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i Serment d'hippocrate

’ Au moment d étre admis d devenir membre de la profession médicale, je m'engage
B solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
e
Je traiterai mes maitres avec e respect et la reconnaissance qui leur sont dus,
Je pratiguerat ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvotr [ honneur et les nobles
traditions de (a profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politigue et sociale, ne s‘interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de [a vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une fagon

contraire aux lois de [humanité,

L) e -
Je m'’y engage librement et sur mon fionneur.

Déclaration Genéve, 1948 >
Ly -,
v 3 v e,

i
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Avant tout, je rends grice a ALLAH, le Tout-Puissant et Miséricordieux, quim’a
accordé [a force, la patience et [a persévérance nécessaires pour mener a bien ce
modeste travail. C'est Lui qui m’a inspirée, guidée sur le droit chemin, et a qui je
dois ce que je suis devenue. Louanges et remerciements pour Sa clémence infinie et

Sa miséricorde. Qu’Il continue de nous orienter vers le droit chemin.
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Je dédie cette thése

A ma trés chére et tendre mére Souad Oulhadj, (a plus douce, la plus patiente et la plus

merveilleuse de toutes les mamans. ..

Pour toutes ces nuits ol tes prieres m'ont accompagné, pour la tendresse infinie et le dévouement
exemplaire dont tu m'as entourée, pour ton sourire radieux qui illumine ma vie et apaise mes
craintes, pour tes calins qui ont le pouvoir magique de dissiper toutes les difficultés que je rencontre
sur mon chemin, tu es ma source inépuisable de réconfort et de force, me permettant de surmonter
chaque obstacle avec sérénité.

Les mots me manquent pour exprimer toute la gratitude que je ressens pour les peines que tu as
endurées en m'accompagnant tout au long de ce parcours. Ces quelques lignes ne suffiront jamais a
te montrer combien je t'aime et a quel point je suis fiere d’étre la fille d’'une mére aussi
exceptionnelle. Chaque page de ce travail porte I'empreinte de ta patience et de ton soutien
infaillible. Je te dois tout ce que je suis devenue aujourd’hui.

En ce jour, ta fille espére réaliser I'un de tes plus grands réves et couronner tes années de sacrifice et
d’espoir. J'espére de tout coeur avoir été a la hauteur de tes espérances.

Je prie Dieu tout-puissant de préserver ton sourire, de t'accorder une santé florissante et une longue
vie heureuse. Je t'aime profondément.

A Chomme de ma vie, mon adorable pére Abderrafiim Es-soubai

Ta présence constante et ton amour inconditionnel ont été les piliers de ma réussite. Ton soutien et ta
patience indéfectibles m'encouragent toujours a donner le meilleur de moi-méme. Tu t'es assuré que
je ne manque jamais de rien, sacrifiant ton temps et ton confort pour mon bien-étre. Ton
dévouement, ta bienveillance et ta confiance en moi ont été des sources inépuisables de motivation
tout au long de mon parcours médical.

Tu m'as inculqué des principes et des valeurs fondamentaux qui guident ma vie aujourd'hui. Tu m'as
appris a affronter les défis avec courage et détermination, a valoriser I'honnéteté et |'intégrité, et a
persévérer face aux obstacles. Ces lecons de vie sont gravées en moi et orientent chacune de mes
actions.

Aucun mot et aucune dédicace ne saurait refléter la profondeur de mes sentiments de gratitude, de
respect, d’estime, de fierté et d'amour envers toi. Ce travail est le fruit de tes efforts et de tes
sacrifices. Je te dédie cette thése avec une profonde gratitude, en espérant qu'elle soit a la hauteur
de tes attentes et de I'amour que tu m'as toujours porté.

Qu’Allah, Le Tout-Puissant, te préserve de tout mal, t’accorde une santé durable, un bonheur profond
et une longue vie empreinte de paix et de sérénité. Je t'aime énormément.

A mon cher frére ANAS ES-SOUBAI

Mon éternel meilleur ami, aucune dédicace ne saurait exprimer pleinement I'amour et la gratitude
gue je ressens d'avoir un frere comme toi. Je ne pourrais jamais imaginer un monde sans toi a mes
cOtés. Ta présence a été une source inestimable de soutien et d'encouragement tout au long de mon
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parcours médical. Les moments partagés avec toi, empreints de complicité, de compréhension et de
rires, ont allégé les périodes les plus difficiles et les plus exigeantes. Ton optimisme et ta confiance en
mes capacités m'ont donné la force de persévérer face aux défis rencontrés.
Je te dédie cette thése en reconnaissance de ton appui constant et de |'énergie positive que tu as su
insuffler dans ma vie. Je te souhaite un avenir épanouissant, empli de bonheur, de santé et de
prospérité. Que chaque jour t'apporte joie et réussite. Je t'aime infiniment.

A mon cher grand-pére « BA SIDO »

Ta présence bienveillante et tes prieres quotidiennes ont été des phares lumineux dans ma vie.
Chague mot que tu adressais au Tout-Puissant pour moi était une source de réconfort et de force.
Savoir que tu priais pour mon succés m'a donné le courage de surmonter les obstacles et de
persévérer. Tes priéres ont été le fil conducteur de mon parcours, m'accompagnant a chaque étape et
m'inspirant a donner le meilleur de moi-méme.

Que le bon Dieu t’accorde une longue vie remplie de santé, de bonheur et de prospérité, que tes
priéres continuent de m'accompagner et que je puisse, par mes actions et mon travail, te rendre fier.

A la mémoire de mes chers grands-parents paternels « JEDDI ETEZIZA » et ma chére et
merveilleuse grand-mére « MAMMA »

J'aurais tellement souhaité vivre davantage de précieux instants a vos c6tés, mais le destin en a tracé
une voie différente. Votre absence laisse un vide immense, et je chéris les souvenirs des instants
passés a vos cotés. Votre amour inconditionnel, votre sagesse et votre tendresse ont profondément
marqué ma vie. Vous avez été des piliers de notre famille, transmettant des valeurs essentielles et
créant des souvenirs impérissables.

Bien que vous ayez quitté ce monde, vos prieres continuent de m'accompagner et de me soutenir
tout au long de mon parcours. Elles étaient et sont toujours une source constante de force et de
réconfort, guidant mes pas et réchauffant mon cceur. Je souhaite de tout cceur que vous soyez fiéres
de moi et du chemin que j'ai parcouru.

Je vous dédie ce travail en hommage a tout ce que vous m'avez apporté. Que votre mémoire
demeure toujours une source d'inspiration et de force. Que Dieu, le Tout-Puissant, vous accorde Sa
miséricorde infinie et vous ouvre les portes de Son Paradis éternel.

A mes chers oncles et tantes, mes chers cousins et cousines et toute la famille OULHADY et
ES-SOUBAI

Je vous exprime ma profonde gratitude pour votre soutien et votre amour constants tout au long de
mon parcours. Chacun de vous, par votre présence, vos encouragements et vos prieres, a contribué a
la réalisation de ce travail. Votre solidarité familiale a été une source inestimable de motivation et de
force. Merci pour vos conseils et d’avoir cru en moi.
Je vous dédie ce travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon affection. Que notre famille
demeure unie et prospere.
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A ma seeur d’éme GHADA CHARIA

A ma meilleure amie, ma précieuse alliée, ma confidente irremplacable et compagne d’aventures.
Notre amitié, tissée avec le temps, est un trésor d'une valeur inestimable. Depuis notre enfance
jusqu’a aujourd’hui, en passant par les années de lycée, les cing années a la faculté de médecine et
les deux ans d’internat, tu as été une présence constante et essentielle dans ma vie. Méme lorsque la
vie nous a momentanément éloignées, nous avons toujours su nous retrouver, preuve que notre lien
est bien plus fort que la distance ou les circonstances. Ton éclat, ta joie de vivre, ton coeur immense
et ta capacité a me faire rire ont illuminé mes journées, méme les plus sombres. Nous avons grandi
ensemble, évolué cote a cOte, partagé nos plus belles joies et affronté, main dans la main, les
épreuves les plus dures. Durant les périodes d’épuisement et de stress, tu as été mon pilier. Ta
présence lumineuse et ton énergie débordante ont été une source constante, rare et précieuse de
réconfort. Je ne peux imaginer ce long parcours sans toi. Sans ton soutien indéfectible, tout aurait été
bien plus difficile. Tu m’as permis de croire en moi, de tenir bon, et de puiser du courage dans les
instants les plus incertains. Notre complicité est un cadeau que la vie m’a offert, et que je chéris
profondément.

Je te dédie ce travail avec une gratitude immense et un amour sincére, en espérant que notre amitié
continue de grandir, de rayonner et d’embellir nos vies, tout comme toi. Merci d’étre la personne en
or que tu es. Je t'aime.

A ma seeur de ceeur Boutayna Loudayi

La meilleures des amies, ma perle rare et ma tendre complice, depuis que je t’ai connu, tu es une
présence inestimable dans ma vie. Ton soutien constant dans les moments difficiles et ta joie
partagée lors de mes réussites ont été des piliers sur lesquels je me suis appuyée. Tes gestes

d'affection, ta bienveillance et ton authenticité ont marqué mon coeur a jamais. Tu as cette rare
capacité a comprendre mes silences, a deviner mes peines cachées et a les transformer en sourires.
Ton rire est une mélodie qui réchauffe le coeur, et ta présence, un refuge slr dans les tempétes de la
vie. Je mesure la chance immense que j'ai de t'avoir a mes c6tés. Sans toi, ce parcours n'aurait pas

été le méme. Notre complicité, forgée au fil des années, est une alliance sacrée que rien ne peut

ébranler. Tu es plus qu'une amie ; tu es une sceur d'ame, une confidente, une partenaire de vie.

En te dédiant ce travail, je souhaite t'exprimer toute ma gratitude et mon amour, Puissions-nous

continuer a écrire ensemble les chapitres de notre belle histoire d'amitié, main dans la main, cceur
contre ceeur.
Merci pour tout ce que tu es, ce que tu as fait et continue de faire pour moi. Je t'aime

A mon frére de ceeur Saad Dilal

Mon meilleur et fidele ami, nous avons avancé cote a cOte sur tous les chemins de la vie, du collége
au lycée, de la faculté de médecine a I'internat et les gardes aux urgences. Chaque étape a été
marquée par ta présence constante, ton soutien inestimable et ta loyauté sans faille. Tu as toujours
été mon confident, celui qui croyait en moi méme lorsque je doutais, celui qui me poussait a me
surpasser, a grandir, a devenir la meilleure version de moi-méme. Nous avons partagé des joies,
affronté des défis et vécu des instants gravés a jamais, qui ont tissé une amitié et une complicité
rares. Je suis profondément reconnaissante d’avoir grandi et évolué avec toi a mes cotés.
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Je te dédie ce travail, qui n‘aurait jamais été le méme sans toi, avec une gratitude immense pour ton
indéfectible soutien, ton amitié précieuse et tout ce que tu représentes dans ma vie.
Merci d’étre I'ami exceptionnel que tu es.

A mes précieux amis Nizar Bouhaltit, Adnan Mokhtari, Oussama Bouamri, Amine
Benbrahim Komy, Loubna Benokro, Khaoula Meggaro, Hala EfHaruchi, Hala Hardouz,
Adnan Baye, Taha Handaous, Dan AlKattan, Imane El Boussoghi, Imane Rahmouni, Taha
ElKhazzar, Omar Fahim....

Chacun de vous occupe une place immense dans mon coeur. Vous n’étes pas seulement des amis,
vous étes ma famille de cceur. Merci pour votre soutien, votre présence, votre affection et tout ce
gue vous avez apporté a ma vie. J'apprécie et je chéris profondément chaque beau moment partagé a
vos cOtés.

Je vous dédie cette thése avec une gratitude sincere, sans vous, ce long voyage n'aurait jamais eu la
méme saveur.

Aux internes de la 4éme promotion de [AMIT « les inséparables »

Merci d’avoir transformé les gardes les plus éprouvantes aux urgences en souvenirs inoubliables grace
a votre présence, votre soutien et votre générosité. Votre complicité a allégé les moments de fatigue
et amplifié ceux de joie. Ce parcours n’aurait jamais été le méme sans vous. Je vous dédie ce travail
en signe de profonde gratitude pour tout ce que vous avez représenté dans ma vie.

Vive l'internat et vive 'AMIT !

A tous les résidents du service de cardiologie du CHU Mohammed VI Tanger

Je tiens a exprimer ma profonde reconnaissance a chacun d’entre vous. Votre soutien, votre expertise
et votre esprit de camaraderie ont été des piliers tout au long de mon parcours. Merci pour chaque
moment partagé, pour vos conseils avisés et pour la bienveillance avec laquelle vous m’avez
accompagnée. Ce que vous m’avez apporté, tant sur le plan professionnel que personnel, a été d’'une
valeur inestimable.

A mes enseignants de primaire, secondaire et de la faculté de médecine.
A la premiére promotion de (a faculté de médecine de Tanger (2016-2017).
A tous ceux qui me sont chers et que j'ai omis involontairement de citer.

A tous ceux,qui ont participé de prés ou de loin a [élaboration de ce travail.
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A Notre Maitre et Directrice de thése Professeur RAISSOUNI Zainab,
Professeur et chef de service de Cardiologie au CH'U Mohamed VI de Tanger

Vous nous avez accordé un grand honneur de nous confier ce travail et d’accepter de le diriger.

Je vous exprime ma profonde gratitude pour votre patience, votre disponibilité, vos encouragements
et la qualité de vos conseils tout au long de cette réalisation, malgré vos nombreuses responsabilités
et obligations professionnelles.

Je souhaite également vous remercier trés sincérement pour votre accompagnement constant depuis
mes débuts en tant qu’externe en troisieme année de médecine, lors de mon tout premier passage
dans votre service, jusqu’a aujourd’hui, en tant que résidente. Ce parcours a vos cOtés a été pour moi
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myocarde)
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Bien que d'importantes avancées thérapeutiques aient été réalisées au cours des vingt
dernieres années, les cardiopathies ischémiques restent un défi de santé publique majeur et
occupent avec I'ensemble des maladies cardiovasculaires la premiére place en matiére de

mortalité a I'échelle mondiale.(1)

Le syndrome coronarien aigu (SCA), qui englobe I'angor instable et les infarctus avec (STEMI)
ou sans (NSTEMI) sus-décalage permanent du segment ST(2), en représente la manifestation
la plus grave, avec des conséquences significatives en termes de morbi-mortalité étant
responsable d’un tiers de tous les déces au-dela de 35 ans(3). Cette situation découle

principalement d'une progression endémique des facteurs de risque cardiovasculaire.(4)

La population atteinte du SCA est extrémement hétérogeéne, présentant une variabilité
significative dans les caractéristiques cliniques, biologiques et démographiques. Cette diversité
souleve des défis dans la prédiction de la sévérité des lésions coronaires et dans la gestion

clinique et thérapeutique de ces patients

De multiples parametres cliniques, biologiques et paracliniques servent de repéres pour
évaluer la gravité des syndromes coronariens aigus (SCA). Principalement, ils font référence au
risque immédiat de déces (tels que les troubles du rythme ventriculaire ou I'état de choc),
I'étendue de I'infarctus (comme le nombre de dérivations affectées sur |'électrocardiogramme,
la quantification des marqueurs de nécrose ou la fraction d'éjection), la présence d'une
insuffisance cardiaque, I'échec de la reperfusion et le risque fondamental du patient (comme
I'dge, la fonction rénale, etc.). Les scores de risque, en particulier le score GRACE (Global
Registry of Acute Coronary Events), integrent ces différents marqueurs pour prédire le risque
de déces pour un patient spécifique. Cependant, I'utilisation du score GRACE dans la gestion
des infarctus concerne principalement les NSTEMI (5), et n’inclut pas les informations

d’imagerie coronarienne du patient.

Le SYNTAX (The Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and Cardiac
Surgery) score, a été développé afin de caractériser de maniére prospective le systeme

vasculaire coronaire(6). Ce score initialement congu pour guider la décision entre intervention
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coronarienne percutanée (ICP) et chirurgie de pontage coronarien (CABG), est devenu un outil
indispensable dans I'évaluation de la sévérité des lésions coronaires. Il constitue un systéeme
d'évaluation qui permet de quantifier de maniére objective la complexité anatomique des
|ésions coronaires chez les patients souffrant de maladie coronarienne. Il prend en compte
plusieurs parametres, tels que le degré de sténose, la longueur des Iésions, la localisation des
|ésions et la présence de caractéristiques anatomiques spécifiques, pour attribuer a chaque

patient un score reflétant la complexité de ses |ésions coronaires.(7)

Ainsi, l'identifications des indicateurs significatifs liés aux caractéristiques cliniques et aux
résultats des examens d'imagerie des artéres coronaires peut améliorer le pronostic des
patients atteints de SCA, en permettant d’établir un projet thérapeutique personnalisé pour
chaque patient et en favorisant des actions précoces telles que l'intervention vasculaire
précoce et le traitement approprié par angioplastie coronarienne ou pontage aorto-

coronarien(8).

Notre travail de these vise a identifier les facteurs les plus importants prédisant la gravité des
Iésions coronariennes chez les patients atteint d’'un SCA, en étudiant la relation entre les
caractéristiques cliniques et les scores clinico-radiologiques, et établir des modeéles de
prédiction pour anticiper la sévérité des |ésions coronariennes et assurer une prise en charge

clinique et thérapeutique précoce et appropriée.
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Objectifs de I'étude :

Notre travail de thése ambitionne de fournir une compréhension approfondie des divers

facteurs contribuant a la sévérité des Iésions coronariennes dans le contexte du syndrome

coronarien aigu. Les résultats devraient permettre d'améliorer les outils diagnostiques et

thérapeutiques, avec pour finalité une meilleure prise en charge des patients a haut risque.

On a comme objectifs :

Evaluation des facteurs démographiques et cliniques : Analyser l'impact des
caractéristiques démographiques (age, sexe) et des antécédents médicaux
(hypertension, diabéte, antécédents familiaux) sur la gravité des Iésions.

Etude des biomarqueurs et des tests de laboratoire : Examiner le rdle des
biomarqueurs cardiaques (troponine, BNP) et des résultats des tests de laboratoire
(cholestérol, glycémie et les marqueurs de I'inflammation) dans la prédiction de la
sévérité des lésions.

Imagerie et données angiographiques : Explorer comment les données obtenues
par des techniques d'imagerie (échocardiographie, coronarographie) peuvent étre
corrélées avec la sévérité des lésions observées.

Impact des comorbidités : Evaluer l'influence des comorbidités telles que
I'insuffisance rénale chronique, I'obésité et les maladies associées sur I'évolution
des lésions coronariennes.

Développement de modeles prédictifs : Utiliser les données recueillies pour
développer des modeéles prédictifs capables d'estimer la sévérité des lésions
coronariennes chez des patients atteints de SCA, facilitant ainsi une stratification

du risque plus précise.

Matériel d’étude :

a) Type de I'étude :
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Il s’agit d’'une étude transversale rétrospective descriptive et analytique, menée sur une

période de 14mois allant d’Avril 2023 au Juin 2024.

b) Lieu d’étude :

Létude est réalisée au sein du service de cardiologie du centre hospitalier universitaire

Mohammed VI de Tanger.

Figure 1 : Salle de cathétérisme cardiaque au service de cardiologie du CHU

Mohammed VI de Tanger

c) Population étudiée :

Cette étude a concerné tous les patients admis au service de cardiologie du CHU durant ces 14

mois, pour la prise en charge d’un SCA et adressés au laboratoire de cathétérisme cardiaque

en vue d’une coronarographie.
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e Les criteres d’inclusion :

Ont été retenus tous les patients explorés par coronarographie dans le cadre d’'un syndrome

coronarien aigu.
e Les criteres d’exclusion :

Ont été exclus de cette étude :

- Les patients chez qui un diagnostic de MINOCA (Myocardial Infarction with Non-
Obstructive Coronary Arteries) a été retenu
- Les patients explorés par coronarographie dans le cadre de :
Syndrome coronarien chronique
Bilan étiologique de cardiomyopathie dilatée
Bilan du post infarctus de myocarde
Exploration d’une insuffisance cardiaque
Bilan pré opératoire
- Les patients dont le dossier clinique est inexploitable ou incomplet

- Les patients qui présentent une resténose intra stent a I'exploration coronarographique

d) Collecte et saisie des données :

Les données sont collectées sur une fiche d’exploitation, a partir des dossiers hospitaliers

remplis par les médecins traitants (Annexe).
Les parameétres suivants ont été analysés :

L'age, sexe, les facteurs de risque cardio-vasculaire.

Les comorbidités.

Le profil clinique a I'admission

Les données paracliniques électriques, biologiques et échocardiographiques.

Les données angiographiques concernant le siege des lésions, le nombre total de

|ésions et leur complexité.
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e) Score Syntax :

Le score SYNTAX a été mis au point en tant que score de risque anatomique qui a facilité le
processus de prise de décision thérapeutique entre chirurgie de pontage aortocoronarien

et revascularisation coronarienne percutanée

Les éléments du score SYNTAX :
Dominance

Nombre de lésions

w N RP Y

Segments sténosés

Caractéristiques des lésions

4. Occlusion totale

Nombre de segments touchés

- Durée de l'occlusion ( > 3 mois)

- Arrét brutal

- Collatérales

- Segment en aval de |'occlusion visible par remplissage rétrograde ou antérograde

- Branche collatérale touchée

5. Trifurcation

- Nombre de segments impliqués
6. Bifurcation
- Type
- Angulation entre segment distal de branche principale et branche fille < 70°
7. Lésion ostiale
8. Tortuosité extréme
9. Longueur >20 mm
10. Calcifications importantes

11. Thrombus

46



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

12. Maladie diffuse/petits vaisseaux

- Nombre de segments avec atteinte diffuse/petits vaisseaux

Calculé dans notre étude en utilisant la version 2.28 du calculateur disponible sur le site web

du SYNTAX Score (https://syntaxscore.org/).

1. Méthodes statistiques :

Les données ont été saisies au moyen du logiciel REDCap et analysées au moyen du logiciel

SPSS version 29.0.2.0

- Etude descriptive :

L'analyse descriptive a consisté au calcul des fréquences absolues et relatives pour les variables
gualitatives, et des parameétres de positionnement et de dispersion pour les variables

guantitatives (moyenne, écart-type).
- Etude analytique :

La comparaison des variables qualitatives a fait appel au test statistique de Khi2 de Pearson et
celui de Fisher si nécessaire. Le test t de Student ou le test de Mann Whitney ont été utilisés

pour comparer les variables quantitatives.

Le seuil de significativité était retenu pour un p<0,05.

V. Considérations éthiques :

La collecte des données a été réalisée en respectant les principes éthiques globaux concernant

la confidentialité et |la protection des informations personnelles des patients.
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1)  Etude descriptive :

i. Profil épidémiologique :

Durant la période comprise entre Avril 2023 et Juin 2024 (14mois), 160 patients ont été
hospitalisés pour la prise en charge d’un SCA et explorés par coronarographie objectivant des

Iésions significatives.
a) Age:

L'age moyen des patients étudiés est 64 ans avec un écart type de 10.76 et des extrémes d’age

allant de 29ans a 87ans.

10 30 50 70 a0

Figure 2 : Répartition selon I'age

b) Sexe:

Les données démographiques montrent une nette prédominance du sexe masculin avec un

sex-ratio (H/F) a 2.4 (figure 2)

74 % des hommes ont = 50ans et 84 % des femmes ont = 55ans.
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Femmes

Hommes

Figure 3 : Répartition en fonction du sexe

ii. Les facteurs de risque cardiovasculaire :

Pour les facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCVx) 67.50% de nos patients ont plus de 3
facteurs, 31.25% ont entre 1 et 3 facteurs et 2 patients n’ont aucun facteur de risque, avec une

moyenne de 4 facteurs.

Nombre des FDRCVx Effectif Pourcentage
0 2 1.25%
1-3 50 31.25%

24 108 67.50%

Tableau 1 : Pourcentage des FDRCVx

50



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25
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Figure 4 : Répartition des patients selon le nombre des FDRCVx

a) Hypertension artérielle :

L'hypertension artérielle est retrouvée chez 68 patients dans notre série soit 42.5% dont 25%

était sous monothérapie, 67% sous bithérapie et 8% sous trithérapie (figure 4)
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B Monothérapie
M Bithérapie

M Trithérapie

Figure 5 : Modalités de traitement de I’'HTA

b) Diabéte :

40% de nos patients sont diabétiques, tous des diabétiques de type Il, dont 61% sous insuline

et 39% sous ADO

c) Tabac:

Le tabagisme actif est retrouvé chez 75 patients soit 48% de notre population d’étude, dont

14% étaient non sevrés et 34% sevrés depuis plus de 3ans.
d) Dyslipidémie :

La dyslipidémie était présente chez 18 patients soit 12% des cas

12 malades étaient sous statines et 6 malades étaient sous mesures hygiéno-diététiques.
e) Obésité :

L'obésité est évaluée par la mesure de l'indice de masse corporelle (IMC).

Elle est définie par un IMC supérieur a 30 kg/m?, et retrouvée chez 27 patients soit 17% des

cas.

