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RESUME

Introduction :

Le syndrome coronarien aigu est une urgence cardiovasculaire et constitue la principale
cause de morbi-mortalité dans le monde. En Algérie, il reste une pathologie au premier plan
des préoccupations de la santé publique. L’objectif de notre étude est de décrire le profil
épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients qui ont présenté des syndromes
coronariens aigus au niveau du service de cardiologie de 1’h6pital militaire régional
universitaire de Ouargla (HMRU OUARGLA).

Matériels et méthodes :

Etude descriptive rétrospective portant sur 60 patients ayant eté pris en charge pour des

SCA au niveau du service de cardiologie de PTHMRU Ouargla.

Résultats et discussion :

Durant la période de I’étude 60 patients étaient hospitalisés pour SCA. Le sex-ratio était de
5. L’age moyen des patients était 48.5 ans. La présentation clinique était un STEMI dans
61.7 % des cas, un NSTEMI dans 38.3 % des cas. 60.1% des patients avaient plus de 3 FDR
avec ’association : HTA+sexe+age est la plus répandue. Le motif de consultation est la
douleur chez 96.7%, avec dyspnée chez 21.7% de stade | de NYHA soit 78.3% de total des
dyspnéiques. Le délai douleur-consultation est entre 6h-12h chez 13.3% et plus d’une 24h
chez 16.7% .85% des patients ont été recu la dose de charge. Le territoire antérieur est le plus
atteint a TECG avec 52%. La thrombolyse a été réalisée dans 23.3 % des cas avec un taux de
succes de 78.6% avec délai inférieur a 6h chez 10% des patients .15% des patients ont
présenté des complications dont 11.6% d’insuffisance cardiaque. Un traitement de sortie a
base de BASIC était prescrit chez 95%. Un score de GRACE de mortalité intra-hospitaliere a
faible risque pour 75% de nos patients, et TIMI score supérieur a 5 chez 3.3%.

Conclusion :

Les résultats de notre étude rejoignent les données de la littérature en matiere des
syndromes coronariens aigus, cependant des études analytiques plus approfondies sont

indispensables.

Mots clés : Syndromes coronariens aigus, facteur de risque, revascularisation, mortalité
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ABSTRACT

Introduction :

Acute coronary syndrome is a cardiovascular emergency and constitutes the main cause of
morbidity and mortality in the world. In Algeria, it remains a pathology at the forefront of
public health concerns. The objective of our study is to describe the epidemiological, clinical

and therapeutic profile of patients who presented with acute coronary syndromes at the
cardiology department of the military hospital -Ouargla-.

Materials and methods:

Retrospective descriptive study involving 60 patients who were treated for ACS in the
cardiology department of the Regional Military University Hospital — Ouargla.

Results and discussion :

During the study period, 60 patients were hospitalized for ACS. The sex ratio was 5. The
average age of the patients was 48.5 years. The clinical presentation was STEMI in 61.7% of
cases, NSTEMI in 38.3% of cases. 60.1% of patients had more than 3 FDR with the
association hypertension+sex+age being the most widespread. The reason for consultation is
pain in 96.7%, with dyspnea in 21.7%, NYHA stage | 78.3%. The pain-consultation time is
between 6h-12h in 13.3% and more than 24h in 16.7%. 85% of patients received the loading
dose. The anterior territory is the most affected on the ECG with 52%. Thrombolysis was
carried out in 23.3% of cases with a success rate of 78.6% with a delay of less than 6 hours in
10% of patients. 15% of patients presented complications including 11.6% heart failure. A

discharge treatment based on BASIC was prescribed in 95%. A GRACE score for low-risk in-
hospital mortality for 75% of our patients, and TIMI score greater than 5 in 3.3%.

Conclusion :

The results of our study are consistent with the literature data regarding for acute coronary
syndromes, however more in-depth analytical studies are essential to confirm these risk

factors.

Keywords : Acute coronary syndromes, risk factor, revascularization, mortality
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Problématique :

Sur le plan épidémiologique, selon ’OMS les cardiopathies ischémiques sont la premiere
cause de mortalité, responsables de 16 % de la totalité de déces enregistrés dans le
monde. Les déces dus a ces maladies sont ceux qui ont le plus augmenté depuis 2000, passant
de 2 millions cette année-la a 8,9 millions en 2019. Provoquant respectivement 11 % et 6 %

de tous les déceés enregistres.[1]

L'Afrique subsaharienne connait une transition épidémiologique vers les maladies non
transmissibles, et en particulier les maladies cardiovasculaires a cause de l'urbanisation
rapide, I'occidentalisation du mode de vie, la prévalence croissante des facteurs de risque
cardiovasculaire, I'amélioration de la qualité des soins de santé et le vieillissement de la
population[2],[3]. Dans cette région, la mortalité par maladies cardiovasculaires représente
environ 14% de la mortalité générale , la proportion la plus importante étant attribuée a la
maladie coronaire[4].

En Algerie les maladies cardiovasculaires sont la premiére cause de mortalité avec un taux

de 34% par an selon les chiffres de I'Institut national de la santé publique (INSP)[5].

Les syndromes coronariens aigus constituent ainsi un motif d hospitalisation extrémement
fréquent. Leur diagnostic repose sur les critéres suivants : la survenue d’une douleur
thoracique d’origine coronaire, des modifications de I’électrocardiogramme et la mise en

évidence d’ischémie myocardique par des marqueurs biologiques[6].

La nouvelle définition se veut plus adaptée a une prise en charge en urgence en recentrant
les critéres sur I’aspect électrocardiographique , notamment selon la présence ou non d’un

sus-décalage persistant du segment ST[7].

Leur cadre nosologique est bien défini et leur prise en charge en urgence doit étre réalisée
suivant les recommandations élaborées en collaboration avec les sociétés savantes de
cardiologie. Une des étapes essentielles est 1’évaluation de leurs risques ischémiques et
hémorragiques afin d’adapter au moins les traitements antithrombotiques, anticoagulants et
les délais de revascularisation. Cette évaluation du risque fait suite a un autre moment plus
spécifique de la médecine d’urgence a savoir 1’évaluation de la probabilité diagnostique
devant une douleur thoracique[8].



L’enjeu aujourd’hui est de renforcer les mesures de prévention et d’améliorer le pronostic a

long terme en développant notamment les programmes d’éducation thérapeutique[9].

A la lumiere de ces données, et vu la fréquence élevée des syndromes coronariens aigus
On a juge pertinent de réaliser ce travail afin d’obtenir réaliser nos objectifs :
Objectif principal :

e Décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des syndromes
coronariens aigus.

Objectifs secondaires :
e Décrire les aspects paracliniques des syndromes coronariens aigus.
e Déterminer les facteurs de risque en rapport avec des syndromes coronariens aigus.
e Déterminer les facteurs pronostics.

e Décrire les modalités de la prise en charge des syndromes coronariens aigus.



PARTIE THEORIQUE



1. Définitions :

Sous le terme de Syndrome Coronarien Aigu, sont regroupés plusieurs entités : angor
instable, infarctus du myocarde sans onde Q, infarctus du myocarde avec onde Q, et la mort
subite d’origine ischémique [10]. IIs résultent tous généralement d’un méme processus

physiopathologique qui est la rupture, fissuration ou I’érosion de la plaque d’athérome a
différents degrés[11],[12].

1.1. Définition du syndrome coronarien aigu :

La conférence de consensus de 2000 a introduit la notion de syndrome coronarien aigu,
définie comme I’entité clinique associant des signes fonctionnels et électrocardiographiques
évocateurs d’ischémie myocardique [13],[14].

La nouvelle définition se veut plus adaptée a une prise en charge en urgence en recentrant les
critéres sur 1I’aspect électrocardiographique, notamment selon la présence ou non d’un sus-
décalage persistant du segment ST.

On distingue 2 types de syndrome coronaire aigu :

- Les SCA avec sus-décalage persistant (> 20 min) du segment ST (STEMI ou
SCA ST+) : ou bloc de branche gauche d’apparition récente. 1ls traduisent en
général une occlusion compléte d’une artére coronaire, nécessitant une procédure
de reperfusion artérielle en urgence dans le but d’éviter ou au moins de réduire la

nécrose myocardique.

- Les SCA sans sus-décalage persistant du segment ST (NSTEMI ou SCA non
ST+) : entité assez hétérogene caractérisée par la présence d’une douleur
thoracique associée ou non a des modifications électriques (sous- décalage du ST,
modifications de I’onde T) mais sans sus-ST persistant. Le dosage des marqueurs
biologiques cardiaques (et notamment de la troponine) permet de différencier
I’TDM ST- (troponine +) de I’angor instable (troponine -) et d’obtenir la

classification suivante.
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Figure 1: Classification des syndromes coronariens aigus

—- Syndrome coronaire aigu

Biologie

1.2. Ancienne définition de I’infarctus du myocarde :

Par le passé, un consensus assez général définissait 1’Infarctus Du Myocarde (IDM) comme
la conjonction d’au moins deux des criteres suivants [10]:
- Une symptomatologie coronarienne typique.
- Une élévation des marqueurs biologiques cardiaques.
- Un ECG typique avec apparition d’ondes Q de nécrose myocardique.
Cette description a notamment été utilisée dans des études majeures comme 1’étude
MONICA [15]de I’Organisation Mondiale de la Santé.
On distinguait alors a cdté de 1’angor chronique stable, 3 formes aigues : I’angor instable,
I’infarctus du myocarde sans onde Q et I’infarctus du myocarde avec onde Q. Cette
classification n’était réalisée qu’aprés dosages biologiques et/ou apparition d’anomalies

électrocardiographiques.

1.3. Définition universelle de Pinfarctus du myocarde (quatrieme définition) :
Les progrés apportés en termes de connaissances physiopathologiques, de capacités
diagnostiques (notamment biologiques) et thérapeutiques ont conduit a reconsidérer la

définition de I’infarctus du myocarde.

En partant du postulat que I’infarctus du myocarde se définissait physiopathologiquement
comme une nécrose myocardique provoquée par une ischémie prolongée et que toute nécrose

myocardique, méme la plus minime, devrait étre appelée infarctus du myocarde.

5



Un groupe d’experts de ’ESC et de I’American College of Cardiology (ACC) a proposé une

nouvelle définition universelle de I’infarctus dont la troisiéme version a été publiée en

2012[16].

DONC : L'infarctus du myocarde aigu est défini par une nécrose myocardigue dans un

contexte clinique évocateur d'ischémie myocardique aigué. En effet, toute élévation de la

troponine Ic ou Tc (au-dela du 99eme percentile) reflete une nécrose cellulaire myocardique

irréversible. Lorsque cette nécrose est d'origine ischémique, on parle d'infarctus du myocarde.

Selon cette définition, chacun des critéres présentés ci-dessous permet de poser le diagnostic

d’infarctus du myocarde :

- Modification des marqueurs spécifiques cardiaques (de préférence la troponine)

avec au moins une valeur supérieure a la limite de référence et au moins un

critéere d’ischémie myocardique parmi les suivants :

Une symptomatologie clinique évocatrice d’ischémie.

Des modifications électro-cardiographiques indiquant une ischémie
(modification du segment ST, de ’onde T ou apparition d’un bloc de
branche gauche récent).

Apparition d’onde Q de nécrose a 1’électrocardiogramme (ECG).
Imagerie montrant des anomalies d’apparition récente soit de nécrose
myocardique soit de trouble de la cinétique segmentaire.

Mise en évidence d’un thrombus intra-coronaire par angiographie ou lors

d’une autopsie.

-DIFFERENTS TYPES D'INFARCTUS DU MYOCARDE (IDM) : [52]

« IDM de type 1 : lié a un SCA par rupture de plaque athéromateuse (ou fissure, ou

ulcération, ou érosion, ou dissection), aboutissant a la constitution d'un thrombus

intra-coronaire, & l'origine d'une diminution du flux sanguin et/ou a des

embolisations distales. Ce type de SCA peut survenir sur un réseau coronaire tres

pathologique avec de nombreuses sténoses ou sur des lésions coronaires peu

importantes non obstructives (notamment chez la femme).



« IDM de type 2 : Lié a une nécrose myocardique secondaire a une ischémie
myocardique non liée a une rupture de plaque, mais liée a une inadéquation entre
les apports et les besoins : spasme coronaire, dysfonction endothéliale, tachy-
arythmies, brady-arythmies, anémie, insuffisance respiratoire, hypotension, choc,

poussée hypertensive ...

* IDM de type 3 : Lié a un déces d'origine cardiaque précédé de symptdmes
suggérant une ischémie myocardique avec modifications ischémiques nouvelles a
I'ECG (ou nouveau BBG), mais déceés survenant avant le prélevement sanguin ou

avant lI'augmentation des biomarqueurs dans le sang.

* IDM de type 4 : lié & une élévation des marqueurs de nécrose myocardique apres
une angioplastie percutanée, associée a des symptomes évocateurs d'une ischémie
myocardique ou de nouvelles modifications ischémiques a 'ECG ou une
coronarographie compliquée (perte d'une branche coronaire de fagcon iatrogéne par
exemple) ou en imagerie, la documentation d'une perte récente d'une zone de

myocarde viable ou l'apparition d'une anomalie récente de la cinétique segmentaire.

* IDM de type 5 : lié & une élévation des marqueurs de nécrose myocardique apres
pontage aortocoronaire, associée a la présence de nouvelles ondes Q pathologiques
ou un nouveau BBG, ou d'une nouvelle occlusion d'une coronaire native ou d un
greffon documenté angiographiquement ou en imagerie, la documentation d'une
perte récente d'une zone de myocarde viable ou I'apparition d'une anomalie récente

de la cinétique segmentaire.

- Diagnostic d'IDM « ancien » :
- Cycle de troponine normal.
- Signes en faveur d'une nécrose myocardique ancienne :
- ECG : onde Q de nécrose.
- Imagerie (ETT, IRM, scintigraphie myocardique) : zone de

nécrose (zone akinétique fibreuse amincie).



2. Epidémiologie :

Selon ’OMS les cardiopathies ischémiques sont la premiéere cause de mortalité,
responsables de 16 % de la totalité de décés enregistrés dans le monde. Les déces dus a ces
maladies sont ceux qui ont le plus augmenté depuis 2000, passant de 2 millions cette année-la
a 8,9 millions en 2019. Provoquant respectivement 11 % et 6 % de tous les déces
enregistrés.[1]

L'Afrique subsaharienne connait une transition épidémiologique vers les maladies non
transmissibles, et en particulier les maladies cardiovasculaires a cause de l'urbanisation
rapide, I'occidentalisation du mode de vie, la prévalence croissante des facteurs de risque
cardiovasculaire, I'amélioration de la qualité des soins de santé et le vieillissement de la
population[2],[3]. Dans cette région, la mortalité par maladies cardiovasculaires représente

environ 14% de la mortalité générale , la proportion la plus importante étant attribuée a la
maladie coronaire[4].

En Algerie les maladies cardiovasculaires sont la premiére cause de mortalité avec un taux

de 34% par an selon les chiffres de I'Institut national de la santé publique (INSP)[5].

3. Rappel anatomo-histologique :

3.1. La structure du cceur :

Le cceur est un organe musculaire, situé¢ dans la cage thoracique derriére le sternum, et
décalé légerement sur la gauche chez la plupart des individus. Sa taille est environ 1,5 fois la
taille du poing de la personne. Une paroi épaisse divise le coeur en deux parties, gauche et
droite. Chaque partie comporte 2 cavités, une oreillette et un ventricule, reliées par une
valve[17].

Deux oreillettes, situées dans la partie supérieure, et deux ventricules, dans la partie
inférieure du cceur[18]. Quatre valves cardiaques, situées entre les oreillettes et les ventricules
d’une part, et a la sortie des ventricules d’autre part, empéchent, lorsqu’elles sont fermées, le
reflux du sang dans le mauvais sens. La fermeture des valves produit le son familier du

battement du coeur[17].

Les veines caves supérieure et inférieure entrent dans l'oreillette droite, tandis que les veines
pulmonaires arrivent dans l'oreillette gauche. Le sang du ventricule droit est éjecté dans
les arteres pulmonaires droite et gauche, tandis que le ventricule gauche éjecte le sang dans

l'aorte. Le muscle cardiaque est alimenté par le réseau de vaisseaux coronariens[18].
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Figure 2: Vue antérieure du ceeur chez I'homme

[17].

3.2. La vascularisation du cceur :

La vascularisation propre du myocarde est assurée par les artéres coronaires aux nombres
de deux.

- L’artére coronaire droite : Elle prend naissance du coté droit de ’aorte dans le sinus de
Valsalva droit. Puis son trajet va du sillon auriculo-ventriculaire droit vers le bord droit du
ceeur, qu'elle contourne pour longer le sillon auriculo-ventriculaire postérieur jusqu'a la
croix du ceeur. Elle se divise un peu en avant en deux :

e L’artére interventriculaire postérieure : qui atteint le sillon interventriculaire
inférieur jusqu'a la position du cceur.

e L'artére rétro ventriculaire gauche : qui donne naissance a plusieurs artéres postéro-
latérales qui cheminent dans la partie gauche du sillon auriculo-ventriculaire, face
diaphragmatique en direction du bord gauche. 11 existe par ailleurs des branches
collatérales, telles les artéres auriculaires, les arteres septales, I'artére marginale droite,
la branche du Conus, l'artére du noeud sinusal et 'artére du nceud auriculo-

ventriculaire[19].



- L'artére coronaire gauche : Elle prend naissance du c6té de l'aorte gauche dans le sinus
de Valsalva gauche. Le tronc commun de l'artere coronaire gauche mesure environ 1 a 2
cm de long, se dirige vers la gauche et se divise en deux branches terminales[20] :

e L'artére interventriculaire antérieure : Elle nait dans le sillon interventriculaire
antérieur, y descend et se retrouve au bord droit du cceur qu'elle contourne légerement.
Avec ses collatérales, elle nourrit la face antérieure latérale du ventricule gauche. Elle
donne aussi naissance a des branches septales qui irriguent les deux tiers antérieurs du
septum.

e L’artere circonflexe : qui court le long du sillon auriculo-ventriculaire gauche
contourne le bord du cceur pour se terminer a la face postéro-latérale du ventricule
gauche. Ses collatérales nourrissent la face latérale et la face postérieure du ventricule
gauche.

