (99). Par ailleurs, une étude prospective réalisée au Royaume-Uni sur 10 232 
sujets, démontre qu’une augmentation de 1% de l’HbA1c (dans les valeurs normales) était 
associée à une augmentation de la mortalité CV sur 10 ans (100). Cette augmentation du 
risque peut également être rattachée au fait que la plupart des patients prédiabétiques 
présentent diverses composantes du syndrome métabolique (101). 
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I.2.2. Les facteurs de risques non modifiables 
 

I.2.2.1. L’âge 

 

L’âge est un facteur de risque assez particulier puisqu’il reflète le temps d’exposition 
des individus face aux autres facteurs de risque. 

De nos jours, grâce aux progrès médicaux, l’espérance de vie ne cesse d’augmenter. 
Cette évolution influe directement sur l’incidence des RCM dans le temps et amène à une 
augmentation de l’incidence des MCV et des DT2 (102). 

 Par ailleurs, l’âge est associé à de nombreuses altérations structurales et 
fonctionnelles du système cardiovasculaire, en particulier de la vasomotricité endothéliale, qui 
participe au développement des MCV (103). 

 

 

I.2.2.2. Le sexe  

 

Le taux de prévalence des facteurs de RCM augmente avec l’âge et, ce de façon plus 
importante chez la femme que chez l’homme. Ainsi, à âge identique, les femmes possèdent 
davantage de facteurs de risque que les hommes (104). 

 Certains facteurs de risque sont associés à un impact plus délétère chez les femmes. 
C’est ce que confirment différentes études en démontrant une incidence et une mortalité CV 
du diabète plus élevées chez la femme que chez l’homme. D’après les résultats, le RR de 
maladie coronarienne mortelle chez les patients diabétiques comparativement aux patients 
non-diabétiques est 50 % plus élevé (RR = 3,5) chez la femme que chez l’homme (RR = 2,1). 
De même, le RR de mortalité CV chez une femme ayant une HTA associée au diabète est de 
4,6 alors qu’il est seulement de 2,3 chez l’homme (105).  

Par ailleurs, les femmes possèdent des risques spécifiques liés aux facteurs 
hormonaux et reproductifs. D’une part, la contraception oestro-progestative augmente le 
risque artériel de manière dose-dépendante avec l’âge et l’association au tabac (106). D’autre 
part, certaines pathologies, qui peuvent être développées lors de la grossesse tels que la 
prééclampsie, l’HTA gravidique et le diabète gestationnel, sont reconnues comme marqueurs 
précoces d’évènements cardiométaboliques (107,108). Enfin, les perturbations hormonales 
survenant lors de la ménopause provoquent un syndrome métabolique et vasculaire 
caractérisé par une augmentation des facteurs de RCM. De ce fait, une ménopause précoce 
c’est-à-dire avant 40 ans est associée à une majoration du RCM avec une espérance de vie 
diminuée de 2 ans par rapport aux femmes ayant une ménopause normale ou tardive et un 
risque doublé de MCV (109). Le syndrome climatérique parait également jouer un rôle 
important. En effet, la présence de bouffées vaso-motrices s’accompagne d’une hausse 
significative du risque d’HTA, d’une augmentation du LDL-C et d’une IR (110). 
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I.2.2.3. Les antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire et de diabète 

 

Il existe une prédisposition génétique au RCM. Différentes études ont révélé 
l’importance de l’exploration des antécédents familiaux de MCV et de DT2 dans l’évaluation 
du RCM. 

L’étude la plus récente à ce jour est l’étude de Framingham, qui a montré que la 
présence d’antécédents familiaux d’évènements cardiovasculaires (IDM ou AVC) touchant un 
ou plusieurs parents du premier degré sont des facteurs de risque d’autant plus importants 
que l’âge de survenue des événements a été précoce dans la famille (moins de 55 ans pour 
les hommes et moins de 65 ans pour les femmes).  Ce risque, après ajustement des facteurs 
de risque conventionnels, est associé à une augmentation de 1,7 à 2 fois du risque de MCV 
de manière respective chez les femmes et les hommes (111).  

  Par ailleurs, une étude réalisée chez 21 004 paires de jumeaux suivies pendant 26 ans 
a permis de confirmer la place de l’hérédité dans la survenue des MCV. Elle a démontré que 
chez les jumeaux monozygotes, lorsqu’un premier jumeau de sexe masculin est décédé d’IDM 
avant l’âge de 55 ans, le risque de survenue d’un infarctus mortel chez le second jumeau est 
multiplié par 8,1 tandis qu’il est multiplié seulement par 3,8 dans les paires de jumeaux 
dizygotes (112). 

D’autre part, les facteurs génétiques jouent également un rôle important dans la 
survenue du DT2. D’après une étude, le risque de développer un diabète avoisine les 40% si 
un des deux parents est diabétique et s’élève jusqu’à 70 % si les deux parents le sont (113).    

 

 

I.2.2.4.  L’origine ethnique 

 

Il existe une inégalité parmi les groupes ethniques face au RCM. Celle-ci dépeint des 
personnes qui ont en commun des origines culturelles ou une ascendance géographique. Par 
ailleurs, elle renvoie à la notion de race, dont certaines peuvent avoir une constitution 
génétique ou environnementale prédisposante. 

Ainsi, différentes études démontrent que la prévalence de l’hypertension artérielle et 
du diabète est plus élevée chez les Canadiens autochtones et chez les populations de 
descendance africaine ou asiatique. Ceci est notamment en lien avec leur culture dans laquelle 
l’alimentation se compose principalement d’aliments riches en acides gras saturés et en 
sodium (114). 
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I.2.3. Les facteurs de risques émergents 
 

Différentes études ont identifié de nouveaux marqueurs biochimiques associés au 
risque CV. Ils sont classés selon leur mécanisme d’action supposé dans la pathogénèse de 
l’athérosclérose. 

 

 

I.2.3.1. Les marqueurs de l’inflammation  

 

L’inflammation chronique représente une caractéristique essentielle du processus 
artérioscléreux. De nombreux marqueurs inflammatoires ont été associés à une augmentation 
du risque CV, dont parmi eux, la protéine C-réactive (hsCRP) et la phospholipase A2 (Lp-
PLA2). 

 

I.2.3.1.1. La protéine C-réactive ultrasensible 

 

Une concentration faiblement élevée de protéine C-réactive (hsCRP) constitue un 
marqueur de risque CV indépendant et significatif. En effet, toute concentration dépassant 1 
mg/l est associée à une augmentation modérée du risque CV, ce risque étant élevé au-delà 
de 3 mg/l (115). Néanmoins, ce risque peut être réduit par la mise en place d’un traitement par 
statine, qui diminue à la fois les taux de LCL-C et de hsCRP. D’après une analyse post hoc 
d’une étude menée avec la lovastatine, une réduction relative du risque avait été obtenue chez 
les patients associant une hsCRP élevée et un LDL-C bas. En revanche, cette réduction n’était 
pas significative chez les patients combinant un LDL-C et une hsCRP faibles (116). Des 
résultats comparables ont été rapportés par l’étude JUPITER, selon laquelle, l’utilisation en 
prévention primaire de la rosuvastatine a permis une réduction notable de la morbi-mortalité 
CV chez les patients associant une élévation de la hsCRP et un LDL-C bas (117). Dans l’étude 
Heart Protection Study (HPS), la réduction des événements cardiovasculaires était 
indépendance des taux initiaux de hsCRP. Dans cette étude, l’administration de simvastatine 
a permis une réduction de 24 % du RR de survenue d’évènements CV (118). Cependant, 
malgré ces résultats, le dosage de la hsCRP dans la stratification du risque coronaire en 
prévention primaire reste controversé (119,120). 

 

I.2.3.1.2. La lipoprotéine phospholipase A2 

 

Des concentrations plasmatiques élevées de lipoprotéine phospholipase A2 (Lp-PLA2) 
sont associées à un risque important de survenue d’accidents CV. Cette relation a été évaluée 
par de nombreuses études épidémiologiques qui ont analysé le pouvoir prédictif de la Lp-PLA2 
chez des patients coronariens. D’après une étude prospective menée sur une cohorte de 5 
393 sujets sans antécédents, suivis pendant 9,4 ans pour des éléments cardiovasculaires et 
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cérébrovasculaires, la Lp-PLA2 était multipliée par 2 chez les sujets ayant déclaré un 
évènement au cours du suivi. Après ajustement sur les facteurs de risque classique et la 
hsCRP, la relation était diminuée mais restait significative avec un RR de 1,5 (121). Par 
ailleurs, des résultats similaires ont également été rapportés dans différentes études 
prospectives (122–125). Actuellement, diverses études d’interventions sont en cours, afin de 
statuer sur l’introduction de ce paramètre dans la stratification du risque coronaire en 
prévention primaire. 

 

 

I.2.3.2. Les marqueurs de l’oxydation 

 

Le stress oxydatif joue un rôle important dans la pathogenèse de l’athérosclérose. Les 
marqueurs les plus étudiés sont l’asymmetric dimethylarginine (ADMA) et l’homocystéine. 

 

I.2.3.2.1. L’asymmetric dimethylarginine 

 

Une concentration plasmatique élevée en asymmetric dimethylarginine (ADMA), un 
inhibiteur compétitif endogène de l’oxyde nitrique synthase (NOS), a été identifiée comme 
facteur de risque CV indépendant dans la population générale. L’oxyde nitrique (NO) joue un 
rôle primordial dans le maintien de l’homéostasie endothéliale. Ainsi, une baisse des niveaux 
de NO, provoquée par des niveaux élevés d’ADMA qui inhibent la NOS, est associée à une 
altération de la fonction endothéliale, qui favorise la survenue d’athérosclérose (126,127). 
D’après une étude prospective cas-témoins, réalisée chez des sujets non-fumeurs et sans 
antécédents, l’augmentation des concentrations plasmatiques d’ADMA était associée à un 
risque 4 fois plus élevé d’évènement coronarien aigu (128). Cependant, à l’heure actuelle, le 
manque d’études réalisées à cet égard ne permet pas d’introduire ce paramètre dans la 
stratification du risque coronaire en prévention primaire. 

 

I.2.3.2.2. L’homocystéine 

 

L’élévation de la concentration plasmatique en homocystéine, un acide aminé 
intervenant comme métabolite intermédiaire dans la synthèse de méthionine et de cystéine 
dont le catabolisme nécessite la présence de cyanocobalamine (vitamine B12), d’acide folique 
(vitamine B9) et de pyridoxine (vitamine B6) comme co-facteurs essentiels, constitue un 
facteur de risque CV indépendant. 
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Figure 8. Schéma du métabolisme de l’homocystéine (129) 

 

De nombreuses études observationnelles mettent en évidence une relation entre 
l’hyperhomocystéinémie et le risque d’IDM, d’AVC (130) ou de maladie thromboembolique 
veineuse (MTEV) (131). Les effets délétères vasculaires liés à l’hyperhomocystéinémie 
s’expliquent par un état pro-inflammatoire entrainant un stress oxydatif et une dysfonction 
endothéliale (132). L’hyperhomocystéinémie est d’origine plurifactorielle dont plusieurs états 
pathologiques ou des carences en vitamines du groupe B peuvent en être la cause. Selon les 
résultats d’une méta-analyse réalisée sur 37 485 sujets suivis sur une période de 5 ans, la 
supplémentation en acide folique à une dose de 0,8 mg/j permet une réduction de 25 % du 
taux d’homocystéinémie et l’association à une supplémentation en cyanocobalamine entraine 
une réduction de 30 % de l’homocystéine plasmatique (133). Néanmoins, ces résultats ne 
mettent pas en évidence de bénéfice CV, malgré la réduction significative du taux 
d’homocystéine plasmatique (134). 

 

 

I.2.3.3. Les marqueurs lipoprotéiques 

Parmi les marqueurs lipoprotéiques, les marqueurs les mieux étudiés sont la 
lipoprotéine (a) (Lp(a)) et l’apolipoprotéine E (apo E). 
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I.2.3.3.1. La lipoprotéine (a) 

 

L’élévation de la concentration plasmatique de la lipoprotéine (a) ou Lp (a), lipoprotéine 
constituée d’une lipoparticule de LDL athérogène et d’une apolipoprotéine (a) potentiellement 
thrombogène, est reconnue comme un facteur prédictif du risque CV. Ses valeurs de référence 
ont été fixées comme étant inférieure à 75-125 nmol/L (soit 0,30-0,50 g/L). Cependant, elles 
peuvent varier considérablement en fonction des groupes ethniques, ainsi, leur interprétation 
doit en tenir compte (135). Par ailleurs, des variations peuvent également se produire dans 
certaines situations telles que l’insuffisance hépatique, l’insuffisance rénale et l’hyperthyroïdie 
(136). La similitude structurelle de l’apolipoprotéine (a) avec le plasminogène explique la 
relation causale entre la Lp (a) et son effet prothrombotique et antifibrinolytique (figure 9). 

 

 
Figure 9. Structure de la lipoprotéine (a) et de l’apolipoprotéine (a) (137) 

 

En effet, contrairement au plasminogène, l’apo (a) ne possède pas d’activité fibrinolytique. 
Ainsi, en concentrations élevées, la Lp (a) entre en compétition avec le plasminogène pour la 
liaison à la fibrine ce qui limite la quantité de plasminogène lié, diminue la formation de 
plasmine, entrave la fibrinolyse, et contribue à la consolidation du thrombus (figure 10). 
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Figure 10. La contribution du polymorphisme de l’apolipoprotéine (a) à l’inhibition de la fibrinolyse 

(137) 

Diverses études épidémiologiques (138–141), génétiques (142–144) et cliniques (145,146) 
confirment cette hypothèse et soutiennent le fait que l’augmentation de la Lp (a) est liée de 
manière causale au risque de survenue d’IDM, d’AVC et de rétrécissements aortiques après 
ajustement des facteurs de risques traditionnels (figure 11). À l’heure actuelle, aucun 
traitement ne permet d’abaisser les concentrations de Lp(a). 

 
Figure 11. Voies physiopathologiques établissant un lien de causalité entre les concentrations 

plasmatiques élevées de Lp (a) et le risque coronarien (137) 
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I.2.3.3.2. L’apolipoprotéine E 

 

Il existe une relation entre la concentration plasmatique en apolipoprotéine E ou apo 
E, protéine de transport des lipides, présente dans le plasma sous trois isoformes (apo E2, 
apo E3, apo E4) et la survenue d’évènements CV. L’isoforme apo E3, la plus fréquente, 
participe à la régulation de l’homéostasie lipidique. L’isoforme apo E4 est associé à une 
augmentation de la concentration plasmatique du LDL-C. L’isoforme apo E2 est prépondérant 
chez les sujets atteints d’hyperlipidémie de type III (147,148). Cependant, malgré leurs intérêts 
physiopathologiques, les isoformes de l’apolipoprotéine E ne sont pas utilisés en routine. 

 

 

I.2.3.4. Les marqueurs hémostatiques  

 

La thrombose constitue l’événement final dans la pathogénèse de l’athérosclérose. Elle est à 
l’origine de l’IDM et de l’AVC. Les facteurs de la coagulation les plus étudiés sont le fibrinogène 
et les D-dimères. 

