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Les abréviations :

SCA : syndrome coronaire aigu

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

SCA ST+ : Syndrome coronarien aigu avec surélévation du segment ST
SCA ST-: Syndrome coronarien aigu sans surélévation du segment ST
DNID : Diabete non insulino dépendant

Tn-C : Troponine C

Tn-T : Troponine T

Tn-1 : Troponine |

TCG : Tronc commun gauche

SIV : Septum inter ventriculaire

VG : Ventricule gauche

RVP : Rétro ventriculaire postérieure

ESC : Société européenne de cardiologie

LDL :Lipoproteine de basse densité

HDL : Lipoproteine de haute densité

AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique
ECG : Eléctrocardiogramme

DT : Douleur thoracique

MDRD : Modification of the diet in renal disease
OAP : Oedeme aigu du poumon

IDM : Infarctus du myocarde




FDRCV : Facteur de risque cardiovasculaire
HTA : Hypertension arterielle

ATL : Angioplastie

VX : Vaisseaux

IVA : Inter-ventriculaire antérieure

CX : Circonflexe

CD : Coronaire droite

HNF : Héparine non fractionnée

HBPM : Héparine de bas poids moléculaire
TCA : Temps de céphaline acctivée

PAC : Pontage aorto-coronaire

FEVG : Fraction d’ejection du ventricule gauche
TIMI : Thrombolysis In Myocardial Infarction
CEC : Circulation extra corporelle

GRACE : Global Registry of Acute Coronary Events
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1. Introduction — Physiopathologie :

L'ischémie myocardique traduit un déséquilibre entre les apports et les besoins en

oxygene du myocarde. Elle induit de maniere chronologique :

* une augmentation de la concentration en H+ et K+ dans le sang veineux drainant le

territoire ischémique ;

* une anomalie de la cinétique segmentaire du ventricule gauche en diastole puis en

systole;
* des modifications ECG du segment ST et de I'onde T ;

« une douleur thoracique (favorisée par la libération de métabolites de I'ischémie
adénosine qui stimulent les terminaisons nerveuses) qui peut étre absente pour des

raisons non élucidées.

La majoration des besoins est secondaire a une augmentation de la fréquence
cardiaque, de la pression exercée sur la paroi ventriculaire gauche et/ou de la
contractilité du myocarde. La réduction des apports est la conséquence d'une réduction

du débit sanguin coronarien ou du contenu en oxygene du sang artériel.

La réduction du calibre d'une artére coronaire (sténose) est la cause principale de

I'ischémie myocardique chez les patients présentant un athérome coronarien (fig. 1).

L'athérosclérose est une maladie inflammatoire. La plaque athéromateuse est constituée
d'un amas cellulaire nécrotique entouré d'une capsule fibreuse. La lésion peut étre
assimilée a un abcés développé dans la paroi artérielle. Initialement, elle n'induit pas de
réduction de calibre de la lumiere artérielle du fait d'un remodelage excentrique de la

paroi qui s'épaissit.

* L'abces peut cicatriser. Fibrose et calcification favorisent la rétraction de l'artére et la
réduction progressive du calibre de sa lumiére. La sténose fibreuse stable et fixe induit
une ischémie myocardique lorsque la demande en oxygéne du myocarde augmente en

particulier lors d'un effort.

* L'abces peut se rompre. La rupture, érosion ou fissuration de la plaque athéromateuse

induit la formation d'un thrombus endoluminal. La sténose athérothrombotique instable
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et dynamique induit une réduction brutale des apports en oxygene du myocarde qui
survient le plus souvent au repos. L'occlusion aigué d'une artére coronaire est responsa

ble d'un infarctus du myocarde.

Lumiére _

Capsule fibreuse \\\

Coeur lipidique — 55

Rupture de plaque

Cicatrisation Thrombose
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sténose @ s

' Thrombus SCA non ST
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Occlusion aigué

Fig. 1 Physiopathologie de la maladie coronarienne athérosclérotique, de I'angor

et des syndromes coronariens aigus.

Les plaques athéromateuses sont localisées au niveau de plusieurs segments artériels
coronaires ou non. Elles évoluent de maniére imprévisible et aléatoire au niveau de

chaque segment.

L'identification d'une lésion stable justifie d'instaurer un traitement visant a réduire le
risque de rupture de Iésions instables non détectables. Une lésion stable sténosante peut
induire une géne fonctionnelle a I'effort. Une lésion non sténosante instable peut étre a

I'origine d'un accident coronarien fatal.

La douleur angineuse est le maitre symptdome de l'ischémie myocardique. Ses
conditions de survenue permettent d'en comprendre le mécanisme. La prise en charge

d'un angor stable est trés différente de celle d'un angor instable ou d'un infarctus du

——
N
| —
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myocarde. Dans le premier cas, un bilan paraclinique fonde sur la réalisation de tests

d'efforts peut étre envisagé. Dans le second, une prise en charge médicalisée immédiate

est impérative.

Les syndromes coronariens aigus regroupent toutes les formes cliniques « non stables »

de la maladie coronarienne, angor instable et infarctus du myocarde et leur prise en

charge est une urgence absolue.
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2. Syndromes coronariens aigus, angor instable, infarctus du myocarde sans ou

avec sus-décalage de ST :
2.1. Définitions :

Le diagnostic de syndrome coronarien aigu (SCA) doit étre d'emblée suspecté chez un

patient présentant une douleur thoracique récente justifiant un avis médical rapide.

En fonction des données de I'ECG, on distingue deux situations dont les prises en
charges immédiates sont différentes :

* la douleur persiste (> 20 min) et 'ECG identifie un sus-décalage du segment ST (SCA
ST+).

La cause habituelle est une occlusion coronarienne aigué. Le traitement a pour objectif
de désobstruer rapidement l'artére en faisant appel aux techniques interventionnelles

percutanées ou a la fibrinolyse intraveineuse ;

* la douleur est transitoire, parfois récidivante, plus rarement persistante mais 'ECG ne
montre pas de sus-décalage persistant du segment ST (SCA non ST). L'augmentation
ou non de la troponine permet de différencier l'infarctus non ST (IDM ST-) (troponine
+) de l'angor instable (troponine —). La prise en charge n'est pas univoque mais une
hospitalisation immédiate et un monitorage sont justifiés car le pronostic vital immédiat

est engagé.
2.2. Physiopathologie (cf. fig. 1)

La plague athéromateuse constituée dans la paroi artérielle se comporte comme un

abces.

Le dépbt cellulaire et lipidique (plaque inflammatoire) est séparé de la lumiere
artérielle par une chape fibreuse d'épaisseur variable et dautant plus fine que la Iésion

est de constitution récente (plaque vulnérable).

La rupture, érosion ou fissuration d'une plaque athéromateuse induit une réaction

thrombotique locale.
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Le thrombus est initialement plaquettaire et non occlusif. L'activation plaquettaire
induit une vasoconstriction coronarienne paroxystique (sécrétion de substances
vasoconstrictrices par les plaquettes). La réduction brutale et transitoire du débit

coronarien favorise la survenue d'épisodes d'ischémie myocardique souvent spontanés.
En I'absence de traitement, le thrombus devient secondairement fibrinocruorique.

Instable, il peut se fragmenter et migrer dans la circulation distale, provoquant une
occlusion des branches de petit calibre. L'occlusion embolique de branches trés distales
du réseau coronarien est responsable de la constitution de foyers de micro-nécrose
myocardique induisant une élévation transitoire d'un marqueur spécifique, la troponine.

La nécrose est le plus souvent non détectable par les techniques d'imagerie cardiaque.

Le thrombus fibrinocruorique peut rapidement augmenter de volume et provoquer une
occlusion compléte de l'artere. L'occlusion aigué d'une artere de gros calibre est
responsable de la nécrose du territoire myocardique qu'elle alimente. L'élévation de la
troponine est prolongée sur plusieurs jours. La nécrose est identifiable par les

techniques d'imagerie cardiague.

Des causes beaucoup plus rares, voire exceptionnelles d'occlusion coronaire existent :
dissection coronaire, spasme coronaire, thrombose intra-coronaire dans le cadre d'une

thrombophilie, embolie coronaire, etc.

Suspecter un syndrome coronarien aigu impose une prise en charge médicalisée en
urgence car, quelle que soit la présentation clinique, le risque immédiat est celui d'une

mort subite par trouble du rythme ventriculaire.
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2.3. SCA non ST : angor instable et infarctus du myocarde non ST :

Le diagnostic de l'accident atheérothrombotique est souvent difficile. La douleur a
régressé au moment de la prise en charge médicale. 1l repose sur des données cliniques
et paracliniques recueillies dans les heures suivant une hospitalisation en milieu
spécialise. 1l justifie l'instauration d'un traitement qui vise a réduire le risque

d'extension du thrombus et de survenue d'une occlusion coronarienne compléte.
2.3.1. Diagnostic :
Interrogatoire

La douleur est habituellement transitoire. Elle peut étre typiquement angineuse mais les
formes atypiques sont fréquentes, en particulier chez le sujet agé, de sexe féminin ou
diabétique. La mise en évidence d'un terrain a risque (facteurs de risque
d'athérosclérose ou antécédents coronariens ou vasculaires) et l'absence de cause

extracardiaque évidente justifient d'évoquer le diagnostic.
L'instabilité peut étre d'emblée évoquée devant des situations évocatrices :

* angor spontané prolongé (> 20 min), régressif spontanément ou aprés absorption de

trinitrine sublinguale (en particulier nocturne) ;
» angor d'effort inaugural et apparu il y a moins d'un mois (angor de novo) ;

* aggravation récente d'un angor jusque-la stable (angor d'effort ancien) mais qui
survient depuis peu pour des efforts moins importants ou qui céde plus lentement a

I'arrét de I'effort ou apreés prise de trinitrine sublinguale (angor crescendo) ;

* angor apparaissant dans le mois suivant la constitution d'un infarctus du myocarde.

Examen clinique
* 11 est habituellement normal mais est systématique.

* Il permet d'éliminer d'autres causes cardiaques (péricardite, etc.) ou non cardiaques

(pneumothorax, etc.) de douleurs thoraciques.
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* Il peut identifier d'autres localisations de 1'athérome (souffle vasculaire) et comprend

la prise tensionnelle aux deux bras.

* Il recherche des signes d'instabilité hémodynamique (rales crépitants, galop) et peut
exceptionnellement mettre en évidence un souffle systolique précordial transitoire

(insuffisance mitrale transitoire par ischémie d'un pilier de la valve mitrale).

Examens paracliniques
Electrocardiogramme

L'ECG 12 dérivations est I'examen de lre intention qu'il faut pratiquer dés que le

diagnostic est suspecté.