- On distingue ainsi trois principaux territoires a savoir [21]:

v" Territoire antérieur avec l'artére interventriculaire antérieure (>50% VG)
v" Territoire inférieur avec l'artére coronaire droite

v' Territoire latéral avec l'artére circonflexe

3.3. Histologie de I’appareil cardio-vasculaire :
3.3.1. Laparoicardiaque :

La paroi cardiaque comporte, de fagcon générale, trois couches : endocarde, myocarde et

péricarde :
- L’endocarde :

L’endocarde comporte un endothélium (revétement pavimenteux simple) reposant sur une

couche de tissu conjonctif contenant des fibres de collagene et des fibres élastiques[19] .

Cet endocarde tapisse I'ensemble des cavités cardiaques et revét les différentes faces ainsi

que les cordages des valvules cardiaques.

Il est séparé du myocarde sous-jacent par une couche sous-endocardique conjonctive
contenant des nerfs, de petits vaisseaux sanguins ainsi que des cellules du tissu nodal (réseau

sous-endocardique de Purkinje).
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- Le myocarde :

La paroi du cceur, encore appelée myocarde, est composée de cellules musculaires striées
cardiaques ou cellules myocardiques. Cette couche est d'épaisseur variable au niveau des

différentes cavités, correspond par définition a la couche musculaire du ceeur[21].

Il comporte des fibres musculaires striées caractéristiques, formant un réseau anastomotique
ou les jonctions intercellulaires spécialisées constituent les stries scalariformes. Les cellules y
sont organisées en couches successives, recouvrant les différentes chambres cardiaques en
formant une spirale complexe. Ce tissu est richement vascularisé, par des branches tributaires
du réseau artériel coronaire. La nature de cette vascularisation explique les caractéres de
I'ischémie myocardique (et notamment la pathogénie des infarctus du myocarde). Le tissu
musculaire myocardique n'est pas capable de régénération[20].

L'automatisme cardiaque et la coordination de la contraction du myocarde entre les quatre

cavités sont liés a l'existence d'un tissu musculaire spécialisé c’est le tissu nodal.
- Le péricarde et I’épicarde :

Le péricarde comporte une portion séreuse et une portion fibreuse. Le péricarde séreux
comporte une cavité centrale virtuelle (cavité péricardique) bordée par deux feuillets séreux
viscéral et pariétal. Chacun de ces feuillets séreux est constitué d'un mésothélium (revétement
pavimenteux simple) reposant sur une fine couche conjonctive. En périphérie du feuillet

pariétal, existe une couche de tissu conjonctif dense correspondant au péricarde fibreux.

L’¢épicarde est le feuillet viscéral séreux appliqué sur le ceeur de la pointe a la base ou il se

prolonge sur les gros vaisseaux pour former des gaines artérielles et veineuses.

L’épicarde est donc la portion viscérale du péricarde ou sac péricardique entourant le coeur,
son revétement est formé d’une seule assise mésothéliale aplatie. Sous ces cellules
meésothéliales se trouvent une couche fibreuse contenant des fibres élastiques. L’épicarde est
fixé au myocarde par une couche de tissu conjonctif lache vascularisé, la couche sous
épicardique et beaucoup d’éléments nerveux et de la graisse qui relie 1’épicarde au

myocarde[20].
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Figure 3: Les trois tuniques de la paroi cardiaque

[22]

3.3.2. Le tissu nodal :

Constitue le support de I'automatisme cardiaque. C’est le systéme de conduction qui élabore
et conduit aux différentes régions du myocarde les influx électriques responsables de la
contraction rythmique du cceur. Les cellules musculaires y sont spécialisées : leur
dépolarisation est spontanée[20].

Il comporte différentes structures anatomiguement organisées en :

e "Nceud" : sino-auriculaire de Keith et Flack, et atrio-ventriculaire d'Aschoff-Tawara.
e "Faisceaux™ : faisceau de His et branches du faisceau de His.

e "Reéseau™ : sous-endocardique de Purkinje.

oreillette droite

j

neeud sinusal

nceud auriculo
ventriculaire

tronc du
faisceau de Hys

branche du
faisceau de Hys

ventricule droit
réseau de purkinje

Figure 4: Le tissu nodal

[23]
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3.3.3. La paroi artérielle :

L’artére coronaire est composée de trois tuniques[18] :
e L’intima : délimitée par des cellules endotheliales aplaties de forme polygonale qui

bombent dans la lumiére lors des vasoconstrictions. Le tissu conjonctif sous-
endothélial contient des fibres de collagénes et de rares fibres musculaires lisses

disposées longitudinalement. La limitante élastique interne clairement visible. Est

fréqguemment séparée en deux membranes.

e Lamédia : elle est faite de nombreuses couches concentriques de fibres musculaires
lisses. On les distingue assez facilement de I’empilement des lames €lastiques
présentes dans les arteres élastiques par le fait que ces structures allongées
contiennent un ou deux noyaux aplatis disposés longitudinalement.

e L’'adventice : elle a une structure de base conjonctive, avec des fibres de collagene et
des fibres élastiques. Cette adventice contient aussi des vaisseaux « propres », ou vasa

vasorum, destinés a la vascularisation de la paroi.

Meédia
Adventice ' Intima

Cellules
endothéliales

Cellules musculaires
lisses

Figure 5: Les trois tuniques de I'artere
[24]

4. Rappel physiologique :

Le cceur fonctionne comme une pompe qui, grace a ses contractions réguliéres, propulse le
sang dans tout I’organisme et assure ainsi 1’alimentation en oxygeéne du corps entier. Chaque
jour, le ceeur pompe environ 8000 litres de sang[17].

4.1. Circulation du sang dans le ceeur :

Le sang désoxygéné arrivant de toutes les parties du corps (1) pénétre dans I’oreillette
droite (2) qui se contracte et éjecte le sang dans le ventricule droit (3). La valve située entre
ces deux compartiments se ferme. Le ventricule droit se contracte et propulse le sang dans le
tronc pulmonaire (4). La valve située a la base du tronc pulmonaire se ferme. Le sang est
envoyé vers les poumons (5) ou il s’enrichit en oxygene.
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Le sang oxygéné arrivant des poumons (6) est recueilli par ’oreillette gauche (7) qui se
contracte et expulse le sang dans le ventricule gauche (8). La valve située entre ces deux
compartiments se ferme. Le ventricule gauche se contracte et propulse le sang dans ’aorte
(9). La valve située au départ de ’aorte se ferme. Le sang est distribué¢ dans tout I’organisme
(10)[27].

Les artéres coronaires, alimentées par I’aorte, assurent ’approvisionnement en sang
oxygéné du cceur lui-méme.

Les contractions cardiaques se déroulent en paralléle dans les parties droite et gauche du
ceeur . - Contraction des oreillettes droite et gauche.

- Contraction des ventricules droite et gauche.

distribution dans
tout I'organisme @

sang arrivant de
la partie smg)eneure

H corps vers les poumons

®

sang arrivant
des poumons
vers les poumons .

P oreillette gauche

sang arrivant valves
des poumons
oreillette droite

valves

ventricule gauche
septum ventriculaire

sang arrivant de la

partie inférieure du corps ventricule droit

Figure 6: Circulation du sang dans le ceeur

[17].

4.2. Le cycle cardiaque :

Le cycle cardiaque se compose de deux périodes : une pendant laquelle le muscle cardiaque
se détend et se remplit de sang, appelée diastole, suivie d'une période de contraction
vigoureuse et le pompage du sang, appelé systole. Un cceur qui fonctionne normalement doit
étre completement dilaté avant de pouvoir pomper a nouveau efficacement. En supposant un
cceur en bonne santé et un rythme typique de 70 a 75 battements par minute, chaque cycle

cardiaque, ou battement de cceur, prend environ 0,8 seconde pour terminer le cycle[25].
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4.3. La circulation coronaire :

- Debit de perfusion coronaire :

Le débit coronaire est de 80 ml/mn/100g de myocarde ce qui correspond pour un organe
pesant 300 g environ a 250ml/mn[26]. Ce débit représente ainsi 4-5 % du débit cardiaque. Le
débit coronaire est assuré par des vaisseaux sous-épicardiques qui cheminent a la surface du
cceur et donnent des vaisseaux intra-musculaires qui pénétrent au sein du myocarde pour
donner le réseau artériel sous-endocardique. Du fait de cette disposition artérielle particuliere,
le flux coronaire est donc soumis aux variations de la pression intra myocardique. En effet au
cours de la systole, la contraction cardiaque entraine une augmentation de la pression
tissulaire qui écrase les vaisseaux intra-pariétaux et interrompt de ce fait la circulation. Ceci
est clairement objective lors de la phase de contraction iso-volumétrique et lors d’une partie
de la phase d’éjection et ce particulierement au niveau du ventricule gauche ou regne une
pression élevée. La relaxation du ceeur au cours de la diastole permet de rétablir le flux

coronaire qui parait de ce fait cyclique dans le temps[26].

- Particularités du métabolisme myocardique :

Tout I'énergie nécessaire myocardique au fonctionnement est fournie par I'ATP issu de
I'oxydation des substrats. Normalement ce phénomene se produit en aérobiose et provient
essentiellement des acides gras (70%) mais également du glucose, des lactates, des acides
aminés et des corps cetoniques. Le rendement énergétique le plus important est apporté par les
acides gras qui produisent 130 molécules d'ATP contre seulement 38 pour le glucose et 18
pour une molécule de lactate. En cas d'ischémie, le métabolisme est orienté vers la voie
anaérobie qui utilise essentiellement le glucose et les lactates. Néanmoins, le rendement de
cette voie est faible puisqu'une molécule de glucose produira uniquement 2 molécules d'ATP
contre 38 en présence d'oxygeéne[27].

D'autre part, il existe au niveau du myocarde une adaptation des apports au métabolisme
myocardique.

Les apports sont, comme pour tout organe, fonction du débit coronaire et de I'extraction en
oxygene. Cependant ,le myocarde pourvu d'un fonctionnement perpétuel aune extraction
d'oxygéne déja maximale au repos de sorte que toute augmentation des apports énergétiques

au myocarde ne peut se faire que par une augmentation du débit coronaire[27].
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5. Mécanisme de SCA :

Il est la manifestation clinique d'une rupture ou d'une érosion de la plaque artérielle
coronaire, responsable d'une thrombose cyclique ou d'une sub-occlusion de la coronaire, plus
ou moins associée a des phénomenes d'embolisation distale. La libération enzymatique ou de

protéines de structure (troponine) témoigne de signes de mort cellulaire[28].

6. Facteurs de risque cardiovasculaire :

6.1. Les facteurs de risque non modifiables :

L’age :
Selon ’OMS, il est bien établi que le risque cardiovasculaire augmente avec 1’age. Ce
risque devient significatif au cours de la 4é™¢ ou 5°™¢ décennie pour I'homme, et de la 6¢™ ou

7¢me pour la femme soit a partir de 55 ans chez ’homme et 65 ans chez la femme[29].

Le sexe :

La fréquence beaucoup plus basse de maladies cardiovasculaires par athérosclérose chez la
femme par rapport aux hommes, aux ages moyens de la vie, est particulierement nette, quel
que soit le pays ou la région[30]. Mais cependant la femme ménopausée montre une incidence
des maladies coronaires semblable a celle de ’homme au méme age. Cet effet est

principalement li¢ au déficit en cestrogenes[31].

L’hérédité et les antécédents familiaux :
En dehors de certains facteurs de risque bien connus, dont la transmission génétique est
évidente (dyslipidémies, diabéte, certaines hypertensions artérielles en particulier), il existe
des familles a risque cardiovasculaire prématuré[30],[31]. Un polymorphisme génétique plus

fréqguemment associé a I’'lDM a été décrit.
6.2. Les facteurs de risque modifiables :
L’HTA :

Selon les derniéres recommandations de ’OMS, I’HTA se définit par une PA systolique
supérieure a 140 mm Hg et/ou une PA diastolique supérieure a 90 mm Hg[32]. De méme,
selon le joint national Committee (JNC 7) en 2003, ’HTA est définie chez ’adulte par des
chiffres tensionnels > 140 mm Hg pour la pression artérielle systolique (PAS) et/ou > 90

mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD)[33].
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L’hypertension artérielle a un r6le péjoratif majeur sur la plaque d’athérome par sa
susceptibilité a provoquer des ulcérations ou des ruptures de plagues. Elle augmente
progressivement le risque de cardiopathie ischémique. L’athérosclérose n’existe que dans les
secteurs a une pression élevee de type artériel systémique ; plus la pression artérielle est
élevée et plus I’étendue de I’athérosclérose anatomique est grande et les complications de
I’athérosclérose sont fréquentes. Les patients avec une pression artérielle (PA) supérieure ou
égale a 160/95 mm Hg ont un risque de coronaropathie ou d’artérite multiplié par 2,5[34].

- Diabéte :

Le diabéte est une affection métabolique, caractérisée par une hyperglycémie chronique liée
a une déficience soit de I’action de I’insuline (insulino-résistance), soit de la sécrétion
d’insuline. D’apres 'HAS, le diabéte est défini par une glycémie supérieure a 1,26 g/l (7
mmol/l) aprés un jelne de 8 heures sur deux dosages , ou par la présence de symptémes de
diabete (polyurie, polydipsie, amaigrissement) associée a une glycémie (sur plasma veineux)
supérieure ou égale a 2 g/l (11,1 mmol/l) ou encore par une glycémie supérieure ou égale a 2
g/l (11,1 mmol/l) , 2 heures aprés une charge orale de 75 g de glucose (critéres proposés par
I’OMS)[35]. Le diabéte augmente I’incidence de I’infarctus du myocarde et en modifie sa
symptomatologie avec une fréquence plus élevée des formes pauci symptomatiques et de
I’ischémie myocardique silencieuse.

Les données épidémiologiques montrent que le diabéte, par le biais de la macroangiopathie
multiplie par 2 ou 3 chez I’homme et 3 & 5 chez la femme, le risque de maladie coronaire.
L’athérosclérose apparait précocement , I’existence de sténoses modérées pourrait étre un
substrat anatomique prédisposant a une future rupture de plaque[36].

- Tabagisme :

On le définit comme une intoxication chronique de I’organisme par le tabac[37].Qu’il soit
actif ou passif, c’est un facteur de risque cardiovasculaire reconnu, quelle que soit son
intensité ou sa durée de consommation. Il accroit les lésions athéromateuses, par altération de
la fonction endothéliale, avec perturbation de la vasomotricité, activation de 1’agrégation
plaquettaire et baisse des HDL-Cholestérol. 11 a alors un effet athérogene, thrombogéne et
vaso-spatique. En outre, le tabagisme augmente le taux de carboxyhémoglobine et multiplie
par 2 le risque d( aux autres facteurs de risque[38]. De nombreuses études et notamment
I’étude américaine de C. Chow[39] montrent que chez le patient coronarien, le sevrage
tabagique apporte un bénéfice indiscutable avec une réduction significative de la morbi-

mortalité coronaire.
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Dyslipidémie :
Les risques médicaux associes aux dyslipidémies sont essentiellement le risque de maladie

cardiovasculaire athéromateuse, quelle que soit la localisation[40].
Cholestérol Total et LDL-Cholestérol :

Le lien entre hypercholestérolémie et maladies par athérosclérose est particulierement bien
établi, essentiellement pour les pathologies coronariennes. L'élévation du Cholestérol total et
du LDL-Cholestérol est associée a une augmentation du risque coronarien de facon
curvilinéaire. Dans I'étude MRFIT (USA)[40], menée chez des hommes < 57 ans suivis
pendant 6 ans, le risque coronarien était multiplié par 2 lorsque le cholestérol total passait de 2

a 2,59/l et par 3 entre 2 et 3 g/l. 11 ne semble pas exister de seuil a partir duquel le risque
coronarien apparaitrait.

HDL-Cholestérol :

Les lipoprotéines HDL (Hight Density Lipoprotein) sont impliquées dans le « transport
reverse » du cholestérol, permettant le recaptage de celui-ci en périphérie et son transport vers
les voies d’¢limination. L’augmentation du HDL-C de 0,01 g/l (0,026 mmol/l) s'accompagne

d'une diminution du risque coronarien de 2% chez I'homme et de 3% chez la femme.

Une concentration de HDL-C inférieure a 0,35 g/l chez I’hnomme et 0,40 g/l chez la femme
(recommandations francaises) ou respectivement 0,40 g/l et 0,48 g/l (ESH 2003) ou 0,40 g/l et
0,50 g/l (NECP - ATP I11) peut étre considérée comme un facteur de risque supplémentaire.

Du fait de cette relation inverse entre le risque coronarien et le LDL-C d'une part, le HDL-C
d'autre part, il a été proposé d'utiliser les ratios [cholestérol total /HDL-C] ou [LDL-C /HDL-
C] en tant que prédicteurs de risque coronarien. L'étude de Framingham a particulierement

popularisé le ratio [C Total / HDL-C]. Le risque coronarien augmente particulierement
lorsque ce ratio dépasse 5[41].

Triglycérides :

L’hypertriglycéridémie (> 1,5-2 g/l) est associée a une augmentation du risque coronarien.
Cependant, la relation entre triglycérides et risque coronarien est largement dépendante de
I'effet d'autres facteurs de risque qui s'accompagnent souvent d'une élévation de la
triglycéridémie : obésité, diabéte, hypercholestérolémie, baisse du HDL-C, hypertension
artérielle[42].
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- La Sédentarité :

L’impact de I’activité physique sur la maladie coronarienne est indéniable aussi bien en
prévention primaire que secondaire. Ainsi selon I’OMS en 2000, la sédentarité a entrainé 1,9

million de morts etenviron 15a 20 % des cardiopathies ischémiques, des diabetes et certains cancers.

Le risque de développer une maladie cardiovasculaire est multiplié par 1,5 pour les

personnes dont le niveau d’activité physique minimum préconisé a savoir « 30 minutes
d’exercice physique modéré par jour » n’est pas atteint[43].

Les recommandations européennes en 2012 ont suivi les résultats de la méta-analyse réalisee
en 2011 ; elles ont montré I’intérét de 1’activité physique en post infarctus du myocarde
permettant une diminution de la mortalité de 1’ordre de 30%[44].