 

I.2.3.4.1. Le fibrinogène  

 

Une élévation de la concentration plasmatique en fibrinogène, glycoprotéine 
intervenant dans la thrombogénèse et dans l’athérogénèse, a été identifiée comme facteur de 
risque CV indépendant. Néanmoins, aucun consensus n’établit de valeur seuil. La plupart des 
études fixent à 3,5 g/l, la limite à partir de laquelle le risque CV augmente. Ce lien a été mis 
en évidence par une récente étude prospective, menée sur 1 315 participants, suivis pendant 
12 années pour des événements cardiovasculaires et cérébrovasculaires, qui démontre que 
ce risque était corrélé positivement à des valeurs antérieures de fibrinogène supérieures à la 
fourchette de 1,3 à 7,0 g/L (149). Néanmoins, il convient de préciser que le taux de fibrinogène 
est augmenté lors de maladies inflammatoires ainsi que chez les fumeurs. En ce qui concerne 
le potentiel thérapeutique d’une intervention touchant le fibrinogène, il a été démontré qu’une 
réduction du taux était obtenue sous bézafibrate, sans réduction du risque d’évènements CV 
(150). 

 

I.2.3.4.2. Les D-dimères 

 

Une élévation de la concentration plasmatique en D-dimères, marqueur de l’activation 
de la coagulation, est associée à une augmentation du risque CV chez les sujets coronariens. 
Cependant, les données concernant l’interprétation de ce marqueur dans la population 
générale font encore défaut (151). Récemment, diverses méta-analyses ont mis en évidence 
une diminution des taux plasmatiques de D-dimères suite à une intervention thérapeutique par 



 

Charlène SUDRE | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2024 45 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

statines (152–154). Toutefois, à l’heure actuelle, les données concernant l’éventuel bénéfice 
CV apporté restent inconnues. 

 

 
Figure 12. Biosynthèse des D-dimères (155) 
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I.3. L’évaluation du risque cardiométabolique 
 

I.3.1. Population cible 
 

Une évaluation des RCM est recommandée chez toutes personnes de 40 ans et plus, ainsi 
que chez les personnes de 18 à 39 ans chez qui on retrouve un ou plusieurs des critères 
suivants (16) :  

- Origine ethnique à risque élevé 

- Antécédents familiaux de MCV prématurées (avant 55 ans chez les hommes et avant 
65 ans chez les femmes du premier degré de parenté) 

- Existence d’un facteur de risque traditionnel dont : la dyslipidémie, la dysglycémie, 
l’hypertension artérielle, l’obésité (il convient de préciser que la présence d’un de ces 
deux derniers critères doit donner lieu à un dépistage dans tous les groupes d’âge y 
compris chez les moins de 18 ans).  

 

 

I.3.2. Variables et critères de jugement 
 

L’évaluation des risques doit comporter une documentation approfondie du bilan de 
santé du patient.  

Elle doit comprendre le recueil de l’âge, du sexe, de l’ethnicité, du degré d’activité physique, 
de la qualité de l’alimentation, du statut tabagique, des antécédents familiaux de MCV 
prématurées ou de DT2 ainsi que de l’éventuelle présence de maladies concomitantes.  

Par ailleurs, un examen clinique par mesure du poids, de la taille, de la circonférence 
abdominale et de la pression artérielle doit être réalisé. 

Les résultats des dernières analyses biologiques en laboratoire doivent être joints pour 
permettre de prendre connaissance de la glycémie à jeun, du taux de créatinine ou du taux de 
filtration glomérulaire et du profil lipidique à jeun (16).  
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I.3.3. Expérimentations et outils de dépistage à l’officine 
 

I.3.3.1. Le risque cardiovasculaire 

 

I.3.3.1.1. Expérimentation de dépistage 

 

Depuis 2019, l’Union Régionale des Professionnels de Santé (URPS) Pharmaciens 
Hauts-de-France (HDF), sous l’égide de l’Agence Régionale de Santé (ARS) HDF propose 
aux officines situées dans 9 zones de la région, de participer à une expérimentation de 
dépistage du risque CV. Cette action, d’une importance particulière, est classée comme 
prioritaire par l’ARS dans son Projet Régional de Santé 2018-2023 (156). De ce fait, pour 
mobiliser les pharmaciens à y participer, une rémunération de 25 euros est attribuée lors de 
chaque dépistage (157).  

 

I.3.3.1.1.1. Population cible 

 

Cette étude observationnelle transversale s’adresse aux sujets adultes des deux sexes. 

 

I.3.3.1.1.1.1. Critères d’inclusion 

 

Pour bénéficier du dépistage, chaque participant doit présenter les deux critères suivants :  

1. Être âgé de plus de 40 ans pour les hommes et de plus de 50 ans pour les femmes ou 
avoir entre 18 et 50 ans pour les femmes avec antécédent de diabète gestationnel. 

2. Posséder un ou plusieurs facteurs de risques cardiovasculaires parmi lesquels :  

- Être fumeur/fumeuse ou ex fumeur/fumeuse sevré(e) depuis moins de 3 ans 

- Avoir un antécédent familial d’accident cardiovasculaire précoce (infarctus du 
myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez un parent du 1er degré 
de sexe masculin et/ou avant 65 ans chez la mère ou chez un parent du 1er degré 
de sexe féminin et/ou accident vasculaire cérébral avant 45 ans) 

- Avoir un antécédent familial ou personnel de diabète 

- Être en surpoids 

- Avoir accouché d’un nourrisson de poids de naissance supérieur à 4 kg 
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I.3.3.1.1.1.2. Critères de non-inclusion 
 

Les patients présentant une des pathologies citées ci-dessous ne sont pas concernés par cette 
action : 

- Maladie cardio-vasculaire 

- Diabète traité 

- Hypertension traitée 

- Hypercholestérolémie traitée 

- Insuffisance rénale chronique 

- Syndrome d’apnée du sommeil 
 

I.3.3.1.1.2. Mode opératoire 
 

Le dépistage s’effectue en 5 étapes :  

1. La première étape consiste à identifier les patients à risque à l’aide du site Déclic dans 
lequel se trouve le questionnaire de repérage. Le pharmacien cible les patients 
répondant aux critères d’inclusion. 

2. Puis, il leur propose le dépistage avec ou sans rendez-vous. 

3. Si le patient accepte, il effectue le dépistage dans un espace de confidentialité après 
recueil du consentement. Il réalise plusieurs mesures (tension, glycémie capillaire, 
périmètre abdominal, poids et taille) et des questionnaires (évaluation de la sédentarité 
et de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) chez les patients 
fumeurs). 

4. Par la suite, il procède à la traçabilité des résultats pour assurer un suivi des patients 
dépistés. 

5. En cas de détection d’un facteur de risque, il l’oriente vers le médecin généraliste. 

 
Figure 13. Mode opératoire du dépistage du risque CV (158) 

I.3.3.1.1.3. Résultats 

Depuis le début de l’action, environ 996 patients ont été repérés, parmi lesquels, 731 patients 
ont bénéficié du dépistage.  
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I.3.3.2. Le diabète de type 2 

 

I.3.3.2.1. Expérimentation de dépistage 
 

L’Union Régionale des Professionnels de Santé (URPS) Pharmaciens Grand Est, sous 
l’égide de l’Agence Régionale de Santé (ARS) Grand Est a proposé à l’ensemble des officines 
de la région, de participer à une expérimentation de dépistage du DT2 sur la période du 14 
novembre 2022 au 14 juin 2023. Cette action de prévention, d’intérêt notable, a été inscrite 
dans la stratégie nationale de santé 2018-2022 (159). De manière à encourager l’implication 
des pharmaciens, chaque officine participante a reçu une indemnisation selon le barème 
suivant (160) :  

- Pour la participation au webinaire de formation : 80 euros. 

- Pour chaque fiche retournée via le formulaire en ligne : 10 euros + 5 euros de bonus 
pour chaque retour effectué par le patient. 

- Indemnisation d’une boite de consommable (bandelettes) à partir de 10 glycémies 
effectuées et enregistrées. 

 

I.3.3.2.1.1. Population cible 

 

Cette étude observationnelle transversale a été réalisée sur des sujets adultes des deux 
sexes. 
 

I.3.3.2.1.1.1. Critères d’inclusion 

 

Chaque participant devait répondre au critère suivant :  

- Être âgé de plus de 35 ans et avoir un IMC > 25 kg/m2 
 

I.3.3.2.1.1.2. Critères de non-inclusion  
 

Les patients mentionnés ci-dessous n’ont pas été inclus dans cette action : 

- Patient diabétique connu 

- Patient ayant été traité par corticostéroïdes depuis moins d’une semaine 

- Femme enceinte 
 

I.3.3.2.1.2. Mode opératoire 
 

Le dépistage s’est effectué selon le protocole présenté ci-dessous : 
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Figure 14. Protocole de dépistage du DT2 élaboré pour l’expérimentation DIA-DEP (161) 
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I.3.3.2.2. L’outil de dépistage Ezscan 

 

L’Ezscan est un dispositif médical (DM) qui se positionne comme une méthode 
alternative de dépistage du prédiabète et du diabète par la détection précoce des neuropathies 
périphériques autonomes (162). 

Pour évaluer la dégradation des petites fibres, cet appareil utilise la mesure de la 
fonction sudorale. Comme représenté dans le schéma ci-dessous, les glandes sudoripares 
sont innervées par les fibres C du système nerveux autonome (SNA). De ce fait, la 
dégénérescence des petites fibres nerveuses diminue leur innervation et détériore la fonction 
sudorale.  

 
Figure 15. Schéma illustrant les différents types de fibres et leurs fonctions (163) 

 

Cet examen des glandes sudoripares consiste à les stimuler en appliquant une faible 
tension électrique (≤ 4V) au niveau de la paume des mains et de la plante des pieds (zones 
où leur densité est optimale). Ces dernières libèrent alors des ions chlorure qui vont interagir 
avec le nickel des électrodes et provoquer un courant d’origine électrochimique proportionnel 
à la quantité́ d’ions impliqués dans la réaction (illustré dans les schémas ci-dessous). Le 
résultat de cet examen est exprimé́ sous forme de conductance cutanée électrochimique 
(CCE).  

Figure 17. Sujet avec fonction sudorale 
anormale (164) 

Figure 16. Sujet avec fonction sudorale 
normale (164) 
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La mesure des conductances additionnée aux données des patients (âge, taille, poids, 
valeur de la tension artérielle) permet de calculer un score qui les classe en 4 catégories en 
fonction de leur risque de présenter une atteinte cardiométabolique. Ce score est représenté 
par une couleur sur l’écran :  

- Vert : pas d’anomalie des fibres innervant les glandes sudoripares, pas de risque 
métabolique. 

- Jaune : légère dégradation des fibres, déséquilibre métabolique probable. 

- Orange : dégradation des fibres, déséquilibre métabolique probable (syndrome 
métabolique débutant ou pré-diabète). 

- Rouge : nette dégradation des fibres, déséquilibre métabolique probable ayant des 
conséquences importantes. 

Cependant, lorsqu’elles sont prises en charge à un stade précoce, les atteintes de ces petites 
fibres peuvent être réversibles par la mise en place de règles d’hygiène (165). 

 

De nos jours, l’Ezscan est utilisé dans le monde entier comme outil de dépistage. De 
nombreuses études cliniques, avec plus de 50 publications dans des revues internationales, 
ont permis plusieurs validations de cet outil par rapport aux méthodes de références (166,167). 
Ce dispositif offre une précision assurée avec des résultats quantitatifs reproductibles 
(sensibilité nettement supérieure à celle de la glycémie capillaire), indépendant des conditions 
environnementales. Les résultats sont obtenus de manière rapide (en 3 minutes), en toute 
sécurité (méthode non invasive, homologation CE) (168,169). 
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II. Développement et expérimentation d’une stratégie 
de dépistage en officine 

 

II.1. Justification et objectifs de l’étude 
 

II.1.1. Justification 
 

L’augmentation de la prévalence des maladies chroniques, notamment, des maladies 
cardiovasculaires (MCV) et du diabète de type 2 (DT2) ainsi que des inégalités territoriales 
d’accès aux soins conduisent à mettre en place une nouvelle organisation des soins de santé. 
Dans ce cadre, l’article 38 de la loi du 21 juillet 2009 portant réforme de l’hôpital et relative aux 
patients, à la santé et aux territoires (HPST) a élargi le rôle et les missions des pharmaciens 
d’officine comme acteurs de santé publique en participant aux actions de dépistage et de 
prévention (170). 

Pour intervenir dans ces domaines, les pharmaciens disposent de nombreux atouts qui 
les positionnent comme des acteurs incontournables : leur proximité géographique (plus de 
20 000 officines sur l’ensemble du territoire), leur accessibilité et leur disponibilité sur de 
longues plages horaires, leurs contacts fréquents avec le public (4 millions de patients 
franchissent chaque jour les portes des officines), leur connaissance globale du patient 
(contexte familial et socioprofessionnel), leur relation de confiance instaurée avec le patient, 
leur crédibilité auprès du public en tant que professionnel de santé et leur formation à la fois 
scientifique et professionnelle. 

D’après l’article L1417-1 du Code de la Santé publique (CSP) « La politique de 
prévention a pour but d'améliorer l'état de santé de la population en évitant l'apparition, le 
développement ou l'aggravation des maladies ou accidents et en favorisant les 
comportements individuels et collectifs pouvant contribuer à réduire le risque de maladie et 
d'accident » (171). Dans cette perspective, cette thèse propose une démarche de 
sensibilisation et de prévention individualisée au travers d’un entretien de dépistage des 
facteurs de risques cardiométaboliques permettant au patient de faire le point sur ses 
habitudes de vie, de comprendre les déterminants de sa santé et de modifier son 
comportement pour devenir acteur de sa santé. 

 

II.1.2. Objectif général de l’étude 
 

L’objectif général était de développer et de tester la faisabilité d’une stratégie de 
dépistage des risques cardiométaboliques en officine de manière simple, rapide et non 
invasive avec notamment l’utilisation des méthodes mises en œuvre lors d’un entretien 
motivationnel. 
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II.1.3. Objectifs spécifiques 
 

Les objectifs spécifiques étaient les suivants :  

- Identifier les patients à risques 

- Mesurer l’adhésion des patients 

- Examiner les facteurs de risques cardiométaboliques 

- Renforcer le rôle de conseil du pharmacien  

- Évaluer l’efficacité de la coopération interprofessionnelle entre le pharmacien et le 
médecin traitant 

- Mesurer l’efficacité de la stratégie de dépistage mise en œuvre  

 

 

II.2. Cadre de l’étude 
 

II.2.1. Contexte 
 

Cette étude a été réalisée sur la base de deux expérimentations. 

- La première a été effectuée pendant mon emploi saisonnier sur une période d’un mois, 
du 17 juillet au 19 août 2023. Cette expérimentation « test » a permis d’évaluer la 
faisabilité et d’identifier les points faibles de la stratégie de dépistage élaborée.  