Il doit étre obtenu moins de 10 minutes aprées le premier contact médical lorsque le
patient se présente a un service d'urgence. Il est enregistré habituellement alors que le
patient est asymptomatique et doit étre renouvelé a l'occasion d'une récidive ou
systématiquement dans les heures suivant I'admission. Le tracé doit étre comparé a un
tracé enregistré antérieurement si disponible et au tracé enregistré ultérieurement dans
tous les cas. La mise en évidence d'une modification de la repolarisation (segment ST

et onde T) est en faveur de l'origine ischémique des symptdmes.

L'ECG percritique (contemporain de la douleur) est le plus souvent modifié. Le sous-
décalage de ST horizontal ou descendant, en particulier supérieur ou égal a 1 mm dans
au moins 2 deérivations contigués représente I'anomalie la plus caractéristique. Le sus-
décalage de ST horizontal ou convexe vers le haut est rarement observé et régresse
parallelement a la douleur aprés I'administration de trinitrine, permettant le diagnostic
différentiel avec le SCA avec susdécalage persistant de ST. L'inversion transitoire de
I'onde T a une valeur diagnostique lorsque la variation dépasse 1 mm : soit apparition
de grandes ondes T négatives, soit au contraire pseudo-normalisation d'une onde T

préalablement négative.

Les anomalies ECG post-critiques doivent étre interprétées avec prudence car elles

peuvent
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traduire une pathologie cardiaque non ischémique :

* le sous-décalage de ST > 1 mm dans plusieurs dérivations est en faveur du diagnostic
apres avoir éliminé une origine non ischémique comme une hypertrophie ventriculaire
gauche (HVG) ;

» une onde T négative profonde et symétrique dans les dérivations antérieures traduit

habituellement une sténose sévere de l'artére interventriculaire antérieure.

L'ECG percritique est le plus souvent modifié mais I'ECG intercritique peut étre normal

sans exclure le diagnostic.
Dosage de la troponine

Lorsque la présentation clinique est en faveur du diagnostic, I'élévation de la troponine
suivie de sa décroissance permet de le confirmer. Un dosage est pratiqué a lI'admission

puis répété 3 heures plus tard.

Echocardiographie

L'ETT permet d'identifier une cause non ischémique a une anomalie intercritique de

I'ECG (hypertrophie ventriculaire gauche).

Elle doit étre pratiquée en urgence lorsque le diagnostic est incertain, en particulier si la
douleur persiste sans modification ECG. Elle permet d'identifier une éventuelle
dissection aortique, un épanchement péricardique ou une dilatation des cavités
cardiaques droites compatible avec le diagnostic d'embolie pulmonaire, pouvant induire

une douleur thoracique pseudo-angineuse.
2.3.2. Evaluation du risque :
Risque hémorragique

Le traitement antithrombotique est justifié des lors que le diagnostic de SCA est posé
ou tres fortement suspecté. Préalablement, une contre-indication formelle ou relative
doit étre dépistée par l'interrogatoire et I'analyse de la formule sanguine. Les scores de

risque hémorragique (CRUSADE) sont de peu d'utilité en pratique.
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Risque ischémique

Quelle que soit la présentation clinique initiale, la suspicion de SCA non ST justifie
une hospitalisation immédiate en unité spécialisée (USIC : unité de soins intensifs
cardiologiques ou unité douleur thoracique) pour permettre un monitorage clinique,
électrocardiographique et biologique, dépister et traiter immediatement un trouble du
rythme ventriculaire sévere, initier un traitement antithrombotique et planifier une

coronarographie dans l'optique d'une revascularisation.

En fonction de parameétres cliniques et paracliniques, quatre niveaux de risque de

complication vitale sont identifiés :

* trés haut risque :

— oedeme aigu du poumon (OAP) ou état de choc,

— angor réfractaire, persistant ou récidivant malgré le traitement médical optimal,

— troubles du rythme ventriculaires dangereux (tachycardie ou fibrillation) ou arrét

cardiaque,

— sus-décalages paroxystiques du segment ST ou maodifications récidivantes du

segment

SToudel'onde T;

* haut risque :

— élévation et décroissance de la troponine,

— modifications du segment ST ou de I'onde T,

— score de GRACE > 140. Ce score, calculé a partir d'une application informatique,
prend en compte le sous-décalage du segment ST et I'élévation de la troponine mais
aussi lI'dge du patient, la fréquence cardiaque, la pression artérielle systolique, la

créatininémie, les signes d'I\VG, la survenue d'un arrét cardiaque ;

* risque intermédiaire :
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— terrain a risque : diabéte, insuffisance rénale, insuffisance cardiaque chronique ou
fraction d'éjection ventriculaire gauche < 40 % (ETT), antécédent d'ICP ou de pontage

coronarien, infarctus récent (< 1 mois),
—score de GRACE intermédiaire (109 < score < 140) ;

* bas risque : les patients ne sont pas classés dans les groupes précedents et quittent

I'ndpital sans diagnostic précis avec une proposition de suivi cardiologique.
2.3.3. Traitement

Moyens thérapeutiques

Antiagrégants plaquettaires

Ils sont prescrits en dose de charge suivie d'une dose d'entretien durant 12 mois :

« aspirine : 150 mg 1VD ou 150-300 mg per os puis 75-100 mg/j. Elle est associée a un

inhibiteur de la pompe a protons (oméprazole) ;

« inhibiteurs des récepteurs plaguettaires P2Y12 : ils sont associés a l'aspirine en

I'absence de contre-indication :

— clopidogrel (Plavix®) : 600 mg per os puis 75 mg/j,

— prasugrel (Efient®) : 60 mg per os puis 10 mg/j,

— ticagrélor (Brilique®) : 180 mg per os puis 90 mg 2 fois/j ;

* inhibiteurs des récepteurs des glycoprotéines 2B/3A (anti-GPIlIb/llla) : ils sont
administrés par voie veineuse en bolus suivi d'une perfusion (abciximab, eptifibatide,

tirofiban). Leur indication est actuellement marginale.
Anticoagulants
Cesont:

* I'néparine non fractionnée (HNF) : 6070 Ul/kg IVD (<5 000 UI) puis 12-15 Ul/kg/h
v

(<1 000 Ul/h) avec un objectif de TCA de 1,5 a 2,5 fois la normale ;

——

10

\—




Partie Théorique

* une héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : énoxaparine (Lovenox®) : 1 mg/kg

SC x 2/j;
* le fondaparinux (Arixtra®) : 2,5 mg/j SC ;

* la bivalirudine (Angiox®) : 0,1 mg/kg bolus 1VD puis 0,25 mg/kg/h 1V. L'indication

est actuellement marginale.

Anti-ischémiques

Dérivés nitrés

Ils peuvent étre prescrits a visée antalgique par voie veineuse.

Bétabloguants

Ils sont prescrits en présence d'une tachycardie en I'absence d'hypotension artérielle et
de manifestations d'insuffisance cardiaque ou aprés évaluation de la fonction VG par
ETT.

Exemple :
Aténolol (Ténormine®) 50 mg per 0s matin et soir.

Anticalciques

Les dihydropyridines (ex : nifédipine = Adalate®) sont contre-indiquées lorsqu'elles

sont prescrites isolément.

Les inhibiteurs bradycardisants peuvent étre proposés lorsqu'une composante
vasospastique majeure est suspectée (classiquement chez les patients présentant un sus-
décalage transitoire du segment ST durant la crise angineuse) ou lorsque les

bétabloquants sont contre-indiqués.
Exemple
Diltiazem 120 mg, 1 cp matin et soir.

Revascularisation

11
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La coronarographie permet d'identifier la lésion coupable du syndrome coronarien et
d'évaluer les possibilités techniques de son traitement. L'abord artériel radial est préferé
a lI'abord fémoral afin de réduire le risque hémorragique d'une procédure réalisée sous

traitement anticoagulant.

Dans la majorité des cas, la revascularisation est interventionnelle (ICP). Plus rarement,
un pontage coronarien est justifie si la lesion n'est pas accessible a I'lCP ou si elle est

associée a des lésions séveres sur plusieurs autres arteres.
Stratégie thérapeutique

Traitement médicamenteux

* L'aspirine est prescrite d'emblée (dose de charge 150 a 300 mg) puis de maniére

indéfinie
(75-100 mg).
* L'inhibiteur des récepteurs P2Y 12 est prescrit pour 12 mois sauf contre-indication.

* Le prasugrel et le ticagrélor sont réservés aux patients présentant une élévation de la

troponine et le prasugrel a ceux qui bénéficient d'une ICP.

* Le ticagrélor et le clopidogrel peuvent étre proposés en amont de la coronarographie

et chez les patients qui présentent une contre-indication a cet examen.

» La double antiagrégation plaquettaire (aspirine et inhibiteur des P2Y12) n'est pas

indiquée chez les patients a bas risque.

» L'anticoagulation est initiée en l'absence de risque hémorragique excessif des le

diagnostic évoqué et interrompue apres revascularisation.
* Le fondaparinux est proposé aux patients a risque intermédiaire.

« L'héparine, de préférence non fractionnée, est prescrite en relais du fondaparinux au
moment de la coronarographie, ou d'emblée lorsque cet examen est pratiqué en

urgence.

12
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Coronarographie et ICP

Elles sont envisagées :

« en urgence (< 2 heures) chez les patients a tres haut risque ;

* dans les 24 heures suivant I'admission chez les patients a haut risque ;
* dans les 72 heures chez les patients a risque intermédiaire ;

* en discussion chez les patients a bas risque pour lesquels il est préférable de proposer

préalablement une évaluation fonctionnelle par un test d'effort avec imagerie.

2.4. SCA ST+ ou infarctus du myocarde ST+ :

Le diagnostic de I'occlusion coronarienne aigué repose sur la clinique et I'ECG et ne
pose en regle pas de difficulté : la douleur persiste au moment de la prise en charge
médicale. Il justifie la mise en oeuvre immédiate rapide d'une stratégie de reperfusion

afin de limiter I'extension de la nécrose myocardique.

2.4.1. Diagnostic positif

Symptdémes

La douleur thoracique est prolongée (> 30 min) et trinitro-résistante. Elle peut étre :

* typiquement angineuse, rétrosternale, en barre, constrictive, souvent intense, irradiant
dans les avant-bras ou les machoires, parfois dans les épaules ou le dos. Elle survient
au repos d'emblée ou au décours d'un effort. Elle est souvent accompagnée de signes
neurovégetatifs tel que sueurs, éructations, nausées, vomissements. Elle n'est pas

influencée par la respiration ou la mobilisation des membres ;

* plus atypique : douleur de 1'épigastre orientant a tort vers une origine digestive,

surtout quand elle s'associe a des nausées ou vomissements ;

« absente (plus fréquemment chez le diabétique), l'infarctus sera découvert tardivement
sur un ECG, une échocardiographie ou une complication parfois tardive (insuffisance

cardiaque).