- L’Obésité :

La surcharge pondérale n’est pas un FDR indépendant il est trés souvent associée a d’autres
facteurs de risque (HTA, diabete)[45]. L obésité peut se définir par I’indice de masse

corporelle (IMC) qui est donné par le rapport poids sur taille au carré, exprimé en kg/m? :

e L’IMC normal se situe entre 18,5 et 25.

e Entre 25 et 30, on parle de surpoids.

e Pour un IMC compris entre 30 et 40, c’est 1’0bésité.
e Au-dela de 40, on parle d’obésité morbide.

Le tour de taille est un parametre également recommandé de surveiller : les cibles a ne pas

dépasser sont 102 cm chez I’homme et 88 cm chez la femme. En effet, ce parametre est le
plus corrélé a la maladie coronaire notamment sur la survenue d’un IDM, plus que I’ MC[45].

- Les oestroprogestatifs :

Les premieres études épidémiologiques ont montré que I’utilisation courante de contraceptifs
oraux doublait, voire quadruplait le risque de I’infarctus du myocarde[46]. La prise

d’oestroprogestatifs diminue le taux de HDL-cholestérol, favorise 1’hypercoagulabilité
sanguine et réduit la fibrinolyse physiologique[46].
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6.3. Autres facteurs de risque :
- Le Stress :

Le stress est une réaction impliquant les axes hypothalamo-hypophyso-surrénal et
sympathico-médullosurrénal, sa prise en compte, sa compréhension comme facteur de risque,
ainsi que sa prise en charge clinique sont encore limitées, malgre des recommandations

européennes.

L’épidémiologie I'implique dans la maladie coronarienne chez le sujet soumis au stress
professionnel ou socialement isolé/solitaire, a plus fort risque d’événement coronarien qu’un
stress émotionnel peut déclencher en cas d’athérome avancé[47].Chez le coronarien, un stress
psychologique aigu peut induire une ischémie myocardique transitoire, des stress répétés

augmentent le risque de récidive et de déces[34].

Certains infarctus du myocarde sont directement provoqués par un stress aigu (syndrome de

Takotsubo), mais par sidération myocardique et non par atteinte coronaire athéromateuse[48].

- L’alcool :

Une consommation excessive d’alcool s’accompagne d’une surmortalité cardio-vasculaire
et globale. Il faut rappeler qu’elle est en France, la premiére cause de cardiomyopathie dilatée.
La consommation quotidienne de plus de trois verres de vin (ou autre alcool) pour un homme
et de plus de deux verres pour une femme augmente le risque cardiovasculaire. Par contre la
consommation modérée d’alcool [soit 14 & 21 unités /semaine (1 unité =1 verre de vin, une
bouteille de biere ou un « shot » de spiritueux)] est associée a une diminution du niveau des
facteurs de risque cardiovasculaire FDRCV)[49] et de la mortalité par maladie
coronarienne[50]. L’alcool permet d’augmenter le HDL-cholestérol, les apolipoprotéines Al
et A2, il a un effet anti thrombotique par la baisse du fibrinogéne et de I’agrégation

plaquettaire.
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7. Mécanisme de P’athérosclérose :

7.1. Classification anatomopathologique de la plaque d’athérosclérose :

L’athérosclérose est une pathologie inflammatoire chronique focalisée (plaques) de la paroi

artérielle, évoluant par poussées[51] .

Au niveau de I’intima se produit une accumulation progressive de lipides, de glucides

complexes, de produits sanguins, de tissu fibreux et de dép6ts calciques.

Les plaques d’athérosclérose peuvent naturellement :

- Soit se stabiliser par fibrose mais entrainer une sténose artérielle. La progression de
cette derniére induit une ischémie (diminution de la perfusion d’aval) qui se traduit
notamment par des douleurs angineuses (arteres coronariennes) ou de claudication
(arteres des membres inférieurs)

- Soit se compliquer par fissure, hémorragie ou thrombose[52].

D’ apres les plus récentes descriptions anatomopathologiques, la plaque d’ athérosclérose

apparait comme une lente métamorphose de I’intima artérielle[52].

H.C. Stray a propose en 1994 une séquence des différentes étapes de la genese de la plaque,

en divisant cette évolution en huit stades[53] :

Un ¢épaississement fibromusculaire de I’intima, présent des la vie feetale, se charge
durant I’enfance et ’adolescence, de cellules spumeuses (stade I).

Pour devenir une strie graisseuse (stade 11).

Chez le jeune adulte, le stade 111 (pré-athérome) précede.

La plaque simple : fibro-lipidique (stades IV et V).

Alors, des accidents de rupture avec thrombose et infiltration hémorragique peuvent
survenir (plaque compliquée, stade VI).

Aux ages avancés de la vie s’observent les plaques lourdement calcifiées (stade VII).
Ou presque exclusivement scléreuses (stade V1I1), qui peuvent étre considérées pour
une part comme des évolutions terminales de la plaque, ou comme des formes
avancées qui n’ont probablement pas totalement perdu la capacité de se compliquer de
nouveau (retour au stade V1).

Le coeur du probléme médical est représenté par les va-et-vient entre les stades V et
VI, ou cycles évolutifs de la plaque. Ceux-ci peuvent occasionner des accidents aigus

thrombotiques et contribuer en grande part a la progression de la plaque ( par
incorporation de matériel hématique)[54].
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Figure 7: Genese de la plaque athérosclérose, séquence proposée par H.C. Stary

[55]

7.2. Rupture de la plaque :

Différents travaux ont permis de mettre en évidence des caractéristiques histo-
morphologiques communes aux plaques d’athéromes vulnérables a la rupture [56],[50] :

Un noyau lipidique large (>40% de la plaque), composé principalement de lipides.
Une chape fibreuse fine et pauvre en collagéne et en cellules musculaires lisses
Une inflammation localisée avec infiltration par des cellules inflammatoires
(macrophages et lymphocytes T actives) et néovascularisation adventitielle et
intimale[56].

La rupture d’une plaque provoque la mise en contact du centre lipidique avec la circulation
sanguine, provoquant I’activation de la coagulation et la constitution d 'un thrombus. Ce
dernier peut s’étendre localement (entrainant une thrombose) ou emboliser en aval[52].

On retrouve d’apres Davies 7,7% de rupture sans thrombus dans les déces d’origine
cardiaque, et 8,7% chez les patients décédés d’une cause extracardiaque. Grace a
I’angioscopie on a pu montrer une ulcération dans 53% des IDM, 61% en post thrombolyse,

14% des angors instables, 20% des angors stables et 2% aprés une coronarographie[51],[57].

Elle met en contact le sang avec des éléments thrombogénes du cceur lipidique et du sous
endothélium. Cette rupture survient au niveau de la zone d’épaulement et dépend de deux

types de facteurs de vulnérabilité :
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CONTRAINTES MECANIQUES :
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Figure 8: Dégradation de la chape fibreuse (Facteurs de vulnérabilité de la plaque
d’athérosclérose)
Ag : Antigene , CML : Cellule musculaire lisse, CS : Cellule spumeuse, Macro : Macrophage[55]

7.2.1. Facteurs intrinséques :
« Un Noyau lipidique volumineux (risque rupture si > 40% du volume totale de la

plaque), et de consistance molle avec transmission des contraintes a la zone

d’épaulement.
o Lachape fibreuse : son épaisseur conditionne la stabilité de la plaque.

o Laprésence de cellules inflammatoires qui produisent des cytokines ayant
plusieurs fonctions :
v Formation de cellules spumeuses.

v Syntheése de protéases (destruction de la matrice extracellulaire de la chape).
v Erosion de I’endothélium.

v 2 PAI-1, facteur tissulaire.

v Synthése de médiateurs pro-apoptotiques par les CML [52],[58].

7.2.2. Facteurs extrinseques :

o Les forces hémodynamiques du flux sanguin exercées sur le versant luminal de la

plaque.
o Les mouvements répétés infligés a la paroi par les battements cardiaques.

o L’hémorragie intra-plaquettaire qui va exercer des contraintes sur le versant non
luminal de la plaque[52].
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Autres :

o Dyslipidémie :

v Excés de LDL cholestérol circulant capté au niveau de la paroi artérielle et
phagocyté par les macrophages qui vont se transformer en cellules
spumeuses et s’accumuler dans le sous endothélium (épaississement et
inhibition locale de I’action vasodilatatrice de NO).

v Hypertriglycéridémie.

v Baisse de HDL-cholestérol[59].

v Accroit la force de cisaillement.
v Augmentation de la pression (épaississement des arteres et augmentation de
leur rigidité)[52].

o Le tabac : agit par 3 mécanismes :

v Facilitation de l'atteinte de la paroi artérielle par athérosclérose,
v Facilitation des spasmes artériels,

v Facilitation des phénomeénes de thrombose.

« Diabéte : modification quantitative et qualitative des lipoprotéines (A TG, NHDL,
LDL petites et denses)[36].

o Hyperhomocystéinémie a action pro-thrombogénes[52].
« Inflammation générale (élévation de la CRP associée ou non a une infection)[52].

7.3. Thrombose :

Sur le plan cardiaque, la thrombose provoque une chute du débit coronaire avec réduction
plus ou moins importante de ’apport d’oxygene aux cellules myocardiques.
Schématiquement, on distingue I’occlusion subtotale (SCA non ST+) et I’occlusion totale
(SCA ST+)[60].

Dans le cas d’une occlusion compléte du flux coronaire, une hypokinésie de la zone atteinte
apparait en quelques minutes, précédant I’apparition des signes électriques. Si le territoire
atteint est important, la baisse de la contractilité myocardique peut étre a 1’origine d’un choc

cardiogénique[52].
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En absence de levée de I’obstruction, une nécrose myocardique irréversible apparait en 30
minutes environ, progressant de I’endocarde vers 1’épicarde. Au bout de quatre heures, la
nécrose de la zone est pratiquement compléte. Ce délai peut cependant étre supérieur en cas
d’occlusion intermittente, de collatéralité artérielle ou de protection médicamenteuse

préexistante [51] ,[52].

7.4. Spasme :

Le spasme provoqué au moment de la fissuration de la plaque est di essentiellement au
dysfonctionnement endothélial provoqué par la plaque d’athérosclérose. Ce
dysfonctionnement est responsable de la pénurie de ’EDRF (No) et des prostacyclines. Ainsi,
I’endothélium a tendance a la vasoconstriction paradoxale et la sensibilité accrue au

médiateurs vaso-constricteurs (endothéline, thromboxane Az, et angiotensine 11)[11],[61].

7. Diagnostic du syndrome coronarien aigu :

8.1. Clinique :
Le diagnostic clinique repose essentiellement sur I’interrogatoire.

8.1.1. Interrogatoire :
Souvent effectué pendant la réalisation de 'ECG, il précise[11],[62],[63]:
o Les circonstances et les caractéristiques de la symptomatologie.
o Les facteurs de risque cardiovasculaires personnels : diabéte, dyslipidémie,
hypertension, tabac, stress professionnel, et héredité coronarienne.
o L’absence d’une contre-indication a une éventuelle fibrinolyse.
e Laprésence ou non d’un antécédent d’AVCI ou d’AOMI.
o Laprésence d’une douleur thoracique :

v Souvent typique : angor : douleur rétro-sternale en barre, constrictive avec
sensation de « poitrine serrée dans un étau », angoissante, pouvant irradier
vers le cou, le maxillaire inférieur, les membres supérieures ou le dos,
d’intensité variable (d’une simple géne a une douleur syncopale) prolongée
(au-dela de 20 min).

v Parfois atypique (en particulier chez le patient &gé ou diabétique) : douleur
a type de bralure limitée aux sites classiques d’irradiation (bras gauche,
poignets, machoire, creux épigastrique), troubles digestifs ou des

manifestations vagales[52],[63].
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Figure 9: Algorithme pour le diagnostic d'une douleur thoracique aigue

Trois situations cliniques peuvent se voir :

A. Angor instable : ou syndrome de menace représenté par une hétérogénéité clinique
[63],[64].

v

Angor d’effort accéléré ou angor crescendo : correspond a une rupture du
rythme d’un angor stable ancien par modification brutale et rapide de la
symptomatologie associant : modifications des circonstances d’apparition
(efforts minimes), et modifications des caracteres de la douleur (intensité plus
forte, diminution de la trinitro-sensibilité, nouvelles irradiations, rallongement

de la durée des crises traduisant la diminution du seuil ischémique).

Angor d’effort de novo : apparition depuis moins de deux mois d’une angine

de poitrine.

Angor de repos : survenue d’une douleur angineuse au repos chez un sujet

présentant un contexte coronarien évocateur.

Angor précoce post infarctus : crises angineuses survenant dans les 3 semaines

qui suivent un IDM.

Angor de Printzmétal ou vasospastique.
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B. Infarctus du myocarde : la douleur angineuse est intense, prolongée (plus de 20
min), trinitro-résistante, avec sensation de mort imminente[10],[52],[63].

C. Mort subite : C’est une manifestation inaugurale possible de la maladie coronaire
(2 a 18% des manifestations et 30 000 cas annuels en France) et peut répondre a
différents mécanismes notamment dans les troubles du rythme
ventriculaire,[63],[65],[66].

Peut s’associer a ces symptomes une dyspnée, des palpitations, une lipothymie, des

manifestations vagales,...[63],[65].

8.1.2. Examen clinique :
Il n’a que peu de valeur pour affirmer le diagnostic. I1 est surtout utile pour le diagnostic
différentiel et des complications. Les parametres hémodynamiques (pression artérielle,
fréquence cardiaque, symétrie de la pression artérielle et des pouls, fréquence respiratoire,
température...). L’auscultation cardiovasculaire a la recherche d’un bruit surajouté ou dun
souffle cardiovasculaire. La palpation des pouls périphériques est fondamentale. L’examen
pleuro-pulmonaire a la recherche d’un syndrome d’épanchement ou de réles a 1’auscultation,
surtout les crépitants (OAP)[63],[67],[68].
L’examen clinique doit étre complet sans tarder la prise en charge.

8.2. Paraclinique :

8.2.1. Electrocardiogramme :
L’ECG 18 dérivations est le véritable carrefour du diagnostic positif. L’ECG effectué en per-
critique a une valeur diagnostique considérable. 1l est réalisé dans les 10 premiéres minutes de
la prise en charge et permet de distinguer[64],[69],[70]:
- Le SCA sans sus décalage du segment ST :
o ECG per-critique :
o Sous décalage de ST (avec absence de sus décalage), et/ou une onde T
négative.
o ECG inter-critique :
o Peut-étre normal, ou montrer une onde T négative et/ou un sous
décalage de ST.
o Recherche d’ondes Q de nécrose, témoin d ’un infarctus ancien, passé

inapergu.
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- Le SCA avec sus décalage du segment ST (infarctus du myocarde avec onde
Q ou transmural).

- Les autres signes ECG qui peuvent étre associés sont :
« Blocs de branche droit ou gauche récents.
o Troubles du rythme : extrasystoles, TV, FV, ...

o Troubles de conduction.

- L’ECG permet d’analyser les troubles de la repolarisation par
territoire , permettant ainsi de présumer de la localisation de I’atteinte
coronaire mais aussi d’anticiper les éventuelles complications[71],[72].

Table 1: Anomalies de PECG dans les SCA ST+

Les Signes directs :

30-40 min Onde T positive, ample, pointue et symétrique

Surélévation de ST, convexe vers le haut, englobant ’onde T (+) :

leres heures e >o0u=1mV dans les dérivations frontales

e >o0u=2mV dans les dérivations précordiales

e Etdans au moins 2 dérivations précordiales contigués

e Onde de Pardee, englobant ’onde T (+)

Onde Q large > 0,04 sec, Supérieure au 1/3 de ’onde R
2 -9 Heures

ST : retour progressif a la ligne isoélectrique.

T devient négative.

Signes en miroir : sous décalage de ST, convexe ou rectiligne dans les dérivations
opposées.

Le BBG complet.

(52]
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Figure 10 : Territoires ECG et arteres coronaires responsables

Table 2: Territoires ECG et arteres coronaires responsables

Localisations électrocardiographiques de I'infarctus

Localisation Artére coronaire ECG

Anterieur IVA proximale LII, avL V2 a Vs, (V1).(v6)

Anteroseptal IVA périph. et septale antérieiure V1avs, (V4)

Apical antérieur IVA périchérigues (1), V3, v4
Antéro-lateral IVA périphériques et 1ére diagonale 1, (1), aVL, (V3), V4 &v6
Infero-lateéral Branche marginale gauche 11, 111, aVF, VS V6,(V7 et VB)
Posteéro-inferieur | Carcnaire droite périphérique ou circonflexe 11,1I1,aVF (V8)
Posterieur Circonflexe périchériaue Images en miroir
Ventricule droit Selon le territoire V1, V2, V3r, Var, \V5r

8.3. Radiographie du thorax :
La radiographie standard de face au lit du malade est suffisante et permet de rechercher des

complications du SCA (OAP, insuffisance cardiaque), ainsi que d’éliminer d’éventuels

diagnostics différentiels (embolie pulmonaire, dissection de 1’aorte)[71].

8.4. Echocardiographie :

Réalisée en urgence, 1’échocardiographie au lit du malade peut compléter le diagnostic
positif d’infarctus aigu transmural et identifier des complications précoces.
L’échocardiographie participe également au diagnostic différentiel en identifiant un

épanchement péricardique, un épanchement pleural ou éventuellement une dissection aortique
[73],[74].

8.5. Enzymes cardiaques :
Leur réalisation permet de distinguer I’angor instable et I'IDM sans onde Q au sein du SCA
sans sus décalage du segment ST, et ne doit pas retarder la prise en charge urgente du SCA

avec sus décalage du segment ST[65].
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Leur libération constitue un signe de nécrose cellulaire myocardique, d’ou I’appellation :

marqueurs de nécrose " :

- Myoglobine : protéine cytoplasmique, des muscles striés, élévation précoce, libérée dés la
3e heure, pic entre 4 et 12h, disparait 24 h apres, mais pas spécifique (> 90 pg / )[75],[76].

- Troponine T et | : protéines des myofibrilles des cardiomyocytes; plus spécifique que CPK
MB, mais pas plus précoce, libérées apres 4h, pic autour de 14h, élévation persiste 75 a
140 h pour troponine | et plus de 10 jours pour troponine T (>1 pug/ I pour T T,>0,4 ug /
I T D[52],[77].