52



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

f) Syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique est définit par I'association de > 3 des 5 criteres suivants (définition

de la NCEP-ATP Il1) :

e Obésité abdominale : tour de taille > 94 cm chez I'homme ou > 80 cm chez la femme.
e Hypertriglycéridémie : TG 2 1,5 g/I

e Taux bas de HDL-cholestérol: HDL-c < 0,4 g/l chez 'hnomme ou < 0,5 g/l chez la femme
e Pression artérielle : PAs > 130 et/ou PAd = 85 mmHg

e Glycémie ajeun:GAJ>1,10g/l (>7 mmol/l)
Il est retrouvé chez 17 de nos patients soit 11% des cas
g) Sédentarité :
100 patients de notre série étaient sédentaires soit 63% des cas.
h) Hérédité coronaire :

Aucun patient n’a rapporté des antécédents familiaux d’événement cardiovasculaires

survenant a un age précoce.

i) Ménopause:
La ménopause a été notée chez 42 patientes soit 90% des femmes étudiés
Aucune patiente n’était mise sous traitement hormonal substitutif.

j) Insuffisance rénale chronique :

2 patients étaient connus en insuffisance rénale chronique avant leur admission, soit 1.3% des

cas
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Le graphique suivant récapitule la répartition des patients selon les facteurs de risque

cardiovasculaire
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Figure 6 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire

iii. Les antécédents :

a) Les antécédents cardiovasculaires :
1 cas était suivi pour une insuffisance cardiaque a FE préservée soit 0.6% des cas et 7
suivis pour une insuffisance cardiaque a FE altérée soit 4.4% de I'ensemble des cas.
12 cas ont un ATCD de SCA soit 7.6% de I'ensemble des cas
2 cas ont présenté un ATCD de SCC soit 1.3% de I'ensemble des cas
3 cas ont un ATCD de fibrillation atriale soit 1.9% de I'ensemble des cas
9 cas ont présenté un ATCD d’AVCl soit 5.7% de I'ensemble des cas

Aucun patient de notre série ne présente un ATCD d’EP ou de valvulopathie.
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b) Autres antécédents et comorbidités :
3 patientes ont un ATCD gynécologique de fibrome utérin et prolapsus non opérées
soit 1.9% des cas
7 cas ont un ATCD pneumologiques soit 4.4% de I'ensemble des cas dont 3 présente un
antécédent de tuberculose pulmonaire traitée et déclarée guérie, 3 de BPCO et 1
COVID-19
3 cas présentent un ATCD de néphropathie soit 1.9% de I'ensemble des cas
1 cas présente un ATCD d’HTP mis sous bétabloquants soit 0.6% de I'ensemble des cas
3 cas présentent un antécédent de dysthyroidie sous traitement soit 1.9% des cas
4 cas ont un ATCD rhumatologique soit 2.5% de I'ensemble de cas
7 cas présentent un ATCD urologique soit 4.4% de I'ensemble des cas dont 6 suivis pour
HBP et 1 pour lithiase rénale ayant bénéficié d’une lithotritie
6 cas présentent un ATCD hématologique soit 3.8% de I'ensemble de cas dont 5 suivis
pour anémie et 1 pour maladie de Hodgkin
4 cas présentent un ATCD de rétinopathie soit 2.5% de I'ensemble de cas
5 cas ont été cholécystectomisés, 2 ayant subi une appendicectomie et 1 a subi une
hémorroidectomie, au total 8 cas présentent un ATCD de chirurgie viscérale soit 5.1%
de I'ensemble de cas.
2 patients sont suivis pour une pathologie psychiatrique non documentée

iv. Les aspects cliniques :

a) La présentation clinique initiale :

62% des patients étaient admis dans un tableau de STEMI et 38% de NSTEMI dont 6% a bas

risque 15% a haut risque et 17% a trés haut risque

NSTEMI
STEMI
Bas risque  Hautrisque @ Tres haut risque
Effectif 99 9 25 27
Pourcentage 62% 6% 15% 17%

Tableau 2. Répartition des patients selon tableau d’admission
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Figure 7 : Répartition des patients selon le tableau d’admission

b) Signes fonctionnels :

La douleur thoracique est le maitre symptéme dont 79% des patients présentent une douleur
infractoide typique et 21% présentent une douleur atypique (épigastralgie, oppression,

précordialgie localisée)

45 patients rapportent la présence d’une dyspnée associée soit 28% des cas dont 12%

rapportent une dyspnée stade Ill NYHA et 16% stade IV NYHA

c) Lexamen physique :

> Lafréquence cardiaque :

La fréquence cardiague moyenne de nos patients était a 80bpm avec un écart type de 17.9 et

des extrémes allant de 70bpm a 140bpm

e 123 patients étaient normocarde soit 77% de I'ensemble des cas .
e 18 patients étaient bradycarde soit 11% de I'ensemble des cas.

e 19 patients étaient tachycarde soit 12% de 'ensemble des cas.
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> La pression artérielle :

- La pression artérielle systoliqgue moyenne était a 120 mmhg avec un écart type de 24

et des extrémes allant de 70mmhg a 210 mmhg

o 126 patients avaient une PAS normale soit 78.4% de I'ensemble de cas.

o 1 patient avaient une hypotension artérielle systolique soit 0.6% de 'ensemble de
cas.

o 33 patients avaient une hypertension artérielle systolique soit 21% de I'ensemble
de cas.

- La pression artérielle diastolique moyenne était a 70mmhg avec un écart type de 13.5

et des extrémes allant de 40mmhg a 120mmhg
® 152 patients avaient une PAD normale soit 95% de 'ensemble de cas.

® 3 patients avaient une hypotension artérielle diastolique soit 1.8% de I'ensemble de

cas.

® 5 patients avaient une hypertension artérielle diastolique soit 3.2% de I'ensemble de

cas.

> La saturation pulsée en oxygéne :

La saturation pulsée en oxygeéne moyenne chez nos patients était a 97% avec un écart type de

4.7 et des extrémes allant de 70% a 100%.

e 146 patients avaient une SPO2 correcte soit 91% de I'ensemble de cas.

e 14 patients présentaient une désaturation a < 92% soit 9% de I'ensemble de cas.

> Les signes d’insuffisance cardiaque :

e 9 patients présentaient des signes d’ICD soit 5.6% de I'ensemble de cas.
e 25 patients présentaient des signes d’ICG soit 15.6% de I'ensemble de cas.

e 10 patients présentaient des signes d’IC globale soit 6% de 'ensemble de cas.

57



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

V. Les aspects paracliniques :

a) Les données électrocardiographiques :

L'ECG en 18 dérivations était réalisé chez tous les patients.

> Les signes électrocardiographiques :

99 patients présentaient un sus décalage du segment ST a I'ECG soit 62% de
I'ensemble de cas, dont 22% présentaient une image en miroir.

Les ondes Q de nécrose ont été retrouvées chez 49 malades soit 30% des cas.

17 patients avaient un sous décalage du segment ST soit 11% des cas.

39 patients présentaient des ondes T négatives soit 24% des cas

3 patients avaient un BBG complet avec critéeres de Sgarbossa + et 3 un BBG complet
avec critéres de Sgarbossa — soit 2% des cas respectivement.

9 patients avaient un BBD complet soit 5% des cas.

Le syndrome de Wellens était retrouvé chez 3 patients soit 2% des cas.

4 patients présentaient un BAV 2/1 soit 2.5% de I'ensemble de cas.

5 patients avaient un BAV complet avec rythme d’échappement ventriculaire soit
4.5% des cas.

1 patient présentait une fibrillation auriculaire soit 0.6% de I'ensemble de cas.

1 patient présentait un flutter atrial commun antihoraire a conduction variable soit
0.6% des cas.

2 patients avaient un ECG strictement normal

> Les territoires atteints :

L'atteinte du territoire inférieur était retrouvée chez 45 patients soit 28% des cas.
Le territoire antéro-septal était atteint chez 51 patients soit 32% des cas.

Le territoire apical était atteint chez 37 patients soit 23% des cas.

Le territoire latéral haut était atteint chez 26 patients soit 16% des cas.

Le territoire latéral bas était attient chez 35 patients soit 22% des cas
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e 8 patients présentaient une atteinte du territoire antérieur soit 5% des cas.

e 21 patients présentaient une atteinte du territoire antérieur étendu soit 13% des
cas.

e 10 patients présentaient une atteinte du territoire droit soit 6% des cas.

e 5 patients présentaient une atteinte de territoire postérieur soit 3% des cas.

b) Les données échocardiographiques :

L'échocardiographie transthoracique est réalisée systématiquement a I'admission des patients.

> La fraction d’éjection du ventricule gauche :

La fraction d’éjection ventriculaire gauche était préservée (FEVG > 50%) chez 78 patients soit
49% de I'ensemble des cas, moyennement réduite ( 41% <FEVG< 49%) chez 43 patients soit

27% des cas et réduite (FEVG < 40% ) chez 39 patients soit 24% des cas. (Figure 7)

La FEVG moyenne était a 46% avec un écart type de 12.4 et des extrémes allant de 20% a 67%.

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

>50% 41 -49% 31-40% <30%

Figure 8 : Répartition des patients par tranches de la fraction d’éjection du ventricule gauche
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> La contractilité du ventricule gauche:

Les troubles de cinétique étaient présents chez 121 patients soit 76% de I'ensemble des cas a
type d’hypokinésie segmentaire chez 104 patients (65%), d’akinésie chez 38 patients (24%), et
d’hypokinésie globale chez 9 patients (5.6%), avec une atteinte anévrysmale chez 5 patients

(3%).

- Les trouble de la cinétique prédominaient au niveau du territoire apical dans 47% des
cas, du territoire antérieur dans 46% des cas et du territoir inférieur dans 42% des cas.
- Latteinte du territoire antéro-septal était retrouvée chez 25% des cas, du territoire
inféro-septal était retrouvée chez 20% des cas, du territoire antérolatéral chez 14% des

cas et du territoire inférolatéral chez 13% des cas

> Les signes échographiques des complications du SCA :

e Une insuffisance mitrale était retrouvée chez 29 patients soit 18% de I'ensemble
des cas.

e 1 patient présentait un thrombus localisé au niveau de I'apex du VG

e L'hypertension pulmonaire était présente chez 32 patients soit 20% de
I'ensemble des cas.

e Aucune CIV na été retrouvée dans notre série de patients

Vi. Les données biologiques :

a) Les enzymes cardiaques :

Le dosage de la troponine ultrasensible (us) a été demandé chez 158 patients et s’est révélé :

e Positif chez 153 patients soit 96% de 'ensemble des cas

e Négatif chez 5 patients soit 3% de 'ensemble des cas
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b) Les marqueurs de I'inflammation :

La CRP a été demandée chez 145 patients revenue positive chez 80% des patients et négatives

chez 20%

c) Autres marqueurs biologiques :

e 22% des patients avaient une insuffisance rénale.

e L'anémie était retrouvée chez 9% des patients.

e Le dosage de ’lhémoglobine glyquée (HbAlc) a été demandé chez 54 patients revenue
élevée (>6%) chez 42 patients soit 27% de 'ensemble des cas.

e Les transaminases ont été demandés chez 73 patients, la cytolyse hépatique était
retrouvée chez 38%.

e 65 patients avaient une dyslipidémie soit 40% de I'ensemble de cas dont 87% avaient
une hypertriglycéridémie.

e 76 patients avaient une hyperleucocytose soit 47% des patients étudiés.

vii. La coronarographie :

La coronarographie est réalisée chez tous les patients.

a) La topographie lésionnelle :

Résultats de la Atteinte Atteinte bitronculaire  Atteinte tritronculaire
coronarographie monotronculaire

Effectif 61 49 50

Pourcentage 38.2% 30.6% 31.2%

Tableau 3. Les anomalies coronarographiques
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Localisation Tronc IVA Cx CD Diagonale Marginale IVP Bissectrice
de la sténose commun
Effectif 19 131 59 87 26 48 7 5

Pourcentage 11.9% 82% 37% 55% 16% 30% 4% 3%

Tableau 4. Localisation de |'atteinte des Iésions coronaires.

b) Score Syntax :

e Nombre des lésions :

- La moyenne du nombre des Iésions était a 3 avec un écart type de 1.8 et des extrémes

allantde0a 8
® Nombre des segments sténosés :

- La moyenne du nombre des segments sténosés est a 2.5 avec un écart type de 1.6 et

des extrémes allantde 0 a 8

® Caractéristiques des lésions :

Caractéristique de la Iésion Effectif Pourcentage
Occlusion totale 63 40%
Lésion de bifurcation 69 43%
Lésion de trifurcation 5 3%
Lésion ostiale 61 38%
Tortuosité extréme 4 2.5%
Longueur de + 20mm 40 25%
Calcifications importantes 12 7.5%
Thrombus 33 21%
Maladie diffuses des petits | 2 1%
vaisseaux

Tableau 5. Caractéristique des lésions coronaires.
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e Score Totale :

Le score total moyen était a 14 avec un écart type de 8 et des extrémes allant de 0 (thrombus

non obstructif de la Cx) a 47.

viii. Sévérité de I'atteinte coronaire :

Définie dans notre étude par un score SYNTAX supérieur a 22 et/ou une atteinte bi ou

tritronculaire a la coronarographie.

94 patients soit 59% de I'ensemble des cas avaient une atteinte coronaire sévére et 66 soit 41%

avaient une atteinte non sévere.

) Etude analytique :

Dans cette section analytique, nous analysons les données démographiques, cliniques,
paracliniques et angiographiques des patients atteints de syndrome coronarien aigu (SCA), en
les répartissant en deux groupes : ceux présentant une atteinte coronaire sévére et ceux avec
une atteinte non sévere. Lobjectif est d’identifier les facteurs prédictifs majeurs de la sévérité
des lésions coronaires, en mettant en relation les variables les plus pertinentes telles que les
facteurs de risque cardiovasculaire, les caractéristiques cliniques, biologiques et les résultats
d'imagerie avec les scores de risque établis en utilisant des outils statistiques appropriés. Cette
analyse nous permettra d'élaborer des modeles de prédiction de la sévérité des lésions
coronariennes, facilitant ainsi une prise en charge plus précoce et personnalisée des patients

atteints de SCA.
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i. Les facteurs démographiques :

a) Age:
¢ L'age moyen chez les patients ayant une atteinte sévere est a 64ans avec un écart type
a 9, tandis que chez les patients ayant une atteinte non sévere est a 60 avec un écart
type a 11
o Test-T de Student: p =0.034

b) Sexe:

¢ Une prédominance masculine a été observée dans les deux groupes. Le sexe ne parait
pas étre un facteur de risque de la sévérité des Iésions coronariennes.
o En effet la répartition en fonction du sexe est équivalente dans les deux groupes.

o Test Khi2 de Pearson: p = 0.50

Type d’atteinte Atteinte sévere Atteinte non sévere

Sexe (n; %) (n; %)
Homme 65 (69) 46 (69)
Femme 29 (31) 20 (31)

Tableau 6. Distribution des patients selon le sexe dans les deux groupes d’atteinte
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ii. Facteurs de risque cardiovasculaire :

Atteinte sévere Atteinte non Test Khi2 de Pearson

sévere (p)

HTA (n, %) 44 (47) 24 (36) 0.456
Diabéte (n, %) 43 (46) 20 (30) 0.079
Tabac (n, %) 42 (45) 33 (50) 0.275
Hérédité coronaire (n, %) 0 0 -

Dyslipidémie (n, %) 11 (12) 7 (10) 0.947
Obésité (n, %) 14 (15) 13 (20) 0.366
Sédentarité (n, %) 61 (65) 39 (60) 0.434
Ménopause (n, %) 28 (96) 14 (70) 0.514
IRC (n, %) 1(1) 1(1) 0.786
Sd métabolique (n, %) 12 (13) 5(7) 0.329

Tableau 7 : Distribution des facteurs de risque cardiovasculaires selon la sévérité des lésions

coronariennes

e Les facteurs de risque cardiovasculaires ne different pas significativement entre les
groupes d’atteinte sévére et non sévére, avec des valeurs de p supérieures a 0,05 pour
tous les parametres.

e Bien que le diabéte soit plus fréquent dans le groupe atteinte sévére (46 % contre 30
%), cette différence n’atteint pas le seuil de significativité (p = 0,079).

o De méme, des tendances similaires sont observées pour la sédentarité et le syndrome
métabolique, mais sans signification statistique.

e Enrevanche, I'hérédité coronaire est absente dans les deux groupes.

Ainsi, aucun facteur de risque cardiovasculaire ci-dessus n’apparait comme un déterminant

majeur de la sévérité des |ésions coronariennes dans notre échantillon.

65



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

iii. Les antécédents et comorbidités :

a) Antécédents cardiovasculaires :

On a retrouvé une association significative entre la présence d’un antécédent
d'insuffisance cardiaque a fraction d'éjection altérée et la sévérité des lésions
coronariennes (p = 0,041).

En revanche, les autres antécédents cardiovasculaires étudiés, notamment
I'insuffisance cardiaque a FE préservée, le syndrome coronarien aigu (SCA), le
syndrome coronarien chronique (SCC), et la fibrillation auriculaire (FA), ne présentent
pas de différence significative entre les groupes atteinte sévere et non sévére.
Cependant, une tendance est observée pour le SCA, qui est plus fréquent dans le

groupe d’atteinte séveére.

Atteinte sévére Atteinte non sévere  Test khi2 de Pearson
(p)

IC A FE altérée (n,%) 6 (6) 0 (0) 0.041
IC a FE préservée (n, 1 (1) 0 (0) 0.410
%)

SCA (n, %) 10 (10) 2 (3) 0.078
SCC (n, %) 1(1) 1(1) 0.780
FA (n, %) 3(3) 0(0) 0.148

Tableau 8 : Association entre les comorbidités cardiovasculaires et la sévérité des Iésions

coronariennes.

66



Thése de doctorat en médecine

Hala ES-SOUBAI

Thése N°:39/25

b) Autres comorbidités :

Neurologique (n)
Gynécologique (n)
Pneumologique (n)
Néphrologique (n)
Gastro-entérologique (n)

Endocrinologique

(Dysthyroidie) (n)
Rhumatologique (n)
Dermatologique (n)
Psychiatrique (n)
Urologique (n)
Hématologique (n)
Ophtalmologique (n)
Traumatologique (n)
ORL (n)

Chirurgie viscérale (n)

Neurochirurgie (n)

Atteinte sévére

Atteinte

sévere

non Test khi2 de

Pearson (p)
0.668
0.150
0.891
0.808

0.223

0.034

0.691
0.409
0.409
0.150
0.780
0.532
0.802
0.241
0.191

0.780

Tableau 9 : Impact des comorbidités sur la sévérité des |ésions coronariennes
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e Les résultats de notre étude montrent que la sévérité des lésions coronariennes ne
varie pas de maniere significative en fonction de la plupart des comorbidités étudiées,
a I'exception des dysthyroidies, qui sont moins fréquentes chez les patients atteints de
|ésions séveres (p = 0,034).

e Les autres comorbidités, comme les affections neurologiques, pneumologiques,
urologiques et rhumatologiques, présentent des répartitions comparables entre les
deux groupes, avec des valeurs de p dépassant largement le seuil de significativité

e Globalement, les pathologies étudiées ne semblent pas étre un facteur déterminant

de la gravité des lésions coronariennes.

iv. Les conditions clinigues :

a) La présentation clinique initiale :

En effet, I'étude statistique n’a pas retrouvé une relation statistiquement significative entre la

présentation clinique initiale et la sévérité des |ésions coronariennes.

Atteinte sévere Atteinte non sévere Test khi2 de

Pearson (p)

STEMI (n ; %) 56 (59) 42 (63) 0.375
Basrisque 4 (4) 5(7) 0.154

NSTEMI Haut risque 19 (20) 5(7) 0.069

(n; %) Tres haut 15(16) 11 (16) 0.924
risque

Tableau 10 : Relation entre type du SCA et la sévérité des |ésions coronariennes

e Le STEMI est distribué de maniére similaire entre les groupes atteinte sévere et non
sévere, sans différence statistiquement significative (p = 0,375).
e Concernant le NSTEMI, les sous-groupes bas risque et trés haut risque montrent une

répartition comparable entre les deux groupes, tandis que le NSTEMI a haut risque
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semble plus fréquent chez les patients avec atteinte sévere, avec une p proche de la
significativité (p = 0,069).
e La présentation clinique initiale (syndrome coronarien aigu avec ou sans sus-décalage

du segment ST) ne semble pas influencer la sévérité des Iésions coronariennes.

b) Signes cliniques a I'admission :

- Parameétres généraux :

Atteinte sévéere Atteinte non sévere @ Test Khi2 de Pearson

(p)

Hypotendu 1 0
0.688

Hypertendu 19 14

Bradycarde 11 7
0.507

Tachycarde 13 5

Désaturation 10 4 0.355

Tableau 11 : Relation entre la sévérité des Iésions coronariennes et les parametres

hémodynamigue et respiratoire a I'admission

e Llanalyse des parameétres hémodynamiques et de la saturation montre que ces
éléments ne semblent pas influencer significativement la sévérité des lésions
coronariennes.

e Les patients hypertendus représentent la majorité des deux groupes, avec 19 cas dans
le groupe a atteinte sévere contre 14 cas dans le groupe non séveére, sans différence
statistiquement significative.

e De méme, la bradycardie et la tachycardie sont plus fréquentes chez les patients a
atteinte sévere (11 et 13 cas, respectivement) que chez ceux a atteinte non sévére (7
et 5 cas), mais ces différences ne sont pas significatives (p = 0,507).

e La désaturation est également observée davantage chez les patients avec des lésions
séveres (10 cas) par rapport au groupe non sévere (4 cas), mais cette différence reste

non significative (p = 0,355).
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Enfin, I’hypotension est peu fréquente, avec seulement un cas observé dans le groupe
sévere et aucun dans le groupe non sévere (p = 0,688).
Ces résultats indiquent qu'aucun de ces parameétres cliniques n’est associé de maniére

significative a la sévérité des lésions coronariennes.

Signes d’insuffisance cardiaque :

Atteinte sévere Atteinte non sévere  Test Khi2 de Pearson
(p)
IC droite 8 1 0.065
IC gauche 16 8 0.468
IC globale 8 2 0.187

Tableau 12 : Relation entre la sévérité des Iésions coronariennes et les signes cliniques

d’insuffisance cardiaque a I'admission

L'analyse des signes clinique a I'admission des patients montre que la présence de
signes d’IC droite est plus fréquente chez les patients présentant des Ilésions
coronariennes sévéres (8 cas) par rapport a ceux ayant des lésions non sévéres (1 cas),
avec une valeur p proche de la significativité (p = 0,065).

En revanche, les signes cliniques d’IC gauche et d’IC globale ne semblent pas présenter
de différence notable entre les deux groupes.

Pour I'IC gauche, les proportions sont respectivement de 16 cas dans le groupe sévere
contre 8 dans le groupe non sévere (p = 0,468).

De méme, I'IC globale apparait légérement plus fréquente dans le groupe sévére (8
cas) par rapport au groupe non sévere (2 cas), mais sans différence statistiqguement
significative (p = 0,187).

Ces résultats suggérent que seul I'lIC droite pourrait avoir une tendance a étre associée
a la sévérité des lésions coronariennes, bien que cette relation ne soit pas encore

significative.
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V. Les données électrocardiographiques :

a) Les signes électriques :

Signe électrique Atteinte Atteinte non Test khi2 de
sévere (n) sévere (n) Pearson (p)

Onde T ample pointue et symétrique 0 0 -

Sus décalage ST Avec image en 22 13 0.885 | 0.062
miroir
Sans image en 30 29 0.366
miroir

Onde Q de nécrose 26 23 0.155

Sous décalage du segment ST 12 5 0.334

Onde T négatives 18 20 0.055

BBG Sgarbossa + 3 0 0.176
Sgarbossa - 2 1 0.857

BBD complet 6 3 0.755

Sd de Wellens 0 3 0.025

BAV | 1 0 0.433

BAV Il Mobitz 1 (Wenkebach)/ Mobitz2 0/0 0/0 -

BAV 2/1 4 0 0.115

BAV haut degré 0 0

BAV complet avec rythme 3 2 0.932

d’échappement

Tableau 13 : La sévérité des lésions coronariennes en fonction des signes électrigues observés

o Parmi les signes électriques étudiés, le syndrome de Wellens, avec un p de 0.025,
présente une association statistiguement significative, mais de maniéere inattendue,

puisqu'il est plus fréequemment observé chez les patients ayant une atteinte
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coronarienne non sévere. Cela suggére que ce syndrome, souvent lié a une sténose
coronarienne non occlusive, pourrait étre davantage un marqueur de maladie

coronarienne moins avancée.

e Concernant le sus-décalage du segment ST, une tendance vers la significativité a été
observée (p = 0.062), indiquant qu'il pourrait étre plus fréquent dans les cas d'atteinte
sévere. Cependant, lorsqu'on examine les sous-catégories de sus-décalage avec image
en miroir (p = 0.885) et sus-décalage sans image en miroir (p = 0.366), aucune de ces

variantes ne montre de lien significatif avec la sévérité des lésions coronariennes.

e Les ondes T négatives présentent également une tendance intéressante, (p = 0.055).
Bien que ce résultat soit proche du seuil de significativité, il suggére que l'onde T
négative pourrait étre plus fréquemment observée chez les patients avec une atteinte
sévere des lésions coronariennes, mais sans atteindre une différence statistiguement

forte.

e En ce qui concerne les autres signes, comme les ondes Q de nécrose, le sous-décalage
du segment ST, les blocs de branche (BBG) et les blocs auriculo-ventriculaires (BAV),
aucune différence significative n'a été observée entre les groupes d'atteinte sévere et

non sévere.

e En conclusion, bien que certains signes comme le sus décalage du segment ST et les
ondes T négatives montrent des tendances, seul le syndrome de Wellens présente une
association statistiquement significative, mais dans un sens inverse de ce qui était
attendu, en étant plus fréquent dans les cas d'atteintes non séveres. Les autres signes
électrocardiographiques n'ont pas montré de lien significatif avec la sévérité des

|ésions.
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b) Les territoires atteints :

Territoire Atteinte sévere Atteinte non sévere  Test Khi2 de Pearson
(p)
Inférieur 26 19 0.628
Septal 31 18 0.727
Apical 24 11 0.359
Antérieur 30 27 0.146
Latéral haut 17 9 0.550
Lateral bas 23 12 0.408
Antérieur étendu 9 12 0.049
Antérieur profond 0 1 0.202
Droit 7 3 0.563
Postérieur 2 3 0.319

Tableau 14 : la sévérité des Iésions coronariennes en fonction des territoire électrigues atteints

La distribution des lésions coronariennes dans différents territoires
électrocardiographiques ne révele des différences significatives qu'au niveau du
territoire antérieur étendu.