13
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Examen clinique
Il est habituellement normal mais doit étre systematique pour :

* ¢valuer la tolérance hémodynamique (pression artérielle, rales crépitants, tachycardie,

galop) ;

* suspecter une complication (souffle systolique mitral) ;

* ¢liminer un diagnostic différentiel comme la dissection aortique (prise de la PA aux

deux
bras et palpation des pouls fémoraux).

Examens paracliniques

Electrocardiogramme (fig. 2.1 et 2.2)

L'ECG 12 dérivations, éventuellement complété de I'enregistrement de dérivations
postérieures (V7 V8 V9), doit étre enregistré sans retard et interprété dans les 10
minutes : il met en évidence un sus-décalage du segment ST convexe vers le haut, qui

débute au point J et englobe I'onde T (onde de Pardee). Le sus-décalage de ST :
* confirme le diagnostic d'occlusion coronarienne aigué lorsqu'il est :

— > 1 mm en dérivations frontales (DI-VI, DII-DIII-Vf) et > 2 mm en dérivations

précordiales (V1-V6),

— retrouvé au niveau d'au moins 2 dérivations contigués (ex : D2 D3 ou V1 V2) ;
* sicge en regard du territoire ischémique (signe direct) :

— antérieur (antéroseptal : V1, V2, V3, antérieur étendu : V1 a V6, DI, VI),

— latéral : DI-VI (latéral haut), VV5-V6 (latéral bas),

— inférieur : DI, DI, VT,

— basal ou posteérieur : V7, V8, V9 en cas de suspicion d'IDM postérieur,

14
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— précordial droit V3R, V4R en cas d'IDM inférieur pour diagnostiquer une extension
de I''DM au VD.

Un BBG récent a valeur de sus-décalage de ST qu'il peut masquer (intérét d'un ECG
ancien) lorsqu'il est associé a une symptomatologie typique. Le bloc de branche droite
(BBD) n'interfére pas dans le diagnostic d'IDM.

Le sous-décalage en miroir du segment ST est un signe indirect inconstant, observé
dans les dérivations opposées a celles au niveau desquelles est enregistré le sus
décalage (ex : sousdécalage en V1V2, et sus-décalage en D2D3Vf ou V7-V9 qu'il faut
penser a enregistrer). Sa mise en évidence chez un patient présentant un angor spontané
trinitro-résistant justifie la recherche d'un sus-décalage dans les dérivations standards et

postérieures.

L'association d'une douleur thoracique prolongée (> 30 min) et des modifications
ECG précédentes suffit a poser le diagnostic d'IDM ST+.

15
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Fig. 2.1 Tracés successifs au cours d'un IDM inférieur aigu.

A. ECG 12 dérivations d'un IDM inférieur aigu : sus-décalage de ST en D2D3Vf
associé a une petite onde Q avec sus-décalage de ST en miroir en D1VI et de V2 a V6.
B. ECG du méme infarctus inférieur avec dérivations droites V3R-V4R et dérivations
postérieures V7, V8, V9 : on observe aussi un sus-décalage de ST faisant suspecter une
extension au niveau basal et au niveau du VD. C. ECG du méme infarctus inférieur

aprés angioplastie primaire :

régression du sus-décalage de ST. D. ECG du méme infarctus inférieur a 24 heures :
régression du sus-décalage de ST et apparition d'ondes T négatives, creusement des
ondes Q.

Dosage de la troponine

Il est inutile au stade du diagnostic mais la troponinémie sera systématiquement élevée

dans les heures suivant I'hospitalisation (confirmation a posteriori).
Echocardiographie

L'ETT est justifiee lorsque les modifications de I'ECG ne sont pas caractéristiques. La
mise en évidence d'anomalies de la cinétique segmentaire du ventricule gauche dans le

contexte clinique justifie une exploration angiographique rapide.

——
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Elle permet d'éliminer un diagnostic différentiel (dissection aortique, péricardite).

Elle est aussi indiguée en cas de complication.
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Fig. 2.2 ECG d'un IDM antérieur aigu.
Sus-décalage de ST avec onde de Pardee de V2 a V5 et en D1-aVI.
2.4.2. Diagnostics différentiels :

En plus des étiologies des douleurs thoraciques qu'il faut toujours avoir a l'esprit
(péricardite aigué, embolie pulmonaire, dissection aortique, pathologies sous-
diaphragmatiques comme la cholécystite aigué, l'ulcére perforé ou la pancréatite aigué),

deux diagnostics méritent une mention particuliére car ils peuvent mimer un IDM :

* la myocardite aigué. Le tableau peut associer une douleur thoracique, des
modifications ECG avec sus-décalage du segment ST et une augmentation de
troponine. La coronarographie permet d'éliminer une occlusion ou une sténose

coronarienne critique.

L'IRM permet de conforter le diagnostic en montrant un rehaussement tardif dans des

zones non systématisees et plutdt sous-épicardiques ;
* le syndrome de tako-tsubo ou cardiomyopathie de stress. Ce syndrome associe une

douleur thoracique et des modifications ECG (sus-décalage de ST, évoluant au bout de
24-48 heures vers des ondes T négatives profondes et symétriques, le plus souvent
dans les dérivations précordiales, et parfois des ondes Q transitoires en antéroseptal). Il

existe une augmentation modérée de la troponine. A I'ETT, on note une akinésie voire

19
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une dyskinésie qui touche le plus souvent l'apex (apical ballooning) et la région

médioventriculaire.

Devant ce tableau, qui mime un infarctus du myocarde, la coronarographie, souvent
réalisee, ne retrouve pas d'occlusion ou de sténose coronarienne critique. L'IRM ne
montre pas de rehaussement tardif. On l'appelle cardiopathie de stress car on retrouve
fréguemment comme facteur déclenchant un stress aigu (peur ou émotion) qui peut étre
I'annonce du déces d'un proche, un accident de circulation, une catastrophe naturelle,
une intervention chirurgicale. Cela touche plus souvent les femmes apres la
ménopause. L'évolution se fait dans la majorité des cas vers la récupération spontanée
en quelques jours ou semaines. Les mécanismes physiopathologiques restent
hypothétiques (spasme, alteration de la microcirculation coronarienne, effet toxique
direct des catécholamines).

2.4.3. Traitement

Moyens thérapeutiques

Médicaments

* Les traitements antithrombotiques et anti-ischémiques sont communs aux SCA.
« Un traitement antalgique peut étre justifié.

» Un anxiolytique léger peut aussi étre envisagé chez les patients trés anxieux (en

général benzodiazépine).

* L'oxygene est réservé uniquement aux patients avec hypoxémie (SaO2 < 90 % ou

PaO2
< 60 mm Hg).

Reperfusion

Les traitements spécifiques de l'infarctus ST+ ont pour objectif de désobstruer
rapidement l'artere occluse. La reperfusion réduit la taille de la nécrose lorsqu'elle est
obtenue dans les 12 heures suivant I'apparition de la douleur thoracique et d'autant plus

qu'elle est précoce (< 2 heures).
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Fibrinolyse intraveineuse (FIV)

Les fibrinolytiques réduisent la taille du thrombus fibrinocruorique. 1ls ont néanmoins
un effet systémique a l'origine de complications hémorragiques. Les agents spécifiques

sont privilégiés.
Exemple

Chlorhydrate de morphine 5 mg SC.

Exemple

Altéplase (dose totale < 100 mg IV), 15 mg IVD bolus puis 0,75 mg/kg IV 30 min
(dose maximale 50 mg) puis 0,5 mg/kg 1V 60 min (dose maximale 35 mg).

Ils sont contre-indiqués (absolu ou relatif) lorsqu'un risque hémorragique est identifié
(antécédent hémorragique ou AVC, traumatisme récent, chirurgie récente, age > 75

ans, traitement anticoagulant en cours).

Ils peuvent étre administrés par un médecin du SMUR au domicile dés le diagnostic
électroclinique posé (avec un délai < 10 min recommandé) et durant le transport vers
I'USIC.

La fibrinolyse permet une désobstruction de l'artere occluse une fois sur deux apres 90
min de traitement. La reperfusion se traduit par une disparition rapide de la douleur
thoracique associée a un retour a la ligne isoélectrigue du segment ST parfois
accompagnés d'une bradycardie ou d'un trouble du rythme ventriculaire transitoire

détectés par le monitorage ECG permanent pouvant justifier une cardioversion.

Intervention coronarienne percutanée

Elle permet une désobstruction mécanique de I'artere occluse (flux TIMI 0 a 2) et le

traitement de la Iésion athérothrombotique.

L'implantation d'une prothése endocoronarienne (stent actif) est recommandée avec un
acces si possible par l'artere radiale (diminue le risque de complication hémorragique

au point de ponction).
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Seule la lesion de l'artere présumée coupable de l'infarctus est traitée, sauf parfois en
cas de choc cardiogénique ou d'autres stenoses coronariennes peuvent étre dilatées dans

le méme temps.

La reperfusion est obtenue dans plus de 90 % des cas. Le critere angiographigque
principal de succes est la restauration d'un flux coronarien normal (TIMI 3).

L'ICP peut étre pratiquée dans 3 circonstances :

* d'emblée : ICP primaire (ICP-I) ;

« apres échec d'un traitement fibrinolytique : ICP de sauvetage ;
» a distance d'un traitement fibrinolytique : ICP secondaire.

Stratéqgie thérapeutique

Elle est initiée par I'équipe médicale du SAMU. Le médecin régulateur (centre 15),
contacté par le patient, sa famille ou son médecin suspecte le diagnostic et envoie une
équipe médicalisée (SMUR) aupres du patient. Apres réalisation de I'ECG, le

diagnostic peut étre affirmé.

Stratégie de reperfusion

Le choix de la stratégie de reperfusion, en dehors de toute contre-indication (ex : risque
hémorragique de la fibrinolyse) repose sur une évaluation du temps nécessaire pour
accéder a une salle de cardiologie interventionnelle et réaliser une ICP-I (délai

diagnostic — bloc) :
* en cas de délai < 120 min : I'lCP-I est recommandée ;

* en cas de délai > 120 min : la FIV est privilégi¢e. En cas de FIV, des I'administration
du bolus de fibrinolytique, le transfert vers un centre de coronarographie doit étre
organisé. La prise en charge ultérieure dépend de la constatation ou non d'un syndrome

de reperfusion :

— en absence de syndrome de reperfusion : ICP de sauvetage,
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— en presence de syndrome de reperfusion : ICP différée dans les 24 heures suivant

I'admission.