- La seconde a été effectuée pendant mon stage de fin d’études sur une période de trois 
mois, du 9 janvier au 13 avril 2024.  

Un calendrier général de l’étude est proposé dans le tableau ci-dessous :  
 

Tableau 1. Calendrier général de l’étude CMFS 

Date Évènement 

 Lancement de la première expérimentation : CMFS-1 

17 juillet 2023 Formation de l’équipe officinale au dépistage des RCM 

17 juillet au 19 août 2023 Mise en place du dépistage des RCM à l’officine 

 Lancement de la seconde expérimentation : CMFS-2 

9 juillet 2024 Sondage de l’équipe officinale sur la notion de dépistage des 
RCM puis formation au dépistage 

9 juillet au 13 avril 2024 Mise en place du dépistage des RCM à l’officine 
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II.2.2. Cadre de la première expérimentation : CMFS-1 
 

II.2.2.1. Profil géographique 

 

La première expérimentation s’est déroulée au sein de la Pharmacie des Forges qui se 
trouve dans la commune de Saint-Juéry (81160) située près d’Albi dans le département du 
Tarn en région Occitanie. 

 

II.2.2.2. Profil démographique et administratif 

 

D’une superficie de 9,21 km2, la commune de Saint-Juéry abrite une population 
estimée à 6 627 habitants d’après l’Institut national de la statistique et des études économiques 
(Insee) lors du dernier recensement en 2020 (172). Cette population est à dominance féminine 
(53%), âgée (21,7% de 60 à 74 ans et 39,8% de retraités) avec un niveau d’étude secondaire 
(31,1% ayant un certificat d’aptitude professionnelle (CAP), brevet d’études professionnelles 
(BEP) ou équivalent). 

 

 

 
Figure 18. Population par tranches d’âges (172) 
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Figure 19. Ménages selon la catégorie socioprofessionnelle (172) 

 

 

 
Figure 20. Diplôme le plus élevé de la population non scolarisée de 15 ans et plus (172) 
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II.2.2.3. Profil de la patientèle de l’officine participant au projet CMFS-1 

 

La Pharmacie des Forges accueille une population à prédominance féminine et jeune. 

 
Figure 21. Pyramide des âges (sur ces 2 dernières années) 

Source : Logiciel de gestion de l’officine (Pharmagest) 

 

Sur les mois de juillet et août, l’officine a reçu un peu plus de 2 000 clients dans le mois. 

 
Figure 22. Nombre de clients/créations clients (sur ces 13 derniers mois) 

Source : Logiciel de gestion de l’officine (Pharmagest) 
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II.2.3. Cadre de la seconde expérimentation : CMFS-2 
 

II.2.3.1. Profil géographique 

 

La seconde expérimentation s’est déroulée au sein de la Pharmacie de la Mairie qui se 
trouve dans la commune de Condat-sur-Vienne (87920) située près de Limoges dans le 
département de la Haute-Vienne en région Nouvelle-Aquitaine. 

 

II.2.3.2. Profil démographique et administratif 

 

D’une superficie de 15,47 km2, la commune de Condat-sur-Vienne abrite une 
population estimée à 5 117 habitants d’après l’Insee lors du dernier recensement en 2020 
(173). Cette population est à dominance féminine (52%), âgée (21,8% de 60 à 74 ans et 35,5% 
de retraités) avec un niveau d’étude élevé (35,5% ayant un diplôme de l’enseignement 
supérieur).  

 

 

 
Figure 23. Population par tranches d’âges (173) 
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Figure 24. Ménages selon la catégorie socioprofessionnelle (173) 

 
 

 
Figure 25. Diplôme le plus élevé de la population non scolarisée de 15 ans et plus (173) 
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II.2.3.3. Profil de la patientèle de l’officine participant au projet CMFS-2 

 

La Pharmacie de la Mairie effectue la majeure partie de sa marge sur une population âgée. 

 
Figure 26. Répartition de la marge totale en % par âge du patient 

Source : Rapport mensuel Pharmastat 

Sur les mois de janvier, février et mars, l’officine a reçu environ 5 000 clients par mois. 

 
Figure 27. Historique de fréquentation sur ces 13 derniers mois  

Source : Rapport mensuel Pharmastat 
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II.3. Méthodologie 
 

II.3.1. Population cible 
 

Cette étude observationnelle transversale a été réalisée sur des sujets adultes des 
deux sexes. 

 

II.3.1.1. Critères d’inclusion 

 

Chaque participant de l’étude devait remplir les deux critères suivants :  

 

1. Être âgé de plus de 40 ans pour les hommes et de plus de 50 ans pour les femmes ou 
avoir entre 18 et 50 ans pour les femmes avec antécédent de diabète gestationnel. 

 

2. Posséder un ou plusieurs facteur(s) de risque(s) cardiométabolique(s) parmi lesquels :  

- Être fumeur/fumeuse ou ex fumeur/fumeuse sevré(e) depuis moins de 3 ans 

- Avoir un antécédent familial d’accident cardiovasculaire précoce (infarctus du 
myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez un parent du 1er degré 
de sexe masculin et/ou avant 65 ans chez la mère ou chez un parent du 1er degré 
de sexe féminin et/ou accident vasculaire cérébral avant 45 ans) 

- Avoir un antécédent familial ou personnel de diabète 

- Être en surpoids 

- Avoir accouché d’un nourrisson de poids de naissance supérieur à 4 kg 

 

II.3.1.2. Critères de non-inclusion 

 

La présence d’une des pathologies mentionnées ci-dessous ne permettait pas l’inclusion du 
patient : 

 

- Maladie cardiovasculaire  

- Diabète traité 

- Hypertension traitée 

- Hypercholestérolémie traitée  

- Insuffisance rénale chronique 

- Syndrome d’apnée du sommeil appareillé 
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II.3.2. Variables recueillies 
 

Le cadre conceptuel, représenté dans la figure ci-dessous, schématise les liens qui 
existent entre les principales variables qui influencent l’évolution des facteurs biologiques de 
risques cardiométaboliques à savoir l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, la dysglycémie 
ainsi que l’obésité globale et/ou abdominale. L’alimentation, l’activité physique, la 
consommation de tabac, d’alcool sont des facteurs de risques modifiables liés au mode de vie 
qui agissent sur l’évolution des facteurs de risques biologiques. De plus, d’autres facteurs de 
risques non modifiables tels que l’âge, le sexe, l’ethnicité ainsi que l’hérédité sont impliqués 
dans l’évolution des facteurs de risques biologiques. Les conditions socio-économiques 
peuvent également influencer directement l’évolution des facteurs de risques biologiques ou 
indirectement par le biais de leurs effets sur les éléments liés au mode de vie. La répercussion 
des différents éléments sur l’évolution des facteurs de risques biologiques peut amener au 
développement de maladies cardiovasculaires et/ou à la survenue d’un diabète de type 2. 

 

 

 

 

Figure 28. Cadre conceptuel des risques cardiométaboliques 
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II.4. Lancement de la stratégie de dépistage 
 

En amont de la mise en œuvre du dépistage, un sondage de l’équipe officinale a été 
réalisé lors de la seconde expérimentation au travers d’un questionnaire de manière à évaluer 
leurs niveaux de connaissances sur les notions de dépistage et de RCM. 

 

II.4.1. Sondage de l’équipe officinale 
 

Chaque membre de l’équipe (comprenant 2 pharmaciens titulaires, 1 pharmacien 
adjoint et 3 préparateurs) a été invité à remplir le questionnaire de façon anonyme. 

Pour permettre un remplissage rapide, le questionnaire se composait de 4 questions 
ouvertes à réponses courtes. Il permettait d’évaluer successivement leurs connaissances sur 
la notion de dépistage et de facteurs de risques cardiométaboliques.  

La durée moyenne de remplissage a été estimée à 5 minutes. 

 

Le questionnaire élaboré était le suivant : 

 
Figure 29. Questionnaire distribué à l’équipe officinale 
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Les réponses suivantes ont été obtenues :  

 

Réponses à la question 1 : « Comment définissez-vous la notion de dépistage ? » 

Pharmacien « Détection des risques pouvant entrainer une maladie » 

Pharmacien « Mise en évidence d’une pathologie dans une population donnée » 

Pharmacien « Identifier un risque » 

Préparateur « Rechercher les facteurs de risque » 

Préparateur « Recherche de signes avant-coureurs » 

Préparateur « Une recherche sur des personnes ciblés pour améliorer la situation » 

 

Réponses à la question 2 : « Comment définissez-vous la notion de risque 
cardiométabolique ? » 

Pharmacien « Facteurs qui vont entrainer des problèmes cardiaques » 

Pharmacien « Maladies cardiaques et métaboliques : diabète/infarctus/AVC » 

Pharmacien « Facteurs qui peuvent impacter au niveau cardiaque et qui peuvent être 
corrigés et traités pour éviter des pathologies sévères ou l’hospitalisation » 

Préparateur « Individu présentant des facteurs et/ou des habitudes pouvant nuire à sa 
santé physique » 

Préparateur « Facteurs qui peuvent conduire à des défaillances cardiaques » 

Préparateur « Personnes ayant des faiblesses et un risque cardiaque » 
 

 

Réponses à la question 3 : « Identifiez des facteurs de risque cardiométabolique. » 

Pharmacien « Hypertension, cholestérol, diabète, surpoids, hérédité, âge, sexe » 

Pharmacien « Surpoids/obésité, hypertension, glycémie, tabac/alcool, facteurs 
environnementaux » 

Pharmacien « Diabète, cholestérol, hypertension, surpoids » 

Préparateur « Tabac, alcool, alimentation trop grasse/ trop sucrée/trop salée, sédentarité, 
surpoids, génétique » 

Préparateur « Diabète, hypertension, cholestérol, génétique » 

Préparateur « Tabac, alimentation, antécédents » 
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Réponses à la question 4 : « Classez-les en fonction de leur statut modifiables/ non 
modifiables. » 

Pharmacien « Modifiables : cholestérol, diabète, hypertension / Non modifiables : 
hérédité, âge, taille, sexe » 

Pharmacien « Modifiables : Surpoids/obésité, hypertension, glycémie, tabac, alcool / Non 
modifiables : facteurs environnementaux » 

Pharmacien « Modifiables : Surpoids, cholestérol / Non modifiables : diabète, 
hypertension » 

Préparateur « Modifiables : tabac, alcool, alimentation, sédentarité, surpoids / Non 
modifiables : génétique » 

Préparateur « Modifiables : diabète, hypertension, cholestérol / Non modifiables : 
génétique » 

Préparateur « Modifiables : alimentation, tabac / Non modifiables : antécédents » 

 

L’analyse des réponses recueillies indique que, globalement, l’équipe officinale 
possédait de bonnes connaissances sur le sujet. 

 

 

II.4.2. Formation des équipes officinales 
 

Des sessions de formation ont été réalisées au travers d’une présentation par 
diaporama pour former les équipes :   

- Aux bonnes pratiques de repérage des patients à risque  

- À la sensibilisation des patients au risque cardiométabolique via une approche 
motivationnelle 

- À la procédure à suivre pour réaliser le dépistage  

 

À noter que dans la stratégie de dépistage, l’ensemble de l’équipe avait un rôle à jouer 
dans le repérage des patients à risque, mais que seuls les pharmaciens pouvaient procéder à 
l’entretien de dépistage. 
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Figure 30. Diaporama présenté à l’équipe officinale lors de la formation – page 1/2 
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Diaporama présenté à l’équipe officinale lors de la formation – page 2/2 
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II.5. Mode opératoire 
 

La feuille de route ci-dessous a été élaborée afin de guider l’équipe officinale dans la 
conduite du dépistage. 

 

1. La première étape consistait à identifier un patient à risque au comptoir et à vérifier son 
éligibilité au dépistage via son dossier. 

2. Ensuite, il convenait de le questionner pour s’assurer de l’absence de critères de non-
inclusion et de la présence d’au moins un critère d’inclusion. 

3. Lorsque le patient avait été identifié comme éligible, un membre de l’équipe lui 
proposait de réaliser le dépistage sous la forme d’un entretien dans un espace de 
confidentialité. 

4. Dans le cas où il acceptait, le pharmacien effectuait son bilan de santé en remplissant 
le formulaire de repérage des facteurs de risques et pratiquait des examens cliniques. 
Un questionnaire de dépistage de la BPCO était ajouté lorsque le patient était fumeur.  

5. Ensuite, il procédait à l’éducation pour la santé en évoquant les thématiques de 
l’alimentation et de l’activité physique et lui remettait de la documentation adaptée. 

6. Il poursuivait par une intervention brève sur le risque tabac et/ou l’alcool si le patient 
était consommateur. 

7. Si nécessaire, il effectuait un approfondissement du dépistage par Ezscan. 

8. Dès qu’un facteur de risque majeur avait été détecté, il orientait le patient vers son 
médecin traitant à l’aide d’un courrier de liaison. 

9. Pour terminer, il réalisait le suivi du patient orienté. 

Figure 31. Présentation des étapes clés du dépistage 
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Figure 32. Protocole de dépistage des risques cardiométaboliques 
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La première étape consistait à cibler la population à risque. 

 

II.5.1. Ciblage des patients à risque 
 

Il a été effectué au comptoir en s’appuyant sur le dossier du patient afin de prendre 
connaissance de son âge et de s’assurer qu’il ne possédait pas de traitement pour des 
maladies cardiométaboliques (ce qui revenait à vérifier l’absence de traitement pour le diabète, 
pour l’hypertension artérielle ainsi que pour la dyslipidémie). 

 

Par ailleurs, une affiche d’information du dépistage a été disposée au niveau du 
comptoir pour permettre d’attirer l’attention des patients. 

 

 

 

 

Figure 33. Affiche d’information du dépistage disposée au niveau du comptoir de l’officine 
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Figure 34. Photographie de la disposition des affiches d’informations du dépistage lors de la première 

expérimentation 

 
Figure 35. Photographie de la disposition du protocole à suivre lors de la première expérimentation 
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Après le ciblage, ou bien, à la suite d’une demande spontanée de la part d’un patient, 
il fallait s’assurer de son éligibilité au dépistage en lui posant des questions ciblées permettant 
de vérifier :  

 

D’une part, l’absence de critère de non-inclusion (insuffisance rénale chronique, syndrome 
d’apnée du sommeil, patient déjà suivi pour une maladie cardiovasculaire). 
 

D’autre part, la présence d’un ou plusieurs critères d’inclusion parmi lesquels :  

- Être fumeur/fumeuse ou ex fumeur/fumeuse sevré(e) depuis moins de 3 ans 

- Avoir un antécédent familial d’accident cardiovasculaire précoce (infarctus du 
myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez un parent du 1er degré de 
sexe masculin et/ou avant 65 ans chez la mère ou chez un parent du 1er degré de sexe 
féminin et/ou accident vasculaire cérébral avant 45 ans) 

- Avoir un antécédent familial ou personnel de diabète 

- Être en surpoids 

- Avoir accouché d’un nourrisson de poids de naissance supérieur à 4 kg 

Figure 36. Photographie de la disposition des affiches d’informations du dépistage 
lors de la seconde expérimentation 
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II.5.2. Proposition du dépistage 
 

Après identification d’un patient à risque, une proposition d’un dépistage (gratuit, avec ou 
sans rendez-vous) a été effectuée. Deux situations ont été prises en compte :  

 

- Le patient acceptait d’effectuer le dépistage : le pharmacien lui remettait le formulaire 
de non-opposition au dépistage qu’il devait signer avant de débuter la procédure de 
dépistage et l’inscrivait dans la table de correspondance dédiée. 