En effet, ce territoire présente une association significative avec la sévérité des lésions,
avec un p de 0.049, indiquant qu'une atteinte dans ce territoire est plus fréquente chez
les patients ayant une atteinte non sévere des lésions coronariennes. Cela va a
I'encontre de ce qui est généralement observé, car une atteinte au territoire antérieur
étendu est habituellement associée a des lésions coronariennes graves. Notre résultat
peut étre expliqué par la présence de collatéralités ou de sténoses non complétement
obstructives

Pour les autres territoires, tels que I'inférieur, septal, apical, latéral haut, latéral bas,
antérieur, antérieur profond, droit, et postérieur, aucune différence significative n'a été
observée entre les groupes d'atteinte sévere et non sévere, avec des valeurs de p

supérieures a 0.05.
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vi. Les données échocardiographiques :

a) La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) :

FEVG Atteinte sévere Atteinte non sévere Test Khi2 de
(n) (n) Pearson (p)

FEVG normale 48 33 0.946

FEVG moyennement réduite 24 16

FEVG réduite 22 17

Tableau 15 : Relation entre la FEVG et la sévérité des Iésions coronariennes

e Notre résultat montre un p-value de 0.946 étant bien supérieur a 0.05, ce qui indique
o . L P . e

qu'il n'y a pas de lien statistiquement significatif entre la fraction d'éjection du
ventricule gauche (FEVG) et la sévérité des lésions coronariennes dans notre
échantillon.

e Cela suggére que la FEVG (qu'elle soit normale, moyennement réduite ou réduite
n'influence pas la sévérité des lésions coronariennes dans notre étude. En d'autres
termes, la sévérité des lésions coronariennes n'est pas liée de maniére significative a

la fonction ventriculaire gauche chez ces patients.
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b) La contractilité du ventricule gauche :

> Troubles de cinétique :

Trouble de cinétique Atteinte sévere Atteinte non Test Khi2 de
(n) sévere (n) Pearson (p)

Présence d'un trouble de 73 46 0.943
cinétique

Hypokinésie 69 42 0.432

Akinésie 21 17 0.311
Dyskinésie 0 1 0.198
Anévrisme 2 3 0.295

Tableau 16 : La sévérité des lésions coronariennes en fonction de la présence et du type des

troubles de la cinétique

¢ Notre analyse montre qu'il n'y a pas de relation significative entre les troubles de
cinétique et la sévérité des lésions coronariennes. Les valeurs de p pour la présence de
troubles de cinétique (0.943), ainsi que pour les principales anomalies de la
contractilité myocardique tel que I'hypokinésie (p = 0.432), |'akinésie (p = 0.311), la
dyskinésie (p = 0.198) et I'anévrisme (p = 0.295), sont toutes supérieures a 0.05,
indiquant l'absence de lien statistiquement significatif.

¢ Ainsi, bien que les troubles de cinétique soient plus fréquents dans le groupe des
Iésions séveres, ils ne sont pas associés de maniére significative a la sévérité des lésions

coronariennes.
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> Les territoires atteints :

Paroi atteinte

Globale

Inférieur

Antérieur

Antéro-
septal
Inféro-
septal
Septo-apical
Antéro-
latéral
Inféro-
latéral
Latéro-apical

Apex

Basal
Moyen
Apical
Basal
Moyen
Apical
Basal
Moyen
Basal

Moyen

Basal
Moyen
Basal

Moyen

Atteinte sévere (n)

20
21
38
9

19
40
10
18
14
18
39
10
12
13
15
33
42

Atteinte non sévere
(n)

0

8

6

28

12
33
10
21

13
33

10
8
5
28
33

Test Khi2 de
Pearson (p)
0.024
0.098
0.027
0.426
0.369
0.881
0.098
0.304
0.061
0.725
0.637
0.057
0.895
0.568

0.673

0.113

0.237
0.146

Tableau 17 : Relation entre la sévérité des Iésions coronariennes et les segments

myocardiques atteints de troubles de contractilité

o L'atteinte globale montre une différence significative entre les groupes, avec un p de

0.024, suggérant qu’une hypokinésie globale est associée a une sévérité accrue des

|ésions coronariennes.

e Pour les autres segments, comme l|'antérieur et l'antéro-septal, |'antéro-latéral, le

latéro-apical, et I'apex, les p-values sont supérieures a 0.05, indiquant qu'il n'y a pas de
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lien statistiquement significatif entre |'atteinte de ces régions et la sévérité des lésions.
Cependant, |'atteinte du segment inférieur moyen montre une tendance significative
avec un p de 0.027, ce qui suggére une association possible entre |'atteinte de cette

région et une plus grande sévérité des lésions.

c) Les autres complications échographiques du SCA:

Atteinte non sévere Test Khi2 de Pearson

Complication Atteinte sévere (n)

(n) (p)
M 15 14 0.736
Civ 1 0 0.476
HTAP 18 14 0.399
Anévrysme 3 2 0.505
Thrombus 0 0 -

Tableau 18 : La relation entre la sévérité des lésion coronariennes et les complications

échographiques retrouvées

29 de nos patients étudiés présentent une insuffisance mitrale (IM) a la premiére
échocardiographie réalisée apres leur admission, 32 présentent une hypertension
artérielle pulmonaire (HTAP), 5 patients présentent une atteinte anévrysmale
(principalement apicale), un seul patient présente une communication
interventriculaire (CIV) et aucun patient n‘a été retrouvé avec un thrombus intra-
cavitaire.

Aucune de ces complications retrouvées n'est associée de maniére statistiguement
significative a la sévérité des lésions coronariennes, avec des p-values supérieure a

0.05.
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vii.

Les margueurs biologiques :

Notre étude a montré qu’un taux d'hémoglobine inférieur a 13.5 g/dl, une
concentration d'urée sanguine supérieure a 0,90 g/l et un taux d’hémoglobine glyquée
(HbA1c) supérieurs a 7,9 % sont positivement associés a la sévérité de la maladie
coronarienne en tant que facteurs de risque chez les patients atteints de syndrome

coronarien aigu.

Marqueur Atteinte sévere Atteinte non Test-T de Intervalle de
biologique (moyenne) sévére (moyenne) Student (p) confiance 95%
(-0.90651, -
Hémoglobine 13.56 14.47 0.012
0.20667)
Urée 0.48 0.40 0.049 (0.1014, 1.5766)
HbA1lc 7.91 6.67 0.015 (0.255, 2.350)

Tableau 19 : Analyse des marqueurs biologiques significativement associés a la sévérité des

lésions coronariennes

Cependant, l'analyse des autres parameétres biologiques, tels que les enzymes
cardiaques, les marqueurs de l'inflammation, la créatinine sanguine, les lipides
sanguins et le ratio neutrophiles/lymphocytes, révele que leurs différences entre les
groupes d'atteinte sévere et non sévere des lésions coronariennes ne sont pas
statistiquement significatives, avec des valeurs de p supérieures a 0.05. Cela ne suggere
gu’aucun de ces parameétres ne montre de lien clair avec la sévérité des lésions
coronariennes dans le cadre de notre étude, et qu'ils ne sont pas des indicateurs fiables

pour prédire la gravité de la maladie dans cette population.
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I. Rappel anatomique :

a) Lavascularisation coronaire :

La vascularisation du coeur est assurée par deux artéres coronaires qui naissent du segment
initial dilaté de I'aorte thoracique. A ce niveau de 'aorte, on trouve trois sinus aortiques (Fig.
9) : le sinus antérieur droit d'ou naft la coronaire droite, le sinus antérieur gauche d'ou nait la
coronaire gauche, et le sinus postérieur, appelé sinus non coronaire. Lorsque la valve aortique
s'ouvre, l'extrémité des valvules se place en face des ostias coronaires. Ainsi, ces artéres,
premiéres branches collatérales de |'aorte, sont les derniéres a étre perfusées, pendant la
diastole ventriculaire.

La vascularisation cardiaque est de type terminal, ce qui signifie qu'il n'y a théoriquement
aucune anastomose reliant les différentes branches artérielles entre elles. Les arteres
coronaires se situent dans les sillons atrioventriculaire et interventriculaire du coeur,
accompagnées des veines cardiaques dans un tissu graisseux.

Le calibre initial des artéres coronaires est d'environ 5 mm, diminuant rapidement a 4mm.
Elles cheminent sur la face épicardique du coeur, formant une couronne autour de celui-ci. Les
troncs principaux de [l'artere coronaire droite et gauche suivent leur sillon
auriculoventriculaire respectif avant de pénétrer dans la masse myocardique, ou ils se divisent
en un riche réseau de capillaires. Le réseau gauche assure la vascularisation des parois
antérieures et latérales du coeur tandis que la coronaire droite irrigue la paroi inférieure et

latérale basse(9)

La répartition des artéres coronaires dans les différents territoires du myocarde permet de

comprendre la localisation des infarctus en fonction de |'artéere touchée.

" L'ARTERE CORONAIRE DROITE :

L'artere coronaire droite nait du sinus antérodroit et chemine le long du sillon

auriculoventriculaire droit en formant un C vers la croix du coeur (le point de jonction entre
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les sillons auriculoventriculaires droit et gauche a la surface diaphragmatique du cceur). Elle

se divise en trois segments :

1. Segment | : Horizontal, [égerement oblique vers le haut et surtout ventral, il rejoint le
sillon atrioventriculaire droit.

2. Segment Il : Suivant le premier segment, l'artére devient verticale dans le sillon
atrioventriculaire droit, contourne le bord droit du cceur et présente un tracé plus ou
moins sinueux.

3. Segment lll : Situé dans le sillon atrioventriculaire droit a la face diaphragmatique du
ceeur, il arrive a proximité de la croix des sillons (convergence des sillons

atrioventriculaire, interatrial et interventriculaire).

La premiére branche de la coronaire droite est |'artére du conus (ou artére auriculaire), qui
naft de |'ostium ou des premiers millimétres de la coronaire. Elle croise en avant la chambre
de chasse du ventricule droit pour se diriger vers I'IVA. Cette artére peut fournir des

collatérales en cas d'occlusion de I'IlVA. Dans 50 % des cas, elle nait d'un ostium séparé.

La seconde branche de la coronaire droite est I'artére du noeud sinusal, qui croise en arriere
la moitié supérieure du septum interatrial et I'oreillette droite, vascularisant le nceud sino-

auriculaire et I'oreillette droite. Cette branche nait de I'artére circonflexe dans 38 % des cas.

La coronaire droite donne ensuite naissance a une ou plusieurs branches marginales du bord
droit, destinées au ventricule droit et pouvant fournir des collatérales en cas d'occlusion de

I'IVA.

Dans sa partie distale, la coronaire droite se divise en artere interventriculaire postérieure, qui
chemine dans le sillon interventriculaire postérieur en donnant des branches septales, et en
artéere rétroventriculaire postérieure, qui donne plusieurs artéres postéro-diaphragmatiques

irriguant la face inféro-latérale du ventricule gauche.

La coronaire droite vascularise le ventricule droit (a I'exception de I'apex), le tiers postérieur

du septum interventriculaire, la paroi postéro-inférieure du ventricule gauche, I'oreillette
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droite, la moitié supérieure du septum interatrial, le nceud sinusal et le nceud

auriculoventriculaire (expliquant les troubles de conduction dans I'infarctus).

" L'ARTERE CORONAIRE GAUCHE :

Le tronc commun gauche nait du sinus antérogauche et se divise presque immédiatement en
deux branches. Son diamétre varie entre 3 et 6 mm, et sa longueur est comprise entre 0 et 10
mm. Il contourne |'artére pulmonaire et la chambre de chasse du ventricule droit avant de se
diviser en artere interventriculaire antérieure et en artere circonflexe. Aprés un trajet
horizontal, dirigé ventralement et vers la gauche, dont la longueur est variable et incurvée au
contact de l'artére pulmonaire, il se divise en ses branches terminales : I'artére

interventriculaire antérieure et |'artére circonflexe.

- L'artére interventriculaire antérieure (IVA) :

Donne naissance a des branches septales (perforantes) et diagonales (superficielles) et
chemine le long du sillon interventriculaire antérieur jusqu'a I'apex. Les branches septales
émergent de I'lVA a un angle de 90° et plongent dans le septum interventriculaire, ou elles se
connectent aux branches septales issues de I'artére interventriculaire postérieure provenant
de la coronaire droite. Les branches diagonales vascularisent la face antérolatérale du

ventricule gauche, avec une a trois branches présentes dans 90 % des cas.

Dans 37 % des cas, le tronc commun trifurque en artére interventriculaire antérieure, artere
circonflexe et artére bissectrice. L'artere bissectrice, située entre l'interventriculaire

antérieure et la circonflexe, est destinée a la paroi libre juxtalatérale du ventricule gauche.

Les branches collatérales de I'lVA comprennent :

e Des artéres ventriculaires droites, courtes et fines, dont ['une vascularise |'artere

pulmonaire (artére infundibulaire gauche).
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e Douze a quinze artéres septales (S), dont les premieres, les plus importantes, peuvent
naftre d'un tronc commun. La deuxieme artére septale est la plus volumineuse et la
plus longue; elle chemine dans la bandelette ansiforme et irrigue le muscle papillaire
antérieur, le faisceau atrioventriculaire et sa branche droite.

e Deux a quatre artéres diagonales (D) destinées a la face antérieure du ventricule
gauche. La premiere, la plus volumineuse, peut naitre de la terminaison du tronc

commun, formant ainsi une trifurcation, et est alors appelée bissectrice.

L'IVA est divisée en trois segments :

2. Segment proximal : de I'origine a D1/S1.
3. Segment moyen : de D1/S1 a D2/S2.
4. Segment distal : apres D2/S2.

- L'artére circonflexe (Cx)

Comparable a la coronaire droite, elle chemine dans le sillon auriculoventriculaire gauche,
contourne la base du ventricule gauche et donne naissance a plusieurs branches marginales
ou latérales le long de la face latérale du ventricule gauche, ainsi qu'a [l'artere
interventriculaire postérieure en cas de dominance gauche. Si la dominance appartient a
I'artéere coronaire droite, elle se termine dans le sillon a la face inférieure du cceur. En cas de
dominance gauche (10 % des cas), elle atteint le sillon interventriculaire postérieur et donne

I'artére du méme nom.

Parmi les collatérales ascendantes, l|'artere atriale gauche supérieure principale peut
participer a la vascularisation du nceud sinu-atrial. Une ou deux marginales constituent les
collatérales descendantes ventriculaires, qui vascularisent la face latérale du ventricule

gauche et sont souvent les branches terminales du rameau circonflexe.

Le rameau circonflexe est divisé en deux segments :

e Segment proximal : de son origine aux marginales principales.
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e Segment distal : dans le sillon atrioventriculaire gauche. (9)

Figure 9 : Origine des artéres coronaires au niveau de |'aorte, coronaire droite naissant du

sinus antéro-droit (fleche rouge), coronaire gauche naissant du sinus antéro-gauche (fleche

jaune). (9)
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Figure 10 : Anatomie des artéres coronaires droite et gauche. (10)

Nous nous intéresserons en outre a la vascularisation des muscles papillaires ou piliers des
ventricules qui est liée aux insuffisances des valves atrioventriculaires (la valve tricuspide et la
valve mitrale) aprés certains infarctus vu que ces piliers permet l'insertion des cordages

tendineux de ces valves.

- Les arteres quiirriguent les muscles papillaires de la valve tricuspide proviennent de la

deuxiéeme artére septale antérieure, issue de la coronaire gauche, pour le muscle
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b)

papillaire antérieur (artére de la bandelette ansiforme ou la trabécule septo-marginale
et la branche droite du faisceau de His) ainsi que pour les muscles papillaires septaux.
Le muscle papillaire postérieur est vascularisé par une branche de I'artere
interventriculaire inférieure, généralement issue de la coronaire droite.

Quant aux muscles papillaires de la valve mitrale, leur vascularisation provient de
I'artere ventriculaire gauche latérale (dépendante de la coronaire gauche) pour le
muscle papillaire antérieur, et de l'artére ventriculaire inférieure (branche de la

coronaire droite) pour le muscle papillaire postérieur.

La paroi artérielle saine :

La paroi artérielle saine se compose de plusieurs couches, de |'extérieur vers l'intérieur on

distingue :

1.

L'adventice est la tunique la plus externe. Elle est constituée de fibroblastes et de tissu
conjonctif lache, particulierement riche en collagene fibrillaire, ce qui confére a l'artére
sa résistance a la rupture. Une limitante élastique externe (LEE) sépare |'adventice de
la média.

La média est composée de cellules musculaires lisses, enveloppées dans une matrice
extracellulaire riche en collagene fibrillaire de types | et lll, ainsi qu'en fibres élastiques.
L'intima est constituée d'une monocouche de cellules endothéliales qui forment
I'interface entre le sang et les vaisseaux, reposant sur une lame basale. La limite entre

I'intima et la média est définie par la limitante élastique interne.(11)

Définition du syndrome coronarien aigu :

Les syndromes coronariens aigus (SCA) regroupent un ensemble d'affections caractérisées par

des symptdémes récents ou des signes cliniques, pouvant ou non étre accompagnés de
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modifications sur |'électrocardiogramme (ECG) a 12 dérivations, ainsi que des élévations

aigués des concentrations de troponine cardiaque (cTn). (12)

La présentation clinique des syndromes coronariens aigus est tres large. Elle va de l'arrét
cardiaque, de l'instabilité électrique ou hémodynamique accompagnée de choc cardiogénique
(CC) causé par une ischémie persistante ou des complications mécaniques (comme une
régurgitation mitrale sévére), jusqu'aux patients qui ne ressentent plus de douleur au moment
de la consultation (Figure 11). Le principal symptome déclencheur de la cascade diagnostique
et thérapeutique chez les patients suspectés de SCA est une géne thoracique aigué, souvent
décrite comme une douleur, une pression, une sensation de serrement ou de brdlure. Des
symptomes équivalents a douleurthoracique peuvent inclure une dyspnée, une douleur

épigastrique et une douleur dans le bras gauche. (13)

En se basant sur |'électrocardiogramme (ECG), deux groupes de patients doivent étre

différenciés :

1. Patients présentant une douleur thoracique aigué et une élévation persistante (>20
min) du segment ST. Ce type de SCA est appelé SCA avec élévation du segment ST et
reflete généralement une occlusion coronarienne aigué totale ou subtotale. La
majorité des patients développeront finalement un infarctus du myocarde avec
élévation du segment ST (STEMI). Le traitement principal pour ces patients consiste en
une reperfusion immédiate par intervention coronarienne percutanée primaire (ICP)

ou, si cette option n'est pas disponible rapidement, par thérapie fibrinolytique.

2. Patients avec une douleur thoracique aigué mais sans élévation persistante du
segment ST (SCA sans élévation du segment ST, ou NSTEACS). Ces patients présentent
des modifications de I'ECG qui peuvent inclure une élévation transitoire du segment
ST, une dépression persistante ou transitoire du segment ST, une inversion de
I'onde T, des ondes T plates ou une pseudo-normalisation des ondes T ; I'ECG peut
aussi étre normal. Le corrélat pathologique au niveau myocardique est la nécrose des
cardiomyocytes (infarctus du myocarde sans élévation du segment ST, NSTEMI) ou,

plus rarement, l'ischémie myocardique sans dommage cellulaire (angor instable)(13).
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Ainsi les patients suspectés de souffrir d'un SCA peuvent étre diagnostiqués soit avec un

infarctus aigu du myocarde (IDM), soit avec une angine instable (Al) : (Figure 1)(12)
» L'angor instable (Al) :

Se manifeste par une ischémie myocardique survenant au repos ou a un effort minimal, sans
lésion ni nécrose aigué des cardiomyocytes. Elle se caractérise par des signes cliniques
spécifiques tels que : une angine de repos prolongée (> 20 minutes), l'apparition récente d’une
angine sévere, une angine de plus en plus fréquente, de plus longue durée ou avec un seuil

d’apparition plus bas, ou encore une angine survenant apres un épisode récent d’IDM. (12)

» Le diagnostic de l'infarctus du myocarde (IDM) repose sur la libération de troponine

cardiaque et est établi selon la quatrieme définition universelle de I'IDM.

lll. Quatriéme définition universelle de I’'IDM :

Bien qu'ils soient intimement liés, il est essentiel de distinguer le syndrome coronarien aigu

(SCA) de l'infarctus du myocarde (IDM).

L'IDM est défini par la nécrose des cardiomyocytes dans le cadre d'une ischémie myocardique
aigué. Cela inclut I''DM causé par des événements athérothrombotiques (IDM de type 1), ainsi
qgue d'autres causes potentielles d'ischémie myocardique et de nécrose des myocytes (IDM de

type 2 a 5) (Tableaul).

Une combinaison de critéres est nécessaire pour poser le diagnostic d'infarctus du myocarde
aigu, a savoir la détection d'une augmentation et/ou d'une diminution d'un biomarqueur
cardiaque, de préférence la troponine cardiaque T ou | a haute sensibilité, avec au moins une
valeur supérieure au 99e percentile de la limite de référence supérieure, et au moins I'un des

éléments suivants :

1. Symptomes d'ischémie myocardique.
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2. Nouvelles anomalies ischémiques a I'ECG.

3. Apparition d'ondes Q pathologiques a I'ECG.

4. Preuves d'imagerie de la perte de tissu myocardique viable ou d'une nouvelle
anomalie de la contraction régionale de la paroi, dans un modele compatible
avec une étiologie ischémique (répartition du lit vasculaire)

5. Thrombus intracoronarien détecté a I'angiographie ou a l'autopsie.(14)

La lésion myocardique est une entité distincte, qui désigne la libération de troponine en
raison de mécanismes autres que l'ischémie myocardique, et qui ne satisfait pas aux criteres
de I'IDM. Les lésions myocardiques peuvent étre classées comme aigués ou chroniques, selon
la présence ou l'absence de changements dynamiques dans les niveaux de troponine lors de
tests sériés. Parmi les causes de lésions myocardiques, on trouve la myocardite, la septicémie,
la cardiomyopathie de Takotsubo, les valvulopathies cardiaques, les arythmies cardiaques

et l'insuffisance cardiaque (IC).

Différents types d'infarctus du myocarde ont été décrits en fonction des différentes conditions

pathologiques sous-jacentes :
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Type d’IDM

Type 1

Type 2

Type 3

Type 4
Type 5

Description

Caractérisé par la rupture, l'ulcération, la fissuration ou I'érosion de la
plaque athéroscléreuse, entrainant une thrombose intraluminale dans une
ou plusieurs artéres coronaires, ce qui conduit a une réduction du flux
sanguin myocardique et a une nécrose myocardique. Les patients
diagnostiqués avec le Type 1 auront souvent un réseau coronaire tres
pathologique avec plusieurs sténoses (sténose > 50%) mais dans <10% des
cas, il peut ne pas y avoir d'athérosclérose coronarienne obstructive
(particulierement chez la femme).(15)

Nécrose myocardique secondaire a une ischémie myocardique qui n’est
pas liée a l'instabilité de la plague d’athérome mais a une inadéquation
entre les apports et les besoins myocradiques en oxygéne(15). Les
mécanismes incluent [I’hypotension artérielle, I'hypertension, la
tachyarythmie, la bradyarythmie, I'anémie, I'hypoxémie, le spasme
coronarien, la dissection spontanée de l'artére coronaire, I'embolie
coronarienne et la dysfonction endothéliale.(16)

Résultant en un déceés d'origine cardiaque précédé de symptomes
évocateurs d'ischémie myocardique, lorsque les biomarqueurs ne sont pas
disponibles ou que l'infarctus est détecté a I'autopsie.

IDM causé par une intervention coronarienne percutanée.

IDM causé par une greffe de pontage coronarien.

Tableau 20 : Les différents type d’IDM
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Figure 11 : Le spectre des présentations cliniques, des résultats électrocardiographigues et des niveaux de
troponine cardiaque a haute sensibilité chez les patients atteints d'un SCA.(12)

IV. Physiopathologie de I’'athérosclérose et son réle dans la survenue du SCA :

L'athérosclérose coronaire représente de loin la principale cause (95 %) des SCA. La plaque
d’athérome sert de substrat sur lequel se produisent la rupture de la plaque et I'activation de
la coagulation, entrainant ainsi une occlusion coronaire et la nécrose myocardique. En
conséquence, tous les facteurs de risque cardiovasculaires sont indirectement impliqués dans

le mécanisme du SCA(17). Ceci sera plus détaillé dans ce chapitre.
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a) Définition et classification anatomopathologique de I’'athérosclérose :

La définition descriptive de I'OMS, datant de 1958, demeure pertinente bien qu'elle se limite
a la description des lésions de fibroathérome. L'athérosclérose est définie comme "une
association variable de remaniements de l'intima des artéres de gros et moyen calibre,
caractérisée par une accumulation localisée de lipides, de glucides complexes, de sang et de
produits sanguins, de tissu fibreux et de dépdts calcaires, accompagnée de changements dans

la média" (18).

Ainsi, elle est identifiée comme une maladie inflammatoire chronique des artéres, résultant
de l'interaction entre les lipoprotéines modifiées, les cellules inflammatoires, telles que les
macrophages dérivés des monocytes circulants, les lymphocytes T, et les éléments cellulaires
de la paroi artérielle. Ce processus conduit a une réponse cicatricielle au niveau de la paroi
artérielle, impliquant les cellules musculaires lisses et la production de matrice extracellulaire,
ce qui meéne a la formation de Iésions complexes (Figure 12). D'un point de vue histologique,

I'American Heart Association (AHA) a défini les différents types évolutifs suivants (19):

= Lésions de type | : Ce sont des lésions microscopiques, marquées par une infiltration
de cellules spumeuses d'origine macrophagique dans l'intima. Ces macrophages
spumeux sont peu nombreux et isolés.

= Lésions de type Il ou stries lipidiques : Elles se caractérisent par I'accumulation de
macrophages spumeux dans la couche sous-endothéliale de I'intima, formant de petits
amas appelés stries lipidiques, qui sont visibles macroscopiquement. A ce stade, en
plus des amas de macrophages spumeusx, des cellules musculaires lisses contenant des
dépobts lipidiques, encore peu nombreux, commencent a apparaitre.

= Lésions de type lll ou pré-athéromateuses : Ces lésions sont marquées par |'apparition
de gouttelettes lipidiques extracellulaires visibles au microscope. Elles représentent
une étape intermédiaire entre les stries lipidiques (type Il) et les Iésions évoluées de
type IV, qui deviennent irréversibles. Les dépots lipidiques extracellulaires, bien que
similaires a ceux du stade Il, sont plus abondants, remplacant la matrice extracellulaire
et déplagant les fibres musculaires vers la position intimale. Ce stade est encore
infraclinique.
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= Lésions de type IV ou athéromateuses : Les dépodts lipidiques augmentent et
fusionnent pour former un noyau lipidique ou centre athéromateux. Les cellules
musculaires lisses et les fibres de la matrice extracellulaire sont largement dispersées
par les particules lipidiques. Des dépobts de calcium commencent a apparaitre. Ces
|ésions peuvent évoluer vers une plaque fibreuse (type V) ou une plague rompue (type
V).

= Lésions de type V ou fibroathéromateuses : Ce sont les Iésions caractéristiques de
I'athéromatose, correspondant a la définition de I'OMS. Elles se distinguent par la
production de tissu fibreux dans l'intima, Une chape fibreuse recouvre un ou plusieurs
centres nécrotiques olu des dépobts de calcium s'accumulent. Les Iésions de type V
deviennent cliniquement significatives lorsqu'elles se trouvent dans des arteres de
calibre moyen, comme les carotides ou les coronaires.