Stratégie antithrombotique

L'aspirine, un inhibiteur des récepteurs P2Y12 (de préférence prasugrel ou ticagrélor)
et un bolus d'héparine 1V (ou éventuellement de I'énoxaparine 1V : bolus de 0,5 mg/kg,
puis 1 mg/ kg 2 fois/j en sous-cutan€) doivent étre administrés des le diagnostic

électroclinique posé.

L'association aspirine — inhibiteur P2Y 12 sera maintenue 12 mois sauf en cas de risque

hémorragique important, puis I'aspirine sera poursuivie seul.
On utilise les mémes dosages que dans le SCA non ST (cf. supra).
Seul le clopidogrel peut étre associé a un fibrinolytique.

Lorsque I'ICP est différée aprés fibrinolyse, l'anticoagulation par héparine est

poursuivie jusgqu'a la coronarographie.

Traitements associés

Bétabloguants

* [Is limitent 1'extension de la nécrose réduire et I'incidence des troubles du rythme.

« IIs sont prescrits per os (ex : aténolol), rarement par voie 1V, a doses progressives et
précocement mais avec prudence (faibles posologies), chez tous les patients et en

particulier en cas de nécrose étendue (FEVG < 40 %) ou d'insuffisance cardiaque.

« La voie IV est contre-indiquée en cas d'hypotension, de choc ou d'insuffisance

cardiaque.

Statines

Elles doivent étre prescrites chez tous les patients, a fortes doses le plus précocement

possible avec un objectif cible de baisse du LDL-C inférieur a 0,7 g/L.
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Inhibiteurs de lI'enzyme de conversion (ou antagonistes des récepteurs a l'angiotensine
2)

Le traitement doit étre debuté dans les premiéres 24 heures a doses progressives en
tenant compte de la tolérance fonctionnelle et de la fonction rénale, chez tous les
patients et en particulier si I'lDM est étendu (FEVG < 40 %), en cas d'insuffisance
cardiaque, diabete ou infarctus antérieur (ex : ramipril 1,25 mg/j puis dose croissante
progressive jusqu'a 10 mg/kg).

Inhibiteur des récepteurs aux minéralocorticoides : éplérénone

L'éplérénone (antialdostérone) doit étre introduite précocement en cas d'infarctus du
myocarde étendu (FEVG < 40 %) ou de signes d'insuffisance cardiaque, en respectant

ses précautions d'emploi et ses contre-indications.

Traitements a ne pas utiliser

Ce sont:

* les dérivés nitrés : utilisés per os a visée diagnostique (sus-décalage trinitro-résistant),
mais ne sont plus prescrits de maniére systématique par voie veineuse, et peuvent

méme étre délétéres si la nécrose s'étend au ventricule droit ;
* les inhibiteurs calciques ;

* les antiarythmiques autres que 1'amiodarone.

2.4.4. Evolution précoce non compliquée :

Surveillance en unité de soins intensifs cardiologiques

Que le patient ait bénéficié ou non d'une reperfusion et quelles qu'en soient les
modalités, il est transféré en USIC. L'objectif est de dépister la survenue d'une
complication précoce, en particulier rythmique, et la prendre en charge, et d'évaluer les

séquelles myocardiques de l'accident coronarien.
Le patient alité bénéficie d'une surveillance continue :

* clinique : mesure de la PA et auscultation cardiopulmonaire biquotidienne ;
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* ¢lectrocardiographique : monitorage ECG continu (rythme) et ECG 12 dérivations

biquotidien et si la douleur récidive ;
* biologique : troponinémie, glycémie, créatininemie, NFS quotidiennes ;
* échocardiographique : ETT le jour de l'admission et en fonction de 1'évolution.

Reperfusion myocardique

La reperfusion se traduit par une régression rapide de la douleur et du sus-décalage de
ST. En labsence de reperfusion, la douleur thoracique et le sus-décalage de ST

régressent lentement en 12 heures.

L'onde Q (> 0,04 s et > 1 mm) est un signe direct de nécrose constituée. Elle fait place
au susdécalage de ST et apparait en moyenne a la 6e-12e heure. Elle n'est pas

systématique et n'a pas de valeur pronostique.
L'élévation de la troponinémie est systématique et persiste durant environ 15 jours.
Evolution non compliquée

En I'absence de complication, le patient peut s'asseoir au bord du lit dés la 12e heure
suivant son admission en USIC et déjeuner par ses propres moyens. La marche a plat
est autorisée des le 2e jour (200 m) et la marche en c6te les jours suivant. La sortie de
I'ndpital peut étre envisagée entre le 3e et le 5e jour, éventuellement pour un centre de

réadaptation a I'effort.

L'arrét de toute activité professionnelle est proposé pour 1 mois. Un certificat de

demande de prise en charge des soins a 100 % est remis.

Le pronostic a long terme de l'infarctus est lié :

» d'une part au terrain (age, comorbidités, fragilité, cardiopathie préexistante) ;
* d'autre part a 1'étendue de la nécrose et donc a la FEVG résiduelle ;

« enfin a 'existence éventuelle de complications.
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2.4.5. Complications de I'IDM ST+ :
Complications précoces

Troubles du rythme et de la conduction

Troubles du rythme ventriculaires

Ils sont extrémement fréquents et indépendants de I'étendue de la zone ischémique. Par
ordre de gravité croissante, il peut s'agir d'extrasystoles ventriculaires (ESV), d'une
tachycardie ventriculaire (TV) non soutenue ou soutenue, ou d'une fibrillation
ventriculaire (FV). La FV est responsable de la plupart des morts subites et peut
survenir d'emblée (mort subite pré hospitaliere), elle n'est jamais réversible

spontanément et nécessite un choc électrique externe immédiat.

Troubles du rythme supraventriculaires

La fibrillation atriale peut étre a l'origine d'une décompensation hémodynamique et
justifier une cardioversion immédiate ou étre responsable d'accidents emboliques dont
la traduction clinique peut étre au premier plan (hémiplégie) et qui peuvent étre

prévenus par anticoagulation.

Troubles de la conduction

Le bloc atrioventriculaire (BAV) est habituellement transitoire (nodal inflammatoire)
dans le SCA ST+ inférieur et répond a I'administration d'atropine. Il est plus souvent
définitif (infranodal, hissien, traduisant I'étendue de la nécrose) et mal toléré dans le
SCA ST+ antérieur et peut justifier la pose d'une sonde d'entrainement

électrosystolique.

Bradycardie sinusale

L'hypertonie vagale (bradycardie, hypotension artérielle) est fréquente dans I'IDM

inférieur et répond a l'injection d'atropine et au remplissage macromoléculaires
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Complications hémodynamiques

Insuffisance ventriculaire gauche

L'insuffisance ventriculaire gauche (IVG) peut étre la conséquence directe de I'étendue
de la necrose (cf. video 4.9), favorisée par la survenue d'une arythmie ou traduire une
complication mécanique. Le traitement fondé sur les diurétiques et les inhibiteurs de

I'enzyme de conversion n'est pas spécifique.
La sévérité de I'IVG est définie par la classification de KILLIP :
* stade 1 : absence de rales crépitants a I'auscultation pulmonaire ;

* stade 2 : rales crépitants aux bases ne dépassant pas la moiti¢ des champs pulmonaires

« stade 3 : rales crépitants dépassant la moitié des champs pulmonaires (oedeme aigu

pulmonaire), galop auscultatoire ;
* stade 4 : choc cardiogénique (CC).

Choc cardiogénigue

* Il est habituellement associ¢ a une nécrose étendue du VG. La coronarographie
retrouve alors le plus souvent une occlusion proximale de l'interventriculaire antérieure
et/ou des lésions pluritronculaires. Il peut aussi étre la conséquence d'une complication

mécanique confirmée par I'ETT.

« 1l s'installe habituellement progressivement en 24 a 48 heures, précédé d'un état de

préchoc.

* II est évoqué devant une hypotension artérielle (systolique <90 mm Hg) mal tolérée,
ne répondant pas au remplissage macromoléculaire (qui élimine une hypovolémie),
persistant apres correction d'une éventuelle bradycardie d'origine vagale, plus

volontiers associée tachycardie.
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» Au stade constitué, apparaissent des signes d'hypoperfusion périphérique (extrémités

froides, oligurie, confusion).

* Le traitement repose sur l'administration de médicaments inotropes positifs
(dobutamine) et rapidement, si le terrain le permet, l'implantation un systeme

d'assistance circulatoire.

Au stade de préchoc, la revascularisation rapide ou la correction chirurgicale d'une

complication mécanique peuvent étre utiles.
* Le pronostic hospitalier est trés sombre avec une mortalité > 70 %.

Infarctus du ventricule droit

Il peut prendre le masque d'un CC, mais son traitement est trés différent. La triade
symptomatique classique associe, chez un patient présentant un IDM inférieur, une

hypotension artérielle, des champs pulmonaires clairs et une turgescence jugulaire.

L'ECG peut identifier un sus-décalage du segment ST en V4R (dérivations précordiales
droites, symétriques des dérivations gauches par rapport au sternum, qu'il faut penser a
enregistrer dans ce cas). L'ETT met en évidence une dilatation et une hypokinésie du
ventricule droit (VD), une dilatation de I'atrium droit et une insuffisance tricuspide par

dilatation de I'anneau.

L'infarctus du VD est souvent compliqué d'une fibrillation atriale qui compromet
I'hnémodynamique et doit étre rapidement réduite. Il contre-indique I'administration de

vasodilatateurs.

Complications mécanigues

Rupture de la paroi libre du ventricule gauche

Elle peut étre aigué, responsable d'un collapsus avec dissociation électromécanique et
rapidement fatale ou subaigué. L'augmentation brutale de la douleur et I'élévation du
segment ST en cours de normalisation associées a une hypotension artérielle brutale et
prolongée imposent la réalisation immédiate de I'ETT. En cas de doute diagnostique, le
scanner cardiaque peut parfois aider. L'identification d'un hémopéricarde impose un

geste chirurgical immédiat.
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Rupture septale

Elle entraine une communication interventriculaire (CIV). Elle est rarement inaugurale
mais survient dans les 24-48 heures. Le souffle précordial systolique est « en rayon de
roue » et le diagnostic est posé par I'ETT. Le traitement est chirurgical (rarement
interventionnel) et n'est efficace que s'il peut étre différé de quelques jours durant

lesquels le traitement de l'insuffisance cardiaque est médical.

Rupture de pilier mitral

Elle induit une insuffisance mitrale (IM) massive par prolapsus valvulaire et se traduit
par une IVG brutale, et l'apparition d'un souffle systolique souvent discret. Le
diagnostic est porté par I'ETT. Le traitement est chirurgical (remplacement valvulaire)

urgent.

L'IM peut aussi étre due a une dysfonction d'un pilier mitral (infarctus inférieur) et,

dans ce cas, pourra régresser apres reperfusion.