- Creatine phosphokinase : son isoenzyme MB (CK-MB) : est une des 3 isoenzymes
cytosoliques de la créatine-kinase (anciennement appelée créatine phosphokinase (CPK)
ou encore phosphocreéatine kinase), que I'on retrouve principalement dans le myocarde.
Elle constitue dés lors un bon marqueur cardiaque dont la détermination est indiquée dans
le diagnostic et le suivi de l'infarctus du myocarde ainsi que dans le suivi de la chirurgie
cardiaque. En cas d'ischémie myocardique (infarctus, myocardite), la CK-MB est
détectable dans le sang environ 3 a 8 heures apres l'apparition des symptdmes et persiste
en fonction de I'évolution de la maladie et de maniére plus spécifique ; son élévation
survient des la 6™ heure, atteint un maximum a la 10°™e — 2éme heure, et retourne a la

normale en 2-3 jours. Elle doit dépasser une fois et demi la limite supérieure de la normale
[76],[77].

Ces ¢lévations sont proportionnelles a I'étendue de ’infarctus. Elles sont accélérées par la

reperfusion (thrombolyse ou angioplastie).

Table 3: Cinétique des enzymes cardiaques dans les SCA

Enzyme | Ascension | Maximum | Normalisation | Spécificité
Troponine 2-6h 20-48h 7-14 jours +++

Myoglobine| 2-6h 8-12h 1-2 jours 0
CPK-MB 4-8h 12-18h 3-4 jours +
CPK totaux | 4-8h 16-36h 3-6 jours 0
SGOT 4-8h 16-48h 3-6 jours 0
LDH 6-12h 24-60h 7-14 jours 0
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Pour des raisons de spécificité, c¢’est la troponine qui est devenue le marqueur le plus

recommandeé. Malheureusement, la courbe de libération de cette protéine musculaire est aussi

lente que celle de CK. On fait donc un dosage a lI'admission puis, on le répéte 6 h apres si

notre dosage est normal. Ces dosages seront répétés toutes les 6 h pendant 24 a 48 h, puis une

fois par jour pendant 4 a 6 jours. Il faut savoir que la troponine peut s’élever pour d’autres

raisons qu’un SCA. Les dosages ultrasensibles permettant un diagnostic positif précoce, avec
des valeurs plus faibles[52],[77].

8.2.5. Coronarographie :

Elle est réalisée en urgence dans le :

SCA avec sus décalage du segment ST : en vue d’une angioplastie primaire
ou de sauvetage.
SCA sans sus décalage du segment ST a haut risque : afin de préciser le

statut coronaire dans I’optique d’une éventuelle angioplastie ou bien un

PAC[11],[52].

L’analyse systématique des images doit préciser [52],[78]:

L’importance et la topographie des Iésions, leur siege proximal ou distal,
leur nombre, leur diffusion (flux TIMI), et la qualité du réseau d’aval, les
collatéralités.

La répartition des anastomoses homo et controlatérales et leurs modalités de
fonctionnement.

La perfusion myocardique.

L’étude de la ventriculographie gauche (FE, trouble de la cinétique...).

8.3. Complications :
De nombreuses complications peuvent survenir du fait d'un syndrome coronarien aigu et

augmenter la morbidité et la mortalité. Les complications peuvent étre grossierement classées

comme :

Dysfonction électrique (troubles de conduction, arythmie).

Dysfonctionnement mécanique (insuffisance cardiaque, rupture myocardique ou
anévrisme, dysfonctionnement du muscle papillaire).

Complications thrombotiques (ischémie coronarienne récurrente, thrombose murale).
Complications inflammatoires (péricardite, syndrome post-infarctus du
myocarde)[79].

Un trouble électrique survient dans > 90% des infarctus du myocarde (Troubles du rythme et

de la conduction). Les troubles du rythme qui sont souvent causes de mort pendant les 72
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premiéres heures, comprennent les tachycardies (quel qu'en soit le foyer) suffisamment
rapides pour diminuer le débit cardiaque et la PA, les blocs auriculo-ventriculaires de type
Mobitz 11 (2éme degré) ou les blocs auriculo-ventriculaires complets (3¢Me degré),

les tachycardies ventriculaires et les fibrillations ventriculaires. L'asystolie est rare, sauf en
tant que manifestation terminale d'une insuffisance du ventricule gauche progressive et d'un
choc. En cas de troubles du rythme cardiaque, on doit rechercher une hypoxie et des troubles

hydro-€électrolytiques, qui peuvent étre en cause ou contributives[79].

8.4. Diagnostics différentiels :

Différentes pathologies peuvent mimer un SCA notamment non-ST+ [80] , une démarche
diagnostique rigoureuse est par conséquent nécessaire pour les identifier et ne pas risquer de
retarder une prise en charge parfois urgente.

Les diagnostics différentiels les plus fréquents sont[52],[81] :

- Une péricardite aigue : douleur thoracique volontiers positionnelle ; a 'ECG, un
sus-décalage du segment ST diffus souvent associé a un sous-décalage du segment
PQ mais sans sous ST en miroir.

- Une embolie pulmonaire : douleur thoracique, dyspnée, tachycardie. On recherche
classiquement la présence d’un S1Q3. La realisation de la gazométrie artérielle
permet de mettre en évidence une hypoxie associée a une hypocapnie.

- Une dissection aortique : diagnostic parfois difficile (méme terrain, un SCA peut
compliquer une dissection de type A). La douleur thoracique est migratrice. Une
asymeétrie tensionnelle peut étre retrouvée par un examen clinique rigoureux.

- Une urgence chirurgicale abdominale : cholécystite aigue, ulcére gastrique perforé,

pancreéatite aigle...
8.5. Evolution et facteurs pronostics :
8.5.1. Evolution spontanée :

L’évolution est imprévisible. Le patient peut étre victime de[82] :
- Mort subite.

- Complications hémodynamiques.

- Complications rythmiques.
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8.5.2. Facteurs pronostic :
Les décisions thérapeutiques reposent sur la stratification du risque. Cette étape d’évaluation

de la gravité du syndrome coronaire aigu et du risque propre au patient est I’étape préalable et
indispensable au choix de la stratégie thérapeutique[83],[84].

Le risque de complications peut varier de fagon importante en fonction de paramétres
cliniques et biologiques présentés par les patients. Différents scores de stratification du risque
ont été développés a partir de données issues de registres. Dans le cadre du SCA non-ST+,
leur utilisation est recommandée (Grade I-B) afin d’évaluer au mieux le pronostic et le risque
de saignement et d’adapter ainsi la prise en charge proposée aux patients. Pour les SCA ST+,

les scores sont utiles pour évaluer le pronostic a moyen et long terme [85].

v’ Stratification du risque des SCA non ST+ :

Le risque évolutif du SCA non ST+ est étroitement corrélé & de nombreux facteurs cliniques,
ECG, biologiques et coronarographiques, ainsi que les marqueurs sériques.

- L’interrogatoire recherche les comorbidités associées (I. rénale, 1. respiratoire, 1.
hépatique...), et les facteurs de risque associés a une plus grande sévérité de la
coronaropathie et donc de survenue d’événements défavorables : 1’age, le sexe
masculin, les antécédents coronariens ou d’insuffisance cardiaque, le diabete. En
réalité, la plupart des facteurs de risque de coronaropathie sont aussi des indicateurs de
risque de pronostic plus sombre dans le SCA sans sus décalage se ST[86].

- Le tableau clinique dont I’élément déterminant est la chronologie des crises
angineuses fournit des informations pronostiques importantes. Braunwald a propose
une classification de I’angor instable prenant en compte les caractéristiques de
survenue descrises[64]. Les formes les plus graves correspondent aux classes 111 et
aussi au groupe C. I’atteinte athérosclérose poly-artérielle constitue aussi un élément

de mauvais pronostic[87].

Table 4: Classification de I'Al selon Braunwald

A B C
secondaire primaire Post-infarctus
I : de novo, crescendo [A IB IC
I : de repos, = 30 et = 2 IIA IIB IIC
III : de repos <48 h IIIA IIIB IIIC
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- L’¢électrocardiogramme est un élément important pour ’appréciation pronostique. Les
différentes anomalies électrocardiographiques retrouvées dans le SCA non ST+
apportent des éléments pronostiques différents. Les éléments électriques de mauvais
pronostic sont :

o Lesous-décalage de ST est a plus haut risque d’événements cardiaques
ultérieurs que I'inversion isolée de I'onde T ; encor moins lorsque
I’ECG est normal. En effet, laprésence d un sous-décalage de ST est
un facteur de mauvais pronostic en terme demortalité largement validé
dans les études cliniques [69],[88].

o L’amplitude du sous-décalage est aussi un élément pronostique. Dans
une étude, lespatients présentant un sous-décalage > 2 mm avaient un
taux de décés a 1 an environ deux fois plus élevé en comparaison a
ceux qui avaient un sous-décalage > 1 mm[52],[89].

« Ladiffusion des anomalies électriques aux autres territoires jusque-la
indemnes.

» La persistance des troubles électriques en inter-critique[89].

- Latroponine est reconnue comme un facteur prédictif majeur de déces et de récidive

d’infarctus a court et moyen terme indépendamment des modifications électro-

cardiographiques[90],[91].

- Les marqueurs biologiques de I'inflammation comme la CRP et le fibrinogéne
présententune valeur pronostique dans le risque de déceés et/ou d’infarctus. La CRP est

aussi un marqueur de I’évolutivité de la maladie coronarienne[12],[92].

- Le BNP a été évalue dans une étude sur plus de 2 500 patients démontrant une
corrélation avec la mortalité a 30 jours et a 10 mois, indépendamment de I’existence

d’une décompensation cardiaque[93],[94].
- L’évaluation du risque hémorragique est aussi un facteur pronostic tres important.
- Score TIMI pour les SCA non-ST+ :

Elaboré a partir des données issues des études TIMI 11B et ESSENCE [95], il permet
d’evaluer la morbi-mortalité a J14 . Un patient est jugeé a faible risque en cas de Score TIMI <

3. Au contraire, un score TIMI > 5 signe un SCA non ST+ a haut risque cardiovasculaire[96].
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Table 5: Calcul du risque TIMI pour SCA non-ST+ [52]

Facteurs de risque : 1 point / facteur

Age > 65 ans

> 3 facteurs de risque coronaire (ATCD familial de maladie coronarienne, HTA,
diabéte, hypercholestérolémie et/ou tabagisme actif)

Cardiopathie ischemique documentée

Prise d’aspirine au cours des 7 derniers jours
Au moins 2 crises angineuses en 24 heures

Sous-décalage du ST >5mm

Elévation des marqueurs cardiaques

Table 6: La morbi-mortalité a J14, score TIMI

Résultats Mortalité ou Risque composite (%)
(total Infarctus a J14 (déces, infarctus ou revascularisation
(%) en urgence)

- Score GRACE : établi a partir de la base de données du Global Registry of Acute

Coronary Events [97] :

Elaboré a partir d’un registre international incluant des patients hospitalisés pour
SCA (ST+ ou non-ST+), il se base sur différents criteres cliniques, biologiques et
électrocardiographiques. Il permet une évaluation du risque de décés ou d’infarctus

en intra-hospitalier et a moyen terme (6 mois)[98].

35



Table 7: Score de GRACE [52]
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La Société européenne de cardiologie a développé des criteres pour les SCA non ST+
définissant les patients a haut risque et a bas risque dans I’optique d’une stratégie
invasive[11],[99]:

e Modifications dynamiques du segment ST.
« Récidive ischémique.

« Elévation de la troponine.
o Patient diabétique.
« Instabilité hémodynamique ou rythmique.

« Angor précoce post-infarctus.
« Etat de la fonction ventriculaire gauche (FEVG < 40%).

o Geste de revascularisation < 6 mois.

» Insuffisance rénale (clairance de la créatinine < 60 ml/min).
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- Score de risque hémorragique :

Le saignement est un facteur de mauvais pronostic dans le cadre des SCA non-ST+ [100].

Différents scores ont donc été développés permettant d’évaluer ce risque et d’adapter au
mieux la prise en charge notamment médicamenteuse.

Le score de risque hemorragique le plus freqguemment utilisé est le CRUSADE[101]. Son
calcul permet d’évaluer le taux de risque de saignement majeur au cours de
I’hospitalisation.

Table 8: Score de CRUSADE [52]

<15 <90
>15-30 91-100
>30-60 101-120
>60-90 121-180
>90-120 181-200

>120 2201

<70
71-80
81-90
91-100
101-110
111-120
2121
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Stratification du risque des SCA ST+ :

L'évolution et le pronostic d’un SCA avec sus décalage de ST dépendent de facteurs
multiples liés a I'dge, au sexe, aux facteurs de risque associés, aux antécedents, la survenue de

complications...[52]

Plusieurs groupes de patients sont a trés haut risque de déces a la phase aigué de I’infarctus
du myocarde [30],[102]:
o L’age supérieur a 70 ans.
o Lediabete.
o Le sexe féminin.
o Les tares associees.
« Lalocalisation antérieure.
e L’insuffisance cardiaque.
e L’hypotension artérielle.
e Latachycardie.

o Leretard de prise en charge.

Cette surmortalité est en rapport avec le cumul des facteurs de gravité.
D’une fagon générale, plus I’infarctus du myocarde est grave, plus il y a des indications a
apporter une solution thérapeutique rapide : reperfusion médicamenteuse ou
instrumentale[103].

Une stratification du risque est possible grace a quelques scores calculables a partir de

données simples permettent une adaptation optimale des possibilités thérapeutiques.

- Score TIMI pour les SCA ST+ :

Issu de données de I’étude INTIME 11 [97],[104], ce score donne la possibilité d’évaluer la
mortalité a J30 des SCA ST+. Ayant été établi sur un base de patients présentant des criteres
de thrombolyse, il a une moins bonne discrimination pour les patients non revascularisés[85],

mais reste utile en pratique pour identifier les patients a haut risque coronaire et plus facile de
réalisation que le score GRACE.

38



Table 9: Score TIMI pour SCA ST+ [52]

Facteurs de risque Nombre de points

Age 65-74 ans /> 75 ans

Pression arteérielle systolique < 100

Fréquence cardiaque > 100

Kilip 1-1V
Sus-ST antérieur ou BBG
ATCD diabete, HTA ou angor

Poids < 67 kg

Délai douleur / traitement >4heures

Table 10: Calcul du risque TIMI pour SCA ST+

Calcul du Score de risque TIMI ST+ Mortalité a 30 jours

(points cumulés) (en pourcentage)
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9. La prise en charge des syndromes coronariens aigus :

9.1. Buts :

- Dansles SCA ST-:
L’objectif principal est de réduire I’évolution vers la thrombose coronaire compléte et donc

I’évolution vers 'infarctus du myocarde avec sus-décalage de ST[52],[101].

- Dansles SCA ST+:
L’objectif principal est de reperfuser le plus vite et le plus complétement possible le

territoire ischémique, ce qui réduit I’étendu de l'infarctus et la mortalité [105].

9.2. Moyens :

9.2.1. Mise en condition :

Hospitalisation et mise en condition des patients (vvp, repos, monitorage...)

9.2.2. Traitement médicamenteux :

L’approche thérapeutique des syndromes coronariens aigus repose sur les piliers suivants[52]:

- Les anti-ischémiques (Dérivés nitrés, Bétabloquants, Inhibiteurs calciques

bradycardisants, Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion IEC ou ARA II) .

- Les anti-thrombotiques (anticoagulants et antiagregants plaquettaires) :
= Anticoagulants : >HNF, HBPM, Fondaparinux.
-> Antithrombine directs : bivaluridine
= Antiagrégants plaquettaires : - Aspirine.
- Thienopyridines.
- Les nouveaux antiagrégants.
- Inhibiteurs du récepteur de la

glycoprotéine 11b/ll1a plaquettaire
9.2.3. Larevascularisation coronaire :

=  Thrombolyse.
= Angioplastie (primaire, de sauvetage).

* Pontage aorto-coronaire.
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9.3. Traitements médicamenteux :

9.3.1. Lesanti-ischémiques :
Les traitements anti-ischémiques par les dérivés nitrés ne sont préconisés qu’en cas de
douleur angineuse persistante ou d’insuffisance cardiaque. Les B-bloquants n’ont pas
d’indication en urgence sauf en cas de tachycardie ou d’hypertension a I’admission ou

d’insuffisance cardiaque[106].

9.3.2. Lesantiagrégants plaquettaires :

L’anti-agrégation plaquettaire doit étre double associant I’aspirine et un inhibiteur des
P2Y12[107]. Le Ticagrelor et le Prasugrel sont les deux inhibiteurs recommandeés en premiere
intention, le deuxiéme ne devant étre utilisé qu’apres visualisation de I’anatomie coronaire. Le
clopidogrel est a réserver en deuxiéme intention[108].

Les anti-GPIIb/Il1a ne sont pas recommandés en routine sauf en cas de trés haut risque

ischémique et en ’absence de risque hémorragique[109].

9.3.3. Lesanticoagulants :

Les anticoagulants doivent étre systématiquement associés aux traitements antiagrégants
mais le choix des molécules se fait apres estimation du risque hémorragique[52]. Le
fondaparinux est ’anticoagulant qui a le meilleur rapport efficacité sécurité mais un bolus
d’héparine non fractionnée doit étre ajouté an cas d’angioplastie primaire. La nécessité de ne
traiter que les patients les plus a risque devant bénéficier d’une revascularisation en urgence,
lui font préférer la Bivalirubine en préhospitalier. L’Enoxaparine et I’héparine non fractionnée

ne sont recommandées qu’en deuxiéme intention[110].

9.3.4. Lesantalgiques :
Le traitement antalgique de premier choix est I’administration de dérivés nitrés. Une

analgésie par paracétamol et/ou par morphine peut également étre utilisée[111].

9.3.5. Autres : Les statines :

L’objectif chez tous les patients au décours dun SCA est d’abaisser le LDL-cholestérol en
dessous de 1 g/l et chez le diabétique a 0.7 g/l. Les statines ont un grand bénéfice en
prévention secondaire qui est essentiellement corrélé a I’abaissement du taux de LDL
cholestérol, quel que soit I’age et quel que soit le taux de cholestérol initial. L’introduction
précoce et a doses élevées d’une statine des les premiers jours d’hospitalisation est

recommandée.
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10.Stratégie thérapeutique d’un SCA ST+ :

Le délai pour la réalisation de ’ECG apres le premier contact médical doit étre inférieur a 10
minutes. Dés que le diagnostic est établi, un monitoring ECG permanent est recommandé[52].
L’administration systématique d’oxygeéne est déconseillée et doit étre réservée aux patients

avec Sa02 < 90 % ou Pa02 < 60 mmHg.