= Lésions de type VI ou compliquées : Ces plaques peuvent se compliquer de trois

manieres :

o Parfissure de la plaque, superficielle (perte de substance superficielle) ou plus profonde

(libération de gouttelettes lipidiques dans le sang).
e Par hémorragie ou hématome intra-plaque, suite a la rupture de néovaisseaux.

e Par thrombose, causée par le contact du sang avec le sous-endothélium ou le contenu

du centre lipidique, entrainant I'activation de la coagulation.

Ces trois complications peuvent conduire a des événements aigus, la thrombose étant la complication

la plus fréquente.
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Figure 12 : Les différents stades de I’'athérosclérose(20)

b) La formation de la plague athéromateuse :

L'évolution de la plaque athéroscléreuse peut étre divisée en plusieurs étapes distinctes (10) :

1. Pénétration des LDL au niveau de l'intima.

2. Oxydation de ces LDL.

3. Activation des cellules endothéliales, avec adhésion des monocytes a I'endothélium et
pénétration de ces monocytes dans l'intima.

4. Formation de cellules spumeuses a partir des macrophages et des cellules musculaires

lisses (CML).

Prolifération des CML et migration de ces cellules de la média vers l'intima.

Sécrétion de collagene, de fibres élastiques et de protéoglycanes par les CML.

Accumulation de tissu conjonctif, de lipides, de CML et de cellules spumeuses.

Formation du noyau lipidique a partir des lipides accumulés.

w ® N o Wn

Ulcération de la paroi vasculaire et exposition du sous-endothélium.

10. Activation et adhésion plaquettaire, provoquant la formation d'un thrombus.(21)
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Figure 13 : les étapes de formation de la plaque d’athérome(22)

c) Lévolution de la plaque :

> La progression de la plaque athéromateuse (23):
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- Augmentation progressive ou aigué de la taille de la plaque (chape fibreuse et noyau
lipidique) - formation d’une plaque mature, entrainant la constitution d’une sténose
- ischémie, entrainant une souffrance due a la diminution de I'apport en oxygene.

- Dysfonctionnement endothélial et carence en NO -> perturbation de la vasomotricité
(spasme).

- Larégression de la plaque et sa stabilisation sont possibles grace a un controle efficace
des facteurs de risque cardiovasculaires.

- Lathérome peut également altérer la structure de la paroi vasculaire et détruire la

matrice extracellulaire, ce qui conduit a la formation de dilatations anévrismales.

> Rupture de la plaque :
La rupture de la plague d'athérome est influencée par plusieurs facteurs :
- Facteurs intrinséques [(24),(17)]:

1. La taille et la consistance de la plaque : Selon Davies, une augmentation de la
taille de la plaque devient un facteur majeur d’instabilité lorsque le centre nécrotique
représente plus de 40 % du volume total de la plaque. De plus, la consistance du centre
nécrotique, qui dépend du volume d'ester de cholestérol liquide et de cristaux de

cholestérol, joue également un réle clé dans cette instabilité.

2. Linflammation : La néovascularisation dans |'adventice et I'intima favorise le
recrutement de cellules inflammatoires et la production de cytokines, entrainant

plusieurs effets délétéres :
o Formation de cellules spumeuses.

o Dégradation des protéines matricielles de la chape fibreuse par des

métalloprotéases.
o Apoptose des cellules musculaires lisses.

o Erosion de la chape fibreuse.
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o Production du facteur tissulaire.

3. L'épaisseur de la chape fibreuse : L'amincissement de la chape fibreuse et sa

faible teneur en collagene sont des facteurs augmentant la vulnérabilité de la plaque.

- Facteurs extrinseques [(25),(26)]:

Les plaques vulnérables peuvent se fissurer en raison de forces biomécaniques ou
hémodynamiques. Des forces longitudinales et circonférentielles agissent sur la surface de la

plague.

Large noyau lipidique  Réaction inflammatoire Néovascularisation

I

l Plaque vulnérable

Apoptose des
cellules ML

Inflammation

Dégradationde = — | «——Réduction de la synthése ?
la matrice (MMP) de la matrice

Réduction de la matrice
de la chape fibreuse

V

Amincissement
de la chape fibreuse

<+— Facteurs déclenchants
(triggers)

| Rupture de la plaque I

Figure 14 : Rupture de la plague d’athérome(24)

MMP: métalloprotéases; ML: musculaire lisse

La rupture résulte d’'un déséquilibre entre les contraintes hémodynamiques auxqguelles la
chape fibreuse est soumise et sa résistance. Ces contraintes peuvent étre amplifiées lors d’une
poussée hypertensive, entrainant une tension circonférentielle sur la paroi artérielle et un effet
de stress, qui devient d’autant plus important que la chape fibreuse est mince. De plus, la

propagation cyclique de I'onde de pression provoque des modifications de la lumiere artérielle,
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entrainant la déformation des plaques, notamment celles excentrées, ce qui augmente le

risque de rupture.

Un effort physique intense, ainsi que des états de stress émotionnel et la consommation de
tabac, entrainent une stimulation du systéeme nerveux sympathique et une augmentation des
catécholamines circulantes, contribuant ainsi a I'accroissement des contraintes exercées sur la

plague.

La thrombose :

La rupture ou |'érosion de la plaque d’athérome expose les éléments thrombogenes du noyau
lipidique qui est six fois plus thrombogene que les autres constituants de la plagque(17), au
contact du sang circulant, ce qui provoque d’abord I'activation et I'agrégation plaquettaire,

suivies ultérieurement de I'activation de la coagulation.

Cela conduit a la formation d'un thrombus, qui peut étre partiellement occlusif sans effets
cliniques, étant ensuite intégré dans la plaque, ou sub-occlusif, provoquant un NSTEMI, ou

totalement occlusif, entrainant un STEMI. (27)
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Des micro-emboles peuvent se détacher du thrombus et migrer vers le réseau coronaire distal,

AN
§

Plaque stabilisee Occlusion

causant des nécroses localisées.

Mague Fissure, formation du Thrombus
athetosdéreuse rapture de thrombus incorpore dans
s plague I'athérame

Ischémie chronique Accident aigu

Figure 15 : Processus pathologique de 'athérothrombose (24)

d) Déclenchement du SCA (Cascade ischémique) [(28),(29)]:

Le déclenchement du syndrome coronarien aigu (SCA) est, dans la grande majorité des cas,
causé par la fissuration ou la rupture d'une plaque d'athérome coronaire, ce qui méne a la
formation d'une thrombose occlusive de maniere plus ou moins persistante. La plaque

d'athérome est un épaississement localisé de l'intima artérielle et se compose de deux parties:

¢ Le noyau lipidique au centre de la plague, ou les lipides sont contenus dans les

monocytes et les macrophages spumeux.

e La chape fibreuse qui entoure le noyau lipidique, composée de cellules musculaires

lisses et de collagene.

On distingue la plaque « dure », trés riche en collagéne et pauvre en lipides, et la plaque «

molle », riche en lipides et recouverte d'une fine chape fibreuse. C'est cette plaque « molle »
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qui présente la plus grande menace, car elle est plus instable et vulnérable, ce qui la rend

susceptible de s'ulcérer et de se rompre.

De nombreuses études ont tenté d'identifier les facteurs pouvant influencer la rupture des

plaques d'athérome [(28),(29)]. Il en ressort que :
e Les plaques excentrées et irréguliéres se rompent plus facilement.
e Les lésions moins sténosantes peuvent évoluer rapidement vers une occlusion totale.

e Les plaques relativement petites et riches en lipides sont plus susceptibles de se

rompre.

e Les macrophages jouent plusieurs roles dans le développement et la progression de la
plaque, en participant a la captation et au métabolisme des lipides, en stimulant la

prolifération des cellules musculaires lisses et en libérant du facteur tissulaire.

o Des facteurs mécaniques, tels que les turbulences circulatoires au niveau de la sténose,

peuvent également étre impliqués.

La rupture de la plaque d'athérome compromet la barriere endothéliale thermorésistante et
expose les constituants sous-endothéliaux (collagéne, fibronectine) aux plaquettes circulantes.
Cela déclenche des mécanismes d'adhésion et d'agrégation plaquettaire, aboutissant a la
formation d'un thrombus plaquettaire occlusif dans I'artére coronaire. Ce thrombus constitué
peut soit rester au site de la rupture, soit se fragmenter et emboliser dans les artérioles et

capillaires distaux.

Ces emboles forment des foyers de nécrose myocardique, proportionnels aux territoires
occlus, ce qui explique lI'augmentation des niveaux de troponine Ic ou Tc, ainsi que des CPK-
MB, et I'apparition des ondes Q dans les territoires nécrosés sur I'ECG, indiguant une nécrose

transmurale.

Le thrombus, trés riche en plaquettes, libere des substances vasoconstrictrices telles que le
thromboxane A2 et la sérotonine, qui induisent une vasoconstriction coronaire, aggravant ainsi
I'ischémie myocardique. La nécrose myocardique due a l'ischémie aigué causée par I'occlusion

totale de l'artére coronaire débute 15 a 30 minutes aprés l'occlusion (en I'absence de
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collatérales). La nécrose myocardique compléte survient aprés 4 a 6 heures d'occlusion
coronaire, ce délai étant influencé par le nombre de collatérales et la persistance de I'occlusion

coronaire.
La taille de l'infarctus du myocarde (IDM) dépend de trois facteurs principaux(29):

e La durée de l'occlusion (qui peut étre réduite par une fibrinolyse spontanée ou
thérapeutique).

e La présence de phénomeénes d’occlusion transitoire avant I'occlusion définitive ou
d'une sténose sévere ancienne qui prédispose le myocarde a I'ischémie.

e Labsence d'un réseau de suppléance préexistant.

Les cellules myocardiques alimentées par l'artére occluse passent d'abord en mode de
consommation minimale d'énergie avant de mourir aprés une période de privation d'oxygene

et d'énergie, généralement aprés environ 6 heures.

Le remodelage du ventricule gauche apres I'IDM, qui englobe I'ensemble des modifications
géométriques et structurelles, explique l'insuffisance cardiaque observée, méme si la zone

infarcie est relativement limitée.

Si la perfusion est rétablie spontanément ou par traitement avant que la nécrose soit
compléte, une partie du myocarde peut récupérer sa fonction contractile. Cependant, cette
récupération est progressive ; le myocarde, dans un état dit « sidéré », met plusieurs semaines
avant que I'on puisse évaluer I'étendue des dégats causés a la fonction du ventricule gauche

suite a la nécrose myocardique.

Dans certains cas rares (10 %), un infarctus peut se produire en l'absence de lésions
athéromateuses, a la suite d'un spasme coronarien prolongé, d’'une artérite inflammatoire,
d'une coronarite ostiale syphilitique, d'une embolie coronarienne, d’une dissection
coronarienne, d’'une anomalie congénitale des arteres coronaires, d’une radiothérapie, de
I'abus de cocaine ou d’amphétamines, d’une hypotension sévére et prolongée, d'un
traumatisme thoracique ou d’une pathologie valvulaire aortique, aprés une coronarographie,

ou enfin dans le cas d'IDM avec des coronaires angiographiquement normales(17).
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La nécrose progresse généralement de la région sous-endocardique vers la région sous-

épicardique, entrainant des troubles de la fonction ventriculaire diastolique et systolique.

Adhesion, Macro dépots rupture Proliferation Erosion
Inflam phages lipides plaque plaque
mation CKs, GFs

Figure 16 : Evolution de la maladie athéromateuse vers le SCA(30)

V. Epidémiologie :

Le syndrome coronarien aigu (SCA) touche environ 15,5 millions de personnes aux Etats-
Unis. Selon I'American Heart Association, une personne subit une crise cardiaque toutes les
41 secondes. Les maladies cardiaques demeurent la premiere cause de mortalité dans ce pays.
Par ailleurs, les douleurs thoraciques représentent lI'un des motifs les plus fréquents de

consultation aux urgences.(31)

En Europe, et en particulier en France, l'incidence des SCA est estimée a 2500 cas pour

chaque million d'habitants, avec une diminution marquée au cours des vingt dernieres années.
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Le SCA représente environ 2 % de toutes les hospitalisations annuelles, avec 60 000 a 65 000

admissions par an.(32)

En Afrique, la prévalence croissante des facteurs de risque cardiovasculaire entraine une
transition épidémiologique, avec une augmentation de l'incidence des SCA, notamment en
Afrique subsaharienne, ou elle se situe entre 2,1 et 5 pour 100 000 habitants, bien en dessous
des chiffres observés en Europe, ou l'incidence varie de 25 a 640 pour 100 000

habitants.[(33),(34),(35),(36)]

Bien que des études récentes montrent une baisse de la mortalité aigué et a long terme
apres un SCA avec élévation du segment ST (ST+), en raison de I'amélioration des traitements
de reperfusion, de I'angioplastie coronarienne primaire, des traitements antithrombotiques
modernes et de la prévention secondaire[(37),(38),(39)], le taux de mortalité demeure
cependant élevé. Selon la Société Européenne de Cardiologie, la mortalité hospitaliére des
patients atteints de SCA ST+ dans les registres nationaux varie entre 4 et 12 %(40), et la
mortalité a un an est d'environ 10 % dans les registres d'angiographie[(41),(42)]. Dans les pays
en développement, le pronostic de l'infarctus du myocarde (IDM) reste préoccupant a court et
moyen terme, en raison du manque de moyens diagnostiques, de prise en charge et de suivi
dans de nombreux centres hospitaliers. La létalité est de 38 % au Sénégal et de 25 % au

Mali.[(35),(43)]

Au Maroc, d’apres I'ESJ, une étude du profil épidémiologique des maladies
cardiovasculaires au sein du service de cardiologie de I'Hopital Mohammed V de Meknes, sur
une période de quatre ans (du ler janvier 2011 au 31 décembre 2014), a révélé que 54 % des
patients étaient des femmes. La tranche d'age la plus touchée était celle des 45-64 ans (42,08
%). Les pathologies les plus courantes parmi les patients hospitalisés étaient : la cardiopathie
ischémique, qui représentait la premiéere cause d'hospitalisation avec 341 cas (30,66 %), suivie
de l'insuffisance cardiaque (20,59 %). La cardiopathie ischémique était plus fréquente chez les
hommes, tandis que les femmes étaient davantage touchées par I'hypertension artérielle,

I'insuffisance cardiaque et la thrombose veineuse (44).
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VI. Les facteurs de risque cardiovasculaire

Un facteur de risque de la maladie cardiovasculaire désigne un état physiologique (tel que le
sexe, |'age, ou I'hérédité), pathologique (comme I'hypertension artérielle, la dyslipidémie, ou
le diabete), ou une habitude de vie (comme le tabagisme ou la sédentarité) associé a une
augmentation du risque de développer des maladies cardiovasculaires ou leurs complications.
On distingue deux types de facteurs de risque : ceux qui sont non modifiables et ceux qui sont

modifiables.

» Les facteurs de risque non modifiables :

a) Age:

Il est bien reconnu que le risque cardiovasculaire augmente avec l'age. Ce risque devient
significatif deés la 4e ou 5e décennie chez I'homme, c'est-a-dire a partir de 50 ans, et a partir

de la 5e ou 6e décennie chez la femme, soit dés 55 ans.(45)

L'age moyen de nos patients est de 64 ans, ce qui est comparable aux données du registre
marocain FES-AMI, ou I'dge moyen est de 60 ans(46). Selon I'enquéte "Prise en charge des
syndromes coronariens aigus au Maghreb, analysée par le registre ACCESS (Acute Coronary
Events - A multinational Survey of current management Strategies)", I'age moyen est de 59 ans
(47). De plus, les données du registre francais FAST-MI de 2010 indiquaient que |'dge moyen
des patients atteints de SCA était de 66 ans(48), et plusieurs autres études montrent que |'age
moyen des patients hospitalisés pour un SCA se situe entre 56 et 67 ans

[(49),(50),(51),(52),(53)].

En effet, I'age = 64 est un facteur significatif de prédictivité de la sévérité des lésions
coronariennes dans notre étude. Cela concorde avec plusieurs études qui indiquent que I'age
avancé est fréquemment associé a des lésions coronariennes complexes et calcifiées.[(54),

(55), (56)]
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b) Sexe:

Le sexe masculin est le principal facteur de risque retrouvé dans notre population d’étude un
pourcentage de 71% et une nette prédominance dans les deux groupes d’atteinte

coronarienne sévere et non sévere.

Cette prédominance masculine est identique aux données de la littérature et ceci parce que

les femmes sont protégées jusqu’a la ménopause par les cestrogénes. [(57), (58)]

c) Hérédité coronaire :

En dehors de certains facteurs de risque bien établis, dont la transmission génétique est
manifeste (tels que les dyslipidémies, le diabéte, et certaines formes d'hypertension
artérielle), il existe des familles présentant un risque cardiovasculaire prématuré [(57),(58)].
Un polymorphisme génétique fréquemment associé a I'infarctus du myocarde a également été

identifié. Cependant, dans notre étude, aucun cas n'a été observé.

Actuellement, plusieurs études sur la prédisposition génétique sont en cours, et il a
récemment été démontré que la maladie coronaire chez le sujet jeune est associée a une
altération de l'architecture de la fibrine (réduction de son élasticité et augmentation de la
densité du réseau), ce qui entraine une hypofibrinolyse endogene. Le facteur génétique
responsable de cette fibrine anormale et de cette fibrinolyse perturbée est le polymorphisme

du facteur XllII de la coagulation.(51)

> Les facteurs de risque modifiables :

a) HTA:

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) définit I’"hypertension artérielle (HTA) comme une
élévation de la pression artérielle systolique au-dela de 140 mmHg et/ou de la pression
artérielle diastolique au-dela de 90 mmHg (59). Cette définition est également reprise par le
Joint National Committee (JNC 7) en 2003, qui considére qu’un adulte est hypertendu lorsque

sa pression artérielle atteint ou dépasse ces seuils.(60)
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Catégories PAS en mmHg PAD en mmHg
Optimale <120 <80

Normale 120 <> 129 80 <> 84
Normale haute 130 &> 139 et/ou 85 &> 89

HTA légére (grade 1) 140 <> 159 et/ou 90 <> 99

HTA modérée (grade 2) 160 > 179 et/ou 100 <> 109
HTA sévere (grade 3) > 180 et/ou >110

HTA systolique > 140 et <90

Tableau 21 : Classification de I’HTA chez 'adulte selon les recommandations de 'OMS

Dans notre étude, pres de 43 % des patients présentaient une hypertension artérielle, un
résultat comparable a celui de I'étude OSCAR, qui rapportait une prévalence de 46 % chez les
hypertendus(61). De méme, une étude réalisée au CHU de Fés(62) a retrouvé une HTA chez 51
% des patients atteints de SCA sans sus-décalage du segment ST (SCA ST-) et chez 30 % des
patients ayant un SCA avec sus-décalage du ST (SCA ST+). En revanche, le registre Fés-AMI

indique une prévalence plus faible, avec seulement 27 % des patients hypertendus(46).

47% des patients qui ont une atteinte coronaire sévere dans notre étude sont hypertendus,
cette prévalence est cohérente avec le réle majeur de I'HTA dans la progression des lésions
coronariennes. Une méta-analyse regroupant 61 études et portant sur un million de patients
a mis en évidence une corrélation entre |'élévation de la pression artérielle et |la survenue de
cardiopathies ischémiques fatales(63). Il a été observé qu’une augmentation de 20 mmHg de
la pression systolique ou de 10 mmHg de la pression diastolique doublait le risque

d’événements coronaires mortels. De plus, des facteurs tels que I'age avancé, le diabete et la
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présence d'autres facteurs de risque cardiovasculaire aggravent le pronostic des patients

hypertendus.(64)

L'hypertension artérielle favorise un remodelage microvasculaire altérant la réserve coronaire
et joue un role aggravant dans I'évolution de la plaque d’athérome en favorisant son ulcération
ou sa rupture. Elle contribue ainsi a une augmentation progressive du risque de cardiopathie
ischémique. Lathérosclérose se développe dans les zones soumises a une pression artérielle
élevée, et son étendue ainsi que ses complications deviennent plus fréquentes a mesure que
la pression augmente(65). Chez les patients dont la pression artérielle atteint ou dépasse
160/95 mmHg, le risque de développer une coronaropathie ou une artérite est multiplié par

2,5.(66)

b) Diabéte :

Le diabete est une pathologie métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique,
résultant soit d’'un défaut de sécrétion de l'insuline, soit d’'une résistance a son action. Selon
les criteres de la Haute Autorité de Santé (HAS), il est diagnostiqué lorsque la glycémie a jeun,
mesurée a deux reprises aprés 8 heures de jelne, dépasse 1,26 g/L (7 mmol/L). Il peut
également étre confirmé en présence de symptomes évocateurs (polyurie, polydipsie,
amaigrissement) associés a une glycémie veineuse supérieure ou égale a 2 g/L (11,1 mmol/L),
ou encore par une glycémie atteignant ce seuil 2 heures aprés une charge orale de 75 g de

glucose, selon les recommandations de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS).(67)

Les études épidémiologiques indiquent que le diabéete, en raison de son impact sur la
macroangiopathie, augmente le risque de maladie coronaire d’un facteur 2 a 3 chez I’homme
et 3 a 5 chez la femme. Lathérosclérose se développe de maniere précoce chez les patients
diabétiques, et la présence de sténoses modérées pourrait constituer un terrain favorisant une

rupture de plaque ultérieure, augmentant ainsi le risque d’événements cardiovasculaires.(68)

Dans notre étude, plus de 40 % des patients admis pour un syndrome coronarien aigu (SCA)

sont diabétiques. Ce taux est nettement supérieur a celui rapporté dans d’autres études,
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notamment 19 % dans I'étude OSCAR(61), 23 % dans le registre GULF RACE-2(69), et une

prévalence variant entre 22 % et 31 % dans I'étude menée au CHU de Fes en 2008 [(62),(49)].

L'étude United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)(70) est l'une des plus vastes
recherches menées sur le diabéte de type 2. Entre 1977 et 1991, un suivi de 5102 patients agés
de 25 a 65 ans, diagnostiqués selon les criteres de I’American Diabetes Association, a été
réalisé sur une période de 20 ans. Les résultats ont mis en évidence que les coronaropathies
représentaient la premiéere cause de mortalité chez ces patients, avec 11 % d’entre eux
développant un infarctus du myocarde ou un angor sur une médiane de suivi de 8 ans. Par
ailleurs, I'étude a montré qu’une réduction de 0,9 % du taux d’hémoglobine glyquée
permettait de diminuer de 16 % le risque d’infarctus du myocarde, soulignant ainsi
I'importance du controle glycémique dans la prévention des complications

cardiovasculaires.(71)

Dans notre population d’étude, le diabéte est plus fréquent chez les patients présentant des
Iésions coronaires séveres, avec une prévalence de 46 %, contre 30 % chez ceux dont l'atteinte

est non sévere.

Plusieurs études ont examiné la relation entre le diabete et la sévérité des lésions
coronariennes. Les résultats indiquent que les patients diabétiques présentent souvent des
Iésions coronariennes plus diffuses, séveres et multifocales. Une étude rétrospective menée
au Centre Hospitalier Universitaire Aristide Le Dantec de Dakar a révélé que les patients
diabétiques avaient fréquemment des atteintes bi-tronculaires (42,9 %) et tri-tronculaires

(38,1 %), avec des calcifications présentes dans 76,5 % des cas.(72)

De plus, les coronaropathies chez les patients diabétiques se caractérisent par des lésions plus
longues sur des vaisseaux diffusément infiltrés et de plus petit calibre, avec une atteinte plus
fréquente du tronc commun, davantage de calcifications coronaires, d'occlusions chroniques

et d'atteintes pluritronculaires.(73)
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c) Tabagisme:

Le tabagisme est une intoxication chronique de l'organisme liée a la consommation de
tabac,(74) gu’elle soit active ou passive. Il est reconnu comme un facteur de risque
cardiovasculaire majeur, indépendamment de I'intensité ou de la durée de I'exposition. Son
effet délétére s’exerce a travers plusieurs mécanismes, notamment l'altération de la fonction
endothéliale, entrainant une dysrégulation de la vasomotricité, une activation de l'agrégation
plaquettaire et une réduction des HDL-cholestérol. Il favorise ainsi la progression de
I'athérosclérose et possede des effets thrombogénes et vasospastiques. De plus, le tabagisme
augmente le taux de carboxyhémoglobine, aggravant I'hypoxie tissulaire, et potentialise
I'impact des autres facteurs de risque multipliant par 2 leur risque(75). Plusieurs études, dont
celle menée par C. Chow(76), ont démontré que le sevrage tabagique chez les patients
coronariens entraine une réduction significative de la morbi-mortalité coronaire, soulignant

I'importance de I'arrét du tabac dans la prévention cardiovasculaire.

Dans notre étude, 48% des patients sont tabagiques. L'étude OSCAR(61), menée sur un
échantillon de 907 patients recrutés entre 2001 et 2003, a révélé une prévalence de 29 % de
tabagisme actif. De méme, une étude réalisée au CHU de Fés en 2008(49) a rapporté que 37
% des patients hospitalisés pour un SCA sans sus-décalage du ST (SCA ST-) et 44 % de ceux
ayant un SCA avec sus-décalage du ST (SCA ST+) étaient des fumeurs actifs. Par ailleurs, les
données du registre FES-AMI(46) indiquent une prévalence plus élevée, avec 51 % de patients

tabagiques. Ces résultats sont globalement comparables a ceux observés dans notre étude.

Cette derniere a également objectivé une prévalence de 45% du tabagisme chez les patients

avec une atteinte coronaire sévere.

Une étude rétrospective menée sur des patients jeunes atteints de syndrome coronarien aigu
dans le service de cardiologie de I'hopital Louis Pasteur de Chartres de 2000-2007(77) a révélé
gue le tabagisme actif était le facteur de risque cardiovasculaire le plus prépondérant, présent
chez 81 % des patients. Cette forte prévalence suggére une association entre le tabagisme et
la gravité des atteintes coronariennes chez les jeunes adultes. De plus, une analyse des

données de I'étude AFIJI(78) a mis en évidence que le tabagisme actif était |'un des principaux

109



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

facteurs de risque chez les patients atteints de maladie coronarienne prématurée. Ces patients
présentaient une évolution agressive de I'athérosclérose coronaire, avec un taux élevé

d'événements cardiovasculaires graves sur le long terme.

d) Dyslipidémie :

Les dyslipidémies constituent un facteur de risque majeur de maladies cardiovasculaires

athéromateuses, indépendamment de leur localisation.