Complications thrombotiques

Thrombose veineuse et embolie pulmonaire

Elle est peu fréquente car l'alitement est rarement prolongé. Elle justifie une

anticoagulation préventive.
Thrombus intra-VG et embolies systémiques

Le thrombus est dépisté par I'ETT qui doit étre pratiqué dans les 48 heures suivant
I'admission en USIC. Il est plus volontiers retrouvé apres IDM antérieur. L'embolie

peut étre favorisée par une fibrillation atriale. 1l justifie une anticoagulation curative.

Péricardite précoce

La péricardite est habituellement inflammatoire et associée a un infarctus du myocarde

étendu.
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Elle peut étre responsable d'une douleur thoracique.

Récidive ischémique

La récidive angineuse peut étre secondaire a la réocclusion de l'artere désobstruée
(SCA ST+) ou a une ischémie controlatérale a la nécrose chez les patients

pluritronculaires (SCA non ST).
Complications tardives

Péricardite tardive

Le syndrome de Dressler survient a la 3e semaine. L'épanchement péricardique peut
s'accompagner d'un épanchement pleural, d'arthralgies, d'une reprise thermique. Le
syndrome inflammatoire est en général important. L'évolution est en reégle favorable

sous traitement.

Insuffisance ventriculaire gauche

Elle complique l'infarctus du myocarde étendu. Elle peut étre secondaire a un
phénoméne de remodelage progressif du VG (dilatation) ou a la constitution d'un
anévrisme (déformation diastolique du VG en regard de la zone nécrosée). Le

traitement est celui de I'insuffisance cardiaque.
Troubles du rythme ventriculaires tardifs

Ils sont d'autant plus fréquents que la fonction VG est plus altérée. La prévention d'un
décés par tachycardie ou fibrillation ventriculaire repose sur l'implantation d'un
défibrillateur automatique lorsque la FEVG reste inférieure a 35 % a distance de I'IDM

(au moins 6 semaines).

Planifier le suivi chez un coronarien stable ou aprés un syndrome coronarien aigu

Un patient coronarien doit étre suivi régulierement et conjointement par son medecin

traitant et par un cardiologue. La fréquence du suivi dépend de la sévérité de la maladie

30

——
| —




Partie Théorique

coronarienne (en moyenne 1/3 & 4 mois chez le médecin traitant, 2 fois/an chez le
cardiologue ; apres un SCA, une visite chez le cardiologue a 1 mois peut étre

recommandée). Le suivi a pour but :

* de s'assurer du bon controle des facteurs de risque :
— arrét définitif du tabac,

— abaissement du LDL-C < 0,7 g/L,

— contrdle de la glycémie chez le diabétique,
—contrble de IHTA,

— reprise d'une activité physique,

— régime méditerranéen ;

* de s'assurer de l'absence d'autre localisation athéromateuse (tronc supra-aortique,

aorte abdominale et membres inférieurs) par la réalisation d'un échodoppler ;
* de s'assurer de la bonne observance du traitement médicamenteux :
— antiagrégants plaquettaires (association et durée de traitement) :

— dans les suites d'un SCA ST— ou ST +, il faut poursuivre l'association aspirine (75—
100 mg/j)

+ inhibiteur des récepteurs P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrélor) idéalement
pendant 1 an, sauf en cas de risque hémorragique important ou la durée de l'association
pourra étre réduite a 6 voire 3 mois. L'aspirine seule sera ensuite prescrite au long

cours,

— en cas de mise en place d'un stent actif dans I'angor stable, la double antiagrégation
plaquettaire (aspirine + clopidogrel) doit étre poursuivie pendant 6 a 12 mois. Une
durée plus courte (1 a 3 mois) de cette association peut s'envisager en cas de risque
hémorragique important ou de geste chirurgical ne pouvant étre retardé. Puis l'aspirine

seule sera poursuivie a vie,
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— dans l'angor stable en cas de pontage coronarien ou de traitement médical, I'aspirine

seule sera prescrite,

— un inhibiteur de la pompe a protons peut étre prescrit en association avec les
antiagrégants plaquettaires chez les patients ayant un antécédent d'ulcere ou
d’hémorragie digestive,

— statines : traitement recommandé aprés un SCA (a fortes doses) ou chez le coronarien

stable,

— bétabloquant : a prescrire chez tout patient ayant fait un infarctus et en particulier si la

FEVG est < 40 %, ou en cas d'angor stable comme anti-ischémique,

— IEC (ou antagoniste des récepteurs a l'angiotensine 2) : a prescrire chez tous les
coronariens a fortiori en post-infarctus lorsque I'IDM est étendu et que la FEVG reste

basse,

— éplérénone (antialdostérone) : réservée aux patients ayant fait un IDM étendu avec

FEVG initiale < 40 % ou ayant eu des signes d'insuffisance cardiaque ;

de poser éventuellement une indication d'un DAI pour prévenir les troubles du rythme

quand la FEVG est < 35 % au moins 6 semaines apres l'infarctus ;
* de réaliser une surveillance cardiologique comportant :

— a chaque visite :

— un interrogatoire recherchant un angor ou une dyspnée anormale,

— un examen clinique : recherche de signes d'insuffisance cardiaque, apparition d'un

souffle d'insuffisance mitrale, d'un souffle sur les trajets artériels, palpation des pouls,

—un ECG a la recherche d'éventuels signes pouvant traduire une récidive d'ischémie ou

de troubles du rythme,
— de temps en temps :

— la réalisation d'une échocardiographie pour réévaluer la FEVG, surveiller un éventuel

remodelage VG (dilatation du VG), une complication (ex : IM ischémique),
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— une recherche d'ischémie myocardique dans la zone revascularisée ou a distance de
cette zone par la pratique d'un examen fonctionnel (épreuve d'effort, échographie ou
scintigraphie d'effort),

— la répétition de la coronarographie en cas de suspicion d'ischémie récidivante ou

résiduelle.

3.3. Points Clés :

» L'athérome coronaire est la cause prédominante de l'angor stable et des syndromes

coronariens aigus.

» L'angor stable est la conséquence d'une ischémie myocardique liée a un déséquilibre
entre les besoins en oxygéne du myocarde et les apports qui sont limités par la sténose

coronaire.

* Les syndromes coronariens aigus sont liés a une rupture ou une érosion de la plaque
athéromateuse qui va entrainer une réaction thrombotique non occlusive dans le SCA ST—
et occlusive dans le SCA ST+.

* La douleur angineuse est parfois atypique et l'ischémie myocardique peut étre

silencieuse.

* L'ECG de repos est souvent normal en cas d'angor stable.
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 La mise en évidence d'une ischémie myocardique peut étre obtenue par la réalisation d'un
ECG d'effort, d'une échocardiographie de stress (effort ou dobutamine), d'une
tomoscintigraphie myocardique de perfusion a I'effort ou sous dipyramidole ou, enfin, par

une IRM de stress (sous adénosine).

» L'anatomie du réseau coronaire et la visualisation des sténoses peuvent étre obtenues par

la coronarographie ou le coroscanner.

* Le risque d'un angor stable dépend de la sévérité de 'angor, d'un seuil ischémique bas (<
6 minutes d'effort), de la mise en évidence d'une ischémie étendue (> 10 % du myocarde)
et d'une altération de la FEVG.

* Le traitement médical de 1'angor stable d'origine athéromateuse repose sur le contrdle des
facteurs de risque, la prescription d'aspirine et de statine, la prescription d'antiangineux

(bétabloquant, inhibiteurs calciques, dérivés nitrés, ivabradine, nicorandil).

* Dans certains cas, la revascularisation coronaire doit étre envisagée : elle peut étre
réalisée par angioplastie coronaire, quasiment toujours associée a la mise en place d'une

endoprothése (stent) ou par pontages coronaires.

* Les syndromes coronariens aigus nécessitent une prise en charge hospitaliére urgente, un

transport médicaliseé et la surveillance en USIC.

* L'angor instable et le SCA ST- sont suspectés devant une douleur thoracique de repos
prolongée (> 20 min), un angor d'effort apparu récemment, I'aggravation d'un angor stable,

la récidive d'un angor moins d'un mois aprés un IDM.

« L'évaluation du risque du patient guide la stratégie thérapeutique. Cette évaluation repose
sur la clinique (angor réfractaire, insuffisance cardiaque, trouble du rythme), les
modifications ou non de I'ECG et I'élévation ou non de la troponine et sur le terrain

(antécédents coronariens, insuffisance rénale, diabéte, altération de la FEVG, etc.).

* Le traitement médical repose sur I'administration d'une double antiagrégation plaquettaire
et d'anticoagulant, d'anti-ischémiques et de statines a fortes doses. La coronarographie

suivie d'une revascularisation coronaire de I'artere présumee coupable est le plus souvent

34

——
| —




Partie Théorique

réalisee sauf chez certains patients a bas risque.

* Le diagnostic du SCA ST+ est fait sur la présence d'une douleur thoracique prolongée (>
30 min) et trinitro-résistante, et la mise en évidence d'un sus-décalage du segment ST dans

au moins 2 dérivations contigués.

* La prise en charge repose sur la revascularisation en urgence de l'artére coupable et le plus
souvent occluse, préférentiellement par angioplastie coronaire (associée a la mise en place
d'un stent) lorsqu'elle est envisageable dans les 2 heures ou sinon par administration 1V d'un
fibrinolytique. Le traitement médical est assez superposable a celui des autres SCA

(antiagregants, anticoagulants, statine, bétabloguant).
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* La revascularisation précoce permet de limiter la taille de I'infarctus et d'améliorer le
pronostic, elle n'est plus efficace et donc n'est plus réalisée lorsqu'on dépasse le délai de

12 heures apres le début de la douleur.

* La plupart des SCA ST+ évoluent sans complication et sortent de I'hdpital entre le 3e et

le 5e jour.

* De nombreuses complications peuvent néanmoins assombrir le pronostic (arythmies
ventriculaires, insuffisance cardiaque voire choc cardiogénique, complications

mécaniques, etc.).

* Aprés l'accident coronarien ou méme en cas d'angor stable, le suivi du patient doit étre
régulier a la fois par le médecin généraliste et le cardiologue et repose sur la correction
des facteurs de risque modifiables, la vérification de I'observance des traitements
(antiagrégants, statines, autres), la verification de l'absence d'autres localisations de

I'athérome, la reprise d'une activité physique.
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Matériels et Méthodes

1. Objectif :

L’objectif de notre étude est d’analyser les caractéristiques épidémiologiques, cliniques

électriques, échographiques et thérapeutiques du SCA chez I’homme.

2. Matériels et méthodes :

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive concernant une série de 57 patients

hospitalisés dans le service de cardiologie du centre hospitalo-universitaire de

TLEMCEN pour un syndrome coronaire aigu. Nous avons opté, des le début de ce
travail, de colliger et d’étudier les syndromes coronariens aigues chez I’homme.