Si le temps estimé pour réaliser une angioplastie est < 120 minutes, I’angioplastie primaire est
la stratégie recommandée. Dans le cas contraire, en ’absence de contre-indication, la
fibrinolyse doit étre utilisée, avec une administration intraveineuse du fibrinolytique dans les
10 minutes suivant ’ECG.

En I’absence de critéres de reperfusion aprés 60-90 minutes, le patient doit alors étre
systématiquement adressé dans un centre interventionnel, une coronarographie doit étre
pratiquée pour une angioplastie de sauvetage.

S’il y a des critéres de reperfusion, une coronarographie sera réalisée > 2 Heures apres
I’injection du fibrinolytique, en vue d’une angioplastie systématique.

En phase aigué, les doses de charge recommandées de traitement antithrombotique associé
sont[112] :

Pour I’ Aspirine : 150-300 mg per 0s, ou 75-250 mg 1V, puis 75-100 mg/j.

Pour le Clopidogrel : les doses respectives sont de 600 mg (dose de charge) puis 75 mg/j.

Pour les anticoagulants : 702100 Ul Héparine bolus IV ou 0,5 mg/kg Enoxaparinebolus 1V.

10.1. La revascularisation coronaire :

e Thrombolyse : D’autant plus efficace que commencée tot, avant la 2éme heure ; son
utilité diminue entre la 3eme et 6éme heure. Elle est Associée a aspirine + clopidogrel,
et a I’héparine pour prévenir la réocclusion secondaire (la fibrinolyse génere la
rethrombose). Elle est Beaucoup plus rapide a mettre en aprés que I’angioplastie dans
I'urgence[111].

Produits : ce sont les activateurs tissulaires du plasminogéne.
-Alteplase : rt-PA (ACTILYSE*) 1 mi/kg en 90 min.

v Bolus de 15 mg, puis perfusion de 90min (0,75 mg / kg en 30min, sans
dépasser 50mg ; puis 0,50 mg/kg en 60min, sans dépasser 35 mg ; dose totale
< 100 mg).

v Héparine démarrée en méme temps : 5000 U1l en bolus puis 1000 Ul /h
pendant plus de 48 h.
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- Reteplase : r — PA (RAPILYSIN®). 2 bolus de 10 mg a 30min d’intervalle. Elle est

plus facile d’emploi.

- Tenecteplase : TNK t PA (METALY SE®), un bolus unique, de 30 a 50 mg en

fonction du poids (elle est plus pratique en préhospitalier mais n’est pas plus efficace).

- Streptokinase : 1.5 million d'unités en 90 minutes, a la seringue électrique.

L'héparine n'est débutée qu'a la fin de la perfusion et a dose réduite (200

Ul/kg/jour)[113].

Les indications et contre-indications de la thrombolyse :

Table 11: Indications et contre-indications de la thrombolyse

Indications

* Douleur précordiale prolongée

v depuis plus de 30 min mais moins de
12h

¥ résistante aux dériveés nitrés

» Associée a des modifications
électrocardiographigues typiques :

v sus-décalage du segment ST 2 1mm
dans au moins 2 dérivations standard,
ou

v ST 2 2mm dans au moins 2 dérivations
précordiales contigués, ou

v bloc de branche gauche récent

U X

NN

Contre indications

Diathése hémorragique connue

Antécédents d'accident vasculaire cérébral, cu de lésion
séveére du systéme nerveux central (anévrisme,
intervention chirurgicale intracérébrale)

Traumatisme sévére récent (moins de 10 j) . intervention,
accouchement, traumatisme cranien, fracture...
Réanimation prolongée

Ponction récente d'un vaisseau non compressible ou
intramusculaire

Hypertension artérielle sévére non maitrisée par un
traitement

Endocardite bactérienne récente, péricardite, dissection
aortique

Pancréatite aigué

Ulcéres digestifs avec saignement récent ou encore trés
symptomatiques

Néoplasie profonde majorant le risque hémorragique
Maladie hépatique sévere

Traitement anticoagulant au long cours par antivitamine K

Hémorragie sévére ou potentiellement dangereuse,
manifeste ou récente

Le Succes de la reperfusion est probable si :

- Régression de la douleur,

- Régression du sus décalage (> 50% par rapport au premier tracé),

- Pic de CPKMB plus précoce : 9éme-10éme h au lieu de 15éme-16¢me h soit <

4 h apres le début de la thrombolyse, amélioration échographique.

- Augmentation significative du rythme idio-ventriculaire accéléré. (RIVA).
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Angioplastie :

Son but est de dilater I’artére, puis la zone sténosée, et maintenir la perméabilité de
I’arteére coupable. Le risque de réocclusion secondaire est diminué par 1’utilisation
d’un anti GP Iib IIIa et I'implantation d'une endoprotheése (stent). Elle a fait la preuve
de sa supériorité sur la thrombolyse, et permet de Récupérer d’autant plus de muscle a
condition d’étre réellement précoce. On peut s’aider de ’aspiration de fragments de
thrombus[114].

L’angioplastie peut étre :

- Primaire si réalisée a <12 heures aprés le début de la douleur.

Ou - Secondaire apres la thrombolyse (soit immédiatement (<24h) en sauvetage, en
cas d’échec de la thrombolyse ou de principe, car la thrombolyse ne reperfuse qu'un
patient sur 2, soit retardée en présence d’une ischémie résiduelle)[115].

La Stratégie est combinée le plus souvent : ’angioplastie est facilitée par la
thrombolyse préalable, car une lumiere est généralement présente. La thrombolyse
pré-hospitalieére suivie d’angioplastie donne des résultats a moyen terme de méme

valeur que 1’angioplastie primaire[115].

Chirurgie de pontage coronaire :

Cette technique a pour principe de prendre un pédicule veineux au niveau des
membres inférieurs, ou artériel au niveau de ’artére mammaire interne, le greffon est
placé en amont et en aval de la Iésion, en parallele, de maniere a court-circuiter la
lésion coronaire oblitérante fixe.

- Le pontage pour les SCA ST+ : ne constitue pas une technique de
revascularisation de premiére intention a la phase aigu€ d’'un SCA ST+. L’indication
est retenue sur les données du bilan coronarographique réalisé a la phase aigué (lésion
critique du tronc commun ou atteinte poly-tronculaire sévere), il est recommandé de
stabiliser médicalement le patient et de ne réaliser I’intervention qu’a partir du
quatriéme ou cinquieme jour. Cette attitude fait exception des cas de complication
mécanique nécessitant une intervention en urgence au cours de laquelle une
revascularisation par pontage peut étre réalisée dans le méme temps (en cas de
communication interventriculaire ou d’insuffisance mitrale sévére ischémique avec

rupture de pilier)[52].



11.Stratégie thérapeutique d’un SCA ST-:

La prise en charge thérapeutique associe les traitements pharmacologiques et la
revascularisation coronaire. Encore une fois, ces traitements ne doivent étre instaurés en
urgence que si le diagnostic de SCA non ST+ est hautement probable. De ce fait, en pré
hospitalier, il est préconisé maintenant d’avoir suffisamment d’arguments cliniques et
électrocardiographiques pour mettre en ceuvre ces traitements qui peuvent engendrer
deseffetssecondaires detype hémorragique. Ainsi, seuls les patients les plus graves doivent
bénéficier de ces traitements précocement. Pour les autres, la poursuite des investigations
aux urgences et la réalisation de cinétique de troponine permet de confirmer ou infirmer le
diagnostic[112].

11.1. Evaluation pronostique et stratification du risque :

L’évaluation du risque a deux objectifs. D’une part évaluer le risque ischémique
avec une prise en charge coronarographique rapide des patients les plus a risque et d’autre
part évaluer le risque hémorragique pour estimer le rapport bénéfice-risque de la mise

en ceuvredes traitements anti-thrombotiques[116].

De nombreux scores ont été proposés pour évaluer le risque ischémique. Le score
de GRACE est celui qui est le plus performant et son utilisation est recommandée par
I’ESC. Toutefois, il est difficilement utilisable en pré-hospitalier car il intégre des données
biologiques qui ne sont pas disponibles le plus souvent.

L’ESC a identifié des facteurs de risque primaires et secondaires dans ses dernicres
recommandations[106]:

- Les facteurs primaires sont :
= [’¢lévation ou baisse de la troponine.

» Les modifications dynamiques du segment ST ou modification de ’onde T.

- Les facteurs secondaires sont :

= Le diabete.

* L’insuffisance rénale (clairance <60 ml/min/1.73m?).

» Laréduction de la fonction ventriculaire gauche (fraction d’¢jection <40%).
* L’angor post IDM précoce.

» L’angioplastie récente.

» Lesantécédents de pontage coronarien.

= Un score de GRACE intermédiaire a élevé.
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Les indications de revascularisation et les traitements adjuvants vont étre fonction
de ces scores ou des facteurs de risque des patients[52]. Il est important de noter que cette
évaluation du risque pronostique n’a de sens que si le diagnostic de SCA non ST+ est
posé avec une probabilité suffisante. Toutefois, probabilité diagnostique et pronostique
sont fortement intriquées. Dans I’algorithme diagnostique utilisant les troponines de haute
sensibilité, ’ESC recommande de calculer le score de GRACE en cas de cinétique de
troponine négative. Un score < 140 permet de renvoyer chez eux des patients avec une

sécurité suffisante en cas d’erreur diagnostique[13].

11.2. La revascularisation coronaire :

L’indication et les délais d’une revascularisation coronaire se font apres évaluation du risque
ischémique des patients. On distingue les patients devant bénéficier d'une revascularisation
coronaire dans les 2 heures, les 24 premieres heures ou 72 heures et les patients devant
bénéficier d’un traitement médical.

- Une stratégie de revascularisation dans les 2 heures apres le premier contact médical
est recommandée en cas de patients a trés haut risque ischémique[52] :

e Angor réfractaire.

¢ Récidive angineuse malgré un traitement anti-angineux associé a un sous
décalage du segment ST (2mV) ou ondes T négatives profondes.

¢ Insuffisance cardiagque ou instabilité hemodynamique.

e Troubles du rythme graves (fibrillation ou tachycardie ventriculaire).

- Une stratégie invasive dans les 24 heures doit étre réalisée en cas de score de
GRACE.> 140 ou au moins 1 critere de haut risque primaire.

- Une stratégie de revascularisation invasive dans les 72 heures est indiquée chez les
patients sans facteur de risque primaire et sans récidive angineuse.

- Une stratégie médicale est recommandée chez les patients sans récidive. angineuse,
sans signe d’insuffisance cardiaque, sans anomalie sur I’ECG initial ou a 6-9 h, sans
¢lévation de la troponine a I’arrivée ou a 6-9 h et sans ischémie induite[110].

Pour les deux derniers groupes de patients, il est souvent tres difficile en urgence de porter
le diagnostic de SCA non ST+ et les investigations doivent &tre poursuivies soit en
cardiologie soit a distance de la prise en charge en urgence avec des consultations
précoces[52],[106].
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La pontage aorto-coronaire pour les SCA ST- constitue le mode habituel de la prise en
charge des patients avec atteinte du tronc gauche ou tri-tronculaire, surtout quand celle-ci
s’accompagne d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche. Elle permet dans ces situations

de prolonger la survie, d’améliorer la qualité de vie et de réduire les ré-hospitalisations[106].

12. Traitement de sortie :
A la suite d’un accident coronaire (syndrome coronaire aigu avec ou sans infarctus du
myocarde), le traitement a suivre suit I’acronyme « BASIC »[52],[117] :

- B pour bétabloquant.

- A pour antiagrégant plaquettaire : I’aspirine a faible dose (75-100 mg/j) est indiquéa
vie et des inhibiteurs P2Y 12 tels que le Clopidogrel.

- S pour statine.

- | pour inhibiteur de I’enzyme de conversion : L’action principale de ces médicaments
est de diminuer la tension artérielle en élargissant les vaisseaux sanguins pour faciliter
la circulation du sang. Ils appartiennent donc a la classe des médicaments
vasodilatateurs. Ils favorisent également la récupération myocardique et
I’augmentation du flux sanguin rénal.

- C pour le contrble des facteurs de risque cardiovasculaire.

L’objectif de ce traitement est multiple : réduire les symptomes, préserver la fonction
cardiaque, éviter les complications cardiovasculaires, dont la récidive de I’accident

cardiovasculaire[117].

13.Surveillance :

-Quel que soit le type initial de SCA avec ou sans sus-ST, avec ou sans séquelles de nécrose,
tout patient une fois stabilisé apres la phase aigu€ doit bénéficier d’un programme de
surveillance, qui comportera selon les cas :
« Un examen clinique complet.
e Un bilan complémentaire :
o Electrocardiogramme (ECG),
o Echocardiographie 6 semaines aprés, afin d’évaluer la fraction d’éjection.
o Test ischémique simple ou avec analyse des échanges gazeux « VO2 » (selon
indication et disponibilités des centres) ; I’épreuve d’effort est réalisée 1 mois
apres I'IDM, et I’échographie de stress ou la scintigraphie sont réalisées 3 a 6

mois apres la revascularisation.
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o Holter ECG et/ou potentiels tardifs surtout en post-infarctus[52].
-Ces examens permettent de répartir les patients en groupes a faible, moyen ou haut risque (de
mort subite, troubles du rythme graves, ischémie myocardique, décompensation cardiaque).
Le programme associe ensuite :
e Le suivi médical permettant le dépistage et le traitement des complications liées a
la pathologie cardiovasculaire (thrombus mural post-infarctus, épanchement
péricardique, troubles du rythme. . .) ainsi que I’adaptation des traitements

médicamenteux[25].

14.Prévention et rééducation :

-la prise en charge globale des facteurs de risque (dyslipidémie, hypertension artérielle,
diabete, tabac, surpoids. . .) par ’éducation thérapeutique, diététique et I’aide au sevrage
tabagique, activité physique réguliere[117].

-Une double traitement antiagrégant plaquettaire sous la forme d’aspirine a faible dose et de
Ticagrélor ou de Prasugrel ou de Clopidogrel.

-Une pression artérielle systolique cible < 140 mmHg doit étre envisagée. Une pression
artérielle diastolique cible <90 mmHg est recommandée (< 85 mmHg chez les patients
diabétiques).

-La participation a un programme de réadaptation cardiaque bien structuré doit étre

envisagée[111].
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1. Type de I’étude

Il s’agit dune étude rétrospective descriptive, portant sur les patients présentant un

syndrome coronarien aigu admis au service de cardiologie de 1’Hopital Militaire Régional
Universitaire Ouargla durant la période allant du 1 Janvier 2012 au 28 Février 2023.

2. Caractéristiques générales de I'échantillon :
2.1. Durée de I’étude :

L’étude allant du 1¢" Janvier 2012 au 28 Février 2023.
2.2. Population cible :

Durant la période d’étude, 60 patients porteurs d’un syndrome coronarien aigu, étaient pris
en charge au niveau du service de cardiologie de I’'Hopital Militaire Régional Universitaire de

Ouargla, et ils ont été inclus :

3. Critéres d’inclusion et d‘exclusion :
3.1. Criteres d’inclusion :
- Patients ages de plus de 18 ans.
- Patients des deux sexes.
- Patients admis 8 HMRU Ouargla au service de cardiologie.
3.2. Criteres d’exclusion :
- patients non hospitalisés a HMRU Ouargla.

- patients avec angor stable.
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4. Méthodologie :

4.1. Definitions des variables étudiées :
4.1.1. Facteurs de risque cardiovasculaire :

4.1.1.1. L’age: homme > 50 ans ou femme > 60 ans. [29].

4.1.1.2.  Sexe : le sexe masculin est un facteur de risque avant 65-75 ans, apres
cet age le risque est identique pour les deux sexes (le role protecteur des
cestrogeénes chez la femme en age de procréer) [31].

4.1.1.3. HTA :I’HTA est définie chez ’adulte par des chiffres tensionnels >
140 mm Hg pour la pression artérielle systolique (PAS) et/ou > 90 mmHg
pour la pression artérielle diastolique (PAD) [33].

4.1.1.4. Diabete : D’apres ’'HAS, le diabéte est défini par une glycémie
supérieure a 1,26 g/l (7 mmol/l) apres un jeline de 8 heures sur deux
dosages, ou par la présence de symptdmes de diabéte (polyurie, polydipsie,
amaigrissement) associée a une glycémie (sur plasma veineux) supérieure
ou égale a 2 g/l (11,1 mmol/l) ou encore par une glycémie supérieure ou
égale a 2 g/l (11,1 mmol/l), 2 heures aprés une charge orale de 75 g de
glucose (criteéres proposés par 'OMS). [35]

4.1.15. Tabac : intoxication chronique de I’organisme par le tabac. [37]

4.1.1.6. Dyslipidémie : hypercholestérolémie avec augmentation des LDLc et
diminution des HDLc. [40]

4.1.1.7.  Obésiteé : défini par un indice de masse corporelle (IMC) compris entre
30 et 40. [45]

4.1.1.8. Sédentarité : selon ’OMS, la sédentarité est définie par une situation
d’¢éveil caractérisée par une dépense énergétique proche de la dépense
énergétique de repos en position assise ou allongée. [43]

4.1.1.9. ATCD cardiovasculaire : il existe des familles a risque
cardiovasculaire prématuré [30],[31]. Un polymorphisme génétique plus
fréquemment associ¢ a I'IDM a été décrit.

4.1.2. Donnees cliniques et paracliniques :

4.1.2.1.  Critéres cliniques :
- Douleur thoracique : en matiére de SCA, on parle de I’angor : douleur
rétro-sternale en barre, constrictive avec sensation de « poitrine serrée dans
un étau », angoissante, pouvant irradier vers le cou, le maxillaire inférieur,
les membres supérieures ou le dos, d’intensité variable (d 'une simple géne a
une douleur syncopale) prolongée (au-dela de 20 min). [52],[63].
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- Délai douleur-consultation : le délai entre I’apparition de la douleur et la
consultation medicale.