Dans notre étude, la dyslipidémie est présente chez 12 % des patients, un taux similaire a celui
rapporté dans I'étude GULF RACE-2 Registry(69) ou elle concerne 13 % des cas. Ces résultats
sont également en accord avec ceux de I'étude réalisée au CHU de Fés en 2008 [(62),(49)], qui
a identifié une dyslipidémie chez 11 % des patients atteints de SCA ST- et 12 % de ceux

présentant un SCA ST+.

12% des patient qui ont des Iésions coronariennes sévere a la coronarographie dans notre

étude avaient une dyslipidémie.

*

¢ Cholestérol total et LDL-cholestérol (Low-Density Lipoprotein - LDL):

La littérature abonde en études sur le lien entre le cholestérol total, le LDL-cholestérol et le
risque cardiovasculaire, avec de nombreuses méta-analyses basées sur des études de cohorte
[(79),(80)]. Il a été démontré que la relation entre le cholestérol total et le risque coronarien
est linéaire et sans seuil. Quelle que soit la population étudiée, une réduction de 1 mmol/L du
cholestérol total entraine une diminution significative de la mortalité coronaire : de 50 % chez

les 40-49 ans, de 33 % chez les 50-69 ans et de 17 % chez les patients de plus de 70 ans(80).
+ HDL-Cholestérol :

Le r6le protecteur du HDL-cholestérol contre la mortalité coronarienne est bien établi a travers

de nombreuses études prospectives(79). Une augmentation de 0,3 mmol/L du HDL-cholestérol

110



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

est associée a une réduction d’un tiers du risque de déces par cardiopathie ischémique, selon

la derniére méta-analyse(80).
% Triglycérides :

Une hypertriglycéridémie (> 1,5-2 g/L) est corrélée a une élévation du risque coronarien.
Cependant, cette relation est fortement influencée par d’autres facteurs de risque
métaboliques fréquemment associés, tels que 'obésité, le diabéte, I’hypercholestérolémie, la
diminution du HDL-C et I’hypertension artérielle(81). De nombreuses méta-analyses et études
de cohorte ont confirmé une association statistiquement significative entre 'augmentation des

triglycérides et le risque de maladie coronaire(82).

e) Obésité :

La surcharge pondérale n’est pas considérée comme un facteur de risque indépendant, mais
elle est fréquemment associée a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire, tels que

I’"hypertension artérielle et le diabéte(83).

Uindice de masse corporelle (IMC), défini par le rapport du poids sur la taille au carré (kg/m?),

permet de classifier le statut pondéral :

IMC normal : entre 18,5 et 25

Surpoids : entre 25 et 30

Obésité : entre 30 et 40

Obésité morbide : supérieur a 40

Le tour de taille est également un parametre clé a surveiller, avec des seuils recommandés de
102 cm chez ’lhomme et 88 cm chez la femme. Ce critére est d’ailleurs plus corrélé a la maladie

coronaire et a la survenue d’un infarctus du myocarde (IDM) que I'lMC.

Dans notre série d’étude, 17% des patients sont obeses, Ce taux est globalement similaire a

celui rapporté dans d’autres études, notamment une étude rétrospective menée a I’'hopital
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militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 2ans qui a retrouvé 16% des patients
avaient un IMC supérieur a 30kg/m?(22), et I’étude ACCESS au Maghreb ol 20 % des patients
étaient obéses(84), ainsi que dans I'étude EPICOR, qui a retrouvé une prévalence de 21,4
%(85), En revanche, I'étude ZONA FRANCA a rapporté un taux plus élevé chez les femmes,

atteignant 41,9 % (86).

La prévalence de l'obésité était Iégérement plus élevée chez les patients présentant une
atteinte coronarienne non sévere (20 %) par rapport a ceux ayant une atteinte sévere (15 %)
dans notre travail. Ces résultats s’inscrivent dans le cadre du « paradoxe de I'obésité », observé
dans plusieurs études, ou l'obésité est un facteur de risque reconnu de maladie coronarienne,
mais son association avec la sévérité des lésions reste controversée(87). Certaines recherches
suggerent que les patients obéeses pourraient bénéficier d’'un profil métabolique protecteur,
notamment une masse musculaire plus importante et des niveaux hormonaux différents, ce
qui pourrait influencer la sévérité des lésions. Toutefois, d'autres facteurs comme la
distribution de la graisse corporelle (graisse viscérale VS sous-cutanée) et les comorbidités

associées (diabete, HTA, dyslipidémie) jouent un role déterminant(88).

f) Syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique se caractérise par Iassociation de plusieurs anomalies
métaboliques, incluant 'obésité abdominale, I'hypertriglycéridémie, un faible taux de HDL-
cholestérol, une intolérance au glucose ou un diabéte de type 2, ainsi que I’hypertension
artérielle. Sa prévalence augmente avec I'age, et il constitue un facteur prédisposant majeur
au diabéete de type 2 ainsi qu’aux complications cardiovasculaires(89). La prévention repose

principalement sur la réduction de la sédentarité et la gestion précoce du surpoids(90).

Actuellement, deux principales définitions sont reconnues : celle de I'Organisation mondiale
de la santé (OMS) (initialement publiée en 1998 et révisée en 1999) et celle du National
Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel IIl (NCEP-ATPIII), établie en 2001. Ces
deux classifications partagent des criteres communs, prenant en compte une combinaison de

facteurs de risque tels que I'hypertension, I'"hypertriglycéridémie, un faible taux de HDL-C,
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I'obésité androide et une glycémie élevée(91). Parmi elles, la définition du NCEP-ATPIII est la
plus couramment utilisée en pratique clinique et définit le syndrome métabolique par la

présence d'au moins trois des cing critéres suivants :

1. Obésité abdominale : tour de taille supérieur ou égal a 102 cm chez les hommes et 88

cm chez les femmes.

2. Hypertriglycéridémie : taux de triglycérides a jeun supérieur ou égal a 1,7 mmol/L (150

mg/dL).

3. Faible taux de HDL-cholestérol : inférieur a 1,03 mmol/L (40 mg/dL) chez les hommes

et 1,29 mmol/L (50 mg/dL) chez les femmes.

4. Hypertension artérielle : pression artérielle supérieure ou égale a 130/85 mmHg.

v

Hyperglycémie : glycémie a jeun supérieure ou égale a 5,6 mmol/L (100 mg/dL).

Cette définition repose sur les conclusions d’études épidémiologiques nord-américaines, qui
ont mis en évidence que la combinaison des différents criteres du syndrome métabolique

accroft le risque cardiovasculaire, indépendamment du taux de LDL-cholestérol(92).

Il est retrouvé chez 11% des patients dans notre série d’étude, avec une prévalence plus
importante chez le groupe d’atteinte sévere a 13% contre 7% dans le groupe d’atteinte non
sévere. Ces résultats sont en accord avec plusieurs études qui ont démontré que le syndrome
métabolique est un facteur prédictif de sévérité des lésions coronariennes, indépendamment
des autres facteurs de risque cardiovasculaires. En effet, il combine plusieurs anomalies
métaboliques qui agissent en synergie pour accélérer le processus athérosclérotique et
aggraver l'atteinte coronaire en aggravant la dysfonction endothéliale, I'inflammation
vasculaire et la thrombogenése, contribuant ainsi a la formation de plaques coronariennes
plus instables et plus complexes et augmente significativement la sévérité des lésions en

angiographie[(89);(90)]
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» Autres facteurs de risque cardiovasculaire :

ii. Sédentarité :

La sédentarité est le 3°™¢ facteur de risque cardiovasculaire retrouvé dans notre étude avec un
pourcentage de 63% et une prévalence de 65% chez les patients ayant une atteinte coronaire

sévere et 60% chez ceux ayant une atteinte non séveére.

Ces résultats confirment le réle majeur de l'activité physique dans la prévention primaire et
secondaire des maladies coronariennes. Selon 'OMS (2000), la sédentarité a été responsable
de 1,9 million de décés et a contribué a 15 a 20 % des cas de cardiopathie ischémique, de

diabéte et de certains cancers.

Le risque de développer une maladie cardiovasculaire est augmenté de 50 % chez les
personnes ne respectant pas la recommandation d’'un minimum de 30 minutes d’exercice

modéré par jour(93).

En 2012, les recommandations européennes ont confirmé, sur la base d’une méta-analyse de
2011, que la pratique d’une activité physique aprés un infarctus du myocarde permettait de
réduire la mortalité d’environ 30 %, soulignant ainsi son impact bénéfique sur le pronostic

cardiovasculaire.(94)

iii. Ménopause :

La ménopause correspond a l'arrét définitif des menstruations, confirmée aprés 12 mois
consécutifs d'aménorrhée, en I'absence d’une cause pathologique ou iatrogéne. Elle survient
généralement entre 45 et 55 ans et entraine des modifications hormonales importantes,
notamment la baisse des cestrogénes, qui ont un role protecteur cardiovasculaire en
améliorant la fonction endothéliale, le métabolisme lipidique et la régulation de la pression

artérielle(58).

Dans notre étude, 92 % des patientes étaient ménopausées, avec une proportion plus élevée
chez celles présentant une atteinte coronarienne sévére (96 %) comparée aux patientes ayant

une atteinte non sévere (70 %). Ces résultats sont cohérents avec les données de la littérature,
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qui indiquent que la prévalence et la sévérité des maladies coronariennes augmentent

significativement aprés la ménopause.

Plusieurs études ont démontré que la ménopause est associée a un risque accru de
développement de I'athérosclérose et d’événements coronariens, en raison de la réduction
des cestrogeénes, qui favorise une augmentation du LDL-cholestérol, une baisse du HDL-
cholestérol et une plus grande rigidité artérielle(95). De plus, les données du Nurses’ Health
Study ont montré que les femmes ménopausées précocement (avant 45 ans) ont un risque

cardiovasculaire majoré de 50 % par rapport a celles ménopausées apres 50 ans(96).

iv. Insuffisance rénale chronique :

Linsuffisance rénale chronique (IRC) est définie comme une altération progressive et
irréversible de la fonction rénale, se traduisant par un débit de filtration glomérulaire (DFG)
inférieur a 60 ml/min/1,73 m? pendant plus de trois mois, avec ou sans présence d’anomalies
structurelles ou fonctionnelles du rein(97). Elle est classée en cing stades, le stade 3 et au-dela

étant associé a un risque cardiovasculaire accru(98).

Dans notre étude, seuls deux patients présentaient une IRC, dont un avec une atteinte
coronarienne sévére et l'autre avec une atteinte non sévére. Bien que le nombre de cas soit

limité, la relation entre I'IRC et |la sévérité des lésions coronariennes est bien documentée.

L'IRC est reconnue comme un facteur de risque indépendant de maladies cardiovasculaires, en

raison de plusieurs mécanismes pathogéniques :

e Dysfonction endothéliale : I'accumulation de toxines urémiques altere la vasodilatation

et favorise I'athérosclérose(99).

o Déséquilibres calciques et phosphorés : la calcification vasculaire est plus fréquente
chez les patients insuffisants rénaux, contribuant a des lésions coronariennes plus

complexes(100).

e Inflammation chronique et stress oxydatif : ces phénomenes accélerent la progression

de I'athérosclérose et augmentent la rigidité artérielle(101).
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e Altération du métabolisme lipidique : les patients atteints d’IRC présentent souvent
une dyslipidémie athérogene, caractérisée par une élévation des LDL oxydés et une
réduction des HDL protecteurs, favorisant ainsi la progression des Iésions

coronariennes(102).

Une autre étude a montré que le risque d’événements cardiovasculaires augmente de maniere
exponentielle a mesure que le DFG diminue, méme en |'absence d’autres facteurs de risque
traditionnels(103). Une autre méta-analyse a révélé que les patients atteints d’IRC ont un
risque multiplié par 2 a 3 de présenter une coronaropathie sévére par rapport aux patients

avec une fonction rénale normale(104).
V. Le stress :

Le stress est une réponse impliquant les axes hypothalamo-hypophyso-surrénalien et
sympathique-médullosurrénalien. Malgré son rble reconnu dans les maladies
cardiovasculaires et I'existence de recommandations européennes, sa prise en charge en tant

qgue facteur de risque coronarien reste encore limitée.

D’un point de vue épidémiologique, le stress est associé a la maladie coronarienne, en
particulier chez les individus soumis a un stress professionnel ou souffrant d’isolement social,
qui présentent un risque accru d’événements coronariens. Chez un patient atteint
d’athérosclérose avancée, un stress émotionnel aigu peut déclencher un événement

coronarien(105).

Chez les patients coronariens, un stress psychologique aigu peut provoquer une ischémie
myocardique transitoire, tandis qu’une exposition répétée a des situations stressantes

augmente le risque de récidive et de mortalité cardiovasculaire.

Par ailleurs, certains infarctus du myocarde sont directement induits par un stress aigu, comme
dans le cas du syndrome de Takotsubo, qui entraine une sidération myocardique sans lésion

athéromateuse significative(106).

VIl. Démarche diagnostique :
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1. Les signes cliniques :

a) Circonstances de découverte :

Linfarctus du myocarde (IDM) se manifeste de facon brutale dans la majorité des cas. Pour 40
% des patients, il constitue la premiére manifestation clinique de la maladie coronarienne,
tandis que dans 60 % des cas, il survient chez des patients ayant déja un antécédent coronarien

connu.(107)
b) Terrain:

Linfarctus du myocarde (IDM) survient principalement chez les hommes (80 % des cas),
généralement agés de plus de 40 ans, présentant un ou plusieurs facteurs de risque
cardiovasculaire, tels que I'hypertension artérielle, I’hypercholestérolémie, [I’hérédité
coronaire, le diabéte, le tabagisme, 'obésité, ainsi qu’un profil psychologique de type A selon
la classification de Friedman (caractérisé par un perfectionnisme et une tendance a

I’hostilité)(108).

Chez la femme, le risque d’IDM augmente particulierement apres la ménopause. Toutefois, il
peut également concerner des femmes plus jeunes, notamment en cas d’association entre le

tabagisme et la prise d’une contraception cestroprogestative.

Notre étude a mis en évidence une association significative entre les antécédents
d'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection altérée et la sévérité des lésions coronariennes.
Bien qu’aucune donnée de la littérature ne confirme directement ce résultat, il pourrait
s’expliquer par la survenue antérieure d’un infarctus du myocarde silencieux (sinistré), ayant
conduit a une dysfonction ventriculaire gauche et favorisant une atteinte coronarienne plus

diffuse et complexe.

c) Signes fonctionnels :

» Ladouleur thoracique :

La douleur thoracique est le maitre symptome du syndrome coronarien aigu (SCA).
Classiquement, survenant de maniére brutale, souvent pendant la nuit ou aux premieres

heures du matin (coincidant avec le pic adrénergique), elle se caractérise par:
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Localisation : rétrosternale, médiane, en barre.

e Nature : constrictive, évoquant une sensation de pesanteur, d’écrasement ou d’étau

thoracique.
o Début : brutal, survenant au repos, souvent la nuit, pouvant réveiller le patient.

o Irradiations: douleur s’étendant vers le cou, la machoire, la nuque, les épaules, les bras,

les poignets, et parfois le dos.

e Durée : prolongée (plus de 20 a 30 minutes), résistante a la prise de dérivés nitrés

sublinguaux.(81)

Toutefois, la douleur peut étre absente ou atypique, notamment chez les patients agés et les
diabétiques, ou le SCA est souvent découvert tardivement sur un ECG systématique ou révélé

directement par une complication (troubles du rythme, cedéme aigu du poumon...).
Une présentation atypique est également possible, avec :

e Douleur épigastrique, parfois associée a nausées et/ou vomissements.

e Dyspnée, fatigue, palpitations voire syncope comme manifestations principales.

e Douleurs référées dans le dos, les membres supérieurs, la machoire ou le cou, sans

localisation thoracique évidente.

Ces formes atypiques rendent le diagnostic plus difficile et nécessitent une vigilance accrue,

notamment chez les patients a risque.

Dans notre étude, 79% des patients ont présenté une douleur angineuse typique, un taux qui
reste comparable a celui rapporté dans d’autres études, notamment MONICA/KORA (92,4
%)(109), SPACE (87,6 %) (110) et le Polish Registry (84 %)(111).

21% de nos patients présentent une douleur atypique (épigastralgie, oppression, précordialgie
localisée). Une étude a révélé que parmi les présentations atypiques d’un syndrome
coronarien aigu (SCA), les symptémes les plus fréquents incluent la dyspnée (69,4 %), les
nausées (37,7 %), la diaphorese (25,2 %), la syncope (10,6 %) ainsi que des douleurs référées

au bras (11,5 %), a I’épigastre (8,1 %), a I'épaule (7,4 %) et au cou (5,9 %)(112).
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» Les signes accompagnateurs :

Une angoisse intense, une agitation et parfois une lipothymie peuvent accompagner le tableau
clinique. Des manifestations digestives sont également fréquentes, incluant des flatulences,
des nausées, des vomissements, voire un état sub-occlusif avec arrét des matieres et des gaz,

pouvant simuler un syndrome abdominal chirurgical et retarder le diagnostic.(69)

d) Signes généraux :

Au cours de la phase aigué de l'infarctus du myocarde (IDM), plusieurs manifestations cliniques

peuvent étre observées :
» Chute de la tension artérielle et tachycardie :

La pression artérielle systolique peut diminuer, parfois précédée d'une élévation tensionnelle

initiale.
Une tachycardie est fréquemment présente, sauf chez les patients sous bétabloquants.
> Fievre:

Une fievre modérée est courante, apparaissant généralement 24 a 48 heures apres le début

de la douleur.
Une fievre persistante au-dela d'une semaine doit faire envisager une complication.

e) Signes physiques :

Lexamen clinique est souvent pauvre et peut étre normal, hormis la présence d’une
tachycardie réguliere et de bruits cardiaques assourdis. Toutefois, il reste essentiel pour
identifier d’éventuelles complications hémodynamiques ou mécaniques, ainsi que pour

explorer les diagnostics différentiels de I'infarctus du myocarde.

2. Les signes paracliniques :

a) ECG:

L'électrocardiogramme (ECG) a 18 dérivations est 'examen de premiere intention en phase

aigué de l'infarctus du myocarde (IDM). Il permet de confirmer le diagnostic, d’évaluer le siege
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et 'étendue de l'atteinte myocardique, d’identifier précocement des troubles du rythme et de

la conduction, ainsi que de surveiller I'évolution de I'infarctus.

Dans la forme typique de I'IDM transmural, trois types d’anomalies électriques apparaissent

successivement : ischémie, Iésion et nécrose.
Evolution chronologique des signes ECG :

» Phase précoce (1ére heure) :

e Lischémie sous-endocardique se manifeste par une onde T ample, pointue,

symétrique, parfois géante et positive. Cette phase est transitoire.
» Phase aigué (heures suivantes) :

e Londe T géante évolue en sus-décalage du segment ST, indiquant une Iésion sous-
épicardique.

e apparition de 'onde de Pardee (sus-décalage ST marqué) est un critére essentiel
pour initier rapidement le traitement de reperfusion.

» Phase de nécrose (4e a 6e heure) :

e Une onde Q de nécrose apparait, caractérisée par une largeur > 0,04 sec et une
profondeur > 1/3 de l'onde R. Elle persiste généralement comme une cicatrice
myocardique.

» Phase tardive (24e heure et au-dela) :

o Cette onde peut disparaitre ou persister a long terme dans le territoire infarci. Le
segment ST revient progressivement a la ligne isoélectrique.

e Une onde T négative, symétrique et pointue apparait, traduisant une ischémie

sous-épicardique

Des images en miroir peuvent étre observées dans les dérivations opposées a la zone atteinte,

se manifestant sous différentes formes :

e Ondes R de grande amplitude : reflet inverse des ondes Q de nécrose.
e Sous-décalage du segment ST : correspond au miroir du sus-décalage ST, indiquant une

Iésion myocardique.
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e Ondes T amples et positives : en opposition aux ondes T négatives, traduisant une

ischémie.

Ces modifications ECG permettent un suivi dynamique de I'évolution de I'infarctus et guident

la stratégie thérapeutique, notamment la reperfusion myocardique.

Territoires
Dérivations ECG
anatomiques

Antéroseptal ViaVv3
Apical V4, \/5

haut: D1, aVL / bas:

Latéral

V5, V6
Inférieur D2, D3, aVF

V7, V8, V9 + grande
Basal

onde RenV1etV2
Antérosepto-

V1aV4ouV5
apical

Antérieur étendu V1 a Ve, D1, aVL
Septal profond D2,D3,aVF, V1aVv4

D2, D3, aVF, V7, V8,
Inféro-basal
V9

Inféro-latéral D2, D3, aVF, V5, V6

D2, D3, aVF; D1,
Circonférentiel
aVL,V1aVe

Artére coronaire responsable

Interventriculaire antérieure (IVA)

IVA souvent distale

Circonflexe/marginales/diagonales

Circonflexe/coronaire droite

Coronaire droite

IVA

IVA

IVA (+ rarement CD)

Circonflexe, marginale +/- coronaire droite

Circonflexe, marginale ou coronaire droite

Tronc commun gauche, IVA proximale ou +

rarement 2 arteres différentes coupables

Tableau 22 : les différents territoires atteints a I'ECG et les artéres coronaires impliquées(113)
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a-1) Aspect d’ECG des patient admis pour STEMI :

62% de nos patients sont admis en tableau de SCA ST+, les localisations antéro-septales et
inférieures sont les plus fréquentes, représentant respectivement 32 % et 28 % des cas, et 13%
des patient avaient une atteinte du territoire antérieur étendu, des résultats concordants avec

ceux rapportés dans la littérature. [(46); (114); (115)]

Fiqure 17 : Sus-décalage du segment ST en antéro-septal en déme de Pardee chez un patient

admis 2 heures apres le début de la douleur angineuse
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Figure 18 : Sus-décalage du segment ST dans les dérivations Il, Il et aVF, en rapport avec un

SCA ST+ inférieur.

a-2) Aspect d’ECG des patient admis pour NSTEMI :

38% de nos patients sont admis dans un tableau de SCA ST-, dont 17 patients avaient un sous
décalage et 42 patients avaient des anomalies de I'onde T. Ce qui est proche a d’autres études

dans la littérature. (22)

S Bm |

Figure 19 : Ondes T néqgatives en V1, V2 et /3 en rapport avec un SCA ST- antero-septal
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Dans une étude menée au CHU d’Oran en 2016, plusieurs anomalies électrocardiographiques
ont été identifiées comme facteurs prédictifs de la sévérité des Iésions coronariennes. Les
modifications du segment ST sont associées a une atteinte tritronculaire, une sténose tres
serrée 2 90 %. Un sus-décalage en aVR prédit un Syntax score > 20, tandis qu’un sous-décalage
descendant du ST est corrélé a une sténose > 70 % et a une lésion type C de 'ACC/AHA. Enfin,
la présence d’ondes Q de nécrose séquellaires est un marqueur de lésions coronariennes

étendues.(116)

b) Léchocardiographie transthoracique :

L'échographie cardiaque avec Doppler est aujourd’hui la méthode la plus utilisée pour

I’évaluation initiale de I'IDM en milieu hospitalier. Elle permet :

e D’identifier la localisation et I'étendue des troubles de la cinétique segmentaire
(hypokinésie ou akinésie).

e D’évaluer la fonction ventriculaire gauche globale.

e De détecter un thrombus intraventriculaire gauche dans les zones akinétiques.

e Derepérer d’éventuelles complications mécaniques telles que I'insuffisance mitrale, la
communication interventriculaire, la rupture myocardique ou un épanchement
péricardique.

e D’exclure certains diagnostics différentiels, notamment I'embolie pulmonaire, la

dissection aortique, les cardiomyopathies et la péricardite.
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Figure 20 : Segqmentation myocardique en échocardiographie : coupes et territoires analysés
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Fiqure 21 : Segmentation myocardique et territoires de perfusion coronarienne en

échocardiographie

Dans notre étude, I'analyse de la fonction systolique du ventricule gauche a révélé une fraction
d’éjection conservée (FE) =2 50 % dans 49 % des cas, tandis qu’une altération de la fonction (FE

<50 %) a été observée chez 51 % des patients.
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On a noté une hypokinésie globale chez 6% des patients, une hypokinésie segmentaire chez
65%, une akinésie chez 24% et une atteinte anévrysmale chez 3% des patients. Ces résultats
sont comparables a ceux trouvés dans I'étude menée a I’hdpital militaire Avicenne de

Marrakech(22).

Nos données ont montré que I’hypokinésie globale et les troubles de cinétique de la paroi
inférieure sont des facteurs prédictifs d’'une atteinte coronarienne sévere. Ces résultats sont
en accord avec ceux de I'étude de Dr Boukerche Farouk au CHU d’Oran, qui a montré que la
présence de troubles de la cinétique segmentaire a I'échocardiographie était associée a des
scores de gravité élevés (Jeopardy Score > 8, Duke CAD Index > 63 %, Gensini Score > 78,5). De
plus, I'atteinte de plus de deux segments s’est révélée prédictive d’'une sténose serrée > 70 %
et d’'un Syntax Score 2 20, renforgant ainsi I'importance des anomalies échographiques dans
I’évaluation de la sévérité des lésions coronariennes.(116) une autre étude transversale menée
a Abidjan en 2014, a mis en évidence que la présence d’une hypokinésie globale ou

segmentaire est associée a une atteinte coronarienne sévere et diffuse.(117)

La mesure du strain longitudinale globale (SLG) est également une technique
d'échocardiographie qui permet de détecter des dysfonctions myocardiques subtiles. Des
études ont montrés qu’un SLG supérieur a -18,5% était prédictif de |ésions coronariennes

sévere avec une spécificité de 93,3% et une sensibilité de 80%.(118)

3. Les margueurs biologiques :

Apres avoir exclu les signes cliniques et électrocardiographiques évocateurs d’un STEMI ou
d’un NSTE-ACS a trés haut risque, les biomarqueurs cardiaques jouent un réle complémentaire
dans le diagnostic, la stratification du risque et la prise en charge des patients suspectés de
syndrome coronarien aigu (SCA). Toutefois, ils n‘ont pas d’intérét immédiat dans la prise en
charge de I'IDM, et il ne faut pas retarder la reperfusion coronaire par angioplastie ou

thrombolyse en attendant leurs résultats.(12)

L'élévation des biomarqueurs est proportionnelle a I'étendue de la nécrose myocardique. Les

troponines cardiaques, grace a leur spécificité et sensibilité élevées, sont les biomarqueurs de
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référence pour le diagnostic de I'lM. En complément, les CPK, son isoforme CK-MB, ainsi que

la myoglobine, peuvent étre dosés en deuxieme intention.

a) Lestroponines :

Les troponines sont des protéines structurales du systeme contractile myocardique, jouant un
réle clé dans la régulation de la contraction musculaire en fonction du calcium intracellulaire.
Elles se composent de trois sous-unités : troponine C, T et |, mais seules les troponines T et |

sont utilisées en pratique clinique.