L’étude couvre une période de 2 mois dul5 octobre au 15 décembre 2021

2.1.  Criteres d’inclusion:

Les patients inclus dans cette étude répondent aux critéres suivants:

+ Diagnostic établi d’un syndrome coronarien aigu avec ou sans sus décalage du
segment ST.

+ Les patients de sexe masculin .

2.2 Criteres d’exclusion :

Sont exclus de notre étude :

+ Les patients de sexe féminin

+ Tous les dossiers médicaux incomplets.
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2.3. Modes de recueils:

Il a été établi sur la base des dossiers médicaux hospitaliers a I’aide d’une fiche
d’exploitation commune pour tous les patients admis pour syndrome coronarien aigu.
Chague patient a bénéficié :

» D’un interrogatoire avec une enquéte épidémiologique sur les FRCVX, les
Antécédents personnels des patients, 1’histoire de la maladie coronaire.

» D’un examen physique avec examen cardiovasculaire complet, d’un
électrocardiogramme (ECG).

» D’un bilan biologique comportant un dosage des troponines, un bilan lipidique
,une fonction rénale, une glycémie a jeun, un hémogramme, un bilan
d’hémostase.

» D’une échocardiographie trans-thoracique (ETT)

» D’une prise en charge thérapeutique en fonction de la présentation clinique et du
délai d’admission.

» Le suivi évolutif notamment hospitalier : la recherche de complications
hémodynamiques (Insuffisance cardiaque, choc cardiogénique), rythmiques ou

Ischémique (récidives ou extensions).

3. Méthodes statistiques:

Les données recueillies ont ensuite fait 1’objet d’une étude statistique qui a ét¢ conduite
par le logiciel MICROSOFT OFFICE EXCEL 2010 exprimant les variables
quantitatives par le biais de la moyenne ainsi que les variables qualitatives via les

fréquences et les pourcentages.

La fiche d’exploitation est représentée ci-dessous:
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QUESTIONNAIRE
IDENTITE DU MALADE FRACTION D’EJECTION
1. Nom : FEVG :
2. Prénom :
3. Sexe: Masculin [ Féminin [
4. Age: : SCORE DE GRACE
5. Numéro de téléphone :
6. Origine: Urbain [] Rural [] Score de GRACE :
Facteurs de risques conventionnels
Oui Non. INFECTION COVID
HTA : O 0 Covid (6 mois) :Oui []  Non O
Diabete :
A ~ — vaccination: Oui[ ]  Non []
Dyslipidémie : O L]
Tabac : O O
Obésité : O | ‘ TRAITEMENT DE SORTIE :
Hérédité coronarienne [ ] O Oui Non
ATCD d'IDM : O O Aspegic O O
ATCD d’angor : O O clopidogrel O O
Facteurs de risques non conventionnels. Sintrom [l O
Oui. Non. IEC (] 0
Dépression : O O IC 0 |
Stress : N U Béta-bloquants [] O
Prise de drogues | O ARA I 0 0
cannabis cocaine et autres : . Diurétique 0 0
Eiiemnios a 0 Insuline O O
Maladie auto-immun{_] O ADO O O
Dysthyroidie l O Spironolactone [ ] 1o
INDICATION
I. STEMI :Oui[] Non[]
II. NSTEMI:Oui [] Non.[]]
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COMPLICATIONS INTRA-HOSPITALIERE :
I-Troubles du rythme : Oui[] Non[]

2-Insuffisance cardiaque : Oui [ Non ]

3-Arrét cardiaque a I’admission : Oui [J] Non[]

THERAPEUTIQUE :

|-Thrombolyse : Oui [] ]
2-Coronaroplastie ATL : Oui ] Non []
EVOLUTION :

Récidive :
- Imois.[] -6mois []
Mortalité :
-Oui. [ -Non [
Qualité de vie :
-Bonne[] -Moyenne.[ ] -Mauvaise [_]
La reprise de travail :

-Oui. [ -Non [J
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Résultats

1. données épidémiologiques :

1.1 Répartition selon ’age :

L’age de nos patients se situe entre 20 ans et 81 ans avec une moyenne
De 59 ans.

Le pic de fréquence se situe entre 60ans et 79 ans.

Répartition des patients selon les
tranches d'age.
35
30
25
20
15
10
5
(]
[20-39] [40-59] [60-79] [80-89]
i Nombre de cas

Figure 1 : Répartition de nos patients selon les tranches d’ages.




Résultats

1.2. Facteurs de risque cardiovasculaire :

Dans notre étude, le tabagisme est le facteur de risque prédominant avec un
pourcentage de 72 %. 33% des patients sont diabétiques, tous de type II. Ce méme
pourcentage a été retrouve chez les patients présentant une hérédité coronarienne.

La dyslipidémie est présente dans 14% des cas, et ’'HTA chez 30% des patients.
Alors que 1’0bésité est de I’ordre de 3.5 %.

Y 4 - - -
Répartition des patients selon les
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
- —
0%
HTA Diabéte | Dyslipidi Tabac Obésité | Héridité | Drogue | Cocaine
mie coronari | canabis/
enne autre
| M pourcentage| 30% 33% 14% 72% 3.50% 33% 7% 0%

Figure 2 : Répartition des patients selon les FDRCVX

» Chez 04 patients soit 07% la prise de cannabis a été rapportée.

> Aucun des patients ne présentaient une maladie auto immune ni de dysthyroidie.

> Un seul patient soit 2% était sédentaire
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Cumul des FDRCVX

B0 FDRCV

B 1 FDRCV

@2 FDRCVX

B 3 FDRCV

B SUP A 4 FDRCVX

Figure 03 : Répartition selon le nombre de FDRCVX.

——

43

\—
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1.3. SCA et Covid-19 :

Dans notre etude, 04 patients soit 07% ont eu le covid 19 dans les 6mois qui
précédaient leurs syndrome coronarien , 09 de ces patients ont recus les 02 doses du

vaccin Covid 19 soit 16%o.

Covid et SCA

B Oui ENon

Covid dans les 6mois Vaccin covid
précedente

Figure 04 : Répartition selon infection Covid et vaccination




Résultats

1.4. Les antécédents :

» Un antécédent d’angor d’effort a été retrouvé chez 40% des patients et
seulement 04 patients soit 07% ont un antécédent d’ IDM.
» Aucun patient n’a déja bénéficié d’angioplastic ou d’un pontage

aortocoronarien.

Antecedents

PONTAGE

Angor d'effort

0% )
T 20% 40y

60% |
80%  100%

¥ pourcentage

Figure 05 : Répartition selon les antécédents.
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2. Examen clinique = score de GRACE :

Il se base sur différents critéres cliniques, biologiques et électro cardiographiques. Il
permet une évaluation du risque de déces ou d’infarctus en intra hospitalier et a moyen

terme a 6 mois.

SCORE DE GRACE

M Faible risque H Moyen risque i Haut risque

Figure 06 : Evaluation du risque du déces par le score de GRACE.




Résultats

3. Données Electro cardiographiques :

Le SCA ST+ est le plus fréquent avec 81%, contre 19% des patients
étaient admis pour un SCA ST —

Type du SCA

m SCA ST -
m SCA ST+

Figure 07 : Répartition des patients selon le type de SCA
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4. Données biologiques :

4.1. Troponine :

Tous nos patients ont bénéficié du dosage de la Troponine.
La Troponine est dite positive quand elle est supérieure a 0.1 ng/ml.
+ 919% des patients avaient une Troponine positive dés I’admission, et dans 09%

des cas elle était négative initialement.

TROPONINES

H TROPONINE POSITIVE I TROPONINE NEGATIVE

Figure 08 : Répartition des patients selon le premier dosage de Troponine.
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5.Données Echocardiographiques :

Tout nos patients ont bénéficié d’une échocardiographie trans-thoracique :

v' (32) soit 56% ont une fraction d’éjection conservée
v (25) soit 44% ont une dysfonction ventriculaire gauche

Fraction d'éjection

M FE conservé(32 cas)

[ FE altéré (25 cas)

Figure 09 : répartition des patients selon la fraction d’éjection
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6. Caractéristiques therapeutiques :

6.1. Traitement médical :

> Une base thérapeutique commune a été administrée chez tous nos malades.

Elle associait : Aspirine, Clopidogrel, Statine et Bétabloguant

47% des patients ont été mis sous inhibiteur de ’enzyme de conversion, et 14%

sous un inhibiteur calcique .
> 10% ont été sous Sintrom
» Parmis les patients diabétiques ; 11 patients recevaient le traitement par voie
orale (ADO) soit 19%, et 9 patients sous Insuline soit 16%
» Aucun patient n’a nécessité le recours au remplissage vasculaire ni aux drogues

vaso-actives.
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Traitement medical
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Résultats

6.2. Revascularisation :

6.2.1. Thrombolyse :

Parmi les patients admis pour SCA ST+ 78% ont bénéficié d’une thrombolyse.

THROMBOLYSE

B POURCENTAGE

NON TTHROMBOLYSE

THROMBOLYSE

Figure 11 :Répartition des patients selon le traitement par thrombolyse
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Résultats

6.3 Stratégie invasive : Angioplastie

I’angioplastie a été réalisée chez 12% des patients a titre externe par non disponibilité

de ce traitement pendant la période d’étude.

Pourcentage

I oui

[ non

Figure 12 : pourcentage des patients qui ont bénéficié d’une angioplastie
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Résultats

7. Stratégie thérapeutique adoptee

Stratégie therapeutique

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

Trt médical Trt chirurgical Angioplastie

0%

M pourcentage

Figure 13 : Répartition selon la stratégie thérapeutique adoptée pour les

patients.




Résultats

8. Complications intra hospitaliere :

La durée moyenne du séjour est de 05 jours avec un minimum de 02 jours et un
maximum de 03 semaines.

e (09patients ont présenté un trouble de rythme a I’admission.

e (03 patients ont compliqué d’une IVG.

e Un patient a eu un arrét cardiaque.

e Aucun patient n’a été ré hospitalisé.

Complications intra hospitaliére

H POURCENTAGE

Trouble du Insuffisance Arrét cardiaque
rythme cardiaque

Figure 14 : Complications intra hospitaliére
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9. Evolution

#+ L’évolution clinique était simple et favorable, sans complications

Rythmique, Conductive ou Hémodynamique pour la majorité des

patients.

Résultats

dans les 6 mois qui suivent I’hospitalisation :

<+ Seulement 04 patients ont eu une récidive a 6 mois.