- Constantes hémodynamiques : mesure objective des parametres vitaux
notamment : la fréquence cardiaque, la pression artérielle, saturation en oxygene,
la température. ..

- Stade Killip : classification utilisée chez les patients présentant un infarctus
du myocarde. Elle prend en compte I'examen physique et la présence d'une
insuffisance cardiaque (I’cedéme pulmonaire aigu) de quatre stades ( I pour
normal jusqu’a IV pour le choc cardiogénique) afin de prédire et de stratifier leur
risque de mortalité. Les individus ayant un stade Killip faible ayant un faible
risque de mortalité dans les trente jours suivant leur infarctus que les individus
ayant un stade Killip élevée.

- ECG : territoire : territoire concerné par I’ischémie voire la nécrose :
antérieur, inférieur, postérieur... traduisant ainsi I’artére occluse.

4.1.2.2.  Criteres biologiques : dosage de différentes molécules ayant une
expression d’atteinte cardiaque et /ou morbidité associée.

- troponines : protéines des myofibrilles des cardiomyocytes, specifiques leur
¢lévation constitue un signe de nécrose cellulaire myocardique, d’ou
I’appellation : " marqueurs de nécrose ".[52],[77].

- CK-MB : est une des 3 isoenzymes cytosoliques de la créatine-kinase
constitue bon marqueur cardiaque déterminant I’infarctus du myocarde. En cas
d'ischémie myocardique (infarctus, myocardite), la CK-MB est détectable dans le
sang environ 3 a 8 heures apres I'apparition des symptomes et persiste en
fonction de I'évolution de la maladie [76],[77].

4.1.2.3.  Criteres radiologiques :

- Echographie :

- la cinétique segmentaire : étude de la contraction myocardique et sa
modification a I’échocardiographie a la recherche d’une hypokinésie, akinésie
reflet d une ischémie voire nécrose myocardique.

- la fraction d’éjection du VG : pourcentage estimé par I’échocardiographie
du sang contenant dans le ventricule gauche éjecté a chaque systole.

4.1.3. Diagnostic :

- STEMI : pour ST-elevation myocardial infarction : ou SCA avec sus décalage
permanant du segment ST : nécrose myocardique ischémique en rapport avec une
occlusion thrombotique compléte et prolongée d’une artére coronaire. [52]
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- NSTEMI : non-ST-elevation myocardial infarction : nécrose myocardique
(prouvée par I’élévation des enzymes cardiaques) secondaire a une ischémie
myocardique en rapport avec une occlusion thrombotique partielle d ’une artere
coronaire. [52]

4.1.4. Prise en charge :
4.1.4.1. Critéres de stratification du risque :

- Score de GRACE : Elaboré a partir d’un registre international incluant des
patients hospitalises pour SCA (ST+ ou non-ST+), il se base sur différents
critéres cliniques, biologiques et électrocardiographiques. Il permet une
évaluation du risque de décés ou d’infarctus en intra-hospitalier et a moyen terme
(6 mois) [98].

- TIMI score : score élaboré a partir des données issues des études TIMI 11B et
ESSENCE, il permet d’évaluer la morbi-mortalité a J14 des patients présentant
un SCA [95].

4.1.4.2. Traitement a ’admission :

- Dose de charge : Dose élevée ou concentrée d'un médicament, administrée au
début d'un traitement en vue d'obtenir rapidement un effet efficace.

- Dose de charge d'antiagrégant plaquettaire : L’administration en début de
traitement une dose unigue de charge initiale de clopidogrel de 300 mg associé a
dose de charge d'aspirine de 250 mg en I\VVD ou 300mg per os, qui diminue
I'agrégation plaquettaire et inhibe la formation du thrombus.

- Les traitements anticoagulants : (également appelés « fluidifiants du sang »)
visent a empécher la formation de caillots dans les vaisseaux sanguins (la
thrombose). (Vidal)

- Antalgique : un médicament ou de tout autre moyen qui prévient, atténue ou
supprime la douleur. (INC) [111].

-L’oxygénothérapie : est un traitement qui apporte de I’oxygeéne aux poumons
lorsque la saturation en oxygene est diminuée, en matiére de SCA elle est
indiquée si SpO2 < 90%.[52].

- Les statines : représentent la principale classe des médicaments
hypolipémiants. Ce sont des médicaments utilisés pour réduire le cholestérol. Ils
inhibent le fonctionnement de I’hydroxy-methyl-coenzyme A réductase (HMG
Co A), une enzyme qui contrdle la synthese du cholestérol par les cellules
hépatiques.
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- Les bétabloguants : constituent une famille hétérogeéne d’antagonistes
compétitifs spécifiques des récepteurs R-adrénergiques, d’utilité majeure dans le
traitement des maladies cardio-vasculaires. Leurs propriétés
pharmacodynamiques et pharmacocinétiques dépendent de la molécule
considérée, et constituent des critéres de sélection. Ainsi, le choix d’un B3-
bloquant dépendra de I’'importance de sa cardiosélectivité, de I’existence d 'une
activité sympathomimétique intrinséque, de leur liposolubilité (conditionnement
leur franchissement ou non de la barriére hémato-encéphalique) ou encore de ses
effets stabilisants de membrane dd a l'inhibition de courants ioniques (et donc
d'une action anti-arythmique). Les B-bloquants sont indiqués en premiére
intention dans le traitement de I’hypertension artérielle et le traitement des
coronaropathies (angor stable, syndromes coronaires aigus). Ces 2 indications
reposent sur leurs effets inotrope et chronotrope négatifs. [52]

4.1.43. Larevascularisation :

En matiere de SCA, la revascularisation est la restauration de ’apport de sang
au myocarde ischémique dans le but de limiter les 1€sions, de réduire I'irritabilité
ventriculaire et d’améliorer le pronostic a cours, moyen et a long terme.

- Lathrombolyse : méthode thérapeutique consistant en I’injection d’une
substance thrombolytique ( également appelée fibrinolytique) capable de dissoudre
un caillot sanguin obstruant un ou plusieurs vaisseaux sanguins. [52]

4.2. Recueil des données :

Les données relatives a chaque sujet de I'étude ont été obtenues a partir des comptes rendus
meédicales d’hospitalisation des patientes du service de cardiologie de HMRU- Ouargla. Nous
avons constitué pour chaque patient inclus dans I’¢tude, a I’aide d’une fiche d’enquéte
(annexel), une base de données incluant : les données démographiques, les facteurs de risque

cardiovasculaires, I’état clinique, les bilans biologiques et radiologiques, les comptes rendus,
les moyens thérapeutiques, leurs résultats immediats et évolutifs.

4.3. Recherche bibliographique :
Elle a éte effectuee sur les articles traitant les syndromes coronariens aigus, sur la

bibliotheque de : Pub Med, Google scholar, MedlinePlus.

5. Analyse statistique :
Les données ont été saisies et analysées sur un logiciel IBM-SPSS22.0(SPSS version 25).
Elle a comporté une analyse descriptive avec calcul des fréquences. Les résultats ont été

exprimés en pourcentage et moyenne (variables qualitatives et quantitatives).
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6. Aspects éthiques :

Le recueil des donnees a été fait en prenant en considération les régles globales d’éthiques,

I’identité des patients est restée confidentielle tout au long de cette étude.
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RESULTATS
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1. Données épidémiologiques :

1.1.Fréquence :

Au cours de la période d’étude, 60 patients présentant un SCA sont admis au
service de cardiologie de THMRU- Ouargla.

Le diagnostic de SCA ST+ été porté chez 37 patients et SCA non ST+ été porté
chez 23 patients.

La fréquence des patients STEMI dans notre série est de 61.7%, et pour les patients
NSTEMI est de 38.3% (14 patients NSTEMI T+ soit 23.3% et 9 patients NSTEMI
T- soit 15%.

NSTEMI T-
15% .

STEMI
61.7%

Figure 11: Répartition des patients selon le type de SCA
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1.2.Répartition géographique :

Les patients viennent de différentes wilayas avec prédominance de Ouargla (46.7%).

Table 12: La répartition géographique des patients

Fréguence Pourcentage%
QOuargla 28 46.7%
Ghardaia 4 6.7%
Hassi Messaoud 3 5%
Touggourt 2 3.3%
Autres 23 38.3%
Total 60 100%

1.3.Année et mois d’hospitalisation :
Dans notre série, on note que I’année de 2022 avait le nombre d’hospitalisation le plus élevé
avec pourcentage de 13.3% (8 patients) et un pic d’hospitalisation plus marqué au mois de
Juillet.
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Figure 12: Répartition des patients selon I’année d’hospitalisation
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Figure 13: Répartition des patients selon le mois d’hospitalisation
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1.4. Lage:
L'age moyen dans notre étude était de 48.5 ans, avec des &ges extrémes allant de 22 a 90 ans.
- Trente patients (n=30) soit 50% avaient un age inférieur ou égale a 50 ans.
- Dix-sept patients (n=17) soit 28.4% entre 51 ans et 60 ans.
- Huit patients (n=8) soit 13.3% entre 61 ans et 70 ans.
Trois patients (n= 3) soit 5% entre 71 ans et 80 ans.

- Deux patients soit 3.3% entre 81 ans et 90 ans.

60%

50%

40% -

30% -

20% -

10% -

Inférieure ou Entre 51 et Entre 61et 70 Entre 71et 80 Entre 81 et 90
égale a S0ans 60ans ans ans ans

0% -

Figure 14: Répartition des patients selon I'age
1.4.1. Patients STEMI :
- L'age moyen pour les patients STEMI était de 46.7 ans, avec des ages extrémes allant
de 22 2 84 ans.
- L'age moyen pour les hommes STEMI était de 44.9 ans.

- L'age moyen pour les femmes STEMI était de 57.2 ans.

1.4.2. Patients NSTEMI :

- L'age moyen pour les patients NSTEMI était de 51.5 ans, avec des ages extrémes
allant de 22 a 90 ans.

- L'age moyen pour les hommes NSTEMI était de 47.7 ans.
- L'a4ge moyen pour les femmes NSTEMI était de 65.4ans.
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15.Lesexe:

Nos patients sont répartis en 50 hommes (83.3%) et 10 femmes (16.7%) soit un sexe ratio
de5.

Femme
16.7%

Figure 15: Répartition des patients selon le sexe

1.5.1. Patients STEMI :

Les patients STEMI sont répartis en 32 hommes (86.5%) et 5 femmes (13.5%) soit un sexe
ratio de 6.4.

1.5.2. Patients NSTEMI :

Les patients NSTEMI sont répartis en 18 hommes (78.3%) et 5 femmes (21.7%) soit un sexe
ratio de 3.6.

1.5.3. La tranche d’age la plus touchée :

La tranche d’age la plus touchée est de 61 a 70 ans chez les femmes (50%), et inférieur a 50
ans chez les hommes (20%)

1.6.Les habitudes toxiques :

1.6.1. Tabagisme :

Dans notre série : 35 patients étaient tabagiques soit 58.3%.

Table 13: Répartition des patients selon la consommation du tabac

Fréquence Pourcentage
Oul 35 58.3%
NON 25 41.7%
Total 60 100%
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1.7.Antécédents :

1.7.1. ATCD médicaux :

Dans notre série : 30 patients avaient des antécédents médicaux soit 50%.

Tablel4d : Répartition des patients selon les antécédents médicaux

_ Fréquence | Pourcentage%

~ Coronaropathie |
| |

HTA |

 HTA+DT2

Coronaropathie + HTA+ DT2 |

ATCD: Antecedents, HTA: Hypertension artérielle, DT2: Diabéte type 2,
IRC: Insuffisance rénale chronique.

1.7.2. Les antécédents chirurgicaux :

Dans notre série 6 patients soit 10% avaient des antécédents chirurgicaux.

Tablel5 : Répartition des patients selon les antécédents chirurgicaux

ATCD: Antecedents; PAC: Pontage aorto-coronaire;
AVP: Accident de la voie publique
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2. Facteurs de risque cardiovasculaire :

2.1.1.°4ge :
Dans notre série, 1’age est un facteur de risque chez des 31 de nos patients soit 51.7%.

L’age est un facteur de risque si : plus d’un 50 ans pour les hommes et plus d’un 60 ans pour

les femmes.

NON Oul

Figure 16:Répartition des patients selon la considération d'age comme facteur de risque

2.2.Le sexe:

Le sexe masculin est considéré un facteur de risque cardiovasculaire, donc 83.3 % de nos
patients ont ce facteur.

= OUl
= NON

Figure 17: Répartition des patients selon la considération le sexe un facteur de risque
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23.L’HTA :

Dans notre série, vingt-deux patients soit 36.7% sont hypertendus.

= QUI
= NON

Figure 18: Répartition des patients selon ’antécédents d'HTA
2.4.Le diabéte :

Dans notre série, vingt-trois patients (n=23) soit 38.3% étaient diabétiques avec 100% de

diabéte type 2.

Table 14: Répartition des patients selon ’antécédent de diabéte

Fréquence | Pourcentage% | Type de diabéte

oul 23 38.3% 100% DT2
NON 37 61.%
60 100%
25.Letabac:

Dans notre étude, 35 patients soit 58.3% étaient tabagiques, avec notion de tabagisme non

Sevré pour ce pourcentage, et une moyenne de 18 paquets par année (des extrémes allant de 1
a 56 paquets par année.

64



~
o

D
o

81
o

5

N W
o O

Pourcentage%

[EE
o

o

i n

Figure 19: Reépartition des patients selon la consommation de tabac

Table 15: Répartition des patients selon la notion de sevrage du tabac

2.6.La dyslipidémie :

Dans notre étude, 4 de nos patients soit 6.7% avaient une dyslipidémie.

Table 16: Répartition des patients selon la dyslipidémie

2.7.Le stress :

Dans notre série, 5 de nos patients soit 8.3 % avaient la notion de stress.

Table 17: Répartition des patients selon la notion de stress
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2.8.La sédentarité :

Dans notre étude, on note la sédentarité chez une patiente soit 1.7%.

Table 18: Repartition des patients selon la notion de sédentarité

Fréquence Pourcentage %
Oul 1 1.7%
NON 59 98.3%
Total 60 100%

2.9.L’obésiteé :

Dans notre série, on a 5% des patients avaient d’obésité et 1.7% de surpoids (selon leur IMC).

Table 19: Repartition des patients selon leur IMC

2.10.

Dans notre série :

IMC Pourcentage %
Obésité 5%
Surpoids 1.7%
Normal 93.3%

L’association des facteurs de risque :

o Un patient soit 1.7% est indemne de facteurs de risque.

o 20 patients soit 33.3% avaient 2 facteurs de risque a la fois.

» 18 patients soit 30% avaient 3 facteurs de risque a la fois.

« 10 patients soit 16.7% avaient 4 facteurs de risque a la fois.

o 07 patients soit 11.7% avaient 5 facteurs de risque a la fois.

« Un patient soit 1.7% avait 6 facteurs de risque a la fois.
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Figure 20: Répartition des patients selon le nombre des facteurs de risque

3. Les donnees cliniques et paracliniques :

3.1.Le motif de consultation :

3.1.1. Douleurs thoraciques :
Dans notre étude, la douleur thoracique est le principal motif de consultation avec
pourcentage de 96.7% pour 58 de nos patients (80% pour douleur thoracique typique et
16.7% pour douleur thoracique atypique).

Table 20: Répartition des patients selon la typique de la douleur thoracique

Fréquence Pourcentage% Pou rcent?ge
cumulé
Typique 48 80% 80%
Atypique 10 16.7% 96.7%
Imprécis 2 3.3% 100%
Total 60 100%

3.1.2. Dyspnée :

Selon la classe fonctionnelle de la New York Heart Association (NYHA), dans notre

population 13 patients soit 21.7% ont été présenté une dyspnée avec limitation des activités
physiques.

67



Table 21: Répartition des patients selon la classe fonctionnelle de NYHA

3.2.Délai douleur-consultation :

Dans notre série, 11.7% de nos patients ont été arrivé a ’hopital dans les 6 premieres heures
apres le début de la douleur, 13.3% ont été arrivé entre 6h et 12 heures, 5% entre 12h et 24

heures et 16.7% ont été consulté aprés plus dun 24 heures de début de la douleur.

Table 22: Répartition des patients selon le délai douleur-consultation

3.3.L’heure de début de la douleur :

Dans notre série, I’heure de début de la symptomatologie a été entre 00h et 08h chez 5

patients soit 8.3% de nos patients, entre 08h et 16h chez 3 patients soit 5%.

Table 23: Répartition des patients selon I'heure de début de la douleur
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3.1.La pression artérielle :

La pression artérielle systolique :

Dans notre série, la pression artérielle systoliqgue moyenne était de 126 mmHg avec des

extrémes allant de 60 a 180mmHg.

Table 24: Répartition des patients selon la préssion artérielle systolique

La pression artérielle diastolique :
Dans notre série, la pression artérielle diastolique moyenne était de 77 mmHg avec des

extrémes allant de 60 a 96mmHg.

Table 25: Répartition des patients selon la pression artérielle diastolique

3.2.La fréquence cardiaque :

Dans notre série, la moyenne des fréquences cardiaque était de 84 bpm avec des extrémes
allant de 45 a 115 bpm.

Table 26: Répartition des patients selon la fréquence cardiaque
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3.3.La saturation en oxygéne :

Dans notre étude, 85% de nos patients avaient une saturation pulsée en oxygeéne supérieur a
90 %.

Table 27: Répartition des patients selon la saturation en oxygéne

La saturation en oxygeéne Fréquence Pourcentage%
Inférieur ou égale a 90 8 13.3%
Supérieur a 90 52 86.7%
60 100%

3.4.Stade Killip :
Dans notre étude, 90%de nos patients ont stade Killip 1.
100%
90%
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0%' T 1
1 2 3 4

Figure 21: Répartition des patients selon la classification Killip

3.5.Complications mécaniques :

Dans notre série, 10 %de nos patients avaient des complications mécanigues.

Ooul
10%

NON
90%

Figure 22: Répartition des patients selon la présence des complications mécaniques



-Souffles IM et CIV :

Table 28: Répartition des patients selon les souffles IM et CIV

3.6.Signes de mauvaise tolérance :

Dans notre série 26.7% de nos patients avaient des signes de mauvaise tolérance.

m0OUl =NON

Figure 23: Répartition des patients selon les signes de mauvaise tolérance

Répartition des signes de mauvaise tolérance :

3.7.L’électrocardiogramme :

3.7.1. Le rythme :

Le rythme est sinusal chez 97% de nos patients (58 patients), et un patient a été présenté une

fibrillation auriculaire et une autre extrasystole auriculaire.
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3.7.2. Sus décalage ST :

Répartition des patients selon la persistance de la sus décalage.

Persistant  Non persistant

o

Figure 24: Répartition des patients selon la persistance de la sus décalage

Territoire du sus-décalage:

Inféro latéro apical

Basal

Apical

Antérieur

Inféro latéro basal
Inféro basal

Inféro latéral

Inférieur

Septal profond

i

Antéro septal

Antérieur étendu

Antéro septo apical
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Figure 25: Repartition des patients selon le territoire de la sus-décalage ST

3.7.3. Images en miroir :

L’image en miroir est présente chez 13.5% des patients STEMI et 8.3% de notre population.

3.7.4. Ondes de nécrose :

L’onde Q de nécrose est présente chez 17 de nos patients soit 28.3%.

-Territoire de ’onde Q :
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Table 29: Répartition des patients selon le territoire de I'onde Q

3.7.5. Négativation desondes T :

L’onde T était négative chez 24 de nos patients soit 40%.
-Territoire de négativation de I’onde T:

Table 30: Répartition des patients selon la négativation de I'onde T

3.7.6. BBG récent :

Pas de BBG récent n’a été détecté dans notre population.

3.7.7. Troubles de rythme :

Les troubles de rythme est présente chez 2 patients, soit 3.3% de nos patients.
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Table 31: Répartition des patients selon les troubles de rythme

Fréquence Pourcentage%
Pas de TDR 58 96.7%
ACFA 1 1.7%
Extrasystoles A 1 1.7%
Total 60 100%

3.7.8. Troubles de la conduction :

Aucun trouble de conduction n’a été détecté dans notre étude.

3.8.Bilan biologique :

3.8.1. Dosage de troponines :

Le 1 ¢ dosage de troponine a été fait chez 55 de nos patients soit 91.7%, et a été positive chez
46 patients soit 76.7%.
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Figure 26: Répartition des patients selon le 18" dosage de troponines

Le 2¢me dosage de troponine a été fait chez 9 patients soit 15%, et a été positive chez 3
patients soit 5%.
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Figure 27: Répartition des patients selon le 2™ dosage de troponines
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3.8.2. CK-MB :

L’enzyme de Créatine phosphokinase a été ¢levé chez 20% de nos patients.

Table 32: Répartition des patients selon le dosage de CK

3.8.3. FNS :

Dans notre série, 61.7% de nos patients avaient FNS sans anomalies, contre 38.3% des
patients avaient des anomalies sur FNS type d hyperleucocytose et anémie.

Table 33: Répartition des patients selon le résultat du FNS

3.8.4. Glycémie a jeun et Hb1C :
Table 34: Répartition des patients selon la perturbation de la glycémie et I' Hb1C

I Fréquence |

3.8.5. Autres:

Table 35: Répartition des patients selon le reste de bilan biologique

_ Elevée |

| |
|

_ Anormale |
 Negatif | 7
| |

85a100%
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3.9.La radiographie thoracique :
-La radiographie thoracique a été réalisé chez 30 patients soit 50% de notre population.
-Les anomalies radiographiques observées étaient de type de surcharge interstitielle, cedéme

alvéolaire péri-hilaire chez 10% des patients.

& Normale ®= Anormale iNon fait

Figure 28: Répartition des patients selon le résultat de la Rx thoracique

-L’index cardio-thoracique :

Table 36: Répartition des patients selon I' index cardio-thoracique

Fréquence Pourcentage%
Inférieur ou égale a 0.5 12 20
Supérieur a 0.5 1 1.7
Imprécis 47 78.3
Total 60 100
3.10. L’échocardiographie :
3.10.1. La cinétique cardiaque :

L’échographie cardiaque a été réalisé chez tous nos patients, soit 100%.
15% avec cinétique normale et 81.7% avec cinétique pathologique.

Table 37: Répartition des patients selon la cinétique cardiaque

Cinétique Fréquence Pourcentage%
Normale 11 18.3
Anormale 49 81.7
60 100

Pour la cinéetique anormale, on note 60 % de la cinétique de type hypokinésie , 25 % akinésie

et 15% hypokinésie et akinésie a la fois .
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® Hypokinésie & Akinésie & Hypo+Akinésie

15%

Figure 29: Répartition des anomalies de la cinétique

Table 38: Répartition des patients selon le territoire d'hypokinésie
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3.10.2.

Table 39: Répartition des patients selon le territoire d’akinésie

Dilatation du VG :

Le ventricule gauche est dilaté chez 8% de nos patients.

Oul
%0

Figure 30: Répartition des patients selon la dilatation du ventricule gauche
3.10.3.

La fraction d’éjection moyenne est 52.5% , avec des extrémes allant de 35% a 72%.
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Figure 31: Fréquence des patients selon la fraction d'éjection
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3.10.4. PAPS :

La pression artérielle pulmonaire systoliqgue moyenne est 26.5 mmHg, avec des extrémes
allant de 18 a 60mmHg. :

30
25
20
15
10

Pourcentage%

18 22 23 24 25 28 29 32 33 34 45 47 48 50 60

Figure 32: Fréquence des patients selon PAPS

3.10.1. Complications :

Les complications détectées dans I’échocardiographie :

Table 40: Répartition des patients selon les complications détectées dans I'échocardiographie

IM: Insuffisance mitrale ; lAo: Insuffisance aortique ; IVG: Insuffisance ventriculaire gauche
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3.11 Stratification de risque :
3.11.1. Score de GRACE :

Pourcentage%

O P, N W & 01 OO N

8

51 55 65 67 75 77 84 86 90 93 99 103 109 116 121 130 139 151
Figure 33: Répartition des patients selon le score de GRACE
3.11.1.1. Risque de mortalité intra-hospitaliére :
Dans notre série selon le score de GRACE :

- 75% de nos patients avaient de risque faible de mortalité intra-hospitaliére.
- 20% avaient de risque intermédiaire de mortalité intra-hospitaliere.
- 5% avaient d’haut risque de mortalité intra-hospitaliere.

Table 41: Repartition des patients selon le risque de mortalité intra-hospitaliere

Mortaliteé intra-hospitaliere | Fréquence | Pourcentage%
Risque faible 46 75%
Risque intermédiare 12 20%
Haut risque 3 5%

3.11.1.2. Mortalité estimée a 6 mois :

Dans notre série, 17 patients soit 28.3% de notre population, avaient un risque entre
3 a3.9 % de mortalité a 6 mois.

Table 42: Répartition des patients selon la mortalité estimée a 6mois

Mortalité estimée a 6 mois Fréquence Pourcentage%

Inférieur a 1% 15 25%
132.9% 16 26.7%
3a3.9% 17 28.3%
4a5.9% 7 11.7%

6a11% 4 6.7%

12 2 19% 1 1.7%

Total 60 100%
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3.11.2. Score TIMI :

Dans notre série,

Six patients soit 10% avaient TIMI score a 1.
Huit patients soit 13.3% avaient TIMI score a 2.
Quatre patients soit 6.7% avaient TIMI score a 3.
Deux patients soit 3.3% avaient TIMI score a 4.

Deux patients soit 3.3% avaient TIMI score & 5.

Table 43: Répartition des patients selon le score TIMI

3.11.2.1. Mortalité estimée a J14 :

Dans notre série, la mortalite estimée a J14 a été de 26% chez 3.3% de notre population.

Table 44: Répartition des patients selon la mortalité estimée a J14
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3.11.3. A haut risque ischémique :

Dans notre étude, 6 patients NSTEMI soit 26.1% de nos patients avaient un haut risque
ischémique.

Haut risque
isché mique
26.1%

Figure 34: Répartition des patients NSTEMI selon le risque ischémique
4. La prise en charge :

4.1.Traitement médicamenteux :

4.1.1. De base :

Dose de charge : 85% de nos patients ont recu une dose de charge d’Aspirine et de
Clopidogrel en urgence.
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Figure 35: Répartition des patients selon le recu de dose de charge
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L’oxygénothérapie :

Dans notre série, 9 patients soit 15 % ont bénéficié d’une oxygénothérapie.

Antalgique :
Dans notre série, 18.3% de nos patients ont recu un traitement antalgique.

Anticoagulant :

Dans notre série, 60 patients soit 100% ont recu un traitement anticoagulant a base d’HBPM.

Table 45: Répartition des patients selon le traitement anticoagulant

Anti-ischémique :

e Dérivés nitrés :

Dans notre série, 10 patients soit 16.7% ont recu des dérivés nitrés.

Table 46: Répartition des patients selon le traitement dérivé nitrés

e Bétabloquants :
Dans notre série, 46 patients soit 76.7% ont regu un traitement bétabloquant.
Table 47: Répartition des patients selon le traitement bétabloquant

 Oui
i

Carvédilol

Indéterminé
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o Les anticalciques :
Dans notre série, 4 patients soit 6.7% ont regu un traitement anticalcique.

Table 48: Répartition des patients selon le traitement par des anticalciques

IC : inhibiteur calcique = anticalcique.

o Inhibiteurs de I’enzyme de conversion |IEC :
Dans notre série, 40 patients soit 66.7% ont recu un traitement 1EC.

Table 49: Répartition des patients selon le traitement par des IEC
~ Ooui

Ramipril

e ARAII:
Dans notre série, 8patients soit 13.3% ont été recu d’ARA 1I.

Table 50: Répartition des patients selon le traitement ARA 11

o ou
'

Valsartan




4.1.2. Autres traitements :

Statines :
Dans notre série, 55 patients soit 91.7% ont regu un traitement par statines.

Table 51: Répartition des patients selon le traitement par les statines

~ Oui

Rosuvastatine

4.1.3. Traitements complémentaires et des complications :

15% de nos patients ont été fait des complications et recu leurs traitements nécessaires.

Table 52: Répartition des patients selon le traitement complémentaire

IPP : Inhibiteurs de la pompe a proton

4.2.La revascularisation en urgence :

Dans notre étude, la revascularisation en urgence a été réalisée chez 14 patients soit 23.3% de
nos patients.
La thrombolyse est le type utilisé pour tous ces patients.

Table 53: Répartition des patients selon la revascularisation en urgence
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4.2.1. Délai diagnostic-thrombolyse :

Dans notre étude, le délai diagnostic-thrombolyse a été inférieur ou égale a 6 h chez 06
patients soit 10 %.

Table 54: Répartition des patients selon le délai diagnostic-thrombolyse

4.2.2. Contre-indication a la thrombolyse :

Table 55: Répartition des patients selon I'indication de la thrombolyse

Vu hors délai |

4.2.1. Thrombolytique utilisé :
L’Actilyse était le thrombolytique le plus utilisé (11.7% de notre population).

La Métalyse est utilisée chez deux patients soit 3.3%.

Table 56: Répartition des patients selon le thrombolytique utilisé

[ I =

e
| |
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4.2.2. Evaluation aprés la thrombolyse :

Dans notre série, on note le succes de la thrombolyse chez 18.3% des patients.

Table 57: Evaluation apres la thrombolyse

Fréquence Pourcentage%
Succes 11 78.5
Echec 3 21.5
Total (thrombolysé) 14 100

5. Evolution :
Dans notre série, I’évolution a été favorable chez 81.7% de nos patients, 15% ont fait des
complications.

Aucune mortalité n’ a été détectée dans notre étude.

# Favorable ® Complication & Aucune modéfication
15% 3.3%

Figure 36: Répartition des patients selon I'évolution
5.1.Complications :

Dans notre étude, plusieurs complications ont été détectées comme : IVG, embolie
pulmonaire, pneumonie, choc cardiogénique..., I’association et la répartition sont deétaillées
dans le tableau suivant :

Table 58: Répartition des patients selon les complications

Fréquence Pourcentage%
Choc cardiogénique 1 1.7
EP+ICG 2 3.3
IM+Anémie 1 1.7
IVG 3 5.0
IVG+IM 1 1.7
IVG+Pneumonie 1 1.7
Total (patients compliqués) 9 15

IM : Insuffisance mitrale ; ICG: Insuffisance cardiaque gauche,

IVG : Insuffisance ventriculaire gauche ; EP: Embolie pulmonaire.
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5.2.Durée de séjour :

Dans notre série, la durée de séjour la plus marquée est entre 6 et 9 jours.
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Figure 37: Répartition des patients selon la durée de séjour dans I'hépital

5.3.Mode de sortie :

Le mode de sortie était normal chez 93% de notre population.

Evacuation
7% Sortie normale
93%

Figure 38: Répartition des patients selon le mode de sortie

5.4. Traitement de sortie :

Dans notre population, un traitement de sortie était prescrit a 95% des patients.

Un traitement a base de BASIC pour 46 patients, soit 76.7% de notre population.
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5.5.Coronarographie :

La coronarographie est indiquée chez 58.3% de nos patients, et réparti comme de suite :

Table 59: Repartition des patients selon I’indication de la coronarographie

5.6.Scintigraphie myocardique :

La scintigraphie myocardique est indiquée chez 38.3% de nos patients.

Table 60: Répartition des patients selon I'indication de la scintigraphie myocardique

5.7.Echocardiographie de stress :

L’échocardiographie de stress est indiquee chez 5% de nos patients.

Table 61: Répartition des patients selon I'indication d'échocardiographie de stress
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DISCUSSION
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1. Les données épidémiologiques :

1.1.Fréquence :

Nous avons observé une fréquence du SCA ST+ a 61.7% et ST- & 38.3%. Ce résultat est
comparable a celui de Ondoa et Nadia 2019[118] , et H.Nassih 2011[119], et il est un peu
différent de celui de Favier Julien 2016[120]. Cette différence pourrait s’expliquer par la

période d’étude et la taille de 1’échantillon qui sont divers entre les séries.

o L’étude de H. Nassih : est une étude prospective en 2011 au Maroc ou 79
patients présentant un SCA sont admis au service de Cardiologie de I’Hopital
militaire Avicenne (40 patients STEMI et 39 patients NSTEMI).

o L’étude de Favier Julien 2016, étude prospective uni-centrique, réalisée dans
les services de cardiologie, d urgence et de médecine du CHU de Pointe-a-
Pitre/Abymes, porté sur 93 patients atteints d’un SCA diagnostiqué dés le
début de la prise en charge (39 patients STEMI et 54 patients NSTEMI).
L’inclusion des patients s’est déroulée du 20 Décembre 2011 au 30 Auvril
2012.

o L’étude d’Ondoa et Nadia 2019, étude transversale descriptive et analytique a
collecte rétro-prospective sur tous les patients hospitalisés pour SCA dans
I'unité de réanimation adulte de la polyclinique PASTEUR de Bamako,
pendant la période du 1°" janvier 2016 au 30 juin 2018, durant cette période 20
patients STEMI et 8 patients NSTEMI ont été hospitalisés.

Table 62: Tableau comparatif de fréquence des SCA entre les différentes séries

H.Nassih2011[119] 50.6% 49.4%

Favier Julien2016[120] 93 41.9% 58.1%

Ondoa et Nadia2019[118] 28 71.4% 28.6%

Notre étude 60 61.7% 38.3%
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1.2.1.°age :
Les patients inclus dans notre étude sont majoritairement jeunes (50% inférieur ou égale a 50
ans).
La moyenne d’age est de :
v 67 ans selon I'USIK 1995[121].
65 ans selon ’USIC 2000[121].
64.2 ans selon 'TENACT 2000[122].
66 ans selon le registre OSCAR 2003 [123].
65.6 ans selon le registre FACT 2003[124].
69 ans selon N.Ferrier et al 2007 [125].
66 ans selon le registre GRACE 2007[126].
56 ans selon 1’étude de H.Nassih 2011[119].
53.7 ans selon I’étude d’ Ondoa et Nadia2019[118]

S N N N N N N NN

48.5 ans dans notre étude.

Elle reste donc assez basse par rapport aux différentes études internationales, confirmant ainsi
la progression de I’incidence du SCA chez les jeunes.

Table 63: Tableau comparatif de I'age moyen entre les différentes séries

L &ge moyen SCA ST+ L age moyen SCA non ST+

FACT 2003[124] 66 70.2

H.Nassih2011[119] 56 56

Notre etude 46.7 515

Notre résultats sont comparables a celui obtenus par H.Nassih2011 [119] . En effet le jeune

age en Afrique est prédominant dans la survenue des syndromes coronariens[127].

1.3.Sexe :

L’incidence des SCA augmente chez les hommes, les femmes sont protégées aux SCA a
cause de I’hormono-protection (les hormones de fertilité), jusqu'a la ménopause ou elles sont

plus vulnérables apres cet age.
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Table 64: Tableau comparatif du sexe ratio entre des différentes séries

Table 65: Tableau comparatif en fonction du sexe pour SCA ST+ et non-ST- entre les
différentes séries

SCA ST+ SCA non ST+
Série

FACT2003[124]

lon

H.Na55|h2011[119]

Notre étude

1.4.Facteurs de risque :

14.1. L’age :
L’ age est consideére comme un facteur de risque chez 51.7% de notre population, la tranche

d’age la plus représentée était inférieur ou égale a 50 ans. Et ces résultat conformes aux

littératures sur les sujets d’Afrique[127].

14.2. Sexe :

Le sexe est considéré comme un facteur de risque chez 83.3% de nos population dont la
prédominance du sexe masculin dans notre série, et comparable aux données des
littératures[124],[126].
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Table 66: Tableau comparatif de sexe comme facteur de risque entre les séries

Facteur de risque
Série
e

H. Na55|h2011[119] 0.6 29.4%

Favier Julien2016[120] 66% 34%

Notre étude 83.3% 16.7%

1.4.3. Diabéte :

En comparaison avec différentes études internationales, le diabéte constitue un facteur de
risque majeur dans I’apparition des SCA dans notre série, nos résultats sont comparables a
celui obtenus par H.Nassih (2011)[119] dans son étude.

Table 67: Tableau comparatif de la fréquence du diabete dans les différentes études

Série Diabéte

BN
0
0
0
0
0
0

100%
FACT2003[124] 24% 100%

N.Ferrier et al2007[125] 23% 100%

Registre GRACE2007[126] 25%
H.Nassin2011[119] 75.9%

Favier Julien2016[120] 66%

100%
100%
100%

Notre étude 83.3% 100%
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144 HTA:

L’ HTA constitue un facteur de risque non négligeable dans notre série, trouvée chez 36.7%
des patients , nos résultats sont comparables a celui obtenus par H.Nassih (2011)[119] et
I’étude d” OSCAR 2003[123].

Table 68: Tableau comparatif de la fréquence d'"HTA entre les différentes études

Série HTA

OSCAR2003[123] 46%
FACT2003[124] 54.6%

N.Ferrier et al2007[125] 51%

Registre GRACE2007[126] 65%
H.Nassih2011[119] 31.6%
Favier Julien2016[120] 65.6%
Notre étude 36.7%

145. Tabac:
Le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire corrélé de fagon linéaire a la
consommation du tabac et a la durée de I’intoxication[52].

e Favier Julien2016[120], dans son étude 46.2% de ses patients étaient tabagiques.

e Dans notre étude, 58.3% de nos patients étaient tabagiques.

Table 69:Tableau comparatif de la fréquence du tabagisme entre les différentes études

OSCAR2003[123] 29%
FACT2003[124] 25.2%

N.Ferrier et al2007[125] 42%
H.Nassih2011[119] 60.7%
Favier Julien2016[120] 46.2%
Notre étude 58.3%

Série
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1.4.6. Dyslipidémie :
Le taux de la dyslipidémie dans notre étude est inférieur a ce qui est rapporté dans les

différentes séries, et cette variété peut étre expliquée par la petite taille de notre 1’échantillon.

Table 70: Tableau comparatif du taux de la dyslipidémie entre les études

FACT2003[124] 49.2%

N.Ferrier et al2007[125] 30%

Registre GRACE2007[126] 51%
H.Nassih2011[119] 65.8%
Favier Julien2016[120] 35.5%
Ondoa et Nadia2019[118] 65%
Notre étude 6.7%

1.4.7. Obésité :
L’ obésité devrait etre considérée en tant que facteur de risque modifiable majeur pour la
cardiopathie ischémique[128], elle est observée chez 5% de nos patients, ce taux est inférieur
a ce qui est rapporté dans les différentes séries. Cette variété peut étre expliquée par la petite

taille de notre échantillon.
Table 71: Tableau comparatif du taux de I'obésité

Obésité

OSCAR2003[123] 20%
FACT2003[124] 15.9%

N.Ferrier et al2007[125] 15%
H.Nassih2011[119] 15.3%

Favier Julien2016[120] 16.5%

Notre etude 5%
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1.4.8. Les antécédents cardiovasculaires :

Le risque de développer une maladie cardiovasculaire augmente si dans la famille, un parent
de 1°" degré a présenté un accident cardiovasculaire précoce[129] :

e Favier Julien(2016)[120], dans son étude 44% de ses patients avaient des
antécédents cardiovasculaires personnels et 10.1% avaient des antécédents
cardiovasculaires familiaux.

e H.Nassih (2011)[119], dans son étude 20.2% de ses patients avaient des
antécédents cardiovasculaires personnels et 12.7% avaient des antécédents
cardiovasculaires familiaux.

e Dans notre étude, 13.4% de nos patients avaient des antécédents cardiovasculaires

personnels et 1.7% des antécédents cardiovasculaires familiaux.

Table 72: Tableau comparatif des antécédents cardiovasculaires entre différentes études

Série
M R I

OSCAR2003[123] 38%

N.Ferrier et aI2007[125] 9.9% 90.1 / /

H.Nassih2011[119] 20.2 79.8 12.7 87.3
Favier Julien2016[120] 44 56 10.1 89.9

Notre étude 134 86.6 1.7 98.3

1.4.9. L’ association des facteurs de risque :
Les facteurs de risque ne s’additionnent pas, ils se potentialisent, ¢’est-a-dire 1’un aggrave
I’autre. Ainsi, I’association de plusieurs facteurs de risque, méme de faible intensité, peut
entrainer un risque tres élevé de maladie cardio-vasculaire[130].
e H.Nassih2011[119] ,dans son étude I’association de deux facteurs est la plus observée
avec pourcentage de 39%.

e Dans notre étude, ’association de deux facteurs est la plus observée avec pourcentage
de 33.3%.
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Table 73: Tableau comparatif de I' association des facteurs de risque

Aucun facteur de risque

1 facteur de risque

3 facteurs de rlsque 29.1% 30%

2. Les données cliniques et paracliniques :

2.1.Motif de consultation :

-Douleur thoracique: la douleur thoracique représente le motif le plus fréquent de
consultation dans tous les études internationales des SCA[131].

Table 74: Tableau comparatif de fréequence des douleurs thoraciques entre les

différentes séries

Douleur thoracique | Typique | Atypique

e ¢

H.Nassih2011[119] 79.7%

Favier Julien2016(120] __

Ondoa et Nadia2019[118] 100% 85% 15%

-Dyspnée: peuvent aussi étre des équivalents a la douleur thoracique[132].

Table 75: Tableau comparatif de fréquence de la dyspnée

Série

Dyspnée

Ondoa et Nadia2019[118] 10%
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2.2.Délai douleur-consultation :

Le délai douleur-consultation le plus remarquable dans différents série est inférieur a 12h.

Table 76: Tableau comparatif en fonction de délai douleur-consultation

H.Nassih Ondoa et
2011[119] Julien2016[120] | Nadia2019[118]

Inférieur a 12h 57% 92.8% 65% 24.3%
6.3% 3.6% 35% 5%

Plus d’un 24h 21.5% 3.6% / 16.7%
Non précisé 15.2% / / 53.3

Délai

2.3.Les constantes hémodynamiques :

Table 77: Tableau comparatif en fonction des constantes hémodynamiques

H.Nassih 2011[119] | Notre étude

PAS moyenne 135mmHg 126mmHg
PAD moyenne 82mmHg //mmHqg
FC moyen 71 bpm 84 bpm

2.4.Stade KILLIP :

Les signes cliniques d’insuffisance ventriculaire gauche sont moins séveres chez nos patients

que dans les autres séries internationales.
Table 78: Tableau comparatif du stade KILLIP entre les séries

USIK usSIC H.Nassih Ondoa et
Stade KILLIP Notre étude

1995[121] | 2000[121] | 2011[119] | Nadia2019[118]

66% 71% 37.9% / 90%
20% 14% 35.4% / &0
7% 8% 20.2% 5% 5%

7% 7% 6.5% 5% /
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25.ECG:

Le territoire le plus atteint est le territoire antérieur chez nos population et d’autres séries.

Table 79: Tableau comparatif en fonction des données électrocardiographiques

H.Nassih Ondoa et .
ECG . Notre étude
2011[119] Nadia2019[118]

Sus décalage persistant du

50.6% 71.4% 37%
ST -

QI gL =R ol o oIl la e B Antérieur 72.5%  Antérieur 65% Antérieur 52%

Sus décalage ST (ASA 9%) (ASA 30%0) (ASA 25%)
Onde T négative 69.2 34.2% / 40%
Territoire prédominant de
- Antérieur 44.4% / Inférieur 11.7%
Image en miroir 43% % 8.3%
Onde Q 22.8% 40% 28.3%
Territoire prédominant de Q Antérieur Antérieur Inférieur 13.3%

2.6.Bilan biologique :

Dans notre série, la troponine a démontré sa supériorité en matiere de sensibilité et de

.....

Son dosage s’est révélé positif chez 76.7% de la population générale.

Table 80: Tableau comparatif selon le bilan biologique initial

H.Nassih 2011[119] Notre étude

Troponine + 54.4% 76.7%
CPK-mb? 38% 20%

CRP 1 57% 5%
TP | 8.9% 5%

Hyperurémie 20.3% 18.3%

Hypercréatininémie 12.7% 18.3%
Hyperglycémie 45.6% 30%

Anémie 6.3% 18.3%
Hyperleucocytose 27.8% 20%
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2.7.Diagnostic :

Table 81: Tableau comparatif en fonction de type de SCA

‘ NSTEMI
Série STEMI
H.Nassih2011[119] 50.6% 12.7% 36.7

Favier Julien2016[120] 41.9% 53.4% 4.7%
Ondoa et Nadia2019[118] 71.4% 28.6%

2.8.Stratification de risque :

Les critéres de sévérité chez nos patients sont définis par le score de GRACE et TIMI score.

2.8.1. Score de GRACE et risque de mortalité intra-hospitaliere:

Table 82: Tableau comparatif en fonction de moyen de score de GRACE

Série Le moyen de score de GRACE

Basem Elbarouni MD et al 2007[133]

Emad Abu-Assi et al 2009[134]

Notre étude

Le risque de mortalité intra-hospitaliere est faible chez la majorité de nos patients soit 75%.

Table 83: Tableau comparatif selon le risque de mortalité intra-hospitaliere

_ Ondoa et
Risque . Notre étude
Nadia2019[118] —

Faible 10% 75%

Intermédiare 35% 20%
Haut 55% 5%
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2.8.2. TIMI score :

Table 84: Tableau comparatif en fonction de TIMI score

Score TIMI Belle et al 2006[135] | H.Nassih 2011[119]

BECEN v 00 o o
[ e

2.9.Echocardiographie :

La valeur de la FE du VG supérieur a 50% dans notre série chez 67.9% contre 75% selon

Ondoa et Nadia2019[118].

Table 85: Tableau comparatif en fonction des donnees échocardiographiques

Ondoa et
Notre étude
Nad|a2019[118]

Cinétique normale

Hypokinésie 30% 46.7%

Territoire prédominant
d’HypoK

Aklne3|e 20% 20%

Hypo-akinésie 11.7%

Fraction

d’éjection VG
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2.10. Prise en charge :
2.10.1. Traitement médicamenteux a I’admission :

A la prise en charge dans la phase aigle, les médicaments prescrits chez nos patients sont

conformes aux recommandations internationales.

2.10.1.1. Dose de charge d’antiagrégant plaquettaire :

Table 86: Tableau comparatif selon le recu de la dose de charge d’antiagrégant
plaquettaire

Ondoa et
. Notre étude
Nadia2019[118]
Aspirine 100% 85%
Clopidogrel

100% 85%
2.10.1.1. Traitement adjuvant:

Table 87: Tableau comparatif en fonction des traitements adjuvants a I'admission

Traitement Type Ondoa et Nadia Notre étude
2019[118]

. 95% 100%
Anticoagulant
5% 0
Antalgique 95% 18.3%
Oxygénothérapie / 15%
Atorvastatine 60% 68.3%
Statines Rosuvastatine 5% 18.3%
Fluvastatine / 1.7%
Bisoprolol 40% 40%
Aténolol 25% 16.7%
Bétabloquant '
Carvedilol / 16.7%
Metoprolol / 1.7%
Ramipril 15% 60%
Captopril 5% 1.7%
Perindopril 15% 1.7%
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2.10.1. Revascularisation STEMI :

A la phase aigle , une stratégie de revascularisation est mise en place chez 37.8% de nos
patients, contre 65% de population d’Ondoa et Nadia2019[118].

Table 88: Tableau comparatif en fonction des données de la revascularisation pour les
patients STEMI

Ondoa et
Revascularisation Notre étude
Nadia2019[118]

Total patlents STEMI

. OU | 65% 37.8%
Fait
NON 35% 62.2%

Délai diagnostic- </=6h 37.5% 16.2%

fibrinolyse >6h 62.5% 21.6%
Thrombolyse 40% 37.8%
. - Actilyse 40% 32.4%

Thrombolytique utilisée .
Métalyse / 5.4%
Succeés 30% 29.7%

Résultat

Echec 10% 5.4%

2.10.2. Evolution et complications :

-Evolution a court terme:
e N.Ferrier et al2007[125], dans son étude 38.2% de ses patients faient des
complications, 52.9% étaient stables 8.9 pour les déces .
e H.Nassih2011[119] ,dans son étude 55% de ses patients faient des complications, 45%

étaient stables .
e Dans notre étude, 15% de ses patients faient des complications, 85% étaient stables

Table 89:Tableau comparatif en fonction d*évolution a court terme
N.Ferrier et H.Nassih
Notre étude
al2007[125] 2011[119]
Complications 38.2% 55% 15%
Stabilité 52.9% 45% 85%

8.9% 0

1o
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-La répartition des complications est comme la suite :

Table 90: Tableau comparatif selon les complications

Favier
_ Notre étude
Julien2016 [120]

13.3%

Mode de sortie :

Le mode de sortie était normal chez la majorité de nos patients soit 93%, contre 89.8% des
patients de série Favier Julien2016 [120].

Table 91: Tableau comparatif en fonction de mode de sortie des populations

Favier Ondoa et
Mode de sortie . _ Notre etude
Julien2016 [120] | Nadia2019[118]

Normale

Evacuation/T ransfert 10.2% 35% %

2.10.1. Traitement de sortie :

Déces

Le traitement de sortie est venu conforme aux recommandations internationales.

Table 92: Tableau comparatif en fonction de traitement de sortie

Favier Julien2016 [120] | Notre étude

Aspirine
Clopidogrel
Statine
IEC
ARA I
Diurétique

Bétabloquant

Inhibiteur calcique

Insuline




v" Limites et forces de I'étude :

Comme force de notre étude, c'est la premiére étude faite sur le profil des syndromes

coronariens aigus au niveau du service de cardiologie de 'HMRU de Ouargla, qui apporte un

grand éclaircissement malgre quelques limites :

Le caractere rétrospectif de I'étude et les dossiers manquants : certains dossiers manquent
de renseignements cliniques et paracliniques.

La taille réduite de I’échantillon.

v" Recommandations et perspectives :

Suivre un systeme de surveillance approprié pour chaque patient en fonction de ses
facteurs de risque.

Elaborer un programme pour lutter contre les facteurs de risque cardiovasculaires connus :
la sensibilisation et I’éducation des patients a risque.

Ajouter les patients suivis en consultation pour élargir 1’échantillon.

Renforcer les programmations des formations aux personnels soignants pour optimiser la
démarche diagnostique et thérapeutique.

Renforcer I’équipe de travail médical pour le bon déroulement du suivi médical et de

I’accompagnement thérapeutique régional.
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CONCLUSION
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Le syndrome coronarien aigu est une urgence cardiovasculaire et constitue la
principale cause de morbi-mortalité dans le monde.

En Algérie, il reste une pathologie au premier plan des préoccupations de la santé
publique. Sa morbidité reste élevée. Par consequent, la prise en charge du syndrome
coronarien aigu a sa phase aigle est devenue un sujet de constante remise en question
et d’amélioration.

Notre étude nous a permis de décrire le profil épidémiologique, clinique et thérapeutique
des syndromes coronariens aigus du service de cardiologie de 1’h6pital militaire régional
universitaire d’Ouargla.

Durant la période de I’étude, 60 patients étaient hospitalisés pour SCA. Le sex-ratio était
de 5. L’age moyen des patients était 48.5 ans. La présentation clinique était un STEMI dans
61.7 % des cas, un NSTEMI dans 38.3 % des cas. 60.1% des patients avaient plus de 03
facteurs de risque cardiovasculaire, avec I’association HTA+ sexe + age est la plus répandue.

Le motif de consultation est la douleur thoracique chez 96.7

Le territoire antérieur est le plus atteint a ’ECG avec 52%. La thrombolyse a été realisee
dans 23.3 % des cas avec un taux de succes de 78.6% .15% des patients ont présenté des
complications dont 11.6% d’insuffisance cardiaque. Un traitement de sortie a base de BASIC
était prescrit chez 95%. Un score de GRACE de mortalité intra-hospitaliére a faible risque
pour 75% de nos patients, et TIMI score supérieur a 5 chez 3.3%.

Les résultats de notre étude rejoignent les données de la littérature en matiére des
syndromes coronariens aigus, cependant des études analytiques plus approfondies sont
indispensables.

La réorganisation et I’actualisation du systéme de santé restent le meilleur garant pour
faciliter I’accés aux soins et réduire les délais de diagnostic et de prise en charge d une part, et

fournir les moyens nécessaires pour une meilleure prise en charge d’autre part.
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Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

des syndromes coronariens aigus

Mémoire fin d’études pour I'obtention du doctorat en médecine

Introduction :

Le syndrome coronarien aigu est une urgence cardiovasculaire et constitue la principale
cause de morbi-mortalité dans le monde. En Algérie, il reste une pathologie au premier
plan des préoccupations de la santé publique. L’objectif de notre étude est de décrire le
profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients qui ont présenté des
syndromes coronariens aigus au niveau du service de cardiologie de I’H6pital Militaire
Régional Universitaire — Ouargla.

Matériels et méthodes :

Etude descriptive rétrospective portant sur 60 patients ayant été pris en charge pour deg

SCA au niveau du service de cardiologie de I’Hopital Militaire Régional Universitaire -
Ouargla.

Résultats et discussion :
Durant la période de I'’étude 60 patients étaient hospitalisés pour SCA. Le sex-ratio était
de 5. L’age moyen des patients était 48.5 ans. La présentation clinique était un STEMI dans
61.7 % des cas, un NSTEMI dans 38.3 % des cas. 60.1% des patients avaient plus de 3 FDR
avec l'association HTA+ sexe + age est la plus répandue. Le motif de consultation est la
douleur chez 96.7%, avec dyspnée chez 21.7% de stade | de NYHA. Le délai douleur-
consultation est entre 6h-12h chez 13.3% et plus d’une 24h chez 16.7% .85% des patients
ont été recu la dose de charge. Le territoire antérieur est le plus atteint a 'ECG avec 52%
La thrombolyse a été réalisée dans 23.3 % des cas avec un taux de succés de 78.6% avec
délai inférieur a 6h chez 10% des patients .15% des patients ont présenté des
complications dont 11.6% d’insuffisance cardiaque. Un traitement de sortie a base de
BASIC était prescrit chez 95%. Un score de GRACE de mortalité intra-hospitaliére a faible
risque pour 75% de nos patients, et TIMI score supérieur a 5 chez 3.3%.

Conclusion :

Les résultats de notre étude rejoignent les données de la littérature en matiére des
syndromes coronariens aigus, cependant des études analytiques plus approfondies sont
indispensables.

Mots clés : Syndromes coronariens aigus, facteur de risque, revascularisation, mortalité
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