La troponine T (cTnT) possede deux isoformes spécifiques, I'une pour les muscles striés et
I'autre pour le myocarde, tandis que la troponine | (cTnl) est exclusivement cardiaque, sans
réaction croisée, en faisant un marqueur sérique trés sensible et précoce de la nécrose

myocardique.

Apres un infarctus du myocarde (IM), les taux de cTnT et cTnl augmentent rapidement,
généralement en moins d'une heure apres le début des symptomes avec les tests
ultrasensibles, atteignent un pic plasmatique vers la 14° heure, puis restent élevés pendant 75

a 140 heures pour la troponine | et plus de 10 jours pour la troponine T.(119)

Les tests de troponine haute sensibilité (hsTn) récemment développés se différencient des
tests conventionnels en permettant une quantification précise des niveaux de cTn, y compris
chez les personnes en bonne santé(120). Ainsi, la valeur normale est désormais définie par le

99¢ centile d’'une population de référence saine.

En pratique clinique, I'interprétation de la troponine cardiaque repose désormais sur une
approche quantitative, plutét qu’un simple seuil positif/négatif. U'évolution temporelle des
taux de troponine (hausse ou baisse) permet de distinguer une nécrose myocardique aigué

(ex. infarctus du myocarde) d’une nécrose myocardique chronique (ex. insuffisance cardiaque).

Plusieurs études multicentriques ont démontré que ['utilisation des troponines haute
sensibilité améliore a la fois le diagnostic précoce de l'infarctus du myocarde et facilite son

exclusion rapide (« rapid rule-out »)(121).
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Il est également important de prendre en compte que d'autres conditions cliniques, en dehors

de l'infarctus du myocarde, peuvent entrainer une élévation des taux de troponine cardiaque

(cTn).

Causes cardiovasculaire

Insuffisance cardiaque

(aigué/chronique)

Crise hypertensive

Myocardite (myopéricardite) aigué

Bradyarythmie/tachyarythmie

Traumatisme  (contusion, ablation,

cardioversion...)

Cardiomyopathie de stress (tako-tsubo)

Cardiomyopathie hypertrophique

Sténose aortique

Embolie pulmonaire/hypertension

artérielle pulmonaire

Dissection aortique

Causes non cardiovasculaire

Insuffisance rénale (aigué/chronique)

Critical lllness (septicémie, insuffisance

respiratoire...)

Maladies neurologiques  aigués (AVC,

hémorragie sous-arachnoidienne)

Brilures (>30% de la surface corporelle)

Rhabdomyolyse

Chimiothérapie cardiotoxique (5-fluorouracile,

herceptine, adriamycine...)
Hypothyroidie

Maladies musculaires

inflammatoires/dégénératives

Sclérodermie

Maladies infiltrantes (amyloidose,

hémochromatose, sarcoidose...)

Tableau 23 : Les autres causes cardiovasculaires et non cardiovasculaires d’élévation de la

troponine
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Dans notre étude, la troponine cardiaque était positive chez 96% des patients et aucune
relation significative n’a été retrouvée entre cette positivité et la sévérité des lésions
coronariennes. Cependant, plusieurs études ont démontré une corrélation entre I'élévation
des troponines et 'atteinte coronarienne étendue et sévere, notamment en cas de Iésions
tritronculaires ou d’atteinte du tronc commun gauche(122), et en cas de sténose serrée (2

70%)(116).

Labsence de relation significative dans notre étude pourrait s’expliquer par des facteurs
confondants, tels que des délais variables de dosage, des différences de prise en charge initiale
ou la présence de comorbidités pouvant influencer les niveaux de troponine indépendamment

de 'atteinte coronarienne.
b) CRP:

Linflammation joue un role clé a toutes les étapes du développement de I'athérosclérose. Un
taux élevé de protéine C-réactive (CRP) est ainsi reconnu comme un marqueur pronostique

dans les syndromes coronariens aigus (SCA).(123)

Plusieurs études ont démontré une corrélation entre des taux élevés de CRP ultrasensible
(CRPus) et une augmentation de la mortalité a long terme (> 6 mois), indépendamment du
taux de troponine. Cependant, la CRPus n’a pas de valeur diagnostique dans le syndrome

coronarien aigu (SCA).(124)
Elle était demandée chez 145 patients dans notre série et revenue positive chez 80%.

Malgré que notre étude n’a pas montré de relation significative entre I'élévation de ce
marqueur d’inflammation et la sévérité des lésions coronaires, d’autres ont démontré que les
niveaux de CRP élevées correlent avec le nombre de sténoses coronariennes complexes
observées lors d'angiographies et sont associés a un risque accru d'événements

cardiovasculaires futurs, indépendamment de la gravité de la maladie coronarienne.(125)
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c) Autres paramétres biologiques :

> Hémoglobine :

Demandée chez 158 de nos patients dont 9% étaient anémiques.

Notre étude a démontré qu’un taux inférieur a 13.5 g/dl est significativement associé a la
présence de lésions coronaires sévere a l'angiographie. Ces résultats sont en accord avec
plusieurs études ayant démontré un lien entre l'anémie et la sévérité de la maladie
coronarienne. L'étude de Donate-Correa et al. (2023) a mis en évidence une association inverse
entre les niveaux d’hémoglobine et I'importance de la sténose coronaire, notamment chez les

patients atteints de diabéte de type 2, indépendamment des autres facteurs de risque.(126)

De méme, d’autres recherches ont montré que I'anémie est un facteur de risque indépendant
de mortalité chez les patients atteints de syndrome coronarien aigu, avec un pronostic plus
défavorable et une incidence accrue de lésions complexes(127). Ces résultats renforcent
I’hypothese selon laquelle des niveaux d’hémoglobine réduits pourraient refléter un état
inflammatoire systémique et une hypoxie myocardique chronique, contribuant a 'aggravation

de la maladie athéroscléreuse et a une plus grande sévérité des lésions coronariennes.

> Urée:

Demandée chez 146 patients, revenue élevée (>0.45g/1) chez 30% de I'ensemble de cas, et son

augmentation au-dela de 0.5 g/dl est positivement liée a une atteinte coronarienne sévére.

L'urée est un produit final du métabolisme protéique, éliminé principalement par les reins.
Une élévation de son taux sanguin peut indiquer une insuffisance rénale ou des apports
protéiques excessifs. Cependant, des études suggerent que des taux élevés d'urée pourraient

également étre un marqueur indépendant de risque cardiovasculaire.

Ces résultats sont en accord avec ceux d’une étude iranienne menée au département de
biochimie clinique de I'Université des sciences médicales de Mazandaran (2008), qui ont
démontré que des marqueurs de déshydratation et d’hémoconcentration, notamment I'azote

uréique sanguin (BUN), sont corrélés a la prévalence et a la sévérité de la maladie
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coronarienne. Leur analyse a montré que des niveaux élevés de BUN étaient plus fréquents
chez les patients atteints de coronaropathie sévere, suggérant un lien entre altération de la

fonction rénale, hyperosmolarité et progression athéroscléreuse.(128)

Par ailleurs, d’autres études ont souligné que I'élévation de I'urée pourrait étre un marqueur
indirect d’un état inflammatoire chronique, d’'un stress oxydatif ou d’une dysfonction
endothéliale, autant de mécanismes impliqués dans l‘aggravation de la maladie

coronarienne.(129)

> HbAlc:

L'hémoglobine glyquée (HbAlc) est une forme modifiée de I'hémoglobine résultant de la
fixation non enzymatique du glucose aux chaines béta de I’'hémoglobine au sein des globules
rouges. Son taux refléte I'équilibre glycémique moyen des 2 a 3 derniers mois, correspondant

a la durée de vie des érythrocytes.

Le dosage de ’hémoglobine glyquée (HbA1lc) a été demandé chez 54 patients revenue élevée
(>6%) chez 27%. On a mis en évidence dans notre étude une relation significative entre un taux

d’HbAlc supérieur a 7.9% et la présence de |Iésions coronaires séveres.

Ces résultats sont cohérents avec plusieurs études antérieures ; deux études publiée en 2022
ont démontré que des niveaux élevés d'HbAlc étaient positivement corrélés avec I'étendue
des lésions d'athérosclérose coronarienne chez les patients diabétiques atteints de syndrome
coronarien aigu (SCA), et a démontré qu’un taux d’HbAlc > 7% est significativement associé a
un SYNTAX score = 21, et plus le taux d'HbA1c était élevé, plus les lésions coronariennes étaient

séveres.[(130) ;(131)]

De méme, d’autres étude ont identifié 'HbAlc comme un facteur prédictif indépendant de
sténose coronarienne sévere (116) et d'événements cardiovasculaires majeurs chez les

patients atteints de diabéte de type 2 et de maladie cardiovasculaire.(132)
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> Ratio neutrophiles/lymphocytes :

Dans notre étude, le ratio neutrophiles/lymphocytes (NLR) n’a pas montré d’association
significative avec la sévérité des Iésions coronariennes. Ces résultats contrastent avec plusieurs
études ayant suggéré un role du NLR comme marqueur prédictif de la gravité de

I'athérosclérose coronarienne.

L'étude de Uysal et al. (2016) a mis en évidence une corrélation significative entre un NLR élevé

(22.54) et un Gensini score 230, indiquant une atteinte coronaire plus sévere.(133)

De méme, Acar et al. (2014) ont montré que les patients avec un NLR 22.25 avaient un risque
accru de sténose coronaire critique, et que l'augmentation du NLR était associée a une plus

grande extension des plaques athéromateuses.(134)

L'absence de relation significative dans notre étude pourrait étre expliquée par des différences
méthodologiques, un échantillon de taille plus limitée, ou des variations dans la prise en

charge inflammatoire des patients.

4. La coronarographie :

La coronarographie est un examen d’imagerie invasive permettant la visualisation des artéres
coronaires par injection d’'un produit de contraste via un cathéter. Elle est essentielle pour
confirmer le diagnostic de maladie coronarienne, évaluer I'étendue des Iésions

athéromateuses, et apprécier l'efficacité d’'une thrombolyse.
Les indications certaines de la coronarographie :

¢ Syndrome coronarien aigu (SCA) : angor instable, infarctus du myocarde avec ou sans

sus-décalage du segment ST (STEMI/NSTEMI).
¢ Douleurthoracique suspecte avec test d’ischémie positif ou épreuve d’effort anormale.
o Suivi des patients coronariens apres intervention ou en cas de suspicion de resténose.

e Exploration d’une insuffisance cardiaque d’origine ischémique.
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Certains résultats angiographiques sont associés a un mauvais pronostic, en particulier une
sténose du tronc commun de la coronaire gauche ou une atteinte tritronculaire. Le risque est
encore plus élevé lorsqu’il existe une altération de la fonction ventriculaire gauche, également

évaluée lors du méme examen.(135)

Tous nos patients ont bénéficié d’une coronarographie, dont 38% avaient une atteinte
monotronculaire, 31% avaient des lésions bitronculaires et 31% avaient des lésions
tritronculaires. Nos résultats sont comparables a ceux de I'étude FES-AMI ou 43% avaient des

Iésions monotronculaires, 31% bitronculaires et 29% tritronculaires.(46)

5. Les complications:

Les complications peuvent survenir méme dans les formes initialement peu sévéres de
I'infarctus du myocarde. Elles sont variées et résultent principalement d’altérations de la
fonction de pompe cardiaque, de troubles du rythme, de dysfonctionnements de Ia
conduction intracardiague ou de complications mécaniques. Leur apparition influence

directement le pronostic, rendant un diagnostic précoce essentiel.

C’est pourquoi tout infarctus du myocarde, quelle que soit sa gravité initiale, nécessite une
hospitalisation en unité de soins intensifs cardiologiques ou en réanimation. Cette prise en
charge permet une surveillance continue incluant le monitorage ECG, le suivi des enzymes
cardiagues et une évaluation clinique rigoureuse afin de détecter et traiter rapidement toute

complication potentielle.

A) Les complications précoces :

a) La mort subite :

Elle constitue la premiéere cause de déces en phase aigué de I'infarctus du myocarde. Survient
fréguemment avant l'arrivée a I’hopital ou durant le transport, ce qui justifie une prise en

charge médicalisée d’urgence (SAMU) pour tous les patients suspects d’IDM.
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Avant 1970, la mortalité en phase aigué atteignait 29 %, soit prés d’un patient sur trois
décédant des suites de son infarctus. L'instauration des unités de soins intensifs coronariens

dés 1975 a marqué un tournant, permettant une réduction de la mortalité de 15% a 29% .(79)

Un autre progres significatif a été l'introduction des bétabloquants en phase aigué,
contribuant a une diminution supplémentaire de la mortalité. Ainsi, chez des patients d’age
moyen de 60 ans, la mortalité a 3 ans est passée de 13 % a 4 % dans les périodes les plus

récentes.(136)

Dans la majorité des cas, elle résulte d’'un trouble du rythme ventriculaire (tachycardie ou
fibrillation ventriculaire) apparaissant dans les premiéres heures du SCA ST+, et plus rarement

d’un trouble de la conduction.

b) Les troubles de rythme :

> Les troubles du rythme ventriculaire :

e Extrasystoles ventriculaires (ESV) :

Fréguemment observées au cours des 48 premiéres heures suivant un infarctus du myocarde,
certaines peuvent étre dangereuses en raison de leur polymorphisme, couplage court
(phénomeéne R/T) ou caractére répétitif (> 2 ESV consécutives). Ces formes augmentent le

risque de tachycardie ou fibrillation ventriculaire(137).

e Tachycardie ventriculaire (TV) soutenue :

Se manifeste par un rythme régulier a QRS larges, avec une fréquence supérieure a 130/min.
Souvent mal tolérée, elle peut entrainer une chute tensionnelle ou une insuffisance cardiaque,
nécessitant une réduction rapide. Elle précede fréquemment la fibrillation ventriculaire (FV),
premiére cause de déces dans les 24 premiéres heures. Une surveillance scopique et

électrocardiographique continue est essentielle pour prévenir ces complications.

e Fibrillation ventriculaire (FV) :

Cause un arrét cardiocirculatoire, avec un ECG montrant une activité anarchique et rapide des
QRS larges. Contrairement a d’autres troubles du rythme, elle ne se résout jamais

spontanément et nécessite une défibrillation immédiate. Une FV précoce, survenant dans les
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48 premieres heures d’un infarctus, a un pronostic moins défavorable que lorsqu’elle apparait

plus tardivement.
e Rythme idioventriculaire accéléré (RIVA) :

Rythme ventriculaire avec un aspect de "TV LENTE" avec une fréquence comprise entre 80 et
120/min. Il est généralement bénin, transitoire et bien toléré. Fréquent aprés une
thrombolyse, il est considéré comme un critere de succes du traitement de reperfusion. Le

RIVA disparait spontanément et ne nécessite pas de traitement antiarythmique intraveineux.

» Les troubles du rythme supraventriculaire (138):

e Bradycardie sinusale :

Fréguemment observée dans les IDM inférieurs, elle est généralement d’origine vagale ou
secondaire a un syndrome de reperfusion. Un traitement n’est nécessaire qu’en cas

d’hypotension symptomatique.

e Fibrillation auriculaire (FA)+++, Flutter et Tachycardie atriale focale (TAF) :

Surviennent principalement dans les infarctus étendus a l'oreillette ou en présence d’'une

réaction péricardique inflammatoire.

> Les troubles de conduction :

e Bloc sino-auriculaire :

Majoritairement observé dans les IDM inférieurs, ce trouble de la conduction est souvent mal
toléré et peu réactif a I'atropine. Dans la plupart des cas, un entrainement électrosystolique

temporaire est nécessaire.

e Blocs auriculo-ventriculaires (BAV) :

Leur signification et leur pronostic varient en fonction de la localisation de I'infarctus.
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+IDM inférieur : Bloc nodal haut situé, caractérisé par un échappement rapide a QRS

fins, généralement bien toléré sur le plan hémodynamique. Il s’installe
progressivement, régresse spontanément en quelques jours et ne récidive pas.

- IDM antérieur : Bloc infrahissien bas situé, associé a un échappement ventriculaire lent

a QRS larges, souvent mal toléré. Son installation peut étre brutale, entrainant un arrét
circulatoire avec disparition du pouls fémoral et collapsus, ou étre précédée d’un bloc

de branche. Sa présence est un marqueur de mauvais pronostic.

Dans notre série, 9 patients ont présenté un BAV (4 patients avaient un BAV 2/1 et 5 patients

avaient un BAV complet avec rythme d’échappement ventriculaire)

e Blocs de branches :

Leur survenue constitue un critére de gravité, notamment dans les IDM antérieurs. Une sonde

d’entrailnement électro-systolique temporaire est recommandée dans les situations suivantes

+  Bloc de branche gauche nouvellement apparu
*  Bloc de branche droit associé a un hémi-bloc antérieur ou postérieur gauche

- Bloc de branche alternant (droit/gauche)(13)

Le principal risque de ces troubles de conduction est leur évolution vers un bloc auriculo-

ventriculaire complet, nécessitant une prise en charge urgente.

c) Les complications hémodynamiques :

> Le choc cardiogénique

Correspond au stade IV de l'insuffisance cardiaque aigué selon la classification de Killip. Sa
survenue est conditionnée par l'étendue de la nécrose myocardique, la présence de
complications mécaniques et 'instabilité électrique. Il se manifeste par une tachycardie, une
hypotension artérielle, un cedeme pulmonaire, ainsi que des signes d’hypoperfusion

périphérique (extrémités froides, marbrures, oligurie).

L'échocardiographie en urgence est essentielle pour exclure des complications mécaniques

telles gu’une rupture septale ou une insuffisance mitrale aigué. Elle met généralement en
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évidence une altération sévere de la fonction contractile ventriculaire gauche, accompagnée

de signes de bas débit et d’hypertension artérielle pulmonaire.

Le pronostic du choc cardiogénique reste défavorable, avec une mortalité dépassant 80 %,
malgré l'administration de traitements conventionnels basés sur les agents

sympathomimétiques intraveineux.
Classification de Killip dans I'infarctus du myocarde : (139)

+  Classe | : Absence de signes d’insuffisance cardiaque.

- Classe Il : Présence de crépitants, galop ventriculaire (B3) et signes d’insuffisance
cardiaque droite (turgescence jugulaire).

- Classe lll : Edéme pulmonaire aigu.

+  Classe IV : Choc cardiogénique caractérisé par une hypotension sévere (PAS < 90

mmHg) et des signes de vasoconstriction périphérique (oligurie, cyanose, sueurs).

> Linsuffisance cardiaque gauche :

Linsuffisance cardiaque, constitue un facteur de mauvais pronostic a court et moyen terme.
Elle peut résulter directement de I'étendue de la nécrose myocardique, étre secondaire a une
complication mécanique (insuffisance mitrale ischémique, communication interventriculaire)
ou étre aggravée par la survenue d’une arythmie. Selon la classification de Killip on distingue
le stade Il avec présence de crépitants pulmonaires limités aux bases et stade lll avec présence
d’un (Edéme pulmonaire aigu, caractérisé par une tachycardie sinusale avec galop, polypnée

superficielle, orthopnée et rales crépitants pulmonaires remontant jusqu’aux sommets.

L'imagerie thoracique met en évidence une cardiomégalie variable et un syndrome alvéolo-

interstitiel, souvent marqué par des opacités péri-hilaires floconneuses.(136)

137



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

> Linsuffisance cardiaque droite :

Lapparition de signes d’insuffisance cardiaque droite (ICD) au cours d’un syndrome coronarien
aigu (SCA) doit conduire a explorer plusieurs diagnostics possibles, résumés par I'acronyme

"CIVET" :

e CIV:Communication interventriculaire par rupture septale.

IC : Insuffisance cardiaque globale secondaire a un IDM étendu.

VD : Infarctus du ventricule droit, fréquemment associé aux IDM inférieurs.

E : Embolie pulmonaire, pouvant entrainer une surcharge ventriculaire droite.

T : Tamponnade cardiaque liée a une rupture de la paroi libre.

Dans notre série 6% des patients avaient une IC droite, 16% en IC gauche et 6% en IC globale

d) Les complications mécaniques :

> Rupture septale

Il sagit d’'une communication interventriculaire survenant précocement aprées un infarctus
touchant le septum. Elle se manifeste par I'apparition d’un souffle systolique intense associé a

un tableau d’insuffisance cardiaque gauche et/ou droite de sévérité variable.

Le diagnostic est confirmé par une échocardiographie-Doppler, mettant en évidence une

perforation septale avec un flux anormal du ventricule gauche vers le ventricule droit.

> Rupture de pilier mitral

Cette complication entraine une insuffisance mitrale sévere avec une détérioration
hémodynamique brutale. Elle se traduit cliniquement par lapparition d’un souffle
holosystolique apical associé a une insuffisance cardiaque gauche plus ou moins sévere selon
gue la rupture est totale, partielle ou simplement liée a une dysfonction ischémique du pilier.
Une rupture compléte est souvent responsable d’'un choc cardiogénique.
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L'échocardiographie-Doppler permet de poser le diagnostic en visualisant une insuffisance

mitrale sévére et un prolapsus valvulaire dans l'oreillette gauche.

> Rupture de la paroi libre du ventricule gauche

Cette complication peut étre précédée par une douleur thoracique intense avec agitation
(syndrome de fissuration). Dans la majorité des cas, elle entraine un collapsus
hémodynamique brutal conduisant au décés en quelques minutes par dissociation
électromécanique. Elle survient principalement dans les infarctus antérieurs, notamment en
cas d’expansion myocardique marquée et d’absence de régression du sus-décalage du

segment ST a I'ECG.

e) Les complications thrombo-emboliques :

> Thromboses pariétales intraventriculaires gauches

Elles surviennent principalement au cours de la premiere semaine suivant un infarctus du
myocarde (IDM), en particulier dans les IDM antéro-septo-apicaux transmuraux. A I'inverse,

leur formation est plus rare dans les IDM inférieurs.

L'échocardiographie bidimensionnelle permet de visualiser la présence d’'un thrombus pariétal
intracardiaque ainsi qu’un éventuel anévrisme du ventricule gauche. Le risque d’embolie
artérielle est multiplié par cing chez les patients présentant un thrombus pariétal associé a un

IDM antéro-septo-apical.
Dans notre série un seul patient avaient un thrombus au niveau de I'apex du VG.

> Embolies artérielles

Ces embolies résultent de la migration d’'un thrombus pariétal et peuvent affecter n’'importe

quel territoire vasculaire, bien que le territoire cérébral soit le plus fréquemment touché.
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> Thrombose précoce de stent :

Toute douleur thoracique brutale aprés une angioplastie avec pose de stent doit faire
suspecter une thrombose précoce de stent. Survient généralement dans la premiére semaine
suivant la reperfusion myocardique et se manifeste par une douleur thoracique angineuse non

soulagée par la trinitrine, parfois associée a une réascension du segment ST sur I'ECG.

Toute suspicion impose une coronarographie en urgence pour confirmer et traiter Ila

thrombose.

f) Péricardites précoces (fréquentes)

Souvent asymptomatiques, elles peuvent néanmoins se traduire par une douleur thoracique.
A l'auscultation, on retrouve fréquemment un frottement péricardique, et I'échographie peut

objectiver un décollement péricardique.

Leur survenue est d’autant plus fréquente que l'infarctus du myocarde est étendu, en raison
de l'inflammation post-ischémique. En présence de douleurs péricarditiques, un traitement

par aspirine a dose anti-inflammatoire (1 g x 3/j per os) est recommandé.

B) Les complications tardives :

a) Insuffisance cardiaque chronique :

Complication sévere, elle représente une cause majeure de morbidité et de mortalité dans les

maladies coronariennes.

Les cardiopathies ischémiques constituent la premiére étiologie de I'insuffisance cardiaque en
France. Elle survient principalement aprés des infarctus étendus ou récidivants, en particulier

lorsqu’un anévrisme ventriculaire est présent.

L'altération de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) est proportionnelle a

I'étendue de I'IDM et au degré de remodelage myocardique.
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b) Anévrisme ventriculaire gauche :

Lanévrisme du ventricule gauche (VG) correspond a une dilatation de la paroi libre au niveau
de la zone cicatricielle post-infarctus, caractérisée par un amincissement pariétal et une
expansion paradoxale en systole. Il se développe chez environ 10 % des patients ayant présenté
un infarctus du myocarde (IDM), touchant majoritairement le territoire antérieur, en lien avec

une occlusion de I'artéere interventriculaire antérieure.

Sur I'ECG, un sus-décalage persistant du segment ST au-dela de trois semaines est un signe
évocateur. L'échocardiographie bidimensionnelle permet de confirmer le diagnostic et

d’identifier un éventuel thrombus intra-anévrismal.

La présence d’un anévrisme ventriculaire est un facteur de mauvais pronostic, exposant a un
risque accru d’'embolie systémique, de troubles du rythme ventriculaire et d’évolution vers une

insuffisance cardiaque réfractaire.

5 patients de notre série présentaient un anévrisme du VG a I'évaluation échocardiographique.

c) Syndrome de DRESSLER :

Il se manifeste par une péricardite ou une pleuro-péricardite, accompagnée de douleurs
articulaires diffuses et d’'un syndrome inflammatoire biologique. Cette complication survient

généralement entre la troisieme semaine et le troisieme mois suivant I'infarctus du myocarde.

d) Thrombose tardive de stent :

Peut survenir jusqu’a 2 a 3 ans apreés la pose du stent. Plus fréquente avec les stents actifs.

Se manifeste par un syndrome coronarien aigu (SCA) ST+ ou ST-, nécessitant une prise en

charge urgente et une coronarographie immédiate.
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e) Resténose intra-stent :

Plus fréquente avec les stents nus qu’avec les stents actifs. Due a une prolifération intimale

intra-stent, atteignant un pic a 6 mois aprés I'implantation.

Se traduit principalement par une angine de poitrine stable, nécessitant une prise en charge
adaptée et peut étre dépistée par un test d’ischémie, recommandé a 6 mois aprés la pose du

stent.

VIIl. Recommandations ACC/AHA 2025 pour la prise en charge du SCA :
(140)

Les guidelines 2025 de 'ACC/AHA/ACEP/NAEMSP/SCAI fournissent une mise a jour compléte
des meilleures pratiques cliniques, intégrant les dernieres données issues des essais cliniques
et des registres internationaux. Elles précisent les stratégies de prise en charge adaptées aux

différents types de SCA (STEMI et NSTE-ACS).