*

# La moitié des patients n’ont pas repris le travail.

Les patients ont globalement une bonne qualité de vie

Evolution dans le temps
35
30
25
20
15
10
5
o l H =

1mois | 6mois bonne |moyenne|mauvalse oul | non

Récidive Qualité de vie reprise de travail

\mnombredecas| 0 | 4 32 | 20 | 2 28 | 29

Figure 15 : Répartition des patients selon leurs évolutions dans les 06 mois
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On a rapporte 03 deces dans les 06 mois suivant leurs hospitalisations.

Taux de Mortalité

® vivants

Figure 16 : Taux de mortalité dans les 6 mois suivant le SCA
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Résultats

ETUDE ANALYTIQUE COMPARATIVE
DE NOTRE POPULATION AVEC LA
POPULATION FEMININE

1.Caractéristiques démographiques :

1.1 : Répartition selon le sexe:

70,0

60,0

50,0

40,0

Femme Homme

FIGURE 17: REPARTITION SELON LE SEXE

On note une différence significative de nombre de patients admis pour
un IDM selon le sexe dans la méme période de I’étude avec une

prédominance masculine de 64,8%.
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1.2 : Répartition selon I’age:
70,0

60,0
50,0

100 I =
— - b

<45 45-65 >65

Femme H HEHomme

FIGURE18: REPARTITION DES PATIENTS DES DEUX
POPULATIONS SELON L'AGE

La population masculine est plus jeune par rapport a la
population féminine avec une moyenne d’age de 65,9 + 10,2 ans

pour les hommes contre 66,65 + 11,442 ans pour les femmes.
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Résultats

2. Répartition selon les facteurs de risque conventionnels:

2.1 . Hypertension artérielle :

73,0

72,5

72,0

71,5

71,0

Femme Homme

FIGURE19 :REPARTITION SELON L'HTA

L’HTA était plus retrouvée chez la population féminine versus la population

masculine.
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2.2 . Diabete :

70,0

60,0

50,0

40,0

30,0

Femme Homme

FIGURE 20:REPARTITION SELON LE DIABETE

Le diabéte était plus retrouvé chez la population des femmes

versus la population des hommes.
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Dyslipidémie:
Femme Homme
Dyslipidémie: 32(62,7%) 67(71,5%)
74,0
72,0
70,0

68,0

66,0

Femme

FIGURE 21:REPARTITION SELON LA DYSLIPIDEMIE

La dyslipidémie était plus retrouvée chez la population

masculine versus la population féminine.
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Résultats

2.4 . Tabac:
70,0
—
.
- !
Femme Homme

FIGURE 22:REPARTITION SELON LE TABAGISME

Le tabagisme était plus retrouvé chez la population masculine versus

la population féminine avec une différence significative

—
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Résultats

2.4. Obésité :

40,0

35,0

30,0

25,0

20,0

Femme Homme

FIGURE 23 :REPARTITION SELON L'OBESITE

L’obésité était plus retrouvée chez la population féminine versus la population

masculine.
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2.6.

Résultats

Hérédité coronaire:

33,0

32,5

32,0

31,5

31,0

30,5 R
Femme Homme

FIGURE 24 :REPARTITION SELON L'HEREDITE
CORONAIRE

L’hérédité coronaire ¢tait plus retrouvée chez la population

masculine versus la population féminine.
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2.1.

Résultats

ATCD d’angor:

22,0

21,5

21,0

Femme Homme

FIGURE 25:REPARTITION SELON LES ATCD D'ANGOR

Les ATCD d’angor sont plus retrouvés chez la population

masculine versus la population féminine.
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2.8. Comparaison selon la fréquence des FDR Conventionnels entre la

population féminine et masculine:

80,0

70,0

60,0

50,0

40,

30,

200 S
HT

L’ HTA, diabéte et I’obésité sont plus fréquents chez la population

o

o

A Diabete Dyslipidémie Tabagisme Obésité Hérédité  ATCDd'IDM ATCDd'angor

B Femme B Homme

FIGURE 26: COMPARAISON SELON LA FREQUENCE DES
FDR CONVENTIONNELS ENTRE LES DEUX POPULATIONS

féminine versus masculine par contre le tabagisme et la dyslipidémie

sont plus fréquent chez la population masculine versus féminine.
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Résultats

3. Répartition selon les facteurs de risque non conventionnels:

3.1 :Dépression:

7,0

6,0

5,0

4,0

Femme Homme

FIGURE 27:REPARTITION SELON LA DEPRESSION

La dépression était plus retrouvée chez la population féminine versus la

population masculine.
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3.2 :Stress:

78,0

76,0
74,0
72,0
70,0
68,0
66,0

64,0

Femme Homme

FIGURE 28:REPARTITION SELON LE STRESS

Le stress était plus retrouvé chez la population féminine versus la population

masculine.
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3.3. Drogue (cannabis/autres):

25,0
20,0
15,0
10,0

5,0

0,0 S—
Femme Homme

FIGURE 29: REPARTITION SELON LA CONSOMMATION
DES DROGUES (CANNABIS/AUTRES)

La consommation des drogues (cannabis/autres) était plus
retrouvée chez la population masculine versus la population

féminine avec une différence significative.
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Résultats

3.4. : Sédentarité:

REPARTITION DES PATIENTS SELON LA SEDENTARITE

50.0

40.0

30.0

Femme Homme

FIGURE 30: REPARTITION SELON LA SEDENTARITE

La sédentarité était plus retrouvée chez la population féminine versus la

population masculine.
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3.5. : ATCD de dysthyroidie :

20,0

18,0
16,0
14,0
12,0
10,0

8,0

6,0

Femme Homme

FIGURE 31 :REPARTITION SELON LES ATCD DE
DYSTHYROIDIE

Les ATCD de Dysthyroidie étaient plus retrouvée chez la

population  féminine versus la  population  masculine.
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3.6. Comparaison selon la fréquence des FDR non Conventionnels entre

les deux populations

90,0

80,0

70,0

60,0

50,0

40,0

30,0 .

I H__ =

Depression Stress Drogue Sédentarité ATCDde maladie ATCDde

B Femme HHomme

FIGURE 32:COMPARAISON SELON LA FREQUENCE DES
FDR NON CONVENTIONNELS ENTRE LES DEUX
POPULATIONS

La dépression, le stress, sédentarité, les ATCD de maladie auto-
immune sont plus fréquents chez la population féminine versus
masculine par contre pour la prise de drogues était plus fréquente
chez la population masculine alors qu’elle était nulle chez les

femmes.
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4. Répartition selon I’indication:

80,0

70,0
60,0
50,0

STEMI NSTEMI

B Femme B Homme

FIGURE 33:REPARTITION SELON L’INDICATION

Les STEMI sont plus représentés dans la population masculine versus
la population féminine tandis que les NSTEMI sont plus retrouvés

dans la population féminine versus la population masculine.
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5. Répartition selon les facteurs pronostiques:

5.1 La réecidive aprés 6mois :

30,5

30,0

29,5

29,0

Femme Homme

28,5

FIGURE 34 :REPARTITION SELON LES RECIDIVES

Les hommes ont moins de risque de récidive que la population des femmes
27,7% versus 30%.
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5.2. Laaqualité de vie :

60,0

50,0

40,0

30,0

bonne moyenne mauvaise

B Femme ® HEHomme

FIGURE 35 : REPARTITION SELON LA QUALITE DE VIE

La majorité des hommes ont une bonne qualité de vie par rapport aux femmes.
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5.3. La mortalité:

14,0

12,0

10,0

8,0

Femme Homme

FIGURE 36: REPARTITION SELON LA MORTALITE

Le taux de mortalité chez la population féminine est de 12% versus

8,3% chez la population masculine.
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Discussion

I. CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION

I.1. La fréquence :

Nous avons retrouvé une frequence de 35,2 % des femmes atteintes d'IDM versus une
fréquence de 64.8% Chez les hommes pendant la méme période d’étude.

- L’analyse des registres frangais FAST-MI montre une augmentation significative de
la proportion des femmes touchées par I’'IDM, bien que I’incidence reste supérieure
chez les hommes(104).

1.2. Caractéristiques démographiques

L'age moyen de nos patients était de 66,65 ans pour les femmes (écart-type (ET) =
11,442) et de 65,9 ans pour les hommes (ET = 10,2). Avant 45 ans, le taux des hommes
hospitalisés pour un infarctus du myocarde était de 15 %, soit deux fois plus que chez
les femmes (5,9%), la proportion de patients entre I’age de 45 et 65 ans s'élevait a pres
de 33,3 % pour les femmes (n = 17) et a 40,3 % pour les hommes (n = 38) et apres 65
ans, le taux de patients hospitalisés a globalement augmenté pour les femmes (60,8 %)
et diminué pour les hommes (44,7%).

Dans I’¢tude de FAST-MI, I’age moyen des patients admis a diminué de presque 3 ans,
atteignant 63,3 ans, la proportion de patients < 60 ans est passée parmi les hommes de
38,1 a 49 %, mais elle a plus que doublé parmi les femmes, passant de 11,8 a 25,5%
(104).Alors que I’é¢tude VIRGO rapporte un age moyen de 47,2 % (+6,3) pour les
femmes et de 47,1(x5.9) pour les hommes(105).

I1. Les facteurs de risque conventionnels :

Dans notre travail nous avons constaté que 1’hypertension (72,5%), le diabete (62,7%)
et la dyslipidémie (62,7%), obésité (37,3%) sont les facteurs de risque fréquent chez les
femmes versus les hommes, par contre la population masculine avaient une forte
prévalence des facteurs de risque conventionnels : la dyslipidémie (71,5%), le
tabagisme (71,5%), par ailleurs il n’y avait pas de différence significative concernant
I’hérédité coronaire, ATCD d’IDM et ATCD d’Angor entre les deux populations.
L’étude VIRGO (105)a montré de maniere constante que les femmes atteintes de
I’infarctus de myocarde présentaient plus de facteurs de risque que leurs homologues
masculins, notamment plus souvent une hypertension (67,1 % vs 64,7%), un diabete
(38,4% vs 21,1%), une obesité (55,3% vs 47,7%) et il faut noter que les hommes

présentaient plus souvent une
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dyslipidémie de 72,2% (vs 66,4% parmi les femmes). Les 2 populations sont également
exposeées a des risques faibles tels que I’hérédité coronarienne, ATCD d’ IDM, ATCD
d” Angor. Par contre, seul le tabac semble moins présent, mais les tendances mises en
évidence dans VIRGO sont assez alarmantes, montre une plus grande incidence du
tabagisme chez les femmes comparées aux hommes (57,7% vs 56,6%).

I11. Les facteurs de risque non conventionnels :

Dans notre travail les femmes ont également déclaré plus de catégories d'événements
stressants de la vie que les hommes (76,5% vs 65,5 %) et étaient plus susceptibles de
souffrir de dépression (5,9% vs 1,6%), et nous avons constaté que la sédentarite, ATCD
de maladie auto-immune et les ATCD de dysthyroidie sont plus fréquents chez les
femmes versus les hommes par contre la consommation des drogues était nulle pour les
femmes par rapport aux hommes (21%).