 

 
Figure 37. Formulaire de non-opposition au dépistage 
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Figure 38. Table de correspondance 
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- Le patient refusait d’effectuer le dépistage :  un simple recueil du motif de refus a été 
réalisé sur la « Fiche de collecte des motifs de refus du dépistage par le patient ». 

 
Figure 39. Fiche de collecte des motifs de refus du dépistage par le patient 
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II.5.3. Réalisation du bilan de santé cardiométabolique utilisant des méthodes 
d’un entretien motivationnel 
 

II.5.3.1. Conditions et techniques de communication 

 

« On se persuade mieux, pour l’ordinaire, par les raisons qu’on a soi-même trouvées, 
que par celles qui sont venues dans l’esprit des autres » Pensées - Fragment n°10/85 de 
Blaise Pascal (174). 

 

II.5.3.1.1. L’approche motivationnelle 

 

L’utilisation de l’approche motivationnelle a permis de mettre en place une relation de 
confiance propice à l’exécution de l’entretien de dépistage. Cette méthode représentait avant 
tout, un style de communication qui était caractérisée par le partenariat, la bienveillance et le 
non-jugement. Elle permettait de mettre en évidence une divergence entre le comportement 
du patient et les recommandations générales pour l’amener vers un changement de 
comportement en l’aidant à explorer et résoudre son ambivalence face au changement. 

 

Pour y parvenir, elle était basée sur l’utilisation des techniques de communication suivantes :  

- La pratique de l’écoute active, en faisant part d’une attitude encourageante, non 
culpabilisante, d’empathie, en étant attentif au langage verbal et non verbal. 

- L’utilisation de questions ouvertes, pour permettre d’encourager le patient à 
s’exprimer.  

- Le recours à la reformulation, pour contribuer au sentiment du patient d’être écouté 
et compris, elle lui permettait de s’entendre pour l’amener à l’autocritique constructive.  

- L’usage du renforcement positif, pour renforcer le sentiment d’efficacité personnelle, 
d’encourager le patient à poursuivre.  

- La réalisation de résumés : de courtes et fréquentes récapitulations ponctuaient 
l’entretien pour permettre de travailler sur les deux versants de l’ambivalence, de 
sélectionner les éléments motivationnels, de les faire réentendre au patient. 

 

Par ailleurs, elle s’articulait autour d’un certain nombre de concepts, dont le modèle 
transthéorique des stades de préparation aux changements de Prochaska et DiClemente et le 
modèle de la balance décisionnelle. Ces deux modèles étant indissociables de la pratique de 
l’entretien motivationnel, il est nécessaire que j’introduise leur présentation.  
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II.5.3.1.1.1. Les stades de changements de Prochaska et DiClemente 

 

L’identification et la résolution d’un comportement à risque font parcourir un certain nombre 
d’étapes psychologiques décrites dans le modèle de Prochaska et DiClemente. La 
détermination de l’étape dans laquelle se situait le patient constituait un élément essentiel pour 
pouvoir l’aider à évoluer vers les étapes ultérieures : 

 

1. Le stade de pré-contemplation (ou de pré-intention) : Le patient n’avait pas encore 
considéré la possibilité de changer.  

Stratégie d’intervention : Donner de l’information et créer le doute. 

 

2. Le stade de la contemplation (ou de l’intention) : Cette phase était caractérisée par 
l’ambivalence. Le patient prenait plus ou moins conscience, mais hésitait face au 
changement.  

Stratégie d’intervention : Encourager le patient dans la réflexion. Exploiter son 
ambivalence en utilisant la technique de la balance décisionnelle pour le faire pencher 
en faveur du changement.  

 

3. Le stade de la détermination (ou de la décision ou la préparation) : Le patient avait 
la volonté de changer de comportement. La balance penchait en faveur du 
changement. C’était un stade instable avec une possibilité de passage au stade 
d’action ou de retour au stade de la contemplation.  

Stratégie d’intervention : Aider le patient à trouver les meilleures stratégies pour mener 
à bien le changement. 

 

4. Le stade d’action : Le changement était effectif, le patient modifiait ses habitudes. 

Stratégie d’intervention : Soutenir le patient par des conseils pratiques et maintenir sa 
motivation. 

 

5. Le stade de maintien d’action (ou de consolidation) : Le changement commençait 
à s’installer dans la durée.  

Stratégie d’intervention : Maintenir le changement par un travail de prévention de la 
rechute. 

 

6. Le stade de la rechute : Il correspondait à un changement de décision par rapport au 
changement. Il était souvent dû à une ambivalence encore présente. 

Stratégie d’intervention : Dédramatiser la situation pour éviter le découragement, et 
encourager le patient à poursuivre pour renouer avec la détermination. 
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Toutefois, il est important de souligner le fait que ce processus de changement n’est 
pas linéaire, il peut y avoir des retours à un stade précédent et les étapes sont de durées 
variables en fonctions des individus.  

Ce modèle peut être représenté par un cycle comme celui élaboré dans la figure ci-dessous. 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 40. Modèle transthéorique des changements de comportements de Prochaska et DiClemente adapté aux 
facteurs de risques cardiométaboliques 
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II.5.3.1.1.2. La balance décisionnelle  

 

L’utilisation de la balance décisionnelle s’est révélée particulièrement utile pour 
travailler avec les personnes contemplatives.  

Elle permettait d’explorer d’un côté, les avantages et les inconvénients perçus par le patient 
au maintien du comportement actuel, et de l’autre, les avantages et les inconvénients perçus 
au changement vers un comportement favorable à la santé.  

La formalisation de cette balance a été réalisée au travers d’un tableau effectué à partir de la 
liste des éléments évoqués par le patient.  

Une fois terminé, ce tableau présentait un bilan de la situation du patient qui reflétait son degré 
d’ambivalence. Par la suite, il servait de matrice dans l’élaboration des projets partagés avec 
le patient. 

 

 

Tableau 2. Exemple de schématisation d’une balance décisionnelle sur le thème de la consommation 
régulière d’aliments de mauvaise qualité (type plats industriels/ fast-food). 

Sans changement 
Consommation régulière d’aliments de 

mauvaise qualité (type plats industriels/ fast-
food) 

Avec changement 
Réduction de la consommation au profit 

d’une alimentation saine et équilibrée 
« faite maison » 

Avantages Inconvénients Avantages Inconvénients 

- Rapidité 
- Commodité 

- Problèmes de santé 
(surpoids/ obésité, 
diabète, hypertension 
artérielle, dyslipidémies 
…) 

- Meilleure santé 
- Meilleure image 
de soi 

- Changement des 
habitudes de vie 
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II.5.3.2. Les étapes de la conduite de l’entretien de dépistage 

 

Le dépistage s’est déroulé sous forme d’un entretien d’environ 15 à 35 minutes, réalisé en 
face à face entre le pharmacien et le patient, selon trois grandes étapes : 

 

- Premièrement, l’accueil du patient : 

Le patient était amené à rejoindre un espace de confidentialité dédié pour permettre de s’isoler 
du reste de la pharmacie de manière à préserver l’intimité de la personne et la confidentialité 
de l’entretien. Les objectifs et les intérêts de l’étude ainsi que le déroulement de l’entretien de 
dépistage lui étaient clairement présentés. C’était une étape importante qui a permis de 
favoriser l’adhésion du patient à la procédure de dépistage. 

 

- Ensuite, la réalisation du bilan de santé cardiométabolique : 

L’exécution du dépistage sous la forme d’un entretien motivationnel a permis d’évaluer les 
habitudes de vie du patient (en termes d’activité physique, d’alimentation, de consommation 
de tabac et d’alcool) et de faire le lien avec les facteurs de risques cardiométaboliques (le tour 
de taille, l’IMC, l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, le diabète) afin d’élaborer des projets 
partagés avec le patient sur la réduction du risque cardiométabolique. En cas de nécessité, 
une stratégie d’orientation et de coordination avec le médecin traitant a également été mise 
en place. 

 

- Pour finir, une synthèse était effectuée : 

Elle comprenait la reprise des décisions et actions à mettre en œuvre ainsi que les modalités 
pratiques concrètes à mettre en place pour faciliter le changement des habitudes de vie. 
 

 
Figure 41. Photographie de la salle de dépistage 
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II.5.3.3. Le bilan de santé cardiométabolique 

 

II.5.3.3.1. Formulaire de dépistage des risques cardiométaboliques (RCM) 

 

Un formulaire de dépistage a été élaboré en vue de structurer l’entretien. Il se composait 
de deux grandes parties :  

- Une première qui permettait de faire le point sur le ou les facteur(s) de risque(s) 
présent(s) chez le patient.  

- Une seconde qui regroupait l’ensemble des variables et des critères de jugements 
majeurs associés aux risques cardiométaboliques. 
 

II.5.3.3.1.1. Première partie  

 

La première partie a permis au pharmacien de récapituler la situation du patient tout en 
s’assurant que celui-ci ne présentait pas de critères de non-inclusion parmi lesquels :  

- Être diabétique traité 

- Être hypertendu traité 

- Avoir une hypercholestérolémie traitée 

- Souffrir d’insuffisance rénale chronique  

- Posséder le syndrome d’apnée du sommeil  

- Être déjà suivi pour une maladie cardiovasculaire 

 

Par la suite, le pharmacien procédait à un recueil des critères d’inclusion au 
dépistage parmi les suivants :   

- Homme de plus de 40 ans (en indiquant l’âge du sujet) 

- Femme de plus de 50 ans ou bien de 18 à 50 ans pour celles qui avaient un antécédent 
de diabète gestationnel (en indiquant l’âge du sujet) 

+ 

- Être fumeur/fumeuse ou ex fumeur/fumeuse sevré(e) depuis moins de 3 ans (en 
indiquant la fréquence si consommation actuelle) 

- Avoir un antécédent familial d’accident cardiovasculaire précoce (infarctus du 
myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez un parent du 1er degré de 
sexe masculin et/ou avant 65 ans chez la mère ou chez un parent du 1er degré de sexe 
féminin et/ou accident vasculaire cérébral avant 45 ans) 

- Avoir un antécédent familial ou personnel de diabète 

- Être en surpoids 

- Avoir accouché d’un nourrisson de poids de naissance supérieur à 4 kg 
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D’autres renseignements d’ordre socio-économiques ont été demandés afin de pouvoir 
établir le profil des patients dépistés, à savoir :    

- L’activité professionnelle (en activité, retraité, en invalidité, sans travail, en arrêt de 
travail) 

- Le niveau d’éducation (primaire, secondaire (collège), secondaire (lycée), universitaire) 

 

II.5.3.3.1.2. Seconde partie  

 

La seconde partie a permis au pharmacien d’établir le niveau de risque du patient. Pour 
cela, le score FINDRISC, dont l’utilisation est recommandée par la HAS, a été utilisé et étendu 
au risque cardiométabolique. Par rapport à la version originale, une modification a été 
effectuée pour permettre le dépistage des sujets qui ne se connaissaient pas hypertendus. 
Ainsi, le critère « antécédent de traitement anti-hypertenseur » est devenu dans notre étude 
« valeur de la pression artérielle systolique ≥ 140 mmHg et/ou valeur de la pression artérielle 
diastolique ≥ 90 mmHg » (175). Certains critères ont pu être directement remplis par le 
pharmacien lors de l’entretien tandis que d’autres ont nécessité la pratique d’examens 
cliniques par celui-ci. 

Tableau 3. Critères remplis par le pharmacien lors de l’entretien 

Critères Valeur des critères 

 
 

Âge 

Moins de 45 ans 0 

45-55 ans 2 

55-64 ans 3 

Plus de 64 ans 4 

Antécédent familial de 
diabète 

Non 0 

Oui (grands parents, tantes, 
oncles, cousins) 

3 

Antécédent de glycémie 
supérieure à la normale 

Non 0 

Oui 5 

 
Part des légumes verts 

dans l’alimentation 

Non 2 

Tous les jours 0 

Pas tous les jours 1 

Activité physique 
régulière (30 minutes, 5 
fois par semaine, 6 000 

pas par jour) 

Oui 0 

Non 2 
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Tableau 4. Critères nécessitant la pratique d’examens cliniques par le pharmacien 

Critères Valeur des critères 

 
 
 

Tour de taille 

 
Homme 

< 94 cm 0 

94-102 cm 3 

> 102 cm 4 

 
Femme 

< 80 cm 0 

80-88 cm 3 

> 88 cm 4 

 
Indice de masse 
corporelle (IMC) 

 
Homme 
Femme 

< 25 kg/m2 0 

25-30 kg/m2 1 

> 30 kg/m2 3 

Valeur de la 
pression artérielle 
systolique ≥ 140 

mmHg et/ou valeur 
de la pression 

artérielle 
diastolique ≥ 90 

mmHg 

 
Homme 
Femme 

 
Non 

 
0 

Oui 2 

 

 

II.5.3.3.1.2.1. Pratique d’examens cliniques par le pharmacien 
 

II.5.3.3.1.2.1.1. L’obésité générale 

 

L’indice de masse corporelle (IMC) a été calculé à partir de la formule IMC = (Poids en 
kg) / (Taille en m2).  

Le poids a été mesuré à l’aide d’une balance mécanique de capacité maximale de 150 
kg avec une précision de 0,1 kg. Pour procéder à la mesure, le patient devait enlever ses 
chaussures et se positionner au centre de la balance, le poids du corps réparti uniformément 
sur ses deux pieds légèrement écartés, les bras devaient être relâchés le long du corps. 

La taille a été mesurée à l’aide d’une toise fixée au mur avec une précision de 0,1 cm. 
Pour procéder à la mesure, le patient devait enlever ses chaussures et se tenir debout, droit 
au mur, les bras relâchés, le poids du corps réparti uniformément sur ses deux pieds, les talons 
joints et la tête droite. La tête, le dos, les fesses et les talons devaient être en contact avec le 
mur. 
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Les seuils de l’OMS ont été utilisés pour permettre de définir l’obésité générale du 
sujet : IMC ≥ 25 : surpoids, IMC ≥ 30 : obésité modérée, IMC ≥ 35 : obésité sévère, IMC ≥ 40 : 
obésité morbide (tableau 5). 

 

Tableau 5. Classification du surpoids et de l’obésité par l’IMC d’après l’OMS (176)  

Classe de l’obésité IMC (kg/m2) 

Insuffisance pondérale  < 18,5 

Poids normal  18,5-24,9 

Surpoids  25,0-29,9 

 
Obésité 

I Obésité modérée 30,0-34,9 

II Obésité sévère 35,0-39,9 

III Obésité morbide ≥ 40 

 

 

II.5.3.3.1.2.1.2. L’obésité abdominale  
 

Le tour de taille a été mesuré à l’aide d’un mètre ruban souple gradué avec une 
précision de 0,1 cm. Pour prendre la mesure, le patient devait se tenir debout, les pieds écartés 
à la largeur des épaules, les bras relâchés le long du corps. La région abdominale devait être 
dégagée (vêtements, ceinture). Le mètre-ruban a été placé à plat à l’horizontale à mi-distance 
entre le bord inférieur de la dernière côte palpable et le sommet de la crête iliaque. La mesure 
a été prise au point de jonction du mètre en fin d’expiration (177). 

L’augmentation du tour de taille détermine l’obésité abdominale ou centrale. Cette 
augmentation est provoquée par une accumulation des graisses autour de l’abdomen ce qui 
augmente le risque cardiovasculaire et métabolique.  
 

L’obésité abdominale est définie par des valeurs spécifiques du tour de taille qui varient 
en fonction des ethnies (tableau 6). Chez les caucasiens, l’obésité abdominale est définie par 
un tour de taille ≥ 80 cm chez la femme et ≥ 94 cm chez l’homme. Aux États-Unis, des valeurs 
supérieures sont actuellement utilisées pour le diagnostic clinique, de ce fait, l’obésité 
abdominale est définie par un tour de taille ≥ 88 cm chez la femme et ≥ 102 cm chez l’homme. 
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Tableau 6. Valeurs du tour de taille définissant l’adiposité abdominale en fonction des ethnies d’après 
l’International Diabetes Federation (178) 

Pays/Ethnie Tour de taille 

Caucasiens 
Aux Etats-Unis, les valeurs utilisés sont ≥ 
102 cm pour les hommes et ≥ 88 cm pour 

les femmes 

Homme ≥ 94 cm 
Femme ≥ 80 cm 

Asiatiques du Sud 
Basé sur une population chinoise, 

japonaise, malaisienne et indonésienne 

Homme ≥ 90 cm 
Femme ≥ 80 cm 

Amérique du Sud et Amérique centrale Recommandations sud-asiatiques jusqu’à 
ce que des données plus spécifiques soient 

disponibles 

Africaine subsaharienne Recommandations européennes jusqu’à ce 
que des données plus spécifiques soient 

disponibles 

Populations est-méditerranéennes et 
populations du Moyen-Orient (arabes) 

Recommandations européennes jusqu’à ce 
que des données plus spécifiques soient 

disponibles 

 

L’utilisation du tour de taille pour la mesure de l’adiposité centrale est une 
recommandation fondée selon les données du National Institue for Health and Clinical 
Excellence. L’évaluation des risques pour la santé liés au surpoids ainsi qu’à l’obésité basée 
sur l’IMC et le tour de taille sont répertoriés dans le tableau suivant. 

 

Tableau 7. Risques de diabète de type 2 et de maladies cardiovasculaires associés au surpoids et à 
l’obésité en fonction de l’IMC et du tour de taille d’après le National Institue for Health and Clinical 

Excellence (NICE) (179) 

 Tour de taille 

Classification de 
l’IMC 

Homme < 94 cm 
Femme < 80 cm 

Homme 94 – 102 
cm 

Femme 80 – 88 cm 

Homme ≥ 102 cm 
Femme ≥ 88 cm 

Surpoids 
(IMC entre 25,0 et 

29,9 kg/m2) 

Pas d’augmentation 
des risques 

Risque augmenté Risque élevé 

Obésité 
(IMC ≥ 30 kg/m2) 

Risque augmenté Risque élevé Risque très élevé 
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II.5.3.3.1.2.1.3. La tension artérielle 
 

La mesure de la tension artérielle systolique et diastolique a été réalisée à l’aide d’un 
tensiomètre électronique à brassard. Pour procéder à la prise de tension, le patient devait être 
en position assise, au repos depuis quelques minutes, dans un espace calme. Les pieds 
devaient être à plat sur le sol, les jambes non croisées et le dos appuyé au dossier de la 
chaise. Le brassard a été placé au bras du patient à environ 2 cm au-dessus du pli du coude 
et ajusté avec le scratch. Le tuyau devait être dirigé vers la main dans le creux du bras.  Le 
patient devait poser l’avant-bras sur une table, paume de main vers le haut, coude légèrement 
plier sans serrer le poing. Une fois bien installé, la mesure pouvait être effectuée. Le patient 
ne devait pas bouger pendant le gonflage et le dégonflage, et rester détendu sans parler. La 
valeur de la tension artérielle correspondait à la moyenne des deux prises espacées de deux 
minutes.  

L’hypertension artérielle est définie par une pression artérielle systolique ≥ 140 mmHg 
et/ou pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg. 

 

Tableau 8. Classification des niveaux de risque cardiométabolique d’après la HAS (180) 

 TA 140-159/90-99 PA 160-179/100-109 PA ≥ 180/110 

Aucun facteur de 
risque associé 

Risque faible  
Risque moyen 

 
 
 
 
Risque élevé  

1 à 2 facteurs de 
risque associé 

Risque moyen 

≥ 3 facteurs de 
risque associé 
et/ou diabète et/ou 
AVC 

 
 
Risque élevé 

 
 
Risque élevé 

Maladie cardio-
vasculaire et/ou 
rénale 
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Figure 42. Protocoles des examens cliniques réalisés par le pharmacien – page 1/2 
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Protocoles des examens cliniques réalisés par le pharmacien – page 2/2 
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Le formulaire de dépistage se terminait par la recherche d’autres facteurs prédisposants 
aux RCM, à savoir (175) :  

- La consommation d’alcool à risque (déterminée par la consommation de plus de 2 
verres par jour ou plus de 10 verres par semaine ou moins de 2 jours d’abstinence par 
semaine)  

- L’origine non caucasienne ou migrant 

- La précarité (objectivée par le fait que le patient bénéficiait de la couverture maladie 
universelle (CMU)) 

- Le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) 

 

 

Les niveaux de risque ont été classés en 5 groupes en fonction du score total (175) :  

 

- En dessous de 7 points : risque faible (1%) 

Interprétation : Il y a peu de risque de développer une pathologie cardiométabolique. Toutefois, 
le recours à une alimentation saine et à une activité physique régulière est à préconiser. 

 

- Entre 7 et 11 points : risque légèrement élevé (4%) 

Interprétation : Il faut être vigilant, même si le risque de développer une pathologie 
cardiométabolique n’est que légèrement accru. Dans ce cas, il faut recommander de mettre 
en œuvre des mesures d’hygiène de vie. 

 

- De 12 à 14 points : risque modéré (17%) 

Interprétation : Il faut conseiller de mettre en œuvre les moyens de prévention, une aide par 
un professionnel peut être suggérée.  

 

- De 15 et 20 points : risque élevé (33%) 

Interprétation : Il existe un réel danger, des examens par un médecin sont à envisager. 

 

-  Plus de 20 points : risque très élevé (50%) 

Interprétation : La nécessité d’agir est imminente, une visite médicale doit être réalisée dans 
les meilleurs délais. 
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Figure 43. Formulaire de dépistage utilisé lors du bilan de santé cardiométabolique – page 1/2 
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Formulaire de dépistage utilisé lors du bilan du santé cardiométabolique – page 2/2 
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II.5.3.3.2. Formulaire de dépistage de la bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO)  

 

Ce dépistage s’adressait uniquement aux patients fumeurs ou sevrés depuis moins de 
3 ans.  Il a été réalisé sur la base du questionnaire rapide établi par la Haute Autorité de Santé 
(HAS) qui permettait de repérer les premiers symptômes de la bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) en seulement 5 questions (181) :   

- « Toussez-vous souvent (tous les jours) ? » 

- « Avez-vous fréquemment une toux grasse ou qui ramène des crachats ? » 

- « Êtes-vous plus facilement essoufflé que les personnes de votre âge ? » 

- « Avez-vous plus de 40 ans ? » 

- « Avez-vous fumé ou fumez-vous ? » 

 

La présence de trois réponses positives constituait un signal d’alerte qui devait conduire à une 
orientation vers le médecin généraliste pour qu’il réalise une mesure du souffle à l’aide d’un 
spiromètre ou qu’il oriente le patient vers un pneumologue pour établir le diagnostic. 
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Figure 44. Questionnaire de dépistage de la BPCO (182) 



 

Charlène SUDRE | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2024 94 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

II.5.3.3.3. Éducation pour la santé 

 

Le principal traitement des facteurs de RCM réside dans le changement des habitudes 
de vie. Cette démarche doit être accompagnée par une éducation du patient adaptée en 
fonction de ses besoins. 

 

II.5.3.3.3.1. Thématique sur l’alimentation 

 

L’alimentation est l’un des principaux facteurs de risque de surpoids, d’obésité et de 
maladies chroniques telles que les MCV et le DT2. La modification du comportement 
alimentaire est une mesure essentielle pour lutter contre ces facteurs de risque. L’application 
des recommandations nutritionnelles du Programme National Nutrition Santé (PNNS) 
représente un levier essentiel pour faire évoluer les habitudes de vie. Le tableau ci-dessous 
rappelle les repères qui permettent d’orienter les patients vers de meilleurs choix alimentaires 
(183) :  

 

Repères simplifiés Repères détaillées Données complémentaires 

 
 

 
Augmenter 

 
 

Fruits et légumes Au moins 5 par 
jour 

Toutes les formes de fruits et 
légumes sont prises en compte : 
frais, surgelées ou en conserve. 

Légumineuses 
(lentilles, haricots, 
pois chiches …) 

Au moins 2 fois 
par semaine 

Elles peuvent être considérées 
comme des substituts de viande et 
de volaille. 

Les fruits à coques 
(noix, noisettes, 
amandes, pistaches) 

Une petite poignée 
par jour 

 

Le fait maison   

 
 

 
 
Aller vers 

 
 

Des produits 
complets (pain, 
pâtes, riz, semoule) 

Au moins 1 
féculent complet 
par jour  

 

Une consommation 
de poissons gras et 
de poissons maigres 
en alternance 

2 fois par semaine Afin de limiter l’exposition aux 
contaminants, varier les espèces et 
les lieux d’approvisionnement 

Une consommation 
de produits laitiers 
suffisante mais 
limitée 

2 par jour Privilégier les fromages les plus 
riches en calcium et les moins gras. 
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L’huile de colza, de 
noix et d’olive 

 Privilégier les matières grasses 
végétales et notamment les huiles 
de colza, noix et olive 

Les aliments de 
saison et les 
aliments produits 
localement 

  

Les aliments bio   

 
 
 
 

 
 

Réduire 

 
 

 

L’alcool Maximum 2 verres 
par jour 

Préserver 2 jours d’abstinence dans 
la semaine 

Les produits 
sucrées 

Limiter les produits 
sucrés 

La consommation des produits 
sucrés doit rester exceptionnelle, et 
doit être limitée à un verre par jour 

 
Les produits salés 

Réduire la 
consommation de 
sel 

Être vigilant sur le cumul tout au long 
de la journée 
Limiter les ajouts de sel en cuisine et 
à table  
Goûter avant de saler les plats  

La charcuterie Ne pas dépasser 
150g/semaine 
 

 

 
La viande 

Limiter la 
consommation de 
viande rouge à 500 
g/semaine 

Privilégier la consommation de la 
volaille 

Les produits Nutri-
Score D et E 

  

 

Exemples de projets partagés avec les patients :  

Freins rencontrés Leviers d’améliorations 

« Je n’ai pas le temps de cuisiner en semaine »  Adopter la méthode du « Batch Cooking »  

« Je n’ai pas les moyens de manger des fruits 
et des légumes à tous les repas » 

Profiter des rayons et applications anti-
gaspillage pour réduire les coûts des produits 

« Je rajoute systématiquement du sel dans mes 
repas sinon les plats sont trop fades » 

Employer des épices, des herbes aromatiques, 
des condiments pour relever les plats 

« Je n’ai pas d’idées pour cuisiner » Utiliser la « Fabrique à Menus » qui propose de 
nombreuses idées de repas variés et équilibrés 
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Le poster ci-dessous a été affiché dans la salle de dépistage pour servir de support et 
ainsi permettre au patient une meilleure compréhension et assimilation des informations 
délivrées par le pharmacien. 

 Figure 45. Poster « Manger, bouger pour un mode de vie plus équilibré » (184) 
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Une brochure « 50 petites astuces pour manger mieux et bouger plus » comportant 
des conseils simples, des astuces ludiques et des recettes bon marché a été remise aux 
patients pour qu’ils puissent entamer leur démarche de changement progressif (annexe 2). 

 

Figure 46. Photographie de la salle de dépistage 
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II.5.3.3.3.2. Thématique sur l’activité physique et la sédentarité 

 

Les bénéfices de la pratique d’une activité physique régulière pour la santé sont 
reconnus quel que soit l’âge. Les recommandations de Santé Publique France (SPF) sont 
formulées pour permettre à chacun d’inclure l’activité physique dans son quotidien, et pour 
aller, à son rythme, vers la recommandation générale : « Pratiquer 30 minutes d’activité 
physique développant l’aptitude cardio-respiratoire d’intensité modérée à élevée, au moins 5 
jours par semaine, en évitant de rester 2 jours consécutifs sans pratiquer » (185). Le tableau 
ci-dessous propose quelques exemples d’activité physique en fonction de leur intensité (186) : 

 

Intensité Exemples d’activités Durée* 

 
Faible 

Marche lente (4 km/h) 
Laver les vitres ou la voiture, faire de la poussière, entretien mécanique 
Pétanque, billiard, bowling, frisbee, voile, golf, volleyball, tennis de table 

 
45 minutes 

 
 
Modérée 

Marche rapide (6 km/h) 
Jardinage léger, ramassage de feuilles, port de charges de quelques 
kilogrammes 
Danse de salon 
Vélo ou natation « plaisir », aquagym, ski alpin 

 
 
30 minutes 

 
Élevée 

Marche en côte, randonnée en moyenne montagne 
Bêcher, déménager 
Jogging (10 km/h), vélo tout terrain, natation « rapide », saut à la corde, 
football, basket-ball, sport de combat, tennis, squash 

 
20 minutes 

 

Pour lutter contre la sédentarité, il est recommandé de « réduire le temps total quotidien 
passé en position assise et d’interrompre les périodes prolongées passées en position assise 
ou allongée, au moins toutes les 90 à 120 minutes, par une activité physique de type marche 
de quelques minutes » (185). 
 

Exemples de projets partagés avec les patients :  

Freins rencontrés Leviers d’améliorations 

« Je ne pratique pas d’activité physique car j’ai 
une épine calcanéenne » 

Privilégier les sports non traumatisants comme la 
natation ou le vélo  

« Je souffre d’arthrose » Proposer au médecin de prescrire une activité 
physique adaptée (APA) 

« Je n’ai pas la motivation » Adhérer à une association ou à un club de sport 

« Je n’ai pas le temps de pratiquer une activité 
physique » 

Favoriser la mobilité active (marche, vélo) 
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II.5.3.3.4. Intervention brève à visée motivationnelle sur la réduction ou sur l’arrêt de la 
consommation de substance(s) psychoactive(s) 

 

L’intervention brève (IB) était l’approche la plus appropriée pour permettre, en un temps 
limité, d’aborder un comportement avec un patient dans le but d’essayer de le faire changer 
(187). Cet acte avait pour but d’accroître sa motivation en l’amenant à une réflexion, en créant 
une balance décisionnelle et en le responsabilisant quant à ses choix. Cette action d’une durée 
de 5 à 20 minutes, nécessitait un mode relationnel basé sur l’empathie, l’écoute active et la 
reformulation. Elle se déroulait selon une succession d’étapes bien spécifiques. 

 

Les étapes de l’intervention brève :  

 

- Étape 1 : Évaluer 

La pratique de l’intervention brève nécessitait en premier lieu d’évaluer le degré de 
motivation du patient « Sur une échelle de 1 à 10, à combien évalueriez-vous votre 
motivation ? ». Cette détermination était essentielle puisque les informations à apporter 
n’étaient pas les mêmes en fonction du stade motivationnel.  

- Si le niveau de motivation était insuffisant (entre 0 et 6), il convenait de rappeler au 
patient les bénéfices de l’arrêt ou de la réduction de la consommation (pour sa santé, 
son budget, son entourage), puis de citer les traitements possibles pour y parvenir, de 
l’encourager à s’informer en lui remettant une brochure et de lui proposer une 
réévaluation ultérieure « Vous n’êtes pas prêt. Pour moi, c’est important de vous 
informer et je suis à votre disposition pour en reparler ». 

- Si le niveau de motivation était suffisant (entre 7 et 10), il était nécessaire d’évaluer 
son degré de dépendance via des questionnaires de repérage. 

 

- Étape 2 : Restituer le score 

La restitution du score représentait le point de départ de l’intervention. Il fallait fournir au 
patient l’information attachée au résultat de son questionnaire puis faire suivre cette 
information d’une question ouverte pour l’inviter à réagir « Qu’en pensez-vous ? ». 

- Si le niveau de dépendance était faible, il était important de valoriser ce comportement 
et de lui rappeler les bénéfices de l’arrêt et de la réduction de la consommation. 

- Si le niveau de dépendance était modéré ou élevé, il convenait de lui demander ce qu’il 
pensait de sa dépendance pour permettre d’ouvrir le dialogue. 

 

- Étape 3 : Délivrer une intervention brève 

L’intervention brève permettait de mener l’entretien de conseil auprès d’un patient 
dépendant en s’appuyant sur ses motivations intrinsèques. Il convenait de lui expliquer le 
risque et de le contextualiser, de faire le lien entre ses difficultés et les constats cliniques s’il y 
en avait.  
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Pour rechercher l’intérêt au changement, la question clé était la suivante « À votre avis, quels 
bénéfices pourriez-vous tirer d’une réduction de votre consommation ? ». De cette manière, 
les arguments en faveur du changement avaient une valeur de conviction bien plus importante 
que tous les arguments qui pouvaient être proposés par le pharmacien. 

Par la suite, il était nécessaire de lui proposer des objectifs et d’évaluer son niveau de 
disposition au changement par une question type « Je vous propose de réfléchir aux objectifs 
que vous pourriez fixer dans le but de protéger votre santé et pour pouvoir ressentir les 
bénéfices que vous venez d’évoquer. Qu’en pensez-vous ? ». 

- Si le patient n’était pas disposé à s’engager dans le changement : passer directement 
à l’étape 4. 

- Si le patient était disposé à s’engager dans le changement : il convenait de lui exposer 
les méthodes utilisables (un support de prescription des traitements de substitution 
nicotinique (TNS) a été réalisé pour l’occasion) puis de s’accorder avec lui sur un plan 
réaliste comprenant les stratégies spécifiques adaptées, les manières de suivre sa 
progression et les manières de faire face aux situations à haut risque. 

 

- Étape 4 : Prendre congé  

Pour finir, le pharmacien prenait congé en lui donnant la possibilité de réévaluer dans un 
autre entretien « Seriez-vous d’accord pour en parler lors de votre prochain passage à 
l’officine ? ». Puis il l’encourageait à s’informer en lui remettant une brochure et/ou en 
l’orientant vers un site, une application, une association, un forum « Je vous remets une 
brochure. N’hésitez pas à me poser des questions ou à en parler avec votre médecin traitant » 
(les brochures dédiées sont présentées en annexe 3 et 4). 

 

Pour permettre de guider le pharmacien dans la conduite de l’IB, deux arbres décisionnels 
adaptés au risque tabac et alcool ont été réalisés. 
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Figure 47. Support d’intervention brève sur le risque tabac 
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Figure 48. Test de Fagerström simplifié (188) 

 

La détermination du dosage du TNS constitue un facteur important pour garantir le 
succès du sevrage. Les taux de succès sont augmentés lorsque les TNS apportent une 
quantité de nicotine équivalente à celle que le fumeur retirait de sa consommation de 
cigarettes. La dose à proposer sera calculée en fonction de la dépendance du sujet et sera 
ajustée selon l’existence de symptômes de surdosage ou de sous-dosage. Le tableau ci-
dessous propose une manière de déterminer rapidement le dosage du TNS. 
 

Tableau 9. Détermination du dosage du TNS en fonction de la dépendance du sujet (189) 

Nombre de 
cigarettes/jour 

 < 10 
cigarettes/j 

11-20 
cigarettes/j 

21-30 
cigarettes/j 

> 30 
cigarettes/j 

 

 
 
 
Délai entre le 
lever et la 
première 
cigarette 

> 60 
minutes 

Formes 
orales 

Patch 10 
mg/16h ou 14 

mg/24h 
+ Formes 

orales 

Patch 15 
mg/16 h ou 21 

mg/24h  
+ Formes 

orales 

Patch 25 
mg/16h ou (14 
mg/24h + 21 

mg/24h)  

+ Formes 
orales 

30-60 
minutes 

5-30 
minutes 

Patch 10 
mg/16h ou 
14 mg/24h 
+ Formes 

orales 

Patch 15 
mg/16 h ou 21 

mg/24h  
+ Formes 

orales 

Patch 25 
mg/16h ou 

(14 mg/24h + 
21 mg/24h)  
+ Formes 

orales 

 
0-5 

minutes 

Patch (25 
mg/16h + 10 

mg/16h) ou (14 
mg/24h + 

21mg/24h) + 
Formes orales 

 

La durée du TNS varie généralement entre 3 et 6 mois selon les patients. Néanmoins, 
le traitement peut être plus long si nécessaire. Les doses du traitement sont à diminuer 
progressivement. 
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Figure 49. Support de prescription des traitements de substitution nicotinique (TNS) – page 1/2 
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Support de prescription des traitements de substitution nicotinique (TNS) – page 2/2 
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Figure 50. Support d’intervention brève sur le risque alcool 
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Figure 51. Brochure d’aide au repérage aux risques liés à la consommation d’alcool – page 1/2 (190) 
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Brochure d’aide au repérage aux risques liés à la consommation d’alcool – page 2/2 (190) 
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II.5.3.3.5. L’approfondissement du dépistage par Ezscan 

 

L’approfondissement du dépistage du diabète par la technologie Ezscan a été réalisé dans 
les cas suivants :  

- Lorsque le patient avait un antécédent familial de diabète 

- Lorsque le questionnaire atteignait un score total supérieur ou égal à 15 points  

 

Pour procéder au dépistage, le patient devait retirer ses chaussures ainsi que ses 
chaussettes et poser ses mains et ses pieds centrés sur les 4 plaques en inox. Le pharmacien 
devait entrer les données du patient (nom, prénom, sexe, âge, taille, poids, valeur de la tension 
artérielle) dans l’ordinateur. Pour démarrer le test, le pharmacien devait presser le bouton 
« Scan ». Le patient ne devait pas bouger pendant le test. Un double signal sonore indiquait 
que l’examen était terminé. Un rapport Ezscan tel que celui inséré ci-dessous était alors 
obtenu. 

 

 

 
Figure 52. Photographie de l’Ezscan 
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Figure 53. Rapport Ezscan obtenu pour une patiente 

 

Le guide utilisé par le pharmacien pour l’interprétation des résultats est inséré en annexe 5. 
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II.5.3.3.6. Décision du pharmacien à l’issue du dépistage 

 

À l’issue du dépistage, le pharmacien devait prendre la décision d’orienter ou pas le patient 
vers son médecin traitant. L’orientation du patient a été réalisée dès la présence d’un critère 
de risque parmi lesquels :  

- La présence d’une obésité générale objectivée par un IMC ≥ 30 km/m2 

- La présence d’une obésité androïde objectivée par un périmètre abdominal > 80 cm 
chez la femme ou > 102 cm chez l’homme. 

- La suspicion d’une hypertension artérielle objectivée par une pression artérielle 
systolique ≥ 140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg. 

- L’existence d’une consommation d’alcool à risque déterminée par la consommation de 
plus de 2 verres par jour ou plus de 10 verres par semaine ou de moins de 2 jours 
d’abstinence par semaine. 

- Suspicion d’une BPCO objectivée par la présence d’au moins trois réponses positives 
au questionnaire de dépistage. 

- La suspicion d’un diabète de type 2 objectivé par un risque élevé à très élevé lors du 
test Ezscan. 

- La présence d’un score total ≥ 15 points au bilan de santé cardiométabolique. 

 

Une lettre de liaison au médecin personnalisée était remise au patient pour qu’il puisse en 
faire part à son médecin traitant lors de son rendez-vous avec ce dernier.  

L’ensemble des supports de dépistage ont également été remis au patient. 
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Figure 54. Courrier de liaison adressé au médecin traitant 
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II.5.3.4. Suivi des patients orientés vers leur médecin traitant 

 

Afin d’évaluer l’efficacité de la stratégie de dépistage, un suivi de chaque patient orienté 
vers son médecin traitant a été réalisé. Pour cela :  

- Le patient était directement inscrit sur la « Fiche de suivi des patients orientés vers leur 
médecin traitant » dédiée où il était inscrit la date de son dépistage ainsi que son 
numéro de téléphone.  

- Un commentaire comportant la date de son dépistage et le motif d’orientation vers son 
médecin traitant était inséré sur son dossier.  

- Le numéro de téléphone de l’officine lui était remis.  

- La nécessité d’effectuer un retour après avoir réalisé la consultation avec le médecin 
lui était expliquée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Charlène SUDRE | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2024 113 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

 
Figure 55. Fiche de suivi des patients orientés vers leur médecin traitant 
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II.5.3.5. Collecte et analyse des données 

 

Les questionnaires anonymes ont été recueillis pour chaque patient et les données ont 
été transposées dans le logiciel Excel. Des statistiques descriptives ont été réalisées, des 
tableaux dynamiques et des graphiques en ont été extraits (diagramme en barres et en 
secteurs). 
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III. Résultats 

 

III.1. Première expérimentation : CMFS-1 
 

III.1.1. Patients inclus dans l’étude 
 

Au total, dix-sept patients ont été recrutés entre le 17 juillet et le 19 août 2023, sept 
d’entre eux ont accepté de réaliser le dépistage suite auquel six patients ont été orientés vers 
leur médecin traitant. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

III.1.2. Mode de recrutement 
 

Parmi les 17 patients recrutés, 13 patients ont été recrutés à la suite d’un ciblage par 
le pharmacien et 4 patients ont effectué eux même la demande de dépistage après avoir 
aperçu l’affiche d’information du dépistage disposée au niveau du comptoir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 56. Digramme de flux 

17
•Patients recrutés pour suspicion de risques 
cardiométaboliques

7
•Patients dépistés

6
•Patients orientés vers leur médecin traitant

Demande de 
dépistage par 

le patient
24%

Proposition de 
dépistage par le 

pharmacien
76%

Figure 57. Répartition du mode recrutement des patients 
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Il est important de souligner le fait que de nombreux patients ont effectué une demande de 
dépistage par le biais de l’affiche d’information disposée au niveau du comptoir. Néanmoins, 
dans la plupart des cas, ces patients n’étaient pas éligibles au dépistage pour deux raisons 
précises : 

- Soit parce qu’ils ne possédaient pas de critère d’inclusion en dehors de l’âge requis. 

- Soit parce qu’ils présentaient un critère de non-inclusion (le plus souvent, on 
retrouvait : la présence d’une hypercholestérolémie traitée, d’une hypertension 
artérielle traitée, d’un diabète traité, un âge inférieur au seuil ou une antériorité 
d’accident cardiovasculaire). 

 

 

III.1.3. Caractéristique de l’échantillon 
 

III.1.3.1. Répartition selon le sexe 

 

1 homme et 6 femmes ont été inclus dans cette étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Homme
14%

Femme
86%

Figure 58. Répartition de la population étudiée selon le sexe 
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III.1.3.2. Répartition selon le statut social  

 

29 % des patients étaient retraités, 28 % étaient en arrêt de travail et 43% étaient en activité. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le niveau d’éducation des patients était assez homogène, un tiers des patients (33%) 
avaient réalisé des études supérieures, un tiers des patients (33%) avaient arrêté leurs études 
après l’obtention du baccalauréat et le tiers restant (34%) avaient arrêté leurs études après 
l’acquisition du diplôme national du brevet. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Secondaire 
(collège)

34%

Secondaire 
(lycée)

33%

Universitaire 
33%

En arrêt de 
travail 
28%

Retraité 
29%

En activité
43%

Figure 59. Répartition de la population selon l’activité 
 

Figure 60. Répartition de la population selon le niveau d’instruction 
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III.1.3.3. Critères d’inclusion au dépistage 

 

La moitié des patients (50%) ont été inclus pour cause d’antécédents familiaux de 
diabète, 20% pour cause de tabagisme et 10% pour cause de surpoids, d’antécédent 
personnel de diabète. 

 

Tableau 10. Caractéristiques de la population 

Numéro 
du 

patient 

Sexe Âge Activité 
professionn

elle 

Niveau 
d’éducation 

Critère(s) d’inclusion 

1 Femme 50 ans En arrêt de 
travail 

Lycée Antécédent familial de diabète 

2 Femme 51 ans En activité Collège Patiente paraissant en surpoids (IMC 
≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial de diabète 
Antécédent personnel de diabète 
(diabète gestationnel) 

3 Homme 51 ans En arrêt de 
travail 

Lycée Tabagisme 
 

4 Femme 60 ans En activité Université Antécédent familial de diabète  

5 Femme 72 ans Retraité Collège Antécédent familial de diabète 
Accouchement d’un nourrisson de 
poids de naissance supérieur à 4 kg 

6 Femme 64 ans Retraité Lycée Antécédent familial de diabète 

7 Femme 59 ans En activité Collège Tabagisme 

0 2 4 6

Antécédent familial de diabète

Tabagisme

Surpoids

Antécédent personnel de diabète

Accouchement d'un nourisson de poids de
naissance supérieur à 4 kg

Figure 61. Répartition des critères d’inclusion au dépistage 
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III.1.4. Variables et critères de jugements majeurs 
 

III.1.4.1. L’âge  
 

La moyenne d’âge globale des patients de l’étude était de 58 ans. La moyenne d’âge 
chez les femmes était de 59 ans et de 51 ans chez les hommes. Les tranches les plus 
représentées étaient les 45-54 ans ainsi que les 55-64 ans à la hauteur de 43 % chacune, les 
plus de 64 ans étaient représentés par 14 % des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.1.4.2. Les antécédents familiaux de diabète  
 

83 % des patients inclus présentaient des antécédents familiaux de diabète. 
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64 ans = 
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0 point

17%

Oui (grands parents, 
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cousins) =  3 points
83%

Figure 62. Répartition de la population selon l’âge 

Figure 63. Répartition de la population selon les antécédents 
familiaux de diabète 
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III.1.4.3. Les antécédents de glycémie supérieure à la normale 

 

20% des patients inclus ont déjà eu une glycémie supérieure à la normale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.1.4.4. La part des légumes verts dans l’alimentation 

 

L’ensemble des patients consomment des légumes verts tous les jours.  
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Oui = 5 
points
20%

Non = 2 
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0%
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Pas tous les jours = 1 
point
0%

Figure 64. Répartition de la population selon les antécédents de la 
glycémie 

Figure 65. Répartition de la population selon la part des légumes verts 
dans l’alimentation 
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III.1.4.5. L’activité physique régulière 
 

La fréquence de l’activité physique a été évaluée par le nombre de jours par semaine 
d’une pratique « d’au moins 30 minutes d’activité physique », en englobant à la fois, les 
déplacements, les loisirs, les activités professionnelles ainsi que les tâches ménagères. Ainsi, 
83 % des patients ont déclaré pratiquer une activité physique régulière (au moins 5 fois par 
semaine), et 17 % des patients ont confié qu’ils n’atteignaient pas ce seuil.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.1.4.6. Le tour de taille  

 

L’obésité androïde définie par un tour de taille ≥ 80 cm chez la femme était présente 
chez un peu moins de trois quarts des patientes (67 %). Ainsi, 50 % des patientes avaient un 
tour de taille > 88 cm, 17 % entre 80 et 88 cm et seulement 33 % avaient un tour de taille < 80 
cm. 
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Figure 66. Répartition de la population selon l’activité physique 
régulière 

Figure 67. Répartition de la population selon le tour de taille 
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III.1.4.7. L’indice de masse corporelle 

 

Près d’un tiers des patients (33 %) étaient en surcharge pondérale (surpoids ou 
obésité). Le surpoids défini par un IMC entre 25,0 et 29,9 kg/m2 était présent chez 16 % des 
patients. L’obésité déterminée par un IMC ≥ 30 kg/m2 était présente chez 17 % des patients. 
Enfin, 67 % des patients avaient un poids normal objectivé par un IMC entre 18,0 et 24,9 
kg/m2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

III.1.4.8. La tension artérielle 

 

L’hypertension artérielle définie par une pression artérielle systolique ≥ 140 mmHg 
et/ou par une pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg était présente chez 17 % des patients. 
Tandis que 83 % des patients avaient une valeur de la tension artérielle correcte. 
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Figure 69. Répartition de la population selon la valeur de la tension 
artérielle 

Figure 68. Répartition de la population selon l’indice de masse 
corporelle 
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III.1.4.9. Total des points  

 

La plupart des patients ont obtenu au questionnaire un score total compris entre 7 et 
11 points, la proportion restante avait un score qui était soit, inférieur à 7 points, soit supérieur 
à 20 points. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.1.5. Patients orientés vers leur médecin traitant 
 

La majorité des patients (86 %) ont été orientés vers leur médecin traitant, en revanche, 
cela n’a pas été nécessaire pour seulement 14 %. 
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Figure 70. Total des points 

Figure 71. Répartition de la population selon l’orientation vers le 
médecin traitant 



 

Charlène SUDRE | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 2024 124 
Licence CC BY-NC-ND 3.0 

III.1.5.1. Causes d’orientation  
 

La moitié (50 %), des patients ont été orientés vers leur médecin pour cause d’obésité 
androïde. Dans un tiers des cas (33 %), ils ont été orientés pour suspicion de BPCO ou de 
diabète de type 2. Enfin dans près d’un cinquième des cas (17 %), ils ont été orientés pour  
cause d’hypertension artérielle ou d’obésité générale. 

 

III.1.6. Suivi des patients orientés 
 

Il a été réalisé par entretien téléphonique, un à deux mois après la date de dépistage.  
 

Numéro 
du 

patient 

Facteur(s) de risque(s) identifié(s) 
nécessitant une orientation vers 

le médecin traitant 

Situation du patient 

1 Obésité androïde 
Obésité générale 

Aucun retour 

2 Hypertension artérielle 
Risque élevé de diabète détecté par 
l’Ezscan (65%) 

Le médecin n’a pas souhaité réaliser 
d’examens complémentaires 

3 Suspicion de BPCO Le médecin traitant a orienté le patient 
vers un pneumologue 

5 Obésité androïde 
Risque élevé de diabète détecté par 
l’Ezscan (51%) 
 

Aucun retour 

6 Suspicion de BPCO Aucun retour 

7 Risque élevé de diabète détecté par 
l’Ezscan (51%) 

La patiente n’a pas souhaité informer son 
médecin car elle ne voulait pas réaliser 
d’examens complémentaires. 

0 1 2 3 4

Tour de taille > 88 cm 3

Questionnaire de dépistage de la BPCO positif

Dépistage par Ezscan positif

IMC > 30 Kg/m2

PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 mmHg

Figure 72. Répartition des causes d’orientation vers le médecin traitant 

PAS ≥ 140 mmHg et/ou PAD ≥ 90 mmHg 

Obésité générale 

Résultat élevé lors du dépistage par Ezscan 

Questionnaire de dépistage de la BPCO positif 

Obésité androïde 
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III.2. Modifications effectuées à la suite de la première 
expérimentation : CMFS-1 
 

La mise en place d’une première expérimentation a permis de confirmer la faisabilité 
et l’efficacité de la stratégie de dépistage élaborée.  

 

Cependant, lors de cette expérimentation, j’ai identifié 3 paramètres qui nécessitaient d’être 
modifiés pour procéder à la seconde expérimentation :  

- Premièrement, j’ai choisi de mettre en place un questionnaire de sondage de l’équipe 
officinale afin d’évaluer leurs connaissances sur les notions de dépistage et de RCM 
pour avoir une idée de ce que pouvait et devait leur apporter la séance de formation. 

- Deuxièmement, j’ai décidé de modifier l’âge requis pour l’inclusion des patientes. En 
effet, j’ai aperçu à plusieurs reprises, des patientes qui possédaient divers facteurs de 
risques cardiométaboliques (parmi ceux énumérés sur l’affiche d’information du 
dépistage disposée au niveau du comptoir) qui étaient intéressées pour réaliser le 
dépistage mais qui n’étaient pas éligibles du fait que, pour la plupart, elles étaient 
âgées d’une quarantaine d’années. De ce fait, pour la seconde expérimentation, j’ai 
abaissé l’âge minimal pour l’inclusion des femmes au même niveau que celui des 
hommes, c’est-à-dire à 40 ans. 

- Troisièmement, j’ai opté pour supprimer le questionnaire de dépistage de la BPCO car 
ce thème s’éloignait de la notion de RCM. 

 

Pour finir, une dernière modification d’ordre technique, indépendante de mes décisions, a dû 
être effectuée à cause de l’absence de l’appareil Ezscan dans la seconde officine. Par 
conséquent, l’approfondissement du dépistage n’a pas pu être réalisé lors de la seconde 
expérimentation. 
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III.3. Seconde expérimentation : CMFS-2 
 

III.3.1. Patients inclus dans l’étude 
 

Au total, 41 patients ont été recrutés entre le 9 janvier et le 13 avril 2024, 20 d’entre eux ont 
accepté de réaliser le dépistage suite auquel 14 patients ont été orientés vers leur médecin 
traitant. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

III.3.2. Mode de recrutement  
 

Parmi les 41 patients recrutés, 39 patients ont été recrutés à la suite d’un ciblage par le 
pharmacien et 2 patients ont effectué eux même la demande de dépistage après avoir aperçu 
l’affiche d’information du dépistage disposée au niveau du comptoir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 73. Diagramme de flux 

41
•Patients recrutés pour suspicion de 
risques cardiométaboliques

20
•Patients dépistés

14
•Patients orientés vers leur médecin 
traitant

Demande de 
dépistage par 

le patient
5%

Proposition de dépistage 
par le pharmacien

95%

Figure 74. Répartition du mode de recrutement des patients 
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Comme lors de la première expérimentation, de nombreux patients ont effectué une demande 
de dépistage par le biais de l’affiche d’information disposée au niveau du comptoir. 
Néanmoins, dans la plupart des cas, ces patients n’étaient pas éligibles au dépistage pour 
deux raisons précises : 

- Soit parce qu’ils ne possédaient pas de critère d’inclusion en dehors de l’âge requis. 

- Soit parce qu’ils présentaient un critère de non-inclusion (le plus souvent, on 
retrouvait : la présence d’une hypercholestérolémie traitée, d’une hypertension 
artérielle traitée, d’un diabète traité, un âge inférieur au seuil ou une antériorité 
d’accident cardiovasculaire). 

 

 

 

III.3.3. Caractéristique de l’échantillon  
 

III.3.3.1. Sexe 

 

1 homme et 19 femmes ont été inclus dans cette étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Homme
5%

Femme
95%

Figure 75. Répartition de la population étudiée selon le sexe 
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III.3.3.2. Statut social  

 

55% des patients étaient en activité, 30 % étaient retraités, 10 % étaient sans travail et 5 % 
étaient en arrêt de travail. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le niveau d’éducation des patients était assez homogène, près d’un tiers des patients (30%) 
avait réalisé des études supérieures, la moitié des patients (50%) avait arrêté leurs études 
après l’obtention du baccalauréat et le restant (20%) avait arrêté leurs études après 
l’acquisition du diplôme national du brevet. 
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Figure 76. Répartition de la population selon l’activité 

Figure 77. Répartition de la population selon le niveau d’instruction 
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III.3.3.3. Critères d’inclusion au dépistage 

 

Plus de la moitié des patients (60 %) ont été inclus pour cause de surpoids, 55 % pour cause 
d’antécédent familial d’accident cardiovasculaire précoce, 40 % pour cause d’antécédent 
familial de diabète, 30 % pour cause de tabagisme (actif ou sevré depuis moins de 3 ans), 
15% pour cause d’accouchement d’un nourrisson de poids de naissance supérieur à 4kg et 
10% pour cause d’antécédent de diabète gestationnel. 
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Figure 78. Répartition des critères d’inclusion au dépistage 
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Tableau 11. Caractéristiques de la population 

Numéro 
du 

patient 

Sexe Âge Activité 
professionnelle 

Niveau 
d’éducation 

Critère(s) d’inclusion 

1 Femme 58 ans En activité Lycée Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 

2 Femme 72 ans Retraité Lycée Antécédent familial de diabète 

3 Femme 68 ans Retraité Lycée Tabagisme sevré depuis moins de 
3 ans 
Accouchement d’un nourrisson de 
poids de naissance supérieur à 4 
kg 

4 Femme 42 ans Sans travail Lycée Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent familial de diabète 

5 Femme 68 ans Retraité Collège Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 

6 Femme 69 ans Retraité Lycée Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent familial de diabète 

7 Femme 59 ans En activité Collège Tabagisme (5 cigarettes /jour) 
Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 

8 Femme 67 ans En activité Lycée Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Accouchement d’un nourrisson de 
poids de naissance supérieur à 4 
kg 

9 Femme 55 ans En activité Universitaire Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent familial de diabète 

10 Homme 69 ans Retraité Lycée Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 

11 Femme 40 ans En activité Lycée Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
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Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent familial de diabète 

12 Femme 52 ans En activité Universitaire Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent familial de diabète 

13 Femme 55 ans En activité Universitaire Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent familial de diabète 

14 Femme 76 ans Retraité Collège Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 

15 Femme 49 ans En activité Universitaire Tabagisme (10 cigarettes /jour) 
Antécédent personnel de diabète 
(diabète gestationnel) 

16 Femme 60 ans Sans travail Collège Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 

17 Femme 55 ans En activité Universitaire Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 

18 Femme 55 ans En activité Lycée Tabagisme (7 à 10 cigarettes /jour) 
Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial de diabète 

19 Femme 42 ans En activité Universitaire Tabagisme (5 à 10 cigarettes /jour) 
Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Accouchement d’un nourrisson de 
poids de naissance supérieur à 4 
kg 

20 Femme 50 ans En arrêt de 
travail 

Lycée Tabagisme (20 cigarettes /jour) 
Patiente paraissant en surpoids 
(IMC ≥ 25 kg/m2) 
Antécédent familial d’accident 
cardiovasculaire précoce 
Antécédent personnel de diabète 
(diabète gestationnel) 
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III.3.4. Variables et critères de jugements majeurs  
 

III.3.4.1. Âge 

 

La moyenne d’âge globale des patients de l’étude était de 58 ans. La moyenne d’âge chez les 
femmes était de 57 ans et de 69 ans chez les hommes. Les tranches les plus représentées 
étaient les 55-64 ans ainsi que les plus de 64 ans à la hauteur de 35 % chacune, les 45-54 
ans et les moins de 45 ans étaient représentés par 15 % des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.3.4.2. Antécédents familiaux de diabète 
 

40 % des patients inclus présentaient des antécédents familiaux de diabète. 
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Figure 79. Répartition de la population selon l’âge 

Figure 80. Répartition de la population selon les antécédents 
familiaux de diabète 
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III.3.4.3. Antécédent de glycémie supérieure à la normale 

 

10% des patients inclus ont déjà eu une glycémie supérieure à la normale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.3.4.4. Part des légumes verts dans l’alimentation 

 

L’ensemble des patients consomment des légumes verts tous les jours.  
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Figure 81. Répartition de la population selon les antécédents de la 
glycémie 

Figure 82. Répartition de la population selon la part des légumes verts 
dans l’alimentation 
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III.3.4.5. Activité physique régulière 

 

La fréquence de l’activité physique a été évaluée par le nombre de jours par semaine d’une 
pratique « d’au moins 30 minutes d’activité physique », en englobant à la fois, les 
déplacements, les loisirs, les activités professionnelles ainsi que les tâches ménagères. Ainsi, 
60 % des patients ont déclaré pratiquer une activité physique régulière (au moins 5 fois par 
semaine), et 40 % des patients ont confié qu’ils n’atteignaient pas ce seuil.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.3.4.6. Tour de taille  

 

L’obésité androïde définie par un tour de taille ≥ 80 cm chez la femme était présente chez 95 
% des patientes. Ainsi, 63 % des patientes avaient un tour de taille > 88 cm, 32 % entre 80 et 
88 cm et seulement 5 % avaient un tour de taille < 80 cm. 
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Figure 83. Répartition de la population selon l’activité physique 
régulière 

Figure 84. Répartition de la population selon le tour de taille 
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III.3.4.7. Indice de masse corporelle 

 

Près de trois quarts des patients (65 %) étaient en surcharge pondérale (surpoids ou obésité). 
Le surpoids défini par un IMC entre 25,0 et 29,9 kg/m2 était présent chez 25 % des patients. 
L’obésité déterminé par un IMC ≥ 30 kg/m2 était présente chez 40 % des patients. Enfin, 35 % 
des patients avaient un poids normal objectivé par un IMC entre 18,0 et 24,9 kg/m2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.3.4.8. Tension artérielle  

 

L’hypertension artérielle définie par une pression artérielle systolique ≥ 140 mmHg et/ou par 
une pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg était présente chez 30 % des patients. Tandis 
que 70 % des patients avaient une valeur de la tension artérielle correcte. 
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Figure 85. Répartition de la population selon l’indice de masse 
corporelle 

 

Figure 86. Répartition de la population selon la valeur de la tension 
artérielle 
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III.3.4.9. Total des points  

 

La plupart des patients ont obtenu au questionnaire un score total compris entre 7 et 11 points, 
la proportion restante avait un score qui était soit, inférieur à 7 points, soit supérieur à 20 
points. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III.3.5. Patients orientés vers leur médecin traitant  
 

La majorité des patients (70 %) ont été orientés vers leur médecin traitant. 
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Figure 87. Total des points 

Figure 88. Répartition de la population selon l’orientation vers le médecin 
traitant 
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III.3.5.1. Causes d’orientation  
 

Sur les 14 patients orientés vers leur médecin, 13 patients ont été orientés pour cause 
d’obésité androïde, 8 patients pour cause d’obésité générale, 6 patients pour cause 
d’hypertension artérielle et 2 patients pour cause de consommation d’alcool à risque. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

III.3.6. Suivi des patients orientés  
 

Il a été réalisé par entretien téléphonique, un à deux mois après la date de dépistage.  

Numéro 
du 

patient 

Facteur(s) de risque(s) identifié(s) 
nécessitant une orientation vers 

le médecin traitant 

Situation du patient 

5 Obésité androïde 
Obésité générale 

Le médecin traitant lui a prescrit des 
analyses de sang 

6 Obésité androïde 
Obésité générale 

N’est pas allé consulter son médecin 
traitant 

7 Obésité androïde 
Consommation d’alcool à risque 

Aucun retour 

8 Obésité androïde 
Obésité générale 
Hypertension artérielle 

Initiation d’un traitement par Perindopril 
2,5 mg, 1 comprimé le matin 

9 Obésité androïde 
Obésité générale 

Aucun retour 

10 Obésité androïde 
Consommation d’alcool à risque 

Aucun retour 

0 5 10 15

Consommation d'alcool à risque

PAS ≥ 140 mmHg et/ou PAD ≥ 90 mmHg

Obésité générale

Obésité androïde

Figure 89. Répartition des causes d’orientation vers le médecin traitant 
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11 Obésité androïde 
Obésité générale 
Hypertension artérielle 

Aucun retour 

12 Hypertension artérielle Initiation d’un traitement par Valsartan 80 
mg, 1 comprimé le matin 

13 Obésité androïde 
Obésité générale  
Hypertension artérielle 

La tension était dans les normes à la 
consultation chez le médecin traitant 

16 Obésité androïde 
Obésité générale  
Hypertension artérielle 

La tension était dans les normes à la 
consultation chez le médecin traitant 

17 Obésité androïde  
Hypertension artérielle 

Initiation d’un traitement par Irbesartan 75 
mg, 1 comprimé le matin 

18 Obésité androïde Aucun retour 

19 Obésité androïde 
Obésité générale 

Aucun retour 

20 Obésité androïde Aucun retour 

 

III.3.7. Durée moyenne de l’entretien de dépistage 
 

La durée moyenne de l’entretien de dépistage était de 21 minutes. 35 % des entretiens ont 
duré entre 20 et 24 minutes, 20 % ont duré entre 10 et 14 minutes, la même proportion entre 
15 et 19 minutes, 15% entre 25 et 29 minutes et 10 % entre 30 et 35 minutes. 
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10-14 minutes 15-19 minutes 20-24 minutes 25-29 minutes 30-35 minutes

Figure 90. Répartition de la durée des entretiens 
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IV. Discussions  

 

Cette étude pilote a permis de mettre en évidence les freins et les leviers pour la réalisation 
du dépistage des risques cardiovasculaires et métaboliques en officine.  

 

IV.1. Les freins et les leviers au dépistage 

IV.1.1. Les freins au dépistage 
 

Les freins au dépistage des risques cardiovasculaires et métaboliques pouvaient avoir 
différentes origines, ils pouvaient être liés au patient, au sujet ou encore au métier de 
pharmacien associé à la configuration de l’espace officinal. 

Parmi les freins propres aux patients, on retrouvait : le manque de temps, 
l’appréhension du dépistage, le manque de motivation pour réaliser le dépistage en partie dû 
à l’insouciance des patients vis-à-vis du sujet, dans de nombreux cas, ils n’étaient pas réceptifs 
au discours et ne se sentaient pas concernés malgré l’existence de différents facteurs de 
risque. C’était souvent qu’après un évènement cardiovasculaire ou métabolique que les 
patients étaient sensibilisés au dépistage. 

 

L’insuffisance de connaissance et de sensibilisation des patients dans ce domaine 
révélait un manque d’organisation, de communication et de visibilité des programmes de 
prévention des maladies cardiovasculaires et métaboliques.  

Manque de 
temps (re 

passera à un 
autre moment)

48%

Pas interessé(e)
29%

Ne possède pas 
de traitement 

mais est suivi(e) 
par un 

spécialiste
16%

Peur découvrir 
quelque chose 

7%

Figure 91. Motifs de refus du dépistage (résultats des deux expérimentations confondues) 
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Du côté du pharmacien, l’acte de prévention au comptoir était limité par l’afflux continu 
des patients et le manque de temps à consacrer à chacun d’eux. Le manque de confidentialité 
au comptoir pouvait, dans certains cas, être également un problème. De plus, l’absence de 
rémunération représentait un réel un obstacle à la mise en œuvre du dépistage. 

 

 
Figure 92. Identification des freins pour la réalisation du dépistage 

 

 

Tout cela a conduit à identifier certains leviers pour la réalisation du dépistage. 
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IV.1.2. Les leviers au dépistage 
 

D’une part, une sensibilisation des patients aux risques cardiométaboliques par des 
campagnes d’informations médiatiques semble être primordiale pour palier à leur insouciance 
vis-à-vis du sujet. Par ailleurs, la création d’un programme de dépistage organisé avec un 
ciblage des patients à l’aide d’une invitation par courrier serait intéressante pour prendre en 
compte le maximum de patients. D’autre part, l’intégration de cette activité rémunérée dans 
les nouvelles missions du pharmacien au travers d’une campagne ou d’un entretien 
pharmaceutique permettrait de remédier au manque de temps dont souffrent les équipes 
officinales pour se consacrer aux projets annexes. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 93. Identification des leviers pour la réalisation du dépistage 
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IV.2. Les forces et limites de l’étude 
 

IV.2.1. Les forces de l’étude 
 

Cette étude présente plusieurs forces :  

- C’est une étude originale, qui propose une stratégie de dépistage des facteurs de 
risque cardiométabolique par le pharmacien en officine. 

- Elle a été réalisée de manière gratuite, avec ou sans rendez-vous pour s’adapter au 
mieux aux souhaits et aux disponibilités des patients. 

- Les outils de mesure reposaient sur un score et un appareil validé permettant d’assurer 
une cohérence interne et externe de l’étude. 

- Le formulaire de repérage des facteurs de risque élaboré était court mais, contenait la 
majorité des facteurs de risques cardiométaboliques rapportés dans la littérature. 

- Les patients se sont montrés intéressés par cette démarche de repérage des facteurs 
de risque et favorable à la réalisation des examens cliniques. 

- En cas de résultats anormaux, les médecins ont été coopérant pour la prise en charge 
du patient suite à notre proposition d’orientation. 

 

 

IV.2.2. Les limites de l’étude 
 

Cette étude présente néanmoins plusieurs limites dont :  

- Le manque de puissance statistique dû à la taille réduite de l’échantillon de patients 
étudié, qui expose à un potentiel manque de représentativité. 

- Parmi cette population, on retrouvait une forte proportion de femmes par rapport à 
celles des hommes (ce qui peut s’expliquer par le profil des officines qui étaient plutôt 
fréquentées par une patientèle féminine).  

- Après orientation des patients vers leur médecin traitant, on perçoit des difficultés de 
suivi des patients avec de nombreux patients perdus de vue (peut être la conséquence 
d’un manque de considération du sujet). 
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Conclusion 

 

Face à l’augmentation de la prévalence des maladies cardiovasculaires, du diabète de 
type 2 et de leurs conséquences, il est urgent de mettre en place des mesures de prévention 
pour assurer une prise en charge précoce des patients à risque. C’est alors que le pharmacien, 
de par son positionnement dans le système de santé, apparaît comme un acteur 
incontournable dans ces stratégies préventives. 

L’objectif principal de cette étude était de développer et d’évaluer la faisabilité d’une 
stratégie de dépistage des RCM en officine. L’analyse des résultats obtenus lors des 
différentes expérimentations, indique que la plupart des patients ont été dépistés d’au moins 
un facteur de RCM. Ces résultats mettent en évidence la place des officines dans la conception 
de stratégie de dépistage de maladies chroniques. Cette étude démontre l’intérêt d’une action 
de prévention ciblée au travers d’une démarche de promotion de la santé basée sur l’utilisation 
de l’approche motivationnelle. 

Ce type d’expérimentation suscite l’intérêt des équipes officinales puisqu’elle permet 
de mettre en exergue des compétences en pharmacie clinique exercées à l’officine ce qui 
contribue à accroître leur place dans les soins pharmaceutiques et leur position d’acteur de 
coordination des soins pour des patients atteints de maladies chroniques. 

À l’heure actuelle, pour améliorer au mieux la détection précoce de ces facteurs de 
RCM, il serait intéressant de développer cette expérimentation dans d’autres territoires. Pour 
cela, la mise en place d’un cadrage incluant une information du public via une démarche de 
communication institutionnelle et une intégration de l’activité de dépistage en officine avec un 
mode de rémunération associé semblent être des paramètres indispensables pour le 
développement de cette activité en soins primaires. L’intégration de cette activité dans les 
nouvelles missions du pharmacien semble être une perspective prometteuse. Celle-ci pourrait 
être formalisée au travers d’une campagne de dépistage ou d’un entretien pharmaceutique 
dédié. 
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Annexe 1. Table d’indice de masse corporelle (IMC)  

 
Table utilisée pour le calcul de l’indice de masse corporelle (IMC) (191) 
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Annexe 2. Livret « 50 petites astuces pour manger mieux et bouger plus » 

 
Livret remis aux patients (192) 
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Extrait du livret « 50 petites astuces pour manger mieux et bouger plus » remis aux patients (192) 

 
Extrait du livret « 50 petites astuces pour manger mieux et bouger plus » remis aux patients  (192) 
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Annexe 3. Brochure « Comment arrêter de fumer ? » 

 
Brochure remise aux patients après une intervention brève – page 1/2 (193) 
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Brochure remise aux patients après une intervention brève – page 2/2 (193) 
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Annexe 4. Brochure « Alcool, vous en savez quoi ? » 

 
Brochure remise aux patients après une intervention brève – page 1/2  (194) 
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Brochure remise aux patients après une intervention brève – page 2/2  (194) 
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Annexe 5. Guide pour l’interprétation des résultats de l’Ezscan 

 
Guide utilisé par le pharmacien pour l’interprétation des résultats de l’Ezscan (164) 
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Développement et expérimentation d’une stratégie de dépistage des 
risques cardiométaboliques en officine 

L’augmentation des facteurs de risques cardiométaboliques conduit à une explosion de la 
prévalence des maladies cardiovasculaires et du diabète de type 2. Parmi ces derniers, 
certains facteurs de risques, comme l’âge, le sexe, l’origine ethnique et les antécédents 
familiaux, ne sont pas modifiables. Tandis que d’autres peuvent être modifiables et sont 
classifiés en deux groupes. D’une part, les facteurs dits comportementaux, qui comprennent 
l’inactivité physique et la sédentarité, la mauvaise alimentation, le tabagisme et l’usage nocif 
de l’alcool. D’autre part, les facteurs dits métaboliques, qui correspondent à l’hypertension 
artérielle, l’obésité, la dysglycémie ou le pré-diabète et la dyslipidémie. Dans une démarche 
de prévention, nous avons conduit une étude qui avait pour objectif de développer et 
d’expérimenter une stratégie de dépistage ciblée des risques cardiométaboliques à l’officine. 
Cette stratégie a été élaborée sur la base d’un entretien qui permettait d’échanger sur les 
risques cardiométaboliques en abordant différentes thématiques (l’alimentation, l’activité 
physique, le tabagisme, la consommation d’alcool, …). Les conseils proposés par le 
pharmacien étaient adaptés au contexte de vie de chaque personne et ont été apportés en 
utilisant les techniques de l’approche motivationnelle. En cas de détection d’un facteur de 
risque majeur, le patient était orienté vers son médecin traitant. L’analyse des résultats 
obtenus, indique que la plupart des patients ont été dépistés d’au moins un facteur de risque 
cardiométabolique. Cette stratégie de dépistage se révèle donc pertinente et démontre l’intérêt 
d’une action de prévention ciblée au travers d’une démarche de promotion de la santé. 

Mots-clés : Pharmacie d’officine, Dépistage, Risque cardiométabolique, Expérimentation 

Development and testing of a screening strategy for cardiometabolic 
risks in pharmacies 

The increase in cardiometabolic risk factors is leading to an explosion in the prevalence of 
cardiovascular disease and type 2 diabetes. Some of these risk factors, such as age, sex, 
ethnic origin and family history, cannot be modified. Others, however, can be modified, and 
are classified into two groups. On the one hand, so-called behavioural factors, which include 
physical inactivity and a sedentary lifestyle, poor diet, smoking and harmful use of alcohol. 
Secondly, so-called metabolic factors, corresponding to high blood pressure, obesity, 
dysglycaemia or pre-diabetes and dyslipidaemia. As part of a preventive approach, we 
conducted a study aimed at developing and testing a targeted screening strategy for 
cardiometabolic risks in pharmacies. The strategy was based on a discussion of 
cardiometabolic risks, covering a range of topics (diet, physical activity, smoking, alcohol 
consumption, etc.). The advice offered by the pharmacist was adapted to the context of each 
person's life, using motivational techniques. If a major risk factor was detected, the patient was 
referred to their GP. Analysis of the results shows that most patients were screened for at least 
one cardiometabolic risk factor. This screening strategy is therefore proving to be relevant and 
demonstrates the value of targeted preventive action as part of a health promotion approach. 

Keywords : Community pharmacy, Screening, Cardiometabolic risk, Experimentation 