1. Evaluation initiale et prise en charge des syndromes coronariens aigus :

Une évaluation clinique rapide et ciblée est essentielle chez un patient présentant une
suspicion de syndrome coronarien aigu (SCA). La reconnaissance précoce des signes

d’ischémie et 'initiation immédiate du traitement améliorent significativement le pronostic.

L'électrocardiogramme (ECG) a 12 dérivations doit étre réalisé et interprété dans les 10
premiéres minutes afin d’identifier un STEMI, qui nécessite une reperfusion urgente.
Chez les patients présentant un NSTE-ACS, I'ECG peut étre normal ou montrer des
anomalies transitoires telles qu’une élévation passagere du segment ST, une
dépression du ST, des inversions de I'onde T, ou des modifications non spécifiques. Une
dépression du ST en V1-V3 peut suggérer un STEMI postérieur, nécessitant un ECG avec

dérivations postérieures pour confirmer le diagnostic. Ainsi, un ECG initial non
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diagnostique n’exclut pas un SCA, et doit étre comparé aux tracés antérieurs, avec

répétition en cas de persistance ou d’aggravation des symptomes.

- Latroponine ultra-sensible (hs-cTn) est le biomarqueur de référence pour détecter une
atteinte myocardique permettant une stratégie de "rule-in" et "rule-out" rapide et doit
étre dosée systématiquement a 'admission. En raison de sa sensibilité et spécificité
élevées, elle permet de confirmer ou d’exclure rapidement un infarctus du myocarde.
Une valeur de troponine au-dessus du 99e percentile est considérée comme indicatrice
d’une lésion myocardique. Toutefois, un infarctus aigu du myocarde (IAM) se définit
par une élévation et/ou une diminution dynamique des taux de troponine, associée a
des signes cliniques d’ischémie. Lutilisation de la hs-cTn, associée aux parcours
décisionnels cliniques (CDP), permet une prise en charge accélérée grace a des
protocoles de dosages répétés a 1-2 heures aprés la premiére mesure. Cette approche
offre une forte valeur prédictive négative (>99.5%), permettant d’identifier rapidement
les patients a tres faible risque, réduisant ainsi les hospitalisations inutiles et optimisant

la prise en charge des patients a risque élevé.
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History and Physical
Examination

=
'

=3 STEMI reperfusion therapy
(Section 5)
i

=

Criteria met
Intermediate For NSTEMI

Low risk b
ek er high risk

Ongoing risk

assessment for death
¥ or recurrant ischemia
(Section 3.1.3)

1. Initiate medical
therapy
(Section &)

2. Assess for invasive
evaluation
(Section &6.1)

Les couleurs correspondent a la classe de recommandation. ACS : syndromes coronariens aigus, CDP :
parcours décisionnel clinique, cTn : troponine cardiaque, hs-cTn : troponine cardiaque ultra-sensible,
NSTEMI : infarctus du myocarde sans élévation du segment ST, STEMI : infarctus du myocarde avec

élévation du segment ST.

Figure 22 : Evaluation initiale des patients suspectés d’un syndrome coronarien aiqu

144



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

Exemples de parcours décisionnels cliniques (CDP) basés sur des preuves et définition des
niveaux de risque faible, intermédiaire et élevé, tels que définis dans la guideline 2021 sur la

douleur thoracique de 'AHA/ACC et des sociétés savantes.(141)

2. Stratification du risque chez les patient atteint de SCA :

Il existe une grande variabilité du risque de mortalité a court terme et des événements
cardiovasculaires majeurs (MACE) chez les patients atteints de syndrome coronarien aigu
(SCA). Une évaluation individuelle du risque est essentielle pour guider la prise de décision

thérapeutique et informer les patients.

Plusieurs scores de risque ont été développés pour estimer le pronostic a court et long terme
en utilisant des paramétres cliniques et biologiques couramment disponibles. Parmi eux, les
scores GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) et TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) sont bien validés et permettent d’orienter certaines décisions thérapeutiques,
notamment pour déterminer l'indication d’une stratégie invasive ou conservatrice. Toutefois,
ces scores ne doivent pas étre utilisés comme outils diagnostiques, mais plutét comme des
instruments de stratification du risque chez les patients avec un SCA suspecté ou confirmé.
Cependant, les preuves sont insuffisantes pour affirmer que leur utilisation systématique

réduit le risque d’événements cardiovasculaires.

Le score GRACE a démontré une meilleure performance que I'évaluation clinique subjective
des médecins pour prédire la mortalité ou un nouvel infarctus chez les patients présentant un

STEMI ou un NSTE-ACS a risque intermédiaire.

Certains marqueurs cliniques et biologiques ont une valeur pronostique majeure et sont
intégrés dans ces scores, comme les signes d’insuffisance cardiaque (congestion pulmonaire
détectée par I'examen clinique, la radiographie thoracique ou I’échographie pulmonaire) et les
biomarqueurs cardiaques (troponines, peptides natriurétiques). Des taux élevés de troponine
(cTn) sont corrélés a un risque accru de mortalité et de MACE, tout comme I'élévation des
peptides natriurétiques (BNP et NT-proBNP), qui est associée a un risque accru d’insuffisance

cardiaque et de déces.
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Score de risque Population cible Critéres d’évaluation

GRACE Risk Score (2.0) Syndrome -Score de risque a lI'admission

coronarien aigu - Age

(ACS) - Classe Killip
- Pression artérielle systolique
- Fréquence cardiaque
- Déviation du segment ST
- Arrét cardiaque a I'admission
- Créatinine sérique

- Biomarqueurs cardiaques élevés

TIMI Risk Score pour Angor instable - Age 265 ans

I'angor ou NSTEMI - 2 3 facteurs de risque cardiovasculaires
instable/NSTEMI (1 - Sténose coronaire 2 50 % connue
point pour chaque - Déviation du segment ST 20,5 mm
item) - > 2 événements ischémiques dans les

dernieres 24h
- Prise d’aspirine dans les 7 jours précédents

- Biomarqueurs cardiaques élevés (CK-MB ou

troponine)
TIMI Risk Score pour STEMI - Age (65-74 ans = 2 points, > 75 ans = 3
STEMI points)

- Killip 1I-1V (2 points)

- Pression artérielle systolique (< 100 mmHg
= 3 points)

- Fréquence cardiaque > 100 bpm (2 points)
- Elévation du segment ST antérieur ou BBG
- Diabéte / HTA / angor (1 point)

- Poids < 67 kg (1 point)

- Délai de traitement > 4h (1 point)
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GRACE Score : Estime le risque de décés ou d’infarctus a I’hdpital, a 6 mois, 1 an et 3 ans.
TIMI NSTEMI : Evalue le risque de décés en 14 jours, infarctus ou revascularisation urgente.

TIMI STEMI : Prédit la mortalité a 30 jours.

Tableau 24 : Scores de stratification du risque pour les patients atteints de SCA

3. Stratégie thérapeutique :

3.1. Traitement médical :

3.1.1. Loxygénothérapie :

Loxygéne doit étre administré uniquement si la saturation (Sp0O,) est <90 %.

Chez les patients sans hypoxie (SpO, 290 %), 'oxygénothérapie ne réduit ni la mortalité ni le
risque de récidive ischémique. Les essais cliniques comme AVOID et DETO2X-AMI ont montré
que l'oxygéne a haut débit (>6 L/min) peut augmenter la taille de I'infarctus sans bénéfice

clinique chez les patients avec STEMI et SpO, 294 %.

La cible optimale de SpO, est entre 94 et 96 % pour minimiser les complications.

3.1.2. Traitement analgésique :

La douleur thoracique est un symptdme majeur du SCA, et un soulagement rapide est
nécessaire pour réduire l'activation du systeme sympathique et limiter les complications

cardiovasculaires.

- Les dérivés nitrés (trinitrine) sont le traitement de premiére ligne pour soulager la

douleur sauf en cas d’hypotension ou d’infarctus du ventricule droit.

- Les opioides (morphine) doivent étre utilisés avec prudence car ils peuvent ralentir

I'absorption des inhibiteurs P2Y12 et retarder leur effet antiagrégant.

- Les AINS (anti-inflammatoires non stéroidiens) sont déconseillés, car ils augmentent le

risque d’événements cardiovasculaires majeurs (MACE).
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- En cas de douleur persistante malgré les dérivés nitrés, la morphine peut étre
administrée, mais elle ne doit pas masquer des symptomes ischémiques persistants

nécessitant une revascularisation urgente.

3.1.3. La thérapie antiagrégante plaquettaire :

Lanti agrégation plaquettaire est un pilier fondamental du traitement du SCA pour réduire la

formation de thrombus et prévenir les récidives ischémiques.

c. Aspirine:
COR LDE RECOMMENDATION

1. In patients with ACS, an initial
1 - oral loading dose of aspirin, fol-
lowed by daily low-dose aspirin,

is recommended to reduce death
and MACE."®

Figure 23 : recommandations pour 'aspirine

Dose de charge : 162-325 mg deés I'admission (sans contre-indication).
Dose d’entretien : 75-100 mg/jour.

L'aspirine a faible dose (<100 mg/jour) est recommandée pour limiter le risque hémorragique.
Une dose élevée (>300 mg/jour) n’a pas montré d’avantage clinique, mais augmente le risque

de saignements gastro-intestinaux.
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d. Inhibiteurs du P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrélor) :

Recommendations for Oral P2Y12 Inhibitors During

Hospitalization

COR LOE RECOMMENDATIONS

All Patients With ACS (STEMI and NSTE-ACS)

In-Hospital Management in Patients With NSTE-ACS

1. In patients with ACS, an oral
P2¥12 inhibitor should be
administered in addition to
aspirin to reduce MACE." "

3. In patients with NSTE-ACS un-

dergoing PCI, prasugrel or tica-
grelor is recommended to reduce
MACE and stent thrombosis.*©

2. In patients with a history of
stroke or transient ischemic
attack, prasugrel should not be
administered because of worse
net clinical outcomes.*t*

LOE RECOMMENDATIONS

In-Hospital Management in Patients With STEMI

7. In patients with STEMI managed
with PPCI, prasugrel or ticagrelor
should be administered to reduce
M -
th

8. In patients with STEMI managed

- C-LD with PPCI, clopidogrel is recom-
mended to reduce MACE and

stent thrombosis when prasugrel
or ticagrelor are unavailable,

cannot be tolerated, or are
contraindicated.”

9. In patients with STEMI managed
_ with fibrinolytic therapy, clopi-
dogrel should be administered

concurrently to reduce death and
MACE.*

*Madified from the “2021 ACC/AHA/SCAI Guideline for Coronary Artery Revasculariza-
tion"™ and the $*2023 AHAMACC)ACCP/ASPC/MLA/PCNA Guideline for the Management
of Patients With Chromic Coronary Disease.”"
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. In patients with MSTE-ACS who

are managed without planned
invasive evaluation, ticagrelor is
recommended to reduce
MACE.*’

. In patients with NSTE-ACS, clo-

pidogrel is recommended to
reduce MACE when prasugrel or
ticagrelor are unavailable,
cannot be tolerated, or are
contraindicated.’

. In patients with NSTE-ACS plan-

ned for an invasive strategy with
timing of angiography antici-
pated to be >24 hours, upstream
treatment with clopidogrel or
ticagrelor may be considered to
reduce MACE."-**®

Figure 24 : Recommandations pour ['utilisation des

inhibiteurs du P2YY12 en intrahospitalier
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Agent Indication

Aspirine NSTE-ACS ou STEMI

NSTE-ACS ou STEMI

Clopidogrel
sans fibrinolyse
STEMI avec fibrinolyse
NSTE-ACS ou STEMI
Prasugrel sans fibrinolyse, sous
PCI
NSTE-ACS ou STEMI
Ticagrélor

sans fibrinolyse

Dose de charge

162-325 mg per os (a
macher si possible, non

enrobé)

300 ou 600 mg per os

300 mg per os si age <
75 ans
75 mg per os si age > 75

ans

60 mg per os

180 mg per os

Dose d’entretien

75-100 mg/jour per os

(non enrobé)

75 mg/jour per os

75 mg/jour per os

10 mg/jour si poids = 60 kg
et age < 75 ans
5 mg/jour si poids < 60 kg
ou age = 75 ans (avec

prudence)

90 mg deux fois par jour

per os

Tableau 25 : Recommandations de dosage pour la thérapie antiplaquettaire orale chez les

patients atteints de SCA

Ticagrélor et prasugrel sont préférés en raison de leur efficacité supérieure pour réduire les

MACE.

Prasugrel est contre-indiqué en cas d’antécédent d’AVC ou d’AlT.

En cas de traitement initial par fibrinolyse (STEMI) : Clopidogrel reste I'option de choix car

prasugrel et ticagrélor sont contre-indiqués dans ce contexte.
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Durée recommandée de la double antiagrégation plaquettaire (DAPT) : 12 mois aprés un SCA,

sauf en cas de risque hémorragique élevé.

Antiagrégation en post-CABG (pontage aortocoronarien) :

Les inhibiteurs P2Y12 doivent étre interrompus avant la chirurgie selon un délai

spécifique :

o Clopidogrel : 5 jours avant

o Ticagrélor : 3 jours avant

o Prasugrel : 7 jours avant

La reprise de la DAPT doit étre individualisée apres la chirurgie en fonction du risque

ischémique et hémorragique.

( ACS
.\__Inltlal selection of oral P2Y12 inhibitor

PCl
(NSTE-ACS or STEMI)

Clopidegrel when
ticagrelor or prasugrel
are not available,
cannot be tolerated or
cantraindicated

-

CABG

Mo planned invasive
evaluation

Fibrinalytic in STEMI

b

Continue aspirin during
CABG and start P2Y12
inhibitor when safe
postoperatively

Clopidogrel when
ticagrelor is not
available, cannot
be tolerated or
contraindicated

Alternate P2Y12
inhibitor can be
consldered at PCI
(if applicable)

4

g

4

Figure 25 : choix initial de I’inhibiteur P2Y12
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e. Inhibiteurs de la glycoprotéine GP llb/llla:

Les Inhibiteurs GP IlIb/Illa (abciximab, tirofiban, eptifibatide) peuvent étre utilisés si charge

thrombotique élevée ou flux réduit en PCI.

Chez les patients atteints de SCA, les inhibiteurs des glycoprotéines Ilb/Illa ne doivent pas étre
administrés systématiquement en raison de I'absence de bénéfice ischémique et du risque

accru de saignement.

3.1.4. Anticoagulation :

L'anticoagulation parentérale est recommandée pour tous les patients atteints de
syndrome coronarien aigu (SCA), indépendamment de la stratégie de prise en charge
initiale. L'objectif est de traiter le processus sous-jacent d'athérothrombose coronaire et

de réduire le risque d'événements cardiovasculaires majeurs (MACE).
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COR LOE

RECOMMENDATIONS

NSTE-ACS: Upstream® Anticoagulant Therapy

RECOMMENDATIONS

1. In patients with MSTE-ACS,
intravenous unfractionated hep-
arin (UFH) is useful to reduce
ischemic events.f"™*

. In patients with STEMI undergoa-

ing PCI, bivalirudin is useful as an
alternative to UFH to reduce

mortality and bleeding. "%

2. In patients with NSTE-ACS in
whom an early invasive approach
is not anticipated, either enox-
aparin or fondaparinux are rec-
ommended alternatives to UFH
to reduce ischemic events.” "

. In patients with NSTE-ACS un-

dergoing PCI, bivalirudin may be
reasonable as an alternative to
UFH to reduce bleeding.t's-2°*=

In patients with ACS, intravenous
enoxaparin may be considered as
an alternative to UFH at the time
of PCI to reduce ischemic
E\'Eﬁu.#?'n']4 s

Anticoagulant Therapy in Patients Undergoing
Coronary Revascularization

3. In patients with ACS undergoing
coronary revascularization (CABG
or PCI) in the same admission,
parenteral anticoagulation
should be continued until revas-
cularization to reduce ischemic
events.'>'*

. In patients with ACS, fondapar-

inux should not be used to sup-
port PCI because of the risk of
catheter thrombosis, 57

STEMI: Anticoagulant Therapy Treated With Fibrinolytic Therapy

Anticoagulant Therapy to Support PCl in ACS
(STEMI and NSTE-ACS)

9. In patients with STEMI treated

with fibrinolytic therapy, paren-
teral anticoagulation should be
continued for the duration of the
hospital stay {maximum of 8
days) or until revascularization is
performed to reduce ischemic
events. 9,10, 27-29

4. In patients with AC5 undergoing
PCI, intravenous UFH is useful to
reduce ischemic events.t

Figure 26 : Recommandations pour

l‘anticoaqulations

> Principes généraux :

10. In patients with STEMI treated

with fibrinolytic therapy who
are not intended to undergo an
invasive approach, enoxaparin is
the recommended anticoagu-
lant to reduce ischemic
E\'EI‘IH.E'ID'JB']ID

In patients with STEMI treated
with fibrinolytic therapy who are
not intended to undergo an
invasive approach, fondaparinux
is a recommended alternative to
reduce ischemic events, 737

Az the time of diagnosis and pror to imvasive cormonary angiography if plannmed.
tadapted or $modified from the 2021 ACCFTAHASCAl Guadeline for Coromary Artery

Revasoslanzation. ="'

e Llanticoagulation est initiée des le diagnostic et avant toute coronarographie.

e En cas d’intervention percutanée (PCI), elle est maintenue pour prévenir la thrombose

intra-procédurale.
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Le choix du type d’anticoagulant dépend de plusieurs facteurs : fonction rénale, site d’acces

vasculaire et association avec d'autres traitements antiplaquettaires.

» Options thérapeutiques :

Héparine non fractionnée (UFH ou HNF) :

Utilisée en premiere intention dans le SCA sans élévation du ST (NSTE-ACS).

Dose de charge : 60 Ul/kg (max 4000 Ul) suivie d'une perfusion continue ajustée

selon le temps de céphaline active.

Utilisée pour soutenir une angioplastie, avec un ajustement de I’ACT a 250-300

secondes.

Enoxaparine (HBPM) :

o

Alternative a I'HNF, notamment en cas de non recours immédiat a une

approche invasive.

Dose : 1 mg/kg en sous-cutané toutes les 12 heures, avec ajustement en cas

d’insuffisance rénale.

En cas de traitement fibrinolytique, adaptation de la dose selon I'age (bolus IV
suivi de SC toutes les 12h pour <75 ans, uniquement SC sans bolus pour 275

ans).

Fondaparinux :

Alternative recommandée en NSTE-ACS pour réduire les événements
ischémiques, mais ne doit pas étre utilisé seul en cas d’angioplastie (risque de

thrombose de cathéter).

Dose : 2,5 mg SC par jour.

Bivalirudine (Angiox):

o

Antithrombine directe utilisée comme alternative a I’"HNF chez les patients

subissant une PCI.
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o Bénéfique pour réduire la mortalité et le saignement chez les patients en STEMI
o Dose : bolus de 0,75 mg/kg suivi d’'une perfusion de 1,75 mg/kg/h.

e Argatroban:
o Alternative en cas de thrombopénie induite par I'héparine.

Recommandations spécifiques :

o Patients avec STEMI sous fibrinolyse : I'anticoagulation parentérale doit étre

poursuivie jusqu'a la revascularisation ou pour un maximum de 8 jours.

o Patients ne pouvant pas subir d’intervention invasive : Enoxaparine ou fondaparinux

sont les options préférées pour réduire les événements ischémiques.
Contre-indications et précautions :

e Fondaparinux seul ne doit pas étre utilisé lors d'une PCI en raison du risque de

thrombose du cathéter.

¢ La bivalirudine avec une perfusion post-procédure est recommandée apres une PCl

primaire (PPCI) en STEMI pour réduire la mortalité et les complications thrombotiques

e En cas d'arrét précoce de l'anticoagulation, un rebond thrombotique peut survenir,

notamment entre 4 et 8 heures apres l'arrét.

3.1.5. Contrdle lipidique :

L'objectif est de réduire le LDL-C en dessous de 55 mg/dL pour limiter le risque de récidive

d’événements cardiovasculaires.
Traitement recommandé :
e Statine haute intensité (atorvastatine 80 mg ou rosuvastatine 40 mg).

e SiLDL-C> 70 mg/dL malgré la statine = ajout d’ézétimibe.
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e Si LDL-C > 55 mg/dL apres 4 semaines de traitement = ajout d’un inhibiteur PCSK9
(évolocumab, alirocumab).

' Hospitalization with n.csj

v

Baseline lipid profile ‘

' y '

4 h 4 )
Patient not on statin or on Patient already an : P

low fmoderate intensity regimen | maximally tolerated statin regimen Puthent statin Intalerant or refussl

¥
| LOL-C <85 mg/aL | |LDL-C 55-69 mg/eL | | LOL-C 270 mg/aL |

Addition of
nenstatin® LDL-
lowering therapy is
reasonable
{Class 2a)

h y A

Colors correspond to Class of Recommendation in Table 2. *Monstatin LDL-lowering therapy: ezetimibe, PCSKS inhibitor (eg, alirocumab, evelocumab and inclisiran],
and/or bempedoic acid. ACS indicates acute coronary syndromes; LDL, low-density lipoprotein; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; and PCSKS, proprotein
comvertase subtilisin/kexin type 9.

Figure 27 : choix de la thérapie hypolipémiante chez les patients atteints de SCA

3.1.6. Bétabloquants dans le SCA :

Recommandés dans les premiéres 24 heures, avec une titration progressive selon la tolérance,
en absence de contre-indications (instabilité hémodynamique, choc cardiogénique,

bradycardie sévere, BAV). Réduisent le risque de récidive d’infarctus et de mortalité.

Les bétabloquants recommandés dans la phase aiglie du SCA sont : Métoprolol (succinate ou
tartrate), Bisoprolol, Atenolol (moins utilisé en raison d’un profil pharmacologique moins

favorable), Carvédilol (en cas d’insuffisance cardiaque)

3.1.7. Inhibiteurs du SRAA (IEC/ARA Il et antialdostérone) :

> |Inhibiteurs de I'’enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) ou antagonistes des

récepteurs de I'angiotensine (ARA 1) :
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Indiqués chez les patients a haut risque aprés un SCA (FEVG <40 %, HTA, diabete, STEMI

antérieur).

Réduisent la mortalité toutes causes et le risque d’événements cardiovasculaires majeurs

(MACE).

> Antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (spironolactone, éplérénone) :

Indiqués chez les patients avec SCA et qui présentent une insuffisance cardiaque

symptomatique a FEVG <40 %
Diminuent la mortalité et le risque de MACE.

Chez les patients non considérés a haut risque, l'utilisation d’un IEC ou ARA Il est raisonnable

pour réduire les MACE.

3.2. Larevascularisation du STEMI :

L'objectif principal de la reperfusion du STEMI est la restauration rapide du flux sanguin
coronaire afin de minimiser |'étendue de l'infarctus et d'améliorer la survie. Deux stratégies

principales sont utilisées :

e Intervention coronaire percutanée primaire (PPCl) : recommandée comme traitement
de premiére intention si disponible dans un délai optimal.
e Thrombolyse suivie d'une PCI (stratégie pharmaco-invasive) : recommandée lorsque le

PPCI ne peut étre réalisé dans le délai optimal.

3.2.1. PPCI (Intervention coronaire percutanée primaire)

Recommandée pour tous les patients avec STEMI dans les 12 premiéres heures suivant

I'apparition des symptémes.

e <90 minutes apres le premier contact médical (FMC) pour un patient sur place.
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e <120 minutes si un transfert est nécessaire vers un hopital équipé d'une salle de

cathétérisme.

Siunretard de plus de 120 minutes est attendu, une fibrinolyse est indiquée dans les 12h apreés

le début des symptémes.

La voie radiale est privilégiée pour réduire le risque de complications hémorragiques et

améliorer les résultats.
Cas Particuliers :

e STEMI avec choc cardiogénique : PPCl ou chirurgie en urgence indépendamment du
délai aprés I'apparition des symptomes.

e STEMI entre 12 et 24 heures apres les symptémes : Un PPCI reste raisonnable si des
symptémes d’ischémie persistante sont présents.

e STEMI avec occlusion de l'artére coronaire apres 24 heures sans ischémie active : La
PCl n’est pas indiquée en absence de symptomes d’ischémie myocardique,

d'insuffisance cardiaque sévere ou d'arythmie menacante.

3.2.2. Lathrombolyse :

La fibrinolyse est indiquée chez les patients atteints de STEMI lorsque :

e Le délai estimé entre le premier contact médical (FMC) et I'activation du dispositif de

reperfusion par angioplastie primaire (PPCl) dépasse 120 minutes.
¢ Il n'existe aucune contre-indication a la fibrinolyse.
e Le patient se présente dans les 12 heures suivant I'apparition des symptomes.

En cas de retard de prise en charge dans un centre non équipé pour la PCl, la thérapie

fibrinolytique est recommandée pour réduire la morbidité et la mortalité du STEMI.

Agents fibrinolytiques recommandeés :
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Les agents fibrinolytiques préférés sont les activateurs du plasminogéne spécifiques a la

fibrine, dont :
e Tenecteplase (TNK-tPA) : administration en bolus unique IV basé sur le poids.
e Reteplase (rPA) : deux bolus IV de 10 unités espacés de 30 minutes.
e Alteplase (tPA) : perfusion en 90 minutes, avec bolus initial.

Stratégie pharmaco-invasive apres fibrinolyse :

Si une thrombolyse réussie est obtenue, une angioplastie de sauvetage ou systématique doit

étre envisagée :

¢ Angioplastie de sauvetage (rescue PCl) : si 'ECG ne montre aucune amélioration de

I'élévation du segment ST aprés 60-90 minutes.

e PCl systématique dans un délai de 2 a 24 heures apreés fibrinolyse, méme en I'absence

d’ischémie récurrente.

Contre-indications de la fibrinolyse :

Absolues :

e Antécédent d’hémorragie intracranienne (HIC).

e Malformation vasculaire cérébrale connue.

e Tumeur intracranienne maligne.

e AVCischémique dans les 3 derniers mois (sauf AVC aigu en cours).

o Dissection aortique suspectée.

¢ Saignement actif ou diathése hémorragique.

e Traumatisme cranien sévere ou facial dans les 3 derniers mois.
Relatives :

e Hypertension non controlée (>180/110 mmHg).
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AVC ischémique datant de plus de 3 mois.

Chirurgie majeure récente (<3 semaines).

Grossesse ou ulcere peptique actif.

Antécédents de réanimation prolongée ou traumatique.

3.2.3. Pontage aorto-coronarien (CABG) :

Indiqué en cas d'échec du PPCl ou lorsque I'anatomie des lésions coronariennes ne permet pas

d’angioplastie.

Si un territoire myocardique étendu est a risque, une chirurgie d'urgence peut étre envisagée.
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Patients With Symptoms
Suggestive of ACS

I
, .

Patient calls 911: Patlent takes own
preferred transportation

|
FMC: arrive at FMC: arrive at
non-PCl center PCl center
|

EMS determines
destination hospital

|
\J
Notify non-PCl
conter of STEMI | A'Prg‘c:tn:;"'
patient en route
Non-PCl center commits to
reperfusion strategy

Arrive at PCI
center

A4
Cath lab

Bypass ED '
(if feasible):

ED v
Assess patient

for reperfusion
i ! after lysis

Cath lab

Primary
PCl

Primary
PCI

Fiqure 28 : Parcours de prise en charge des patients présentant des symptoémes ischémiques

évocateurs d'un SCA
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3.3. Larevascularisation du NSTEMI :

La prise en charge des syndromes coronariens aigus sans élévation du segment ST (NSTEMI)
repose sur I'évaluation du risque ischémique et hémorragique afin de choisir entre une

stratégie invasive systématique ou une approche sélective.

e Approche invasive systématique : Elle consiste a réaliser une coronarographie avec
intention de revascularisation (par angioplastie percutanée [PCI] ou pontage
aortocoronarien [CABG]) chez les patients a risque intermédiaire ou élevé. Cette
approche a démontré une réduction des événements cardiovasculaires majeurs

(MACE) par rapport a une approche sélective.

e Approche sélective : Recommandée pour les patients a faible risque, elle consiste a
réaliser une stratification du risque non invasive (test d’ischémie ou scanner coronaire)

avant d’envisager une coronarographie.

> Indications d’une approche invasive précoce :

La coronarographie doit étre réalisée rapidement chez les patients présentant :

Une angine réfractaire malgré le traitement médical optimal.

e Des signes de défaillance hémodynamique ou électrique (choc cardiogénique, arythmies

ventriculaires).

e Un score de risque élevé (GRACE >140, élévation des biomarqueurs, modifications

dynamiques du segment ST).

> Contre-indications relatives a une approche invasive systématique dans le SCA :

e Risque élevé de saignement sous double antiagrégation plaquettaire (DAPT)
e Thrombopénie sévere : Plaquettes <50 x 109L
e Insuffisance rénale avancée (non dialysée) : Risque accru de néphropathie de contraste et

de complications.
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e Insuffisance rénale aigué : Instabilité métabolique pouvant compliquer la procédure et le
traitement post-interventionnel.

e Espérance de vie limitée (<1-2 ans)

e Démence avancée : Impact sur I'observance thérapeutique et I'espérance de vie.

e Anatomie coronaire défavorable a la revascularisation

e Préférence du patient

> Délai recommandé pour la coronarographie :

e Stratégie invasive immédiate : <2 heures si instabilité hémodynamique/électrique.
e Stratégie invasive précoce : <24 heures si risque élevé (GRACE >140).
o Stratégie invasive différée : <72 heures pour les patients a risque modéré a faible.

> Choix de la technique de revascularisation :

e Angioplastie coronaire percutanée (PCl) : Option privilégiée chez la majorité des patients

avec NSTEMI et lésion accessible.
e Pontage aortocoronarien (CABG) : Indiqué en cas de :
o Maladie du tronc commun gauche avec atteinte diffuse.
o Maladie coronarienne tritronculaire complexe.

Dysfonction ventriculaire gauche sévere (FEVG <35%).

O

o Présence de diabéte et atteinte multi-tronculaire.

En cas d’atteinte multi-tronculaire, un traitement complet en un seul temps peut étre envisagé.

La Fractional Flow Reserve (FFR) qui est une technique invasive utilisée lors d’une
coronarographie pour évaluer l'importance fonctionnelle d'une sténose coronaire et guider la
décision de revascularisation. Elle mesure la réduction du flux sanguin apres une sténose en
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comparant la pression sanguine avant et apres I'obstruction sous stimulation pharmacologique
(vasodilatation maximale, souvent induite par 'adénosine) permet de guider la décision de
revascularisation en évitant les gestes inutiles, améliore les résultats cliniques en ciblant les
lésions significatives et guide la revascularisation pour les Iésions intermédiaires (50-70%)

difficiles a évaluer sur la coronarographie seule.

o FFR £0.80 - Revascularisation recommandée

o FFR>0.80 - Traitement médical seul possible

Choice and Timing of
Management Strategy in NSTE-ACS
4 B 5 i N (7 ™
Unstable/very high-risk patient ‘ ‘ High-risk NSTE-ACS ‘ | Intermediate-risk NSTE-ACS ‘ ‘ Lower-risk NSTE-ACS
Any of: Any of; Any of; Any of:
+ Cardiogenic shock + GRACE Risk Score >140 + GRACE Risk Score 109-140 + GRACE Risk Score <109
+ Signs or symptoms of HF, + Steeply rising Tn values on + Absence of ongoing ischemic + TIMI Risk Score <2
including new /worsening serial testing despite optimized symptoms + Absence of ongoing ischemic
mitral regurgitation or acute medical therapy + Stable or downtrending Tn symptoms
pulmonary edema + Ongoing dynamic ST-segment values + Tn <99th percentile (ie, unstable
+ Refractory angina changes angina)
+ Hemodynamic or electrical + No dynamic 5T-segment
instability (eg, sustained VT changes
or VF)

Coronary angiography Coronary angiography before Non-
<24 h hospital discharge (<72 h) Coronary invasive risk
(Class 2a) (Class 2a) angiography stratification
before hospital «---- during
discharge hospitalization
(Class 2a) or recurrent
symptoms
- A A Yy 4

Figure 29 : Choix et timing d'une stratégie invasive dans le NSTE-ACS
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3.4. Traitement a long terme :

3.4.1. Double anti-agrégation plaquettaire (DAPT) et anticoagulation :

e DAPT (aspirine + inhibiteur P2Y12) recommandée pendant au moins 12 mois chez les

patients sans risque hémorragique élevé.

e Pour les patients sous anticoagulation orale (ex : fibrillation auriculaire), I'aspirine peut

étre arrétée 1 a 4 semaines apres I'ICP, avec maintien du clopidogrel en monothérapie.

3.4.2. Controle des lipides :

o Statines a haute intensité systématiques (atorvastatine 40-80 mg ou rosuvastatine 20-

40 mg).
e SiLDL>70 mg/dL sous statine maximale - ajout d’ézétimibe.

e SiLDL reste > 55 mg/dL, introduction d’un inhibiteur PCSK9 (évolocumab, alirocumab,

inclisiran).

e Objectif LDL : < 55 mg/dL, voire < 40 mg/dL chez les patients a trés haut risque.

3.4.3. Traitement antihypertenseur :
e Obijectif tensionnel : <130/80 mmHg.
e Privilégier:
o |EC/ARA Il en cas de dysfonction VG, HTA ou diabete.
o Beétabloquants si FEVG altérée ou persistance des symptomes d’angor.

o Antagonistes des minéralocorticoides (spironolactone, éplérénone) si

insuffisance cardiaque ou FEVG <40%.
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3.4.4.

3.4.5.

3.4.6.

Controle glycémique :

Chez les diabétiques, privilégier les SGLT2i (empagliflozine, dapagliflozine) et les
agonistes GLP-1 (liraglutide, semaglutide), méme en I'absence d'insuffisance

cardiaque.

Réadaptation cardiaque et modification du mode de vie

Réadaptation cardiaque fortement recommandée en centre ou a domicile si non

réalisable en présentiel.

Sevrage tabagique obligatoire avec soutien comportemental et pharmacologique si

besoin.
Activité physique réguliére : au moins 150 min/semaine d'exercice modéré.

Alimentation saine type méditerranéenne, réduction des graisses saturées et trans,

augmentation des fibres.

Autres traitements et prévention

Colchicine envisagée chez certains patients en prévention secondaire de

I'inflammation persistante.
Vaccination recommandée contre la grippe et le pneumocoque.

Suivi régulier avec une consultation post-SCA a 1 mois, 3 mois, 6 mois, puis

annuellement.

166



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

IX. Les principales différences en recommandations entre les guidelines

américaines (ACC/AHA 2025) et les guidelines européennes (ESC 2023)

(12) sur la prise en charge des syndromes coronariens aigus (SCA):

1. Traitement antiplaquettaires et anticoagulation :

. ACC/AHA 2025 : Ticagrelor ou prasugrel sont préférés a clopidogrel chez les patients
sous intervention coronarienne percutanée (ICP). L'arrét de l'aspirine peut étre

envisagé 1 a 4 semaines aprés I'lCP en cas d'anticoagulation prolongée.

. ESC 2023 : Privilégie également ticagrelor/prasugrel mais propose plus de stratégies de
désescalade vers clopidogrel en cas de risque hémorragique (21 critéere majeur ou >2
critéres mineurs du score de risque hémorragique ARC-HBR) et chez les patients agés
(270 ans). Le prasugrel est préféré au ticagrelor chez les patients ACS prévoyant une
ICP, il réduit de facon significative le risque de déces, infarctus ou AVC sans
augmentation du risque de saignement. Ces recommandations introduisent une

approche plus souple pour réduire le double traitement antiplaquettaire.
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&

Anticoagulation

Routine
antiplatelet
pretreatment

s

Choice of
P2Y: inhibitor®

Default DAPT

strategy for the Time

first 12 months {months)
after ACS® 9

Default strategy
beyond the first
|2 months

after ACS v

v,
@ESC—

Figure 30 : Schémas thérapeutiques antiplaquettaires recommandés par défaut chez les

patients atteints de SCA sans indication d'anticoagulation orale.
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Time
{Months)

Antiplatelet strategies to reduce bleeding risk in the first 12 months after ACS

Abbreviated DAPT strategies DAPT de-escalation strategies

In HER
patients
oy

Im HBR and
non-HBR patients

Potent PIYI:;_. inhibitor-based DAPT

3 month
DAPT

Change from potent F2Y
inhibitor o clopidogrel

Aspirin + Clopidogrel
P1Y, inhibitor
or
aspirin monotherapy
¥

Figure 31 : Stratégies antiplaguettaires alternatives pour réduire le risque hémorragique au

cours des 12 premiers mois aprés un SCA.

169



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N° : 39/25

Patients with ACS and an indication for OAC

) Strategy to reduce
Defaulr strategy ischaemic risk®
Tirme from ACS @

) A = o e e i i e i e e e e e e A s e s s mma s mmsmas e

up oo | week ---- e e P

up to | reonth ---

3 months ---

| = -

12 months ---
Beyond
12 months
- @ESc—

Figure 32 : Stratégies antithrombotiques chez les patients atteints de SCA ayant une indication

d'anticoaqulation orale selon ESC 2023. DAT : double thérapie antithrombotique, TAT : triple

thérapie antithrombotigue, (N)OAC : non vitamin K antagonist oral anticoaqulant, DAPT :

double antiagrégation plaguettaire, SAPT : mono-antiagrégation plaguettaire)

2. Stratégie invasive et reperfusion :

. ACC/AHA 2025 : Approche invasive systématique recommandée chez les patients a
risque intermédiaire/élevé de SCA sans élévation du ST (NSTE-ACS). Revascularisation

compléte recommandée en STEMI/NSTE-ACS.
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. ESC 2023 : Préconise une approche individualisée avec une différenciation plus

marquée entre stratégie invasive immédiate et différée pour le NSTE-ACS.

P A

Patient with symptoms of ACS and ECG consistent with NSTE-ACS

PCl centre

location

Immediate transfer

+ Haemodynamic instability or cardiogenic shock

*Recurrent or ongoing chest pain r to medical treatment

*Acute heart failure presumed secondary to ongoing myocardial ischaemia
+ Life-threatening ar mias or cardiac arrest after presentation

*Recurrent dyna.mlc ECG changes suggestive of ischaemia

Early/inpatient transfer

* Confirmed di is of NSTEMI based on ESC ithms
*GRACE risk m‘%’““:lm o
*Transient ST elevation

* Dynamic S'l'-;sogm or T wave changes

Risk stratify Non-high Inpatient transfer .
and determine risk (if required) risk
therapeutic : :
strategy + In patients without very-high or H
+ high-risk features and a low index 1
+ of suspicion for unstable angina E
vy

@ESC—

Figure 33 : Choix de la stratégie invasive et de la thérapie de reperfusion chez les patients

présentant un SCA sans élévation du ST (NSTE-ACS) selon I’ESC 2023.

3. Utilisation des thérapies hypolipémiantes :
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. ACC/AHA 2025 : Encourage l'utilisation précoce des inhibiteurs PCSK9 (évolocumab,
alirocumab) ou inclisiran en complément des statines et d’ézétimibe pour atteindre un

LDL < 55 mg/dL.

o ESC 2023 : Similaire mais insiste davantage sur une approche progressive avec

surveillance lipidique avant d'intensifier le traitement.

N
add ezetimibe
(Class I)

On highest tolerated statin
and ezetimibe, add PCSK9i
(Class I)

After further 4—6 weeks I

-

\ @ESC

Figure 34 : choix du traitement hypolipémiant chez les patients atteints de SCA selon ESC 2023.
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4. Stratégies en cas de choc cardiogénique :

. ACC/AHA 2025 : la mise en place d’'une pompe d’assistance circulatoire mécanique est
jugée raisonnable pour certains patients, mais avec prudence en raison d’un risque

accru de complications (ischémie, insuffisance rénale).

. ESC 2023 : Met 'accent sur I'optimisation de la prise en charge médicamenteuse et la

revascularisation immédiate avant d'envisager |'assistance circulatoire mécanique.

5. Prise en charge a long terme :

. ACC/AHA 2025 : SGLT2i et agonistes du GLP-1 sont explicitement recommandés en

prévention secondaire, indépendamment du diabéete.

. ESC 2023 : Méme approche mais insiste davantage sur leur utilisation prioritaire en cas

d’insuffisance cardiaque ou de diabéte.

6. Autres différences :

. Prévention secondaire : L'ACC/AHA met I'accent sur la réévaluation systématique des
lipides post-SCA (4-8 semaines apres l'initiation des statines), alors que I'ESC priorise la

modification intensive du mode de vie.

. Prise en charge en phase aigué : UESC décrit plus en détail les stratégies pour les
patients a haut risque hémorragique et les comorbidités spécifiques (insuffisance

rénale, anémie, etc.).
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Les syndromes coronariens aigus (SCA) constituent un défi majeur en cardiologie en raison de
leur gravité et de leur forte morbi-mortalité. L'identification des facteurs prédictifs de la
sévérité des lésions coronariennes est essentielle pour optimiser la prise en charge et

améliorer le pronostic des patients.

Notre étude a permis d’analyser une population de patients admis pour SCA et d’évaluer les
déterminants majeurs de la sévérité des Iésions coronaires a travers une approche clinique,
biologique et angiographique. Les résultats montrent que I'age avancé, la présence
d’antécédents d'insuffisance cardiaque a fraction d'éjection altérée et certains marqueurs
biologiques, tels qu’un taux d’hémoglobine bas, une urémie élevée et une hémoglobine
glyquée (HbAlc) élevée, sont significativement associés a des Iésions coronariennes plus
séveres. En revanche, les facteurs de risque cardiovasculaires classiques (hypertension,
diabéte, tabagisme, dyslipidémie) ne sont pas apparus comme des prédicteurs indépendants

dans notre échantillon.

Sur le plan électrocardiographique et échocardiographique, nos résultats suggerent que
I'atteinte de certains territoires myocardiques et la présence de troubles de la cinétique
globale du ventricule gauche pourraient étre des indicateurs de sévérité. Cependant, ces

associations nécessitent d’étre confirmées par des études a plus grande échelle.

L'utilisation du score SYNTAX a permis de quantifier objectivement la complexité anatomique
des lésions coronaires et de mettre en évidence I'importance de la stratification du risque pour
guider la prise en charge thérapeutique. Ces données soulignent I'intérét d’'une approche
multidimensionnelle intégrant les parametres cliniques, biologiques et d’imagerie afin
d’affiner les modeéles de prédiction et de personnaliser les stratégies de traitement des patients

atteints de SCA.

En conclusion, cette étude met en avant la nécessité d’une prise en charge précoce et ciblée
des patients a haut risque, en tenant compte des marqueurs prédictifs identifiés. Lintégration
de ces facteurs dans les algorithmes décisionnels pourrait permettre d’améliorer le pronostic

et de réduire les complications associées aux syndromes coronariens aigus.
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Résumé

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est la principale cause de mortalité chez les patients
atteints de maladie coronarienne. L'hétérogénéité des populations touchées par le SCA pose
des défis dans la prédiction de la sévérité des Iésions coronariennes et I'optimisation de la prise
en charge clinique et thérapeutique. Cette étude vise a identifier les facteurs prédictifs de la
sévérité des lésions coronariennes chez les patients admis pour un SCA, en s’appuyant sur une

analyse clinique, biologique et angiographique.

Dans notre étude rétrospective, nous avons analysé les dossiers médicaux de 160 patients
hospitalisés au service de cardiologie du CHU de Tanger entre avril 2023 et juin 2024 pour un
SCA confirmé par coronarographie. La sévérité des Iésions coronariennes a été évaluée a l'aide
du score SYNTAX, une atteinte sévére est définie par score SYNTAX > 22 et/ou une atteinte bi-
ou tritronculaire a la coronarographie. Ainsi les patients ont été répartis en deux groupes selon
la sévérité de I'atteinte coronaire : patients avec une atteinte coronarienne sévére et ceux avec

une atteinte non sévere.

59% de nos patients étudiés présentaient des |ésions coronaires sévéere. Les résultats ont mis
en évidence plusieurs facteurs associés a une atteinte coronarienne sévére, notamment I'age
avancé (> 64ans, certains marqueurs biologiques tels qu’un taux d’hémoglobine bas (<13g/dl),
une urémie élevée (> 0.5g/dl) et un taux d’HbA1lc élevé (> 7.9%) ainsi que la présence d’une
hypokinésie globale et d’anomalies segmentaires de la cinétique pariétale dans le territoire
inférieur a I'évaluation échocardiographique. En revanche, les facteurs de risque
cardiovasculaires classiques, malgré leur forte prévalence (diabéte (45 %), de I'hypertension
(43 %), du tabagisme (48 %) et de la sédentarité (64 %)), ne se sont pas révélés étre des

prédicteurs indépendants de la sévérité des lésions coronariennes.

Nos résultats fournissent des données précieuses pour une stratification précoce du risque,
une amélioration du diagnostic et une prise en charge thérapeutique personnalisée.
Lintégration de ces facteurs dans les algorithmes décisionnels pourrait optimiser la gestion

des patients a haut risque.
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Abstract

Acute coronary syndrome (ACS) is the leading cause of mortality in patients with coronary
artery disease. The heterogeneity of ACS-affected populations presents challenges in
predicting the severity of coronary lesions and optimizing clinical and therapeutic
management. This study aims to identify predictors of coronary lesion severity in patients

admitted for ACS through a comprehensive clinical, biological, and angiographic analysis.

In this retrospective study, we analyzed the medical records of 160 patients hospitalized at the
Cardiology Department of Tangier University Hospital between April 2023 and June 2024 for
ACS confirmed by coronary angiography. Coronary lesion severity was assessed using the
SYNTAX score, with severe lesions defined as a SYNTAX score > 22 and/or bi- or tritroncular
involvement. Patients were categorized into two groups: those with severe coronary

involvement and those with non-severe coronary involvement.

Among the studied patients, 59% had severe coronary lesions. The results identified several
factors significantly associated with severe coronary disease, including advanced age (> 64
years) as a strong predictor of lesion severity, specific biological markers, such as low
hemoglobin levels (<13 g/dL), elevated urea levels (>0.5 g/L), and high HbAlc (>7.9%) ans the
presence of global hypokinesia and segmental wall motion abnormalities in the inferior
myocardial segment as assessed by echocardiography. Despite their high prevalence,
traditional cardiovascular risk factors including diabetes (45%), hypertension (43%), smoking
(48%), and sedentary lifestyle (64%) were not found to be independent predictors of severe

coronary lesions.

These findings suggest that assessing the severity of coronary lesions cannot be limited to
traditional risk factors alone but must integrate multiple clinical, biological, and

echocardiographic parameters.

Our results provide valuable data for early risk stratification, improved diagnosis, and
personalized therapeutic management. Incorporating these predictive factors into clinical

decision-making algorithms could enhance the management of high-risk patients.
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FICHE D’EXPLOITATION DES DONNEES CLINIQUES

Informations Générales du Patient
e RecordID:
e Sexe:Homme /Femme

o Age: ans

Facteurs de Risque Cardiovasculaire (FDRCVx)
e Age:Oui/Non
e Sexe masculin : Oui/ Non
e Hypertension artérielle (HTA) : Oui / Non
Si oui : sous monothérapie/bithérapie/trithérapie
e Diabéte : Oui/ Non
Si oui : sous Insuline/ADO
e Tabac:Oui/ Non
Si oui : sevré/non sevré
e Dyslipidémie : Oui/ Non
Si oui : sous statines/MHD
e Obésité : Oui/ Non
e Sédentarité : Oui/ Non
e Hérédité : Oui / Non
e Insuffisance rénale chronique : Oui / Non

¢ Syndrome métabolique : Oui / Non
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e Ménopause : Oui / Non
Si oui : sous traitement hormonal substitutif : Oui / Non

e Nombre total de FDRCVx :

Antécédents Cardiovasculaires
¢ Insuffisance cardiaque a FEVG préservée : Oui / Non
¢ Insuffisance cardiaque a FEVG altérée : Oui / Non
e Syndrome coronarien aigu (SCA) : Oui / Non
¢ Syndrome coronarien chronique (SCC) : Oui / Non
¢ Valvulopathie mitrale : Oui / Non
e Valvulopathie aortique : Oui / Non
e Embolie pulmonaire : Oui/ Non
o Fibrillation auriculaire (FA) : Oui / Non

e Endocardite infectieuse : Oui / Non

Autres antécédents :
e Neurologiques : Oui/ Non
e Respiratoires : Oui / Non
e Néphrologiques : Oui / Non
e Gastro-entérologiques : Oui / Non
e Endocrinologiques (autres que le diabéte) : Oui / Non
e Rhumatologiques : Oui / Non

¢ Hématologiques : Oui / Non
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Dermatologiques : Oui / Non
¢ Urologiques : Oui/ Non

e Traumatologiques : Oui / Non
e Infectieux : Oui / Non

e  Psychiatriques : Oui / Non

¢ Gynécologiques : Oui/ Non

¢ Neurochirurgie : Oui / Non

e Chirurgie viscérale : Oui / Non
¢ Ophtalmologiques : Oui / Non

e Oto-rhino-laryngologiques : Oui / Non

Présentation Clinique initiale :

e Type de SCA : STEMI / NSTEMI

e SiNSTEMI : bas risque/haut risque/trés haut risque
Examen général :

e Fréquence cardiaque : XX bpm

e Pression artérielle systolique : XX mmHg

e Pression artérielle diastolique : XX mmHg

e Saturationen 02 : XX %
Signes cliniques d'insuffisance cardiaque :

e ICdroite : Oui / Non
e ICgauche : Oui/ Non
e ICglobale: Oui/ Non

ECG:

183



Thése de doctorat en médecine

Hala ES-SOUBAI

Thése N°:39/25

Onde T ample pointue et symétrique : Oui
Sus décalage du segment ST : Oui / Non
Image en miroir : Oui / Non

Onde Q de nécrose : Oui / Non

Sous décalage du segment ST : Oui / Non
Onde T négative : Oui / Non

BBG copmlet (Sgarbossa +) : Oui / Non
BBG complet (Sgarbossa -) : Oui / Non
BBD complet : Oui/ Non

Sd de Wellens : Oui / Non

BAV | : Oui / Non

BAV Il Mobitz 1 (wenkebach) : Oui / Non
BAV Il Mobitz 2 : Oui / Non

BAV 2/1 : Oui / Non

BAV haut degré : Oui / Non

BAV complet avec rythme d'échappement

autre signe électrique :

Territoires atteints :

Inférieur : Oui / Non
Antérieur : Oui / Non

Septal : Oui / Non

Apical : Oui / Non

Latéral haut : Oui / Non
Latéral bas : Oui / Non
Antérieur étendu : Oui / Non
Antérieur profond : Oui / Non

Droit : Oui/ Non

/ Non

: Oui / Non
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Postérieur : Oui/ Non

Echocardiographie transthoracique (ETT) :

FEVG : %

Trouble de la cinétique : Oui / Non

Type d'atteinte : Hypokinésie / Akinésie / Dyskinésie / Anévrisme
Segments atteints :

Complications: IM / CIV / HTAP / Thrombus VG

Biologie
e Hémoglobine : g/dL
e Leucocytes: /mm3
e Neutrophiles : /mm3
e Lymphocytes : /mm3
e Plaquettes: /mm3

Fonction rénale :

o Urée: mmol/L

o Créatinine: pumol/L
Bilan lipidique :

o Cholestérol total : g/L

o Triglycérides : g/L

o HDLc: g/L

o LDLc: g/L

185



These de doctorat en médecine Hala ES-SOUBAI Thése N°: 39/25

Glycémie a jeun : g/L

e HbAlc: %

e Marqueurs de nécrose myocardique :
o Troponine: ng/L

e CRP: mg/L

e Autres (ASAT, ALAT, Bilirubine, GGT, PAL, NT pro BNP) :

Coronarographie
e Siege de la lésion : Tronc commun / IVA / CD / Cx / Diagonale / Marginale / IVP / Bissectrice
e Nombre de troncs touchés : Mono / Bi / Tri-tronculaire
e Score Syntax:
o Dominance : droite/ gauche / équilibrée
o Nombre des lésions :
o Nombre des segments sténosés :
o Caractéristiques des lésions :
- Occlusion totale : Oui / Non
- Bifurcation : Oui/ Non
- Trifurcation : Oui / Non
- Lésion ostiale : Oui / Non
- Tortuosité extréme : Oui / Non
- Longueur >20mm : Oui/ Non

- Calcifications importantes : Oui / Non

- Thrombus : Oui/ Non
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- Maladie diffuse / petits vaisseaux : Oui / Non
o Score Syntax total :
Conclusion

e Type d’atteinte coronarienne : Sévere / Non sévére
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