Les études antérieures ont démontré la méme chose :

- L*¢étude espagnole et américaine VIRGO s’est particulierement intéressée aux facteurs
de risque non traditionnels chez les femmes victimes d’IDM (106) ont retrouvait des
scores plus élevés de dépression (39,1% vs 22,5%), de stress (20,9% vs 11,8%). Leurs
conditions sociales étaient également plus précaires, comme en témoigne la proportion
de patientes sans emploi (43,6 vs 26,6 % chez les hommes) (105)

- Dans I’étude YOUNG-MI, on retrouvait aussi une surreprésentation féminine des
troubles dépressifs (10,3 vs 1,3 %)(53).

- D’autres facteurs de risque moins €tudiés pourraient avoir un impact et sont
surreprésentés chez la femme jeune, tels que les antécédents de dysthyroidie (9,5% vs
1,8% chez I’homme) (56) de maladie auto-immune (4 vs 1,3 % chez I’homme) (105)

- Le nombre de femmes physiquement actives a baissé alors que la proportion
d'hommes physiquement actifs a augmenté(107).

IV. Présentation clinique

Dans notre travail nous avons constaté que les NSTEMI sont plus représentés dans la
population féminine versus la population masculine tandis que les STEMI sont plus
retrouvés dans la population masculine versus la population féminine.

Dans I’étude VIRGO ; Les femmes étaient moins susceptibles que les hommes d'avoir
un STEMI (46 % contre 57 %), mais plus susceptibles de présenter un NSTEMI (54 %
contre 43 %)(108). Dans le registre YOUNG-MI, les femmes étaient moins
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susceptibles que les hommes d'avoir un STEMI (46,3 % vs 55,2 %) malgré leur age
similaire(53).

V. Les facteurs pronostiques

V.1. Les récidives :

Dans notre travail nous avons constate un taux de récidive a 12 mois pour la population
feminine a 30 % versus 27,7 % chez les hommes avec une différence non significative.
L’¢étude VIRGO a montré que les femmes avaient des durées médianes de s¢jour
Iégerement plus longues que les hommes. Aucune différence n'a été observée entre les
femmes et les hommes en ce qui concerne les autres interventions ou les complications
hospitaliéres, y compris le réinfarctus(109).

V.2. La mortalité :

Dans notre travail nous avons constate un taux de mortalité a 12 mois, les femmes ont
un pronostic plus sombre avec des taux de mortalité hospitaliere significativement
supérieurs a ceux des hommes (12% vs 8,3%).

Dans I’étude YOUNG-MI (53) la mortalité intra-hospitaliére était similaire mais, au
cours du suivi, la mortalité était significativement plus élevée chez les femmes (13,1 vs
10,6 %). De méme, plusieurs études ont rapporté une incidence et une mortalité post-
infarctus plus élevées chez la femme que chez I’homme (110-112).

V.3. Qualité de vie :

Dans notre étude, nous avons constaté que, comparativement aux hommes, les femmes
ont une qualité de vie plus faible, I'étude VIRGO a aussi rapporté des données

similaires(105).
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Limite

LIMITE

A I’exploitation des dossiers, les données de 1’interrogatoire concernant les FRCV
étaient incompletes : 'HTA (sans la stadifier), la dyslipidémie et le diabéte qui sont
précisés, certaines données de I’examen physique n’étaient pas mentionnées : 1’indice
de masse corporelle (IMC) et le tour de taille manquaient dans la majorité des dossiers.
La coronarographie n’a pas été réalisée chez tous les patients pendant la période de

notre étude.

De ce fait, les résultats de cette étude ne peuvent pas étre généralisés a
la population algérienne, donc une étude prospective multicentrique

serait souhaitable.
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CONCLUSION :

Les syndromes coronaires aigus constituent des affections de plus en plus
fréquentes en Algérie ,ils sont caractérisés par un age de survenue
relativement jeune chez des patients poly factoriels. La prise en charge de
ces affections pose plusieurs problémes inhérents aux longs délais de
consultation et de prise en charge des malades, aux structures
préhospitaliéres peu connues des populations, et a I'absence de salle de
coronarographie. L'amélioration de la prise en charge de ces affections dans
nos pays en voie de développement passe par une prévention primaire
efficiente par des campagnes d'information, de sensibilisation, et de lutte

contre les facteurs de risque cardio-vasculaires.

L’infarctus du myocarde (IDM) a été toujours décrit comme une maladie de

I’homme.

Et il reste la premiére cause mondiale de mortalité chez I’homme .

Les femmes étaient plus susceptibles exposées aux facteurs de
risque conventionnels et aux facteurs de risque non conventionnels que
les hommes avec certaines particularités concernant principalement le

statut hormonal.

Elles ont signalé des niveaux plus élevés de facteurs de
risque psychosociaux, y compris la dépression et le stress, un état

de santé physique et mentale moins bon.

La dyslipidémie , le tabagisme et la consommation des drogues
sont les seuls facteurs de risque traditionnels fréquent chez la

population des hommes versus les femmes.

La présentation clinique chez les hommes jeunes est
majoritairement comparable a celle de leurs homologues féminins,
avec une douleur thoracique typique mais aussi plus de symptdmes

atypiques associes, ces patients etaient plus susceptibles de se
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présenter sous forme de NSTEMI.

Les femmes ont un pronostic plus sombre avec des taux de

mortalité significativement supérieurs a ceux des hommes :

- La majorité des femme sont une faible qualité de vie par rapport

aux hommes avec une différence significative.

-Les femmes ont plus de risque de récidive que la population

masculine

Ce constat, suggere quelques questions de recherche qui
pourraient améliorer dans le futur, la compréhension de cette
entité et ces particularités ainsi que la détermination de son

traitement optimal en fonction de la cause spécifique.
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Recommandations

Recommandations :

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes :

-Aux autorites sanitaires :

-Renforcement de la politique de lutte contre les facteurs de risque Cardiovasculaires.

- Mise en place d’une unité de secours pré hospitalier.

-Mise en place d’une structure de sensibilisation et d’information sur les douleurs
thoraciques.

- Ouverture dans les services de cardiologie d’unité de soin intensif et assuré leur
équipement.

- Formation des cardiologues et leur installation sur I’ensemble du territoire.

- Dotation des services d’urgences d’un électrocardiographe et des services de
cardiologie de moyens d’explorations non sanglantes.

- Création de mutuelles pour ’aide a la prise en charge des maladies cardiovasculaires.
- Formation de cardiologues interventionnels pour une prise en charge non chirurgicale
des cardiopathies ischémiques.

Les acteurs de santé (spécialistes en médecine générale, en cardiologie, en médecine
d’urgence...) :

-connaitre les évolutions épidémiologiques et les formes parfois inhabituelles de
syndromes coronariens aigus qui touchent la femme jeune pour en améliorer le
pronostic.

- Information, Education et communication sur les SCA et I'urgence de leur prise en
charge.

-Prendre en charge rapidement 1’ischémie myocardique aigue notamment les STEMI et
les NSTEMI par la généralisation de la thérapie interventionnelle et 1’acces rapide a la
coronarographie qui améliore nettement le pronostic de la maladie coronaire en général
par la revascularisation myocardique précoce.

-Dépister et prendre en charge correctement les patients avec une dépression, une
anxiété et un stress par les consultations en médecine générale et les orienter vers des
psychologues et des psychiatres pour un suivi ; ce sont des facteurs de risque
importants pour les femmes.

Aux malades :

- Consulter un agent de santé en cas de douleur thoracique
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Recommandations

-Suivre les conseils des médecins afin d’éviter les problémes graves de Santé (a court,

moyen et long terme)

- Observance d’une bonne hygiéne de vie et alimentaire.
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Résumé :

L’objectif de cette étude est d’évaluer le profil épidémiologique, clinique et
pronostique des hommes présentant un infarctus de myocarde au niveau de service de
Cardiologie CUH Tlemcen dans la période entre octobre 2021 et décembre 2021 et
faire la comparaison avec les femmes admis dans la méme période d’étude. C’est une
étude prospective qui a resencé 57 hommes . L’age moyen était de 59 ans chez les
hommes et de 66.65 ans chez les femmes.

Nous avons retrouvés une prédominance féminine des facteurs de risque
conventionnels : HTA 72,5%(vs 70%), diabete 62,7 % (vs 49,8%) et obésité 37,3% (Vs
20,3%) et non conventionnels : dépression 5,9% (vs 1,6%), Stress 76,5% (vs 65,5%) et
sédentarité 56,9% (vs 15,8%).

La dyslipidémie, le tabagisme et la consommation des drogues sont les seuls facteurs
de risque traditionnels fréquent chez la population masculine.

Les STEMI sont plus retrouvés dans la population masculine versus féminine.

Sur le plan pronostic, les femmes présentent un mauvais pronostic par apport aux
hommes avec une mortalité plus élevé et les hommes présentent une meilleure qualité
de vie.

L’incidence de I’'IDM croit actuellement au sein de la population des hommesles plus
jeunes en raison d’une augmentation des facteurs de risque cardiovasculaires. Ces
facteurs de risque peuvent étre prévenus et traités efficacement par une meilleure
stratégie d’information des patientes et une approche multidisciplinaire. Une
sensibilisation des hommes les plus jeunes pour une prise en charge plus précoce et
une attention spécifique portée aux modalités personnalisées de prévention secondaire
sont impératives afin d’améliorer leur pronostic.

Summary :

The objective of this study is to assess the epidemiological, clinical and prognostic
profile of men with myocardial infarction at CUH Tlemcen Cardiology level of service
in the period between October 2021 and December 2022 and to compare them with
women admitted in the same study period. It's a prospective study that identified 57
men . The average age was 59 for man and 66.65 for women

We found a female predominance of conventional risk factors : HTA 72.5% (vs 70%),
diabetes 62.7% (vs 49.8%) and obesity 37.3% (vs 20.3%) and unconventional:
depression 5.9% (vs 1.6%), stress 76.5% (vs 65.5%) and sedentary 56.9% (vs 15.8%).
Dyslipidemia, smoking and drug use are the only traditional risk factors common in the
male population.

STEMI are more common in the male versus female population.

In terms of prognosis, women have a poor prognosis compared to men with higher
mortality and men have a better quality of life.

The incidence of AMI is currently increasing in the younger male

population due to an increase in cardiovascular risk factors. These risk

factors can be effectively prevented and addressed through a better

patient information strategy and a multidisciplinary approach. Raising

awareness among younger men for earlier care and paying special

attention to personalized secondary prevention modalities are

imperative to improve their prognosis.
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