RépubliqueAlgérienneDémocratiqueetPopulaire
MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE

+o@AoLI£4.O0ROOLZSAHIC®ol p
UNIVERSITE ABOU BEKR BELKAID L UYL < gl daals
FACULTE DE MEDECINE <l 3_)15

DR. B.BENZERDJEB — TLEMCEN
Obsalll — G ) G0

DEPARTEMENT DE MEDECINE

MEMOIRE DE FIN D’ETUDES POUR
L'OBTENTION DU DIPLOME DE DOCTEUR EN MEDECINE

Théeme :
IMPACT PRONOSTIC DE LA CRP SUR LE
SYNDROME CORONAIRE AIGU

Présenté par :

Mlle MESLI ILHEM AICHA Mlle BENALLAL MANEL
Mlle BELAIDI WISSEM

Encadrant :

DR KHEDIM NESRINE Maitre assistante en cardiologie

Année universitaire 2022-2023




Dédicace



’
G est avec une Jorg%nclé jratz'tudé et stnceres mot.s, que
V4
nows dédions ce modeste travaif de ﬁn d étude a nos chers
parents; 7uz’ ont Jacrz'flé Jeur vie  pour notre réusstte et nous
ont éclairé e chemin
’ 4 T o’ Wo -~ ’ ’
par Jeurs consetls Jutfzczeuac. oUS eSPETONS gu UN Jour,
" r
HOUS pourrons Jeurs rendre un  peu de ce gu ifs ont flnt pour
y N , Wo
nous, que diew Jeur préte bonkeur et /bnjue vie Nows
dédions ausst ce travail a nos ﬁére et sceurs, nHos ﬁmz’ffe&,
nos amts, tous nos Jaroféo‘&eura 7“2’ nous ont en&ez’gné& et a

tous ceux Yuz' nows sont clers.



Remerciements



En préambule & ce mémoire on remercie ALLah qui nous aide et nous donne la
patience et le courage durant ces longues années d’¢tudes .On souhaite adresser
nos remerciements les plus sincéres tout d’abord a notre encadrant “ Dr
KHEDIM ” pour son aide et son orientation si importantes, ainsi que pour sa
patience et sa gentillesse a notre égard, aux personnes qui nous ont apporté leur

aide et qui ont contribu¢ a 1’¢laboration de ce mémoire.



SOMMAIRE

LISTE DES FIGURES ...t e e et a e e e e e e e e naaan e e e e e eeeas 7
LiSte dES tADICAUX .eeeieiiiiiiiiiiieeeeeee ettt 8

[ e LA oo 1U o] 4 (o] o Ha PP P PP PP PPPPPPPPPPPPPPPP 9
=01 o =T g a1To ] [oXo 1= 2O PUPP P RTPPPUPPPPRPP 10
CHAPITRE | ... ettt e et e e e et e e ettt s e e teaa s e eeasa s eeenaa s eanananseaesnnsserannnseanennnnens 11
SYNdrome COroNAINe @iBU ........coooiiiiiiiiii i 11
L DEFINTEION & ettt e e e e st e e e e e e e e e e e e e e 12

2 PhYSIOPAtNOIOQIE & .. 12

3 .LeS fACTEUIS 0@ MSTUE & .. 13
3.1. Définition de facteUr de FSQUE i ...........ooviiiiiiiii e e e e e e eea e e e eeeeees 13
3.2. Les facteurs de risque modifiables :............cccoooeiiiiiiiiiiiii e 13
3 .3.Les facteurs non modifiables :.............ccooiiiiiiiiii e 14
A, DHAGNOSTIC e 14
A1 CliNIQUE 1., 14
4.1.1.L7Interrogatoire 5. 14
4.1.2. EXamen phySiqQUe @ 15
4.2, ParacliniqUe i. ... 15
4.2.1. L’électrocardiogramme :............cccoooiiiiiiiiiiii i 15
o - W o 1[0} [0 To T = 17
4.2.3. Radiographie de thoraX @ ......cccoiiiiiiiii e 18
T I TSl oo T 4] o] [ o= 40 g 1TSS 19
5.1. Complication PréCoCe :.........coooeeeeeiiiieeee e 19
5.2. Complications tardives : ... 21
R I = T (=T 11T o | SO PP PP PP PP PPPPPP 22
6.1. Syndrome coronaire sans sus décalage dusegment ST : ....................cc, 22
6.2. Syndrome coronaire avec sus décalage dusegment ST ....................... L, 25
CHAPITRE Il ...ttt e e e e ettt et e e e e e ettt ab e e e e e e eeeesba e e eeeeeeesnnaees 29
Protéing CrEACIVE ......ccoeiiiiiiiiiiiieee ettt e e e s e e st e et e e e e e ssabtteeeeeeeesesssseneeeaeesesnnnnes 29
L. DBIINITION ettt e et e e e e e 30
B B =TT o] ] o] 4 o] o P PRSP 30

B T (1 30
I o 1= 1o 1 30
5. VaIEUI CIDIE .o 31
6. Maladies susceptible d’élever le taux de Crp............cccccovviiiiiii i 31
CHAPITRE I ...ttt e e e e et ettt e e e e e e ettt b e e e e e e et eeaba e e e eeeeeeesnnaanes 32
Relation entre la protéine C réactive et syndrome coronaire..............ccccceeeeiiiiiiieieieieiieeeceeeeeennn, 32

1. Réle de la protéine C réactive dans le développement du syndrome coronaire 33

2. CRP considérée comme facteur pronoStiC.......ccoceiiumumimmiiiieees 33
2.1 De lamaladie cardio vasculaire : ..o 33
2.2Delinfarctus dumyocarde :..........ooooeviiiiiiiiii . 34

5



2.3 De I'angioplastie coronaire...........cccceeeeiiieiii 35

CHAPITRE IV ...ttt e e et e e e et s e e et e e e eaa e e eesa s e eeena s eeesnaaerenanseenenannans 36
PARTIEPRATIQUE..........cooiiiiiiiiee ettt ettt e e e e e et ettt e e e e e e et eea b e s e e e e eeeesaa e eeeeeeaensaaaannens 36
ODJeCtifS de PEIUAE : .....c.eeie et 37
1. Objectif PrinCIPal :.......eeeiiiiiiii s 37
2. Objectifs SECONAINES &......ccooeeeeeeeeeeeeeeeeeee 37
F-IMIBERNOAES.......ceeieieeeeeee ettt e e e e sttt e e e e s s bbbttt e e e e e st e e et e e e e s e aabreeeeaaeeean 38
1.1 Type, lieu et période de étude .............euummmmii e 38
1.2. Description de la population de I'étude i..........c.coooiriiiiiiiiii e 38
1.3. Recuil deS dONNGES : ...........oooiiiiiiiiie e e 38
1.4 Collecte de dONNBES : ..........ooiiiiiiiiiiiee et 42
2. RESULTATS te ittt ettt ettt e ettt e e sttt e st e e s st e e e s et e e s s et e e smrae e e s sanreeeesnnees 43
2.1. Données épidémiologiques de la population d’étude ...........................L 43
2.2 DONNEES aNAMNESHIQUES .....cceeeeeeieeeeeeeeee e e e e e e e e e e 45
2.3.D0NNEES CHINIQUES........cceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e, 46
2.4. DonNées ParacliniqUES ............coooeeeeeiieiiii e 48
DISCUSSION ...ttt ettt ettt e s et e e e st e e s et e e s eab bt e e e sm b et e e s sanae e e s sanneeeesnneeeees 73
CONGCLUSION ...ttt ettt ettt e s s e s e s s Error! Bookmark not defined.
RESUME ...ttt e Error! Bookmark not defined.
BIBLIOGRAPHIE ...........oiiiiiiiiiiieieee et Error! Bookmark not defined.



LISTE DES FIGURES

Figure 1: Formation de la plaque athéromateuse ................cccce e e 13
Figure 2 : Schéma d'un éléctrocardiogramme normal......................... 15
Figure 3: illustration ECG NSTEMI et STEMI ..., 17
Figure 4: Algorithme résumant la prise en charge du SCAST- ..., 25
Figure 5: lllustration de I'angioplastie coronaire ....................cccc 26
Figure 6: Algorithme résumant la prise en charge du SCA ST+ ........ccciiiiiiiiiiiiiiiiice e 28
Figure 7: Incidence du SCA selon 1@ SEXe ..........ccooiiiiiiiiiiiii 43
Figure 8: Incidence du SCA selon 1'age............ccoo o 44
Figure 9: Incidence du SCA selon les facteursde risque ...............cccoooii 45
Figure 10: Répartition graphique selonletype duSCA.................cc 46
Figure 11: type du SCA Selon @ SEXe .........cooiiiiiiiiii 47
Figure 12: Répartition selon le stade Killip a I'admission........................... 48
Figure 13: Répartition graphique selonletauxdela GAJ .................... 49
Figure 14: Répartition graphique selonle tauxde HbAlc.......................... . 50
Figure 15: Répartition graphique selonle tauxdel'urée.........................cc L, 51
Figure 16: Répartition graphique selon le taux de la créatinine............................l 52
Figure 17: Répartition graphique selonlaclairance ........................ 53
Figure 18: Répartition graphique selon TGO/TGP chez lafemme............c..c.cooevveveeiiiiieeeiicneeeecinenn, 54
Figure 19: Répartition graphique selon TGO/TGP chez I'homme...........cccccccoveverieiciieeciccieie e, 55
Figure 20: Répartition graphique selonletauxde GB .....................cc 56
Figure 21: Répartition graphique selon le taux d'hémoglobine.............................. 57
Figure 22: Répartition graphique selonle tauxde CRP........................c 58
Figure 23: Répartition graphique selon le taux de cholestérol total............................................. 59
Figure 24: Répartition graphique selonletaux HDL ......................c 60
Figure 25: Répartition graphique selonletauxdeLDL .....................c 61
Figure 26: Répartition graphique selon le rythme cardiaque .........................l 62
Figure 27: Répartition graphique selonle segment ST ... 63
Figure 28: représentation des territoires atteints ........................ 64
Figure 29: Répartition graphique selonl'onde Q..................... 65
Figure 30: Répartition graphique selonlaFEVG ... 66
Figure 31: Répartition selon les pressions de remplissage ....................ccccccc 67
Figure 32: Répartition graphique selonlesPAPS ... 68
Figure 33: Répartition graphique selon lafonctionduVD......................... 69
Figure 34: Incidence des valvulopathie chez la population atteintede SCA ..................................... 70
Figure 35: Répartition graphique selon le type de revascularisation............................................... 71
Figure 36: Incidence des complicationsau cours duSCA...................cc 72



Tableau 1:
Tableau 2:
Tableau 3:

Liste des tableaux

diagnostic topographique de l'infarctus de myocarde ................cooooviiiiiiiiiiiiiiiiiee e, 16
les pathologies entrainant une élévation de la troponine .............c...cooovviiiiiiiniiennnnnnnne. 18
Résumé des guidlines ESC et ACC/AHA pour I'anticoagulation en cas de NSTEMI .......... 23

Tableau 4: Stratégie thérapeutique de la prise en charge du SCA ST+ d'aprés I'ESC 2017 ................ 27
Tableau 5: Les contre-indications générales des fibrinolytiques ............................l 27
Tableau 6: Incidence du SCA selon @ SeXe ...........cooevviiiiiiiiiiii 43
Tableau 7: Incidence du SCA selon I'age............cooooiiiiiiii 44
Tableau 8: Incidence du SCA selon les facteurs de FiSqQUEe...............ceeeieeiiiiiiiiiiiiee e e, 45
Tableau 9: Répartition selon le type dUu SCA...........cooiiiiiiiiiii e e e eeeee e e e e e e eeessaaes 46
Tableau 10: Répartition selon le stade Killip a I'admission..............cccocooiiriiiiiiiiiiiecc e, 47
Tableau 11 : Répartition selon letaux de la GAJ ..........oovuiiiiiiiiiiiiiiii e e eevaaaas 48
Tableau 12: Répartition selon le taux de HDALC..............coiiiiiiiiiiiiiiiie e 49
Tableau 13: Répartition selon letauxde l'urée........................c 50
Tableau 14: Répartition selon le taux de la créatinine ............................ 51
Tableau 15: Répartition selon laclairance........................cc 52
Tableau 16: Répartition selon TGO chezlafemme.......................c 53
Tableau 17: Répartition selon TGP chezlafemme ....................... 54
Tableau 18: Répartition selon TGO chez I'homme.....................ccc 55
Tableau 19: Répartition selon TGP chez I'"homme ..................... 55
Tableau 20: Répartition selonletauxde GB ...................ooo i 56
Tableau 21: Répartition selon le taux d'hémoglobine.......................... 56
Tableau 22: Répartition selonle taux de CRP..................oooiiiiiii 57
Tableau 23: Répartition selon le taux de cholestérol total ............................l 58
Tableau 24: Répartition selonletaux HDL ....................oooii 59
Tableau 25: Répartition selonletauxde LDL .................oooeeiiiiii 60
Tableau 26: Répartition selon le rythme cardiaque......................... 61
Tableau 27: Répartition selon lesegment ST...............oooooiii 62
Tableau 28: Répartition selon le territoire atteint........................... 63
Tableau 29: Répartition selon l'onde Q... 64
Tableau 30: Répartition selon IaFEVG ... 65
Tableau 31: Répartition selon les pressions de remplissage....................cccccc 66
Tableau 32: Répartition selon les PAPS ... 67
Tableau 33: Répartition selon lafonctiondu VD ....................... 68
Tableau 34: Incidence des valvulopathie chez la population atteintede SCA .................................. 69
Tableau 35: Répartition selon le type de revascularisation................................ 70
Tableau 36: Incidence des complcationsaucoursduSCA ... 71



Introduction :

Les syndromes coronaires aigus (SCA) sont la premiére cause de décés dans le
monde. Le niveau d'industrialisation et de développement des pays a le plus souvent comme

conséquence l'accroissement de la mortalité par maladies coronariennes.

L'inflammation joue un réle important dans les maladies cardiaques. C'est un
mécanisme pathogene important dans le développement et la progression de
I'athérosclérose. Les plaques d'athérosclérose présentent tous les signes histologiques d'une

inflammation chronique non suppurée

Les cellules inflammatoires sont présentes a tous les stades de ['évolution de
I'athérosclérose et sont caractérisées par de multiples aspects d'activation, y compris
I'expression de marqueurs de surface cellulaire et la sécrétion de molécules biologiquement
actives.

Dans la paroi vasculaire, la détection de cellules marquées a la CRP semble étre l'une

des caractéristiques d'une plaque d'athérosclérose vulnérable.

La CRP, tres sensible a la présence d'inflammation, est largement utilisée dans le
diagnostic et le suivi des maladies inflammatoires aigués ou chronique

La relation entre la CRP et maladie coronaire a conduit a I'hypothese que la cause d'une

CRP élevée est la lésion d’athéroscléreuse elle-méme, reflétant son étendue et/ou sa gravité

Actuellement, il y’'a la tendance au dosage de biomarqueur biologique afin d'améliorer

la valeur prédictive des facteurs de risques cardiovasculaires pour pouvoir appliquer les

mesures préventives aux patients susceptibles de développer des manifestations

athérothrombotiques.

Malgré de nombreux marqueurs biologiques qui refletent différents aspects de la

physiopathologie de I'athérothrombose, I'utilisation en routine de la CRP reste précieuse.

Ce facteur, qui est impliqué directement dans la pathogénie athérothrombotique,
permet d'améliorer I'évaluation du risque cardiovasculaire, d'identifier les patients nécessitant

une prescription de statines dans un cadre préventif.



Epidémiologie :

Le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA ST-) est
'urgence coronaire la plus fréequente. Elle semble un peu plus importante que celle des SCA
ST+, et tend a augmenter au fil des années

Selon des données OMS, sur 50 millions de déces annuels dans le monde, les
cardiopathies ischémiques sont la premiére cause de décés avec 7.2 millions de déces
d'origine coronaire.

La mortalité hospitaliére des SCA ST- est plus faible que celle des SCA ST+ et la

mortalité de l'infarctus a diminué de 30% en 10 ans en Europe de I'Ouest et aux Etats Unis.

Ce pronostic a été amélioré grace a un ensemble de progres ; prise en charge précoce
par les SAMU puis en Unités de Soins Intensifs Coronariens ; Mais son pronostic reste grave
puisque I'IDM est responsable encore de 10 a 12% de la mortalité totale annuelle chez

adulte.

Le syndrome coronaire aigu reste une pathologie grave, avec une morbimortalité
élevée dans les années qui suivent I'accident initial. Une récente publication sur la cohorte
britannique et belge du registre GRACE a permis d’évaluer les devenirs des patients 5 ans
apres un syndrome coronaire aigu. La mortalité est de 20 %, 9 % des patients ont eu un
nouvel infarctus, 8 % un accident vasculaire cérébral et 17 % ont été réhospitalisés pour une
intervention de revascularisation myocardique. Ces chiffres sont constatés alors que la

plupart des patients ont recu les traitements recommandés.

La mortalité a 5 ans ne différe pas selon le type du syndrome coronaire aigu (SCA) : 19
% apres infarctus avec sus-décalage, 22 % aprés infarctus sans sus-décalage et 17 % apres

un angor instable.

La crp constitue un facteur pronostic de mortalité cardiovasculaire a long terme pour un
taux de CRP entre 2 et 10 mg/dl la mortalité varie de 7,8% et pour un taux qui dépasse les
10 mg/dl le pourcentage de mortalité est de 16,5
C’est est un élément prédictif de complication d’angioplastie a 30jours : pour un taux de crp <

16 mg/dl le risque est de 3,9% et pour un taux sup a 10 mg/dl le risque est de 14,2 %

La mortalité hospitaliére et a long terme est 4 fois plus importante quand le taux de crp

est supérieure a 10 mg/dl
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1 .Définition :

Le terme général de « syndrome coronarien aigu » correspond a un large spectre de
présentations cliniques, électriques et/ou biologiques de l'insuffisance coronarienne aigué
qui est liée a une inadéquation entre les besoins et les apports en oxygéne au myocarde

secondaire a la rupture d’'une plaque d’athérome.

La définition et les différences entre les syndromes coronaires aigus reposent sur une triade
incluant la présentation clinique, I'électrocardiogramme et les résultats des enzymes

cardiaques.

Les SCA sont divisés en deux (02) groupe selon la présence ou non d'un sus décalage
persistant du segment st a I'ECG : les SCA sans sus- décalage persistant du segment st et
les SCA avec sus-décalage persistant du segment st (I'aspect électro cardiographique

conditionne en effet la prise en charge initiale) .. (1) (2)

2 .Physiopatholoqgie :

Les syndromes coronariens aigus ont un mécanisme physiopathologique commun
représenté par la rupture de plaque ou I'érosion de I'endothélium coronaire (moins fréquent

gue la rupture de plaque, plus fréquemment observé chez la femme)

La pathologie sous-jacente est I'athérosclérose, qui s’est développée sur de longues années

et a généralement déja atteint un stade avancé lorsque les symptébmes se manifestent.

L’athérosclérose correspond a une lésion de la paroi des artéres qui s’aggrave peu a peu,
amenant l'artére a devenir, a la fois, dure et rigide. La Iésion correspond a des dépbts de

graisse qui sont situés dans la paroi de celle-ci. Ces dépbts sont recouverts d’une capsule
fibreuse plus ou moins épaisse et donc plus ou moins solide. C’est le cholestérol qui est le

principal composant des plaques d’athérome.

L’athérosclérose peut atteindre toutes les artéres du corps humain. Au niveau des arteres

coronaires, I'athérosclérose fait courir le risque d’insuffisance coronarienne, c’est-a-dire que
les coronaires sont devenues incapables de fournir la quantité de sang adaptée au coeur en
fonction des circonstances car la Iésion ou plaque d’athérome diminue la circulation du sang

vers le muscle cardiaque .. (3)
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Figure 1: Formation de la plague athéromateuse

3 .Les facteurs de risque :

3.1. Définition de facteur de risque :

Dans la maladie coronarienne, un nombre considérable de FDR a été déterminé.
L'enquéte de Frarningharn, est la meilleure référence de I'étude de I'épidémiologie des FDR

cardiovasculaire.

3.2. Les facteurs de risque modifiables :

e Tabagisme : Il accroit les lésions athéromateuses, par altération de la fonction
endothéliale, avec perturbation de la vasomotricité, et activation de I'agrégation
plaguettaire. Il est athérogene et prothrombotique. Il multiplie par 5 le risque

d’infarctus du myocarde.

e Hypertension artérielle : Tous les types d’hypertension artérielle sont des facteurs de

risque : HTA permanente, paroxystique, traitée ou non. L'HTA multiplie par 3 le risque
de maladie coronaire.
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e Dyslipidémies : Parmi les anomalies des lipides circulants, le principal facteur de

risque des maladies cardiovasculaires est I'élévation du Low Density Lipoprotein-cholestérol

ou cholestérol lié aux lipoprotéines de faible densité > 1,60 g/L (4,1 mmol/L). Le LDL-

cholestérol a un réle direct sur 'accroissement des plaques d’athérome et sur leur rupture

par instabilité.

e Diabéte : Les diabetes | ou Il sont tous associés a une augmentation du risque
cardiovasculaire. Les complications cardiovasculaires sont plus précoces a partir de
30ans, pour le diabéte I, mais I'incidence galopante du diabéte Il en fait un facteur de

risque trés préoccupant.

3 .3.Les facteurs non modifiables :

e Age : c’est un facteur de risque continu qui accroit progressivement l'incidence de
l'insuffisance coronaire. Ce risque devient significatif a partir de 50 ans chez ’homme

et 60 ans chez la femme.
e Sexe masculin : avant 70 ans, deux tiers des infarctus surviennent chez 'lhomme.
Cette différence diminue chez la femme aprés la ménopause et disparait apres 75 ans.
e Hérédité : les antécédents familiaux cardiovasculaires, coronaires, d’accident
vasculaire cérébral< 55 ans pour le pére ou < 65 ans pour la mere.. (4)

4. Diagnostic :

4.1. Clinique :

4.1.1. L’interrogatoire : on doit rechercher :

Les médicaments pris par le patient (les antalgiques, dérivés nitrés), les antécédents
personnels du patient (asthme, goutte),les facteurs de risque cardiovasculaires (tabac,
sédentarité, obésité, diabéte, HTA, stress), les circonstances d'apparition de la maladie (
I'effort ou au repos, lors de stress) , les signes de mauvaise tolérance (état de choc
cardiogénique (hypotension, tachycardie., OAP),Cardiopathie associés ( valvulopathie,
trouble du rythme, trouble de conduction, péricardite) et une atteinte athéromateuse extra

cardiaque (AOMI, AVC, infarctus mésentérique, infarctus rénal) (6) (7)
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4.1.2. Examen physique :

Dans la mesure du possible 'examen se fait dans une piéce calme a une température
confortable. Il faut 'examiner seul, en respectant au maximum son intimité. L’examen du
systeme cardiovasculaire sera toujours complété par un examen général et des autres

organes.

La douleur est le principal symptdme menant a la suspicion de SCA. Traditionnellement,
cette douleur est de siége rétro-sternal en barre, parfois verticale et rarement dans la zone
précordiale. Elle irradiera vers les bras, en particulier le bras gauche, la méachoire et/ ou le
dos. Elle est constrictive, oppressante (sensation d’étau dans la poitrine) et angoissante
(angor). Le plus souvent, elle n’est modifiée ni par la position ni par l'inspiration profonde. Sa
durée est prolongée (plus de 20minutes). Elle peut régresser spontanément ou apres la prise
de trinitrine (pour le SCA non ST+). La douleur, dans le cadre d’'un SCA ST+, résiste a la

prise de trinitrine. Elle peut survenir aussi bien a 'effort qu’au repos.

L’examen clinique est en général pauvre, souvent normal et n’a que peu de valeur pour

affirmer le diagnostic.

L'infarctus du myocarde peut également étre asymptomatique et n'est découvert que lorsque
d'autres tests sont effectués. (7) (8)

4.2. Paraclinique :

4.2.1. L’électrocardiogramme :
L’ECG est I'examen le plus important de la prise en charge d’'un syndrome coronarien aigu.

Il doit étre réalisé au repos, avec 18 dérivations, dans les 10 minutes apres le premier

contact médical et interprété immédiatement par un médecin.

O vwae
PR v S e —
ES WA ERNS €D m—

Figure 2 : Schéma d'un électrocardiogramme normal
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L’ECG a un triple intérét :
1. Le diagnostic :

< Aucoursde SCA ST+ :ilnotela:

Présence d’'ondes T géantes symétriques et positives au tout début ; sus décalage ST
englobant 'onde T c’est-a-dire 'onde de Pardee ; onde T symétrique et négative ; et onde Q
de nécrose survenant entre la sixieme et douziéme heure.

2. Lalocalisation et I'étendue de l'infarctus du myocarde

Correspondance habituelle entre territoire électrique et artére coronaire
Dérivations Territoire électrique Artére coronaire
Viavs antéroseptal IVA moyenne (avant 1 diagonale)
Viet V4 apical IVA moyenne (aprés 1™ diagonale
Viav4 antéricur IVA moyenne
DI et VL latéral haut IVA (1" diagonale) ou circonflexe
VS et V6 latéral bas Circonflexe ou marginale
ViaVéet DI-VL antéricur ¢tendu IVA proximale avant la 1™ septale)
V7,V8,V9 (et miroir V1-V2) basal Circonflexe ou IVA
V1 a V4 et DI, DI, VF antéro-inférieur (ou IVA dominante
septal profond)

V3R, V4R, VE et/ou V1 ventricule droit CD ou marginale du bord droit
DII, DIII, VF inféricur CD ou circonflexe dominante
DII, DIII, VF et V8-V9 et DI-VL inféro-latéro-basal CD ou circonflexe dominante
et/ou V5-V6
IVA ; interventriculaire antérieure ; CD : coronaire droite LECGdeAaz

Tableau 1: diagnostic topographique de l'infarctus de myocarde

3. La survenue de complications par a la présence de troubles du rythme supra

ventriculaire ou ventriculaire et de troubles de la conduction.
< Au cours de SCA ST-:

L’ischémie sous épicardique se traduit par une grande onde T négative pointue et

symétrique lié a un retard de la repolarisation dans la zone sous oxygénée.

L'ischémie sous endocardique est faite de modification inverse avec une onde T

positive pointue et symétrique, la Iésion sous endocardique

Un sous décalage persistant enraidi horizontal ou descendant du segment ST >a 1

mm , dans la dérivation opposée I'électrode enregistre une image en miroir.

L’ECG post critique : peut-étre normal ou anormal.(10) (11)
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Figure 3: illustration ECG NSTEMI et STEMI

4.2.2. La biologie :

4.2.2.1. Les enzymes cardiaques :

o0 Troponines T et Ic : 100 % cardiospécifiques et trés sensibles, mais pas 100

% spécifiques de la coronaire. Le dosage est surtout utile lorsqu’il est réalisé a

6 h du début des symptémes ou bien sur 2 dosages réalisés a 4 h d’intervalle.

Ce délai peut étre raccourci avec les nouvelles troponines de haute sensibilité

(HS ou US).

o0 Troponine HS (hypersensible) : dosage précoce, détectable dans les 3 heures

aprés le début de la douleur thoraciqgue mais de nombreux faux positifs.
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PATHOLOGIES OU LA TROPONINE EST ELEVEE :

« Myocardite « Insuffisance rénale,

« Tachyarythmies, Insuffisance |« Evénement neurologique aigu (accident vasculaire cérébral ou
cardiaque hémorragie sous-arachnoidienne)

«+ Urgences hypertensives « Contusion cardiaque ou procédures cardiaques (pontage,

« Maladie grave (ex. Choc, ablation, stimulation, cardioversion ou biopsie endomyocardique)
septicémie, brilures), « Hypo- et hyperthyroidie

» Syndrome de Takotsubo, « Maladies infiltrantes (amylose, sarcoidose hémochromatose,

« Cardiopathie valvulaire (ex. sclérodermie)
Sténose aortique), « Toxicité ou intoxication médicamenteuse pour le myocarde

« Dissection de l'aorte (Doxorubicine, 5-fluorouracile, herceptine, venins de serpent)
Embolie pulmonaire, « Efforts d'endurance extrémes (hyperthermie maligne d'effort),

«+ hypertension pulmonaire, + Rhabdomyolyse

Tableau 2: les pathologies entrainant une élévation de la troponine

0 Myoglobine : non spécifique d’IDM, elle peut s’élever en cas de traumatisme

musculaire (rhabdomyolyse) ou d’insuffisance rénale. Début : 2-3 h de I'IDM.

o0 Creéatine kinase (MB) : s’éléve a 3-4 h de la nécrose, mais non spécifique, car les

muscles striés périphériques en contiennent de faibles quantités. Dosage abandonné

o Copeptine : Dosage précoce, utile pour un patient se présentant avant 6 h pour une

douleur thoracique, forcément en association avec un dosage de troponine.

Les dosages enzymatiques sont d’un intérét limité au stade du SCA ST+, car ils ne font que
confirmer le diagnostic de nécrose, et évaluer le pronostic. lls ne doivent donc pas retarder le

traitement d’'urgence....[10]

4.2.2.2 Autres :

» Syndrome inflammatoire biologique si IDM non revascularisé précocement ou massif :
e CRP et VS élevées (a partir du 2 éme_3éme jour).

e Hyperleucocytose a PNN (par d’émargination), maximale au 2 éme jour, persistant 1

semaine.(12)
4.2.3. Radiographie de thorax :

La radiographie standard de face au lit du malade est suffisante et permet de
rechercher des complications du SCA (OAP, insuffisance cardiaque), ainsi que d’éliminer

d’éventuels diagnostics différentiels (embolie pulmonaire, dissection de I'aorte) (7)
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5. Les complications :

Les complications des syndromes coronariens aigus dépendent de la quantité du
muscle cardiaque endommageé, qui est un résultat direct de I'endroit et de la durée de
I'obstruction de I'artére coronaire. Si I'obstruction touche une grande partie du muscle
cardiaque, l'efficacité de pompage du coeur est réduite. Si elle bloque le flux sanguin vers le

systéme de conduction du cceur, le rythme cardiaque peut étre affecté.

5.1. Complication précoce :

5.1.1.Les troubles du rythme et de la conduction:

5.1.1.1. Troubles du rythme ventriculaires

lls 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).

5.1.1.2. Troubles du rythme supraventriculaires

La fibrillation atriale peut étre a I'origine d'une décompensation hémodynamique et justifie
une cardioversion immédiate ou étre responsable d'accidents emboliques dont la traduction
clinigue peut étre au premier plan (hémiplégie) et qui peuvent étre prévenus par
anticoagulation.

5.1.1.3. 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.

5.1.1.4. Bradycardie sinusale
L'hypertonie vagale (bradycardie, hypotension artérielle) est fréquente dans I'IDM inférieur et

répond a l'injection d'atropine et au remplissage macromoléculaire.

5.1.2. Complications hémodynamiques

5.1.2.1. Insuffisance ventriculaire gauche

L'insuffisance ventriculaire gauche (IVG) peut étre la conséquence directe de I'étendue de la

nécrose, favorisée par la survenue d'une arythmie ou traduire une complication mécanique.
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La séverité de I''VG 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 moitié des champs pulmonaires;

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

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

5.1.2.2. Choc cardiogénique

I s'installe habituellement progressivement en 24 a 48 heures. Il est évoqué devant une
hypotension artérielle (systolique <90 mm Hg) mal tolérée, ne répondant pas au remplissage
macromoléculaire (qui élimine une hypovolémie), persistant aprés correction d'une
éventuelle bradycardie d'origine vagale, plus volontiers associée

5.1.2.3. 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.

5.1.3. Complications mécaniques

5.1.3.1. Rupture de la paroi libre du ventricule gauche

Elle peut étre aigué, responsable d'un collapsus avec dissociation électromécanique et

rapidement fatale ou subaigué, elle nécessite un chirurgical immédiat.

5.1.3.2. 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 'ETT. Rupture de pilier mitral
Elle induit une insuffisance mitrale (IM) massive par prolapsus valvulaire et se traduit par une

IVG brutale, et I'apparition d'un souffle systolique souvent discret
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5.1.4. Complications thrombotiques

5.1.4.1. Thrombose veineuse et embolie pulmonaire

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

préventive.

5.1.4.2. 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. Il justifie une anticoagulation curative.

5.1.4.3. Péricardite précoce

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

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

5.1.4.4. Récidive ischémique

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

5.2. Complications tardives :
5.2.1. Péricardite tardive

Le syndrome de Dressler survient & 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 regle favorable sous

traitement.

5.2.2. 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 l'insuffisance

cardiaque.

5.2.3. Troubles du rythme ventriculaires tardifs

lIs sont d'autant plus fréquents que la fonction VG est plus altérée. La prévention d'un déces
par tachycardie ou fibrillation ventriculaire repose sur l'implantation d'un défibrillateur
automatique lorsque la FEVG reste inférieure a 35 % a distance de I''DM (au moins 6
semaines) (6) (7) (8)
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6. Traitement

6.1. Syndrome coronaire sans sus décalage du segment ST :

L’étape la plus urgente est de poser le diagnostic de SCA, puis de stratifier les risques
(mortalité, cardiovasculaire et hémorragique) et, parallelement d’écarter une cause
secondaire de SCA telle que 'anémie, un état fébrile, une déshydratation, une poussée

hypertensive, une tachyarythmie, etc.
6.1.1. Stratification du risque :

C’est afin d'évaluer les délais de prise en charge, le choix de la stratégie de re-perfusion
(invasive ou non) et le traitement pharmacologique a mettre en ceuvre, elle repose sur

['évaluation du :
+ Risque ischémique

Qui est le risque d'évolution a court terme du SCA vers linfarctus du myocarde et ou la
survenue de déces, il repose sur le calcul du score GRACE avec les critéeres suivantes : age,
PAS, FC, signe IC, hématocrite, FG créatinine, stade KILLIP, arrét cardiague a I'admission,

sous décalage du segment ST, troponine élevée.
+ Risque hémorragique

Est le risque d'avoir une hémorragie grave sous traitement antithrombotique, il est évalué par
le score de CRUSADE qui a comme criteres : sexe féminin, diabéte, ATCDs AOMI AVC,
PAS, FC, signes d’IC, hématocrite, DFG créatinine. (10)

6.1.2. Hospitalisation :

Est indispensable pour SCA ST- si: le patient présente une élévation de la troponine ou un
risque faible ou élevé d'arythmie cardiaque, elle s'effectue en USCI ou unité de soins

continus avec une surveillance scopique permanente du rythme (8)

Deux cas de figure se discutent : la stratégie invasive (urgente ou précoce) et la stratégie

médicale.

Selon les guidelines 2020 de 'ESC, une coronarographie est indiquée pour les patients sans
comorbidités majeures, avec des lésions coronariennes accessibles a I'angioplastie et ayant

un des critéres de haut a trés haut risque :
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6.1.3. Stratégie invasive

* en urgence (< 2 heures) si critéres de trés haut risque : devant une instabilité

hémodynamique ou arrét cardiaque, une douleur thoracique récurrente ou réfractaire malgré
le traitement médical, des arythmies menacantes, des complications mécaniques de
l'infarctus du myocarde, une insuffisance cardiaque clairement liee au NSTEMI et la

présence d’'un sous-ST >1 mm dans > 6 dérivations avec un sus-ST sur aVR et/ou V1

* En urgence précoce dans les 24 H : si criteres de haut risque : NSTEMI confirmé,

modifications dynamiques du segment ST suggérant une ischémie, un sus ST transitoire et
un Score de GRACE > 140

Une stratégie invasive-élective (avec investigations cardiaques préalables) ou médicale se
discute si le patient est hémodynamiquement stable sans sus décalage de ST réanimé aprés

un arrét cardiaque récupéré extra-hospitalier (9)

ESC ACC/AHA
Stratégie invasive | Bivalirudine:|-B; héparine: -C; Enoxaparine: I-A; héparine: I-A; fondaparinux: |-B (avec
énoxaparine: lla-B héparine en plus en dose standard pendant [a PCI,

par exemple 50-60 Ulkg en bolus i); bivalirudine: -8

Stratégie invasive | Fondaparinux:[-B (avec héparine en plus Enoxaparine: |-A; héparine: I-A; fondaparinux: |-B (avec

précoce* pendant la PCI, par exemple 50-100 Ulkg en | héparine en plus pendant la PCI, par exemple 50-60 Ulkg en
bolus i.v); énoxaparine: I1a-B bolus i.); bivalirudine: |-B

Stratégie Fondaparinux.: I-A; énoxaparine: lla-B Enoxaparine: I-A; héparine: I-A; fondaparinux.: |-B;

conservative fondaparinux si risque de saignement: |-B

*1.< 48 heures selon IESC, < 72 heures selon [ACC/AHA,
NSTEMI: non-ST elevation myocardial infarction (infarctus du myocarde sans élévation du segment ST); ESC: European society of cardiology;
ACC: American college of cardiology; AHA: American heart association; PCI: percutaneous coronary intervention (angioplastie).

Tableau 3: Résumé des guidelines ESC et ACC/AHA pour I'anticoagulation en
cas de NSTEMI
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6.1.4. Stratégie médicale :

une série de médicaments a introduire systématiquement et le plus vite possible et c’est en
fonction des facteurs de risque , pronostic et les complications que présente le patient , on
peut citez :

3-1) le traitement antiagrégant : on utilise surtout I'aspirine a la dose de 150 a 300 mg per os
puis 75 a 100mg par jour per os, comme alternative : clopidogrel(plavix) , prasugrel et

ticagrelor

3- 2) le traitement anticoagulant : 'héparine (héparine non fractionnée ou héparine de bas
poids moléculaire — HBPM), le fondaparinux (inhibiteur sélectif du facteur Xa) & une dose de
2,5 mg s/c 1 x/jour est préféré a I'énoxaparine (HBPM) en raison de son meilleur rapport
bénéfice/risque de saignement pour une durée de huit jours (48 heures si on choisit
I'héparine). Le fondaparinux n’a cependant pas sa place dans une stratégie invasive précoce

en raison des risques de thrombose de cathéters ;

3-3) les bétabloquants : en 'absence de signes d’insuffisance cardiaque (métoprolol,
carvédilol, bisoprolol) doivent étre débutés rapidement, a titrer en fonction de la TA et du
pouls (cible 50-60/min) et des effets secondaires. Il faut utiliser en priorité une molécule béta-
1 sélective chez des patients connus pour un syndrome obstructif pulmonaire. Les

anticalciques de type non dihydropyridine sont une alternative ;

3-6) les inhibiteurs de 'enzyme de conversion : introduit précocement en post idm , il ont un

intérét surtout en présence insuffisance cardiaque , diabéte , idm antérieur

3-5) le traitement précoce hypolipémiant en I'absence de contre-indication et quel que soit le

niveau de cholestérol, avec comme but un taux de LDLc < 2,6 mmol/l;

Il faut s’avoir aussi traiter l'insuffisance cardiaque si nécessaire, contrbler les facteurs de

risque selon les recommandations (10)
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Syndrome coronarien aigu (SCA) sans sus-décalage du segment ST (5T-)

Y

Hospitalization en urgence
+ électrocardiogramme (ECG)

Y

Traitement médicamenteux a l'admission :

aspiring
+ clopidogrel ou prasuegrel ou ticagrélor
+ héparing ou HEPM ou fondaparinux

+ bétabloguant
+ stating
+ dérivi nitré
+ inhibiteur calcigue

v

IQ Stratification du risque aprés confirmation ECG et marqueurs biclogigues (troponine)

e I

Risque faible (par exemple TIMI = 4) Risque élevé (par exemple TIMI = 4)
et GRACE = 140 et GRACE = 140
Y

Aprés 6 a 12 heures,
réévaluation du risque
{clinigue + ECG + froponine)

Risque Risque
faible Eleve
| J
Evaluation Danz un délai de 24 2 48 h,

de lschémie poursuite du traitement méadicamentew: initial
coronanienne + coronarographie

par tests + reperfusion (par angioplastie ou chirurgicale)
non invasifs

Figure 4: Algorithme résumant la prise en charge du SCA ST-

6.2. Syndrome coronaire avec sus décalage du segment ST
La stratégie de reperfusion coronaire dépend du délai d'évolution de l'infarctus et du délai

nécessaire a la mise en ceuvre de l'angioplastie

6.2.1L’intervention coronarienne percutanée primaire (ICP) (ou angioplastie) est la
stratégie de reperfusion préférée chez les patients qui ont un IDM-ST+ dans les 12 heures
apres le début des symptdmes (11) (12)
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STENOSE
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STENT

Figure 5: lllustration de I'angioplastie coronaire

6.2.2. La fibrinolyse est recommandée_dans les 12 heures aprés le début des

symptomes lorsque I'lCP n’est pas disponible.

STRATEGIE THERAPEUTIQUE SCA ST+ [d’aprés ESC 2017] :

SI FIBRINOLYSE| - Antiagrégant plaquettaire, Inhibiteur du P2Y12: Clopidogrel PLAVIX® 300 mg
po (75 mg si age >75 ans) puis 75 mg/jour

Anticoagulants, un des suivants, pendant 8 jours ou jusqu’a sortie de

I’hopital :

- Enoxaparine LOVENOX® 30 mg en IV puis 1 mg/kg S/C aprés 15 min puis toutes le 12
heures (pas de bolus si &ge >75 ans ou Insuffisance rénale).
- Ou HNF HEPARINE® 60 Ul/kg en IV (max 4000) puis perfusion 12 Ul/kg (max 1000/H)

- Ou Fondaparinux ARIXTRA® en S/C 2,5 mg/jour (uniquement avec la streptokinase)
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SI INTERVENTION| - Inhibiteur du P2Y12, un des suivants :
CORONARIENNE|
PERCUTANEE

(ICP) - Clopidogrel PLAVIX® 600 mg po (75 mg si age >75 ans) puis 75 mg/jour

- Ou Prasugrel EFIENT® 60 mg puis 10 mg/jour (contre-indiqué si antécédents d’AVC -
Non recommandé si age >75 ans ou poids <60 Kg)
- Ou Ticagrélor BRILIQUE® 180 mg po puis 90 mg X 2/jour (contre-indiqué si

antécédents d’hémorragie cérébrale, Insf. hépatique sévere)

Anticoagulants, un des suivants :
- Enoxaparine LOVENOX® 0,5 mg/kg en bolus IV
- Ou HNF HEPARINE® : 50 & 100 UI/Kg en bolus IV

Apreés la phase aigué : bétabloquant + inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC) + statine a forte dose.

Tableau 4: Stratégie thérapeutique de la prise en charge du SCA ST+ d'aprées
I'ESC 2017

CONTRE-INDICATIONS GENERALES DES FIBRINOLYTIQUES
» Trouble hémorragique significatif actuel |« Ponction récente d'un vaisseau non

ou au cours des 6 derniers mois. accessible a la compression (par

+ Diathése hémorragique connue. exemple, ponction de la veine sous-

« [raitement concomitant par des clavigre ou jugulaire).
anticoagulants oraux. « Hypertension artérielle sévére non

+ Hémorragie sevére ou potentiellement controlee.
dangereuse, manifeste ou récente. » Endocardite bactérienne, Péricardite.

« Antécédents ou suspicion d'hémorragie |« Pancréatite aigué.
intracranienne. » Ulcéres gastro-intestinaux documentés

» Suspicion d’hémorragie sous- au cours des 3 derniers mois, varices
arachnoidienne ou d'antécédents cesophagiennes, anévrisme artériel,
d’hémorragie sous-arachnoidienne liée a malformations artérielles ou veineuses.
un anevrisme. « Néoplasie majorant le risque

» Antécedents de lésion sevére du systéme hémorragique.
nerveux central (par exemple néoplasie, |« Hépatopathie sévére, y compris
anévrisme, intervention chirurgicale insuffisance hépatique, cirrhose,
intracérébrale ou intrarachidienne). hypertension portale (varices

+ Massage cardiague externe traumatique cesophagiennes) et hépatite évolutive.
récent (moins de 10 jours). + Intervention chirurgicale ou traumatismes

+ Accouchement récent. importants au cours des 3 dermiers mois.

Tableau 5: Les contre-indications générales des fibrinolytiques
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Syndrome coronarien aigu (SCA) avec sus-décalage du segment ST (ST+)

Appel du samu (15)

Prise en charge pré-hospitaliens (samu) :
= monitoring ECG et surveillance clinigue
- traitement médicamentewx d'urgence
= évaluation de la stratégie de reperfusion coronaire

Grade A

Angioplastie réalisable
dans un délai s 120 min
{90 min =i patient vu avant
120 min)

En cas de contre-indication

Angioplastie non réalisable
4 la fibrinolyse

dans les délais

Grade B Grade B

Hogpitalization directe en
zalle de cathétérisme

Angioplastie
primaire

Hospitalisation en USIC avec
salle de cathétérisme

Hogpitalization directe en
salle de cathétérisme

Angioplastia
primaira

Angioplastie
de
sauvetaqe

| Poursuite de la prise en charge hospitaliére (USIC) I

Figure 6: Algorithme résumant la prise en charge du SCA ST+
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Chapitre Il Protéine C réactive
1. Définition

La CRP est une protéine non spécifique de la réaction inflammatoire qui a été isolée en
1930 par Tilett et Francis a Rockefeller University dans un sérum d’un patient présentant un
état inflammatoire, elle prend son nom de sa priorité d’étre précipitée par un saccharide

pneumococcique type C en présence du calcium ionisé. (13)

2. Description

Elle fait partie de la famille des pentraxine, constitué de 05 sous unités comportant
chacune 206 acides aminés

Son poids moléculaire est de 118 kda , elle est synthétisée principalement au niveau
hépatique par le biais des hépatocytes sous l'influence de l'interleukine 6 accessoirement par
les lymphocytes T et NK ensuite elle est secrétée dans le sang.

Sa cinétique est d’évolution rapide : sa concentration s’éleve rapidement dés le début
du processus inflammatoire précédant méme les signes cliniques pour atteindre un maximum
dans les 72 heures (le taux peut atteindre 1000 fois le taux de base) pour revenir rapidement

a la normale dés la disparition de I'affection causale. Sa demi-vie est de 72 heures (13)

3. Role

Son rble réside a 'activation de la voie classique du complément, la stimulation des
leucocytes ainsi que 'activation de la phagocytose.

C’est une protéine qui ne traverse pas le placenta d’ou son utilité dans les affections
néonatales.

C’est un paramétre de choix pour déceler un état inflammatoire, surveiller I'efficacité du
traitement et également utile pour la surveillance des patients aprés les interventions
chirurgicales, actes invasifs,

Cette protéine n’est pas suffisamment spécifique pour orienter vers une maladie
particuliere.

Il y a également le dosage de la CRP ultrasensible qui permet de détecter de faibles

concentrations. (14)

4. Dosage

La CRP est un indicateur qui est généralement prescrit avec une prescription de test
sanguin si un médecin suspecte une infection.
Il peut également étre utilisé pour surveiller la progression de I'état du traitement et ajuster
au besoin. Lorsque la CRP augmente, c'est le résultat d'une inflammation ou d'une infection

existante
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En général, il n'y a pas de préparations spéciales avant I'analyse. Il s'agit d'un test
sanguin de routine qui peut étre effectué a tout moment et qui ne nécessite pas de

jelne.(16)

5. Valeur cible

La protéine C-réactive mesurée est exprimée en milligrammes par litre (mg/L) ou
mg/dL.
Les niveaux "normaux" de CRP varient d'un laboratoire a l'autre, mais des niveaux inférieurs

a 6 mg/L sont généralement acceptés comme normaux.

Les résultats des tests peuvent varier en fonction de I'age, du sexe, des antécédents
médicaux, de la technique utilisée et d'autres facteurs (femmes, patientes sous

hormonothérapie substitutive, patientes avec un IMC élevé). (13)(15)

6. Maladies susceptible d’élever le taux de crp

Une CRP élevée indique la présence d'une réaction inflammatoire. Son origine peut

étre multiple :

e Une infection bactérienne (méningite, septicémie)

e Une infection virale chronique

e Une maladie auto immune (arthrite rhumatoide, arthrite chronique, spondylarthrite
ankylosante, syndrome de Behget, maladie de Reiter, maladie de crohn ,
vascularites, rhumatisme inflammatoire aigu)

e Une pathologie rhumatologique

e Un trouble digestif

e Un traumatisme (brdlures, chirurgie)

e Un infarctus du myocarde (nécrose ischémique)

e Un cancer (Hodgkin, carcinome, lymphome, sarcome)

Physiologiqguement, la grossesse peut élever les taux de CRP, en particulier pendant

les stades ultérieurs. L'étiologie exacte de cette augmentation est inconnue.

Une augmentation significative de la protéine c réactive a été trouvée avec des niveaux

en moyenne de 20 a 50 mg/L chez les patients atteints de_covid 19 (14)
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Chapitre lll Relation entre la CRP et le
syndrome coronaire

1. R6le de la protéine C réactive dans le développement du syndrome
coronaire

La CRP n'est pas uniqguement un facteur pronostic mais joue aussi un role dans le
développement du syndrome coronaire en influengant I'oxydation des LDL et I'activation du
complément, I'expression cellulaire de protéines d'adhésion et le recrutement de monocytes.

Des études ont démontré que les patients présentant un angor instable avec un taux
sérigue de CRP-hs sup 03 mg/l ont développé des récidives d'épisodes ischémiques ainsi
gue les complications a court et a long terme.

Ainsi que I'étude de TIMI 11 A de Morrow qui a établi une relation entre le taux CRP-hs a
larrivée et la mortalité a j14.

Une autre étude s'appelant CAPTURE a montré que uniquement la troponine T est un
marqueur d'événements cardiovasculaires durant les premiéres 72 heures chez un SCA
alors que la CRP n'est qu'un facteur prédictif d'événements cardiovasculaires ou de gestes
de revascularisation percutané ou chirurgical.

Contrairement a I'étude FRISC qui considére la troponine T et la CRP comme facteur
pronostic de mortalité cardiovasculaire a long terme apres SCA, les deux marqueurs sont

indépendants mais cumulatifs. (17) (18)

2. CRP considérée comme facteur pronostic

2.1 De la maladie cardio vasculaire :

Ces dernieres années, la protéine C réactive est considérée comme un facteur pronostic
de la pathologie athérosclérose, son dosage permet d'évaluer le risque de développer un

syndrome coronaire aigu chez un patient hospitalisé en unité de soins intensifs.

Il a été démontré que Le taux de CRP-hs est fortement lié au facteur de risques

cardiovasculaires : hypertension artérielle, tabac,age mais indépendamment du profil lipidique.

Aussi, ca été démontré que ce marqueur est indépendant au facteur cardio- vasculaire
chez les sujet sain, ce qui permet de sélectionner les sujets a risques pouvant bénéficier d'une
prévention thérapeutique

Ce marqueur est présent dans la plupart de cellules présent au niveau des plagues
vulnérables et au niveau des cellules constitutives des plaques fibreuses alors qu'il n'est pas

établi si la CRP participe directement dans la déstabilisation de la plaque.
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On a constaté une fonction endocrine de la plaque avec la synthése et la libération de la

CRP reflété par un taux élevé de celle-ci en aval de la plaque, pour Maie et Al, ils ont
constaté au contraire une diminution de la CRP en aval de la plaque liée a I'adsorption de
celle-ci.

Des études in Vivo réalisés en expérimentation médicales ont suggéré un role
prothrombotique direct de la CRP impliqué par exemple dans l'acquisition d'un phénotype
procoagulant par les cellules endothéliales ou dans l'apoptose.

D'autres auteurs ont évoqué que l'effet de la CRP est en rapport avec une contamination

par endotoxine ou une toxicité directe de son excipient (sodium azide ).

Chez I'nomme : dans une analyse récente regroupant 160309 incluant 54 études
rétrospectives a confirmé l'existence d'un lien entre le taux de la CRP et le risque
cardiovasculaire ; cependant, ce lien de causalité n'est pas raison puisque elle peut étre en
rapport avec d'autres facteurs de risques traditionnels. En plus, I'existence d'un athérome
infraclinique puisse constituer un stimulus pro inflammatoire conduisant a la synthese

hépatique de la crp

En expérimentation animale : ¢ca été montré que chez la souris Apo-E transgénétique, la
CRP humaine ni n'est thrombotique ni athéromateuse ni inflammatoire que chez la souris
contrble , chez I'homme c'est le polymorphisme des genes codant pour la CRP qui est
responsable de la variation du taux sanguin de la CRP , ce polymorphisme ne semble pas étre
en rapport avec un événement cardiovasculaire suggérant que la CRP ne modifie pas le cours

évolutif de la maladie athérothrombotique. (18)
2.2 De l'infarctus du myocarde :

L'infarctus du myocarde avec un taux élevé précoce de CRP ou de TnT aprés
thrombolyse est témoin d'un infarctus étendu avec un risque élevé de mortalité a 06 mois
méme lorsque la fraction d'éjection du ventricule gauche est conservé.

L'étude CARE a démontré qu'un taux élevé de CRP dans les 3 a 20 mois aprés infarctus
est lié au risque de déceés ou de récidives durant les 05 ans de suivi.

Contrairement a ce qui a été montré par I'étude THROMBO qui ne considére pas un taux
CRP-hs élevé comme étant un marqueur de risque cardiovasculaire apres l'ajustement de

d'autres éléments tels que la fraction d'éjection. (17)
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2.3 De I'angioplastie coronaire

La CRP n'est pas uniguement inclus dans les événements cardiovasculaires mais aussi

comme élément pronostic de I'angioplastie coronaire percutané avec implantation d'une

endoprothése conventionnelle ce qui a été discuté dans I'étude de CHEW et Winter
montre qu'un taux élevé de CRP-hs aprés angioplastie risque de développer des complications
a 30 jours ( infarctus et déces) et elle est considérée comme un facteur indépendant mais
cumulatifs avec le score lésionnel ACC / AHA mais n'influence pas sur le taux de ré
intervention sur une resténose. Elle est considérée aussi comme un élément pronostic majeur

dans le développement d'une thrombose intrastent . (18)

3. CRP et Prescription des statines :

Le dosage de la CRP permet aussi de sélectionner les groupes de patients nécessitant
un traitement par les statines, Ce qui a été démontré par de nombreuses études citant I'analyse
PoST HOC de I'étude de prévention primaire qui a constaté une réduction relative du risque
cardiovasculaire chez les patients présentant une CRP initiale élevé avec un taux de LDL bas
mis sous lovestatine, a I'opposé de patients qui ont un taux de CRP et de LDL bas y a pas la
réduction de ce risque.

Contrairement a I'étude de PROSPER et HPS, aucun effet différentiel de la provestatine

n'a été démontré entre les différents groupes de patients.(18)

4. CRP en pratigue courante :

Tout patient hospitalisé en unité de soins intensifs pour SCA, du fait gu'il soit considéré
comme un élément important d'événements cardiovx
AHA, propose une évaluation du risque cardiovx en fonction du taux de la CRP :
< Risque faible inf 01 gr /I
< Risque intermédiaire entre 01 et 03

< Risque élevé sup 03 gr/I.

En cas d'infarctus du myocarde lintérét du dosage n'est plus discuté car déja le
processus inflammatoire de la nécrose influence la crp et qu'il y a d'autres marqueurs plus
fiables la TnT. Ce dosage doit étre appligué chez tous les patients programmés pour
revascularisation par angioplastie avec implantation d'une endoprothése , un taux élevé de
celle-ci ( sup a 10) doit étre pris en considération et différé tout acte de revascularisation
puisque ¢a expose a une surmortalité, des complications cardiovasculaire et a la thrombose
de stent . (17)
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Problématique :

Un taux de CRP est détecté chez beaucoup de patients atteints de syndrome coronaire aigu.
Une CRP élevée est-elle associée a la survenue de syndrome coronaire aigu chez des

patients apparemment sains ?

Objectifs de I'étude :

1. Objectif principal :
-Déterminer l'impact pronostic de la CRP sur les patients atteint de SCA au cours de leur

hospitalisation au service de cardiologie.

2. Objectifs secondaires :
-Evaluer les paramétres cliniques, biologiques, électriques et échocardiographiques chez les

patients hospitalisés pour SCA.

-Déterminer la relation entre une CRP élevée et la sévérité de I'atteinte coronaire
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1-Méthodes

1.1 Type, lieu et période de I'étude :

Il s’agit d’'une étude descriptive, rétrospective basée sur I'analyse des dossiers médicaux
des patients hospitalisés au service de cardiologie de CHU de Tlemcen s’étalant sur une
période de deux ans, du 01 Janvier 2021 au 31 Décembre 2022.

1.2. Description de la population de |'étude :
Criteres d'inclusion :

> Age : des patients de tout 4ge ont été inclus dans I'étude.

> Diagnostic d'infarctus du myocarde : Les participants présentent un

diagnostic confirmé d'infarctus du myocarde selon les criteres de
I'électrocardiogramme.
» Comorbidités : Les patients présentant des comorbidités telles que le diabéte

de type 2 et I'hypertension artérielle ont été inclus dans I'étude.

Criteres d'exclusion

» Les patients qui n’ont pas bénéficié d’un dosage de la CRP ont été exclus de
I'étude.

» Les patients présentant une infection confirmée

1.3. Recueil des données :

La collecte des données s’est effectuée a I'aide d’une fiche de recueil.

Données épidémiologiques : Age, Sexe

Données anamnestiques :

-Facteurs de risque : age, sexe, tabac fume, tabac chique, HTA, DT1, DT2, dyslipidémie,
obésité, stress, hérédité coronaire.
-Antécédents personnels.

-Comorbidités.
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e Données clinigues

-Type du SCA : SCA st plus ou SCA st moins.
-Stade KILLIP

e Données paraclinigues :

» Biologiques : des analyses ont été effectuées au niveau du laboratoire centrale
de biochimie du CHU-Tlemcen, a fin d’évaluer les parameétres biologiques
pertinents (Glycémie a jeun, HBAc1, Urée, Créatinine, FNS, CRP, TGO, TGP,
cholestérol total, HDL, LDL).

» Morphologiques :
-ECG : L’Electrocardiogramme (ECG) a été employé dans notre étude pour le diagnostic du
SCA et détecter différentes anomalies telles que le rythme sinusal, la fibrillation auriculaire, les
blocs de branche gauche (BBG) et droit (BBD), les ondes Q de nécrose, ainsi que les signes

d'hypertrophie auriculaire gauche (HAG) et d'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG).

-Echocardiographie : A l'aide de I'appareil écho-cceur Aloka avec sonde adulte, nous avons
pu évaluer la fonction cardiaque en mesurant la fraction d'éjection FEVG, la fonction
diastolique VD, la pression de remplissage, la PAPs et les dimensions et I'épaisseur des

parois cardiaques.

e Données thérapeutiques

-Type de revascularisation : thrombolyse, angioplastie primaire, angioplastie différée,

traitement médical

e FEvolution

-Pas de complications
-Poussée d'IVG
-Trouble du rythme
-Troubles de conduction
-Extension du territoire
-Thrombose de stent

-Déceés
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FEUIL DE RECEUIL DES DEONNEES CONCERNANT LES PATIENTS AVEC SYNDROME CORONAIRE AIGU
1) Identité du patient

NOM :

PRENOM :

AGE :

SEXE : Homme Femme

ADRESSE :

PROFESSION :

SECURITE SOCIALE :

NUMERO DE TELEPHONE :

1)} Les facteurs de risques cardiovasculaires

Facteur de risque oul NON

AGE

SEXE

TABAC FUME

TABAC CHIQUE

HTA

DIABETETYPE 1

DIABETE TYPE 2

DYSLIPIDEMIE

OBESITE

STRESS

HERIDITE CORONAIRE

AUTRE

1])] Type du syndrome coronaire

SCA ST PLUS SCA ST MOINS

1Iv) Stade Killip a ’'admission

Killip |

Killip Il

Killip III

Killip IV

V) Bilan biologique avant et apres revascularisation

Bilan Avant Apres

Gal

HBAlc
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UREE

CREATININE

CLAIRANCE

IONOGRAMME SANGUIN

TGO

TGP

FNS

CRP

CHOLESTEROL TOTAL

LDL

HDL

TROPONINE

Vi) Les signes électriques a 'ECG

RYTHME SINUSAL

ACFA

SUS DECALAGE

SOUS DECALAGE

TERRITOIRE

BBG

BBD

ONDE Q DE NECROSE

HVG

HAG

TROUBLES D’EXCITABILITE

TROUBLES CONDUCTIFS

SIGNES D’ISCHEMIE

ViI) Les signes échocardiographies

SIGNES ECHO

FEVG

PRESSIONS DE REMPLISSAGE

PAPS

FONCTION VD

CINETIQUE

VALVULOPATHIE

PERICARDE

VIIl) Les complications cardiovasculaires

Poussée d’IVG

Troubles du rythme

Troubles de conduction

Extension du territoire

Angor post IDM

Thrombose de stent

AVC

Déces
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1X) Type de revascularisation

THROMBOLYSE

ANGIOPLASTIE PRIMAIRE

ANGIOPLASTIE DIFFERE

TRAITEMENT MEDICAL

1.4 Collecte de données :

R/

% Méthodes de collecte :

Consultation des Dossiers médicaux : Identification des informations spécifiques dans les
dossiers médicaux nécessaire pour cette étude : les facteurs de risque, les résultats de
laboratoire et les rapports d'imagerie.

Un formulaire standardisé a été utilisé pour I'enregistrement des informations obtenues a

partir de ces dossiers médicaux dans le but de faciliter I'analyse ultérieure des données.

« Analyse statistigue des données
La saisie et 'analyse des données ont été effectuées par le logiciel statistique SPSS 21 et
EXCEL 2016.
La description de I'échantillon porte sur 300 patients. Les variables qualitatives sont
présentées sous forme d’effectifs et de pourcentage et de variables quantitatives sous forme

de moyennes, minimum et maximum
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2. RESULTATS:

2.1. Données épidémiologiques de la population d’étude
Notre étude a porté sur 300 patients atteints de syndrome coronaire aigu avec et sans sus
décalage de ST, agés

2.1.1. Répartition selon le sexe :

Effectifs Pourcentage
Femme 79 26,3
Homme 221 3.7
Total 300 100,0

Tableau 6: Incidence du SCA selon le sexe

B Homme

Femme

Figure 7: Incidence du SCA selon le sexe

Dans cette étude on note une nette prédominance masculine du SCA avec un pourcentage
de:

Homme : 74%

Femme : 26%
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2.1.2. Répartition selon I’age :

Partie pratique

Effectifs Pourcentage
<50 63 21,0
<50-75 > 181 60,3
>75 56 18,7
Total 300 100,0

Tableau 7: Incidence du SCA selon l'age

<50-75 >

Figure 8: Incidence du SCA selon l'age

La répartition selon I'age a montré que 60,3% de sujets atteint de SCA avait un 4ge compris

entre 50 et 75 ans.

Moyenne d’age 61,9 avec un maximum de 93 ans et minimum de 22 ans.
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2.2 Données anamnestiques
2.2.1 Reépartition selon les facteurs de risques :

Partie pratique

Facteur Age | Sexe | Tabac | Tabac | HTA | DT1 | DT2 | Dyslipidémie | Obésité | Stress | Hérédité
de fume | chique coronaire
risque
Effectif | 230 | 221 116 20 132 9 121 30 5 3 13
% 76,7 | 73,7 | 38,7 6,7 44 3 40 10 1,7 1 4,3

Tableau 8: Incidence du SCA selon les facteurs de risque

Hérédité coronaire

Stress

Obésité

Dyslipidémie

DT2
DT1
HTA

Tabac chique

Tabac fume

Sexe

Age

Figure 9: Incidence du SCA selon les facteurs de risque

Dans cette étude, on note que I'age est le facteur de risque le plus incriminé avec un

pourcentage de 76,7% soit 230 cas / 300, suivi du sexe ou on note une prédominance

masculine avec 73,7% soit 221 cas /300.

L’HTA est un facteur de risque incriminé avec un pourcentage de 44% soit 132 cas /300,

suivi du DT2 avec un pourcentage de 40% soit 121 cas / 300 et le tabac fume 38,7% soit
116 cas /300.
Concernant le reste des facteurs de risque : tabac chique, DT1, dyslipidémie, obésité, stress,
hérédité coronaire ( 6,7%, 3%, 10%, 1,7%, 1% , 4,3%) respectivement.
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2.3. Données cliniques

2.3.1. Répartition selon le type du SCA :

Type du SCA Effectifs Pourcentage
SCA St plus 206 68,7
SCA St moins 94 31,3
Total 300 100,0

Tableau 9: Répartition selon le type du SCA

Type du SCA

SCA St moins
31% SCA St plus

SCA St plus B SCA St moins
69%

Figure 10: Répartition graphique selon le type du SCA

Dans notre étude effectuée sur 300 cas atteints de SCA, on remarque une fréquence plus

élevée pour le SCA ST plus avec un pourcentage de 69%.
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2.3.2 Répartition selon le sexe et le type du SCA

Chart Title

Femme Homme
ST+ 49 1157/
ST- 30 65
B ST+ mST-

Figure 11: type du SCA selon le sexe

Dans cette étude, on remarque que le sexe masculin est le plus atteint par le SCA ST plus

avec un pourcentage de 71% contre 62% pour le sexe féminin.

2. 3.3. Répartition selon le stade Killip a I'admission

Effectif Pourcentage
Killip 1 252 84,0
Killip 2 31 10,3
Killip 3 7 2,3
Killip 4 10 3,3
Total 300 100,0

Tableau 10: Répartition selon le stade Killip a I'admission
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= Killip 1
m Killip 2
m Killip 3

Killip 4

Figure 12: Répartition selon le stade Killip a I'admission

Selon notre étude 84% de patients présentaient un Killip 1 lors de I'admission, suivie du
Killip2 avec 11%, Killip 4 avec 3% et Killip 3 avec 2%.

2.4. Données paracliniques

2.4.1 Répartition selon la biologie :

4+ Glycémie ajeun :

Effectifs Pourcentage
<0,7 10 3,3
<0,7-1,1> 79 26,3
<1,1-1,25> 44 14,7
>1,25 167 55,7
Total 300 100,0

Tableau 11: Répartition selon le taux de la GAJ
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167
-

<0,7 <0,7-1,1> <1,1-1,25> >1,25

Figure 13: Répartition graphique selon le taux de la GAJ

Dans notre étude réalisée sur 300 cas de SCA la répartition selon la GAJ a montré que 55,7%
de patients avaient une glycémie supérieur a la normale >1,25g/l, tandis que 26,3% avaient
une glycémie comprise entre 0,7 et 1,1 g/l et 14,7% entre 1,1 et 1,25g/l. Enfin un faible taux

soit 3,3% leurs glycémie était <0,7g/l.

+ HBAIlc:
Effectifs Pourcentage
<4 - 6%> 109 36,3
<6,1 -7%> 116 38,7
>7% 75 25,0
Total 300 100,0

Tableau 12: Répartition selon le taux de HbAlc
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>7%

<4 - 6%>

o
N
o
B
o
[e2)
o
[0)
o

100 120 140

W Série 1

Figure 14: Répartition graphique selon le taux de HbAlc

Concernant la HbAlc 38,7% avaient une HbAlc comprise entre 6,1 et 7%, 38,3% pour une

HbA1c entre 4 et 6%, et 25% leurs HbA1c étaient supérieur a 7%.

+ Urée:
Effectifs Pourcentage
<0,15-0,45 > 218 72,7
>0,45 82 27,3
Total 300 100,0

Tableau 13: Répartition selon le taux de 'urée
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250
200
150
100

50

<0,15 - 0,45 > >0,45

W Série 1

Figure 15: Répartition graphique selon le taux de l'urée

Le dosage de 'urée chez notre population a révélé que 72,7% de patients avaient un taux

normal.

4+ Créatinine :

Effectifs Pourcentage
<6 -12> 203 67,7
>12 97 32,3
Total 300 100,0

Tableau 14: Répartition selon le taux de la créatinine
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300
200

<6-12> >12

100

W Série 1

Figure 16: Répartition graphique selon le taux de la créatinine

Dans notre population 67,7% soit 203 cas/300 avaient une créatininémie normale.

4+ Clairance :

Effectifs Pourcentage
290 125 41,7
<60 - 89 > 77 25,7
<30 - 59 > 80 26,7
<15-29 > 16 5,3
<15 2 ¥
Total 300 100,0

Tableau 15: Répartition selon la clairance
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<15
<15-29>

<30-59>

2
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)
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Figure 17: Répartition graphique selon la clairance

En ce qui concerne la clairance, la répartition a été établie selon des intervalles et on note
que :

- 41,7% avaient une clairance 290 ml/min/1,73 m?

- 26,7% pour une clairance <30 - 59 > ml/min/1,73 m2

- 25,7% pour une clairance <60 - 89 > ml/min/1,73 m2

- 5,3% pour une clairance <15 - 29 > ml/min /1,73 m2

- 0,7% pour une clairance <15 ml/min/1,73 m2

4+ TGO chez la femme :

Effectifs Pourcentage
<6-25> 65 82,3
>25 14 17,7
Total 79 100,0

Tableau 16: Répartition selon TGO chez la femme

53



Chapitre IV Partie pratique

4+ TGP chez lafemme :

Effectifs Pourcentage
<6-25> 71 89,9
>25 8 10,1
Total 79 100,0

Tableau 17: Répartition selon TGP chez lafemme

80
70
60
50
40
30
20

10

14
IIIIIII 8
>25

<6-25>

BTGO mTGP

Figure 18: Répartition graphique selon TGO/TGP chez la femme

Chez les femmes : TGO normale chez 82,3%
TGP normale chez 89,9%
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250

200

150

100

50

Partie pratique

+ TGO chez I'homme :

Effectifs Pourcentage
<8-30> 170 76,9
>30 51 23,1
Total 221 100,0

Tableau 18: Répartition selon TGO chez I'homme

+ TGP chezl'homme:

Effectifs Pourcentage
<8-35> 193 87,3
>35 28 12,7
Total 221 100,0

Tableau 19: Répartition selon TGP chez I'homme
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Figure 19: Répartition graphique selon TGO/TGP chez I'hnomme

Chez les hommes : TGO normale chez 76,9%

TGP normale chez 87,3%
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Chapitre IV Partie pratique

4+ Globule blanc :

Effectifs Pourcentage
<4000 - 10000> 151 50,3
>10000 149 49,7
Total 300 100,0

Tableau 20: Répartition selon le taux de GB

<4000 - 10000>

>10000

Figure 20: Répartition graphique selon le taux de GB

Dans notre étude le dosage des globules blanc a montré que presque la moitié des patients

50,3% avaient un taux normal.

4+ Hémoglobine :
La valeur normale : -homme >13 g/l
-femme >12g/I

Effectifs Pourcentage
Normal 279 93,0
Basse 21 7,0
Total 300 100,0

Tableau 21: Répartition selon le taux d'hémoglobine
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Chapitre IV Partie pratique

Normal

W Basse

Figure 21: Répartition graphique selon le taux d'hémoglobine

Dans notre étude le dosage de 'lhémoglobine a montré que 93% avaient un taux normal (les

2 sexes).

+ Crp:
Effectifs Pourcentage
Inférieur a 1 44 14,67
Entre 1-3 50 16,67
Supérieur a 3 206 68,66
Total 300 100,0

Tableau 22: Répartition selon le taux de CRP
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Figure 22: Répartition graphique selon le taux de CRP

Dans notre étude basée sur 300 cas le dosage de la CRP a montré que 68,6% soit 206
patient avaient une CRP supérieur a 3, 16,67% leurs CRP était entre 1-3 et 14,67% leurs
CRP était inférieur a 1.

%+ Cholestérol total : valeur normal <2 g/l

Effectif Pourcentage
Normal 252 84%
Elevé 48 16%
Total 300 100%

Tableau 23: Répartition selon le taux de cholestérol total
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Chapitre IV Partie pratique
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Figure 23: Répartition graphique selon le taux de cholestérol total

Le dosage de la cholestérolémie a montré que 84% de la population avaient un taux
normal.

4+ HDL : valeur normal >0,35

HDL Effectif Pourcentage
NORMAL 153 51%

BAS 147 49%

Total 300 100%

Tableau 24: Répartition selon le taux HDL

59



Chapitre IV Partie pratique
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Figure 24: Répartition graphique selon le taux HDL

Selon les données de notre étude le dosage du HDL-cholestérol a révélé que 51% soit 153

cas /300 avaient un taux normal de HDL, tandis que 49% leurs taux était bas.

= LDL : valeur normal <1,6

LDL Effectif Pourcentage
Normal 243 81%

Elevé 57 19%

Total 300 100%

Tableau 25: Répartition selon le taux de LDL
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Chapitre IV Partie pratique
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Figure 25: Répartition graphique selon le taux de LDL

Selon les données de notre étude le dosage du LDL-cholestérol a révélé que 81% soit 243

cas /300 avaient un taux normal de LDL, tandis que 19% leurs taux était bas.

2.4.2. L’électrocardiogramme

= Selon le rythme :

Effectifs Pourcentage
Sinusal 282 94,0
Acfa 18 6,0
Total 300 100,0

Tableau 26: Répartition selon le rythme cardiaque
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Chapitre IV

Sinusal

Figure 26: Répartition graphique selon le rythme cardiaque

Dans cette étude et selon les données électrocardiographiques 94% de patients avaient un

rythme sinusal.

4+ Selon le segment ST :

Partie pratique

Effectifs Pourcentage
sus-décalage 206 68,7
sous-décalage 94 31,3
Total 300 100,0

Tableau 27: Répartition selon le segment ST
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Chapitre IV Partie pratique

Sus décalage Sous décalage

Figure 27: Répartition graphique selon le segment ST

Dans cette étude, 68,7% soit 206 cas/300 présentaient un sus-décalage du segment st.

4+ Selon le territoire :

Effectifs Pourcentage
Antérieur 69 23,0
Antérieur étendu 47 15,7
Septo-apical 2 7
Latéral-haut 15 5,0
Latéral-bas 4 1,3
postérieur 18 6,0
Inféro-latéro-basal 9 3,0
circonférentiel 7 2,3
Autre 58 19,3
Inférieur 71 23,7
Total 300 100,0

Tableau 28: Répartition selon le territoire atteint
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Chapitre IV Partie pratique
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Figure 28: représentation des territoires atteints

Selon les données en ce qui concerne les territoires atteints on note que les territoires
“antérieur” et “inférieur” sont les plus frequemment atteints avec un pourcentage de 23% et
23,7% respectivement, suivi du territoire "antérieur étendu”, “postérieur”,”’latéral-haut”,
“inféro-latéro-basal”, “circonférentiel”, “latéral-bas”, et "septo-apical’. Et un pourcentage de

19,3% pour d’autres territoires que ceux cité ci-dessus.

4+ Selon 'onde Q : DANS LE SCA ST PLUS

Effectifs Pourcentage
Présente 29 9,7
Absente 271 90,3
Total 300 100,0

Tableau 29: Répartition selon I'onde Q
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Figure 29: Répartition graphique selon I'onde Q

Concernant 'onde Q et dans le cas de SCA ST plus 9,7% de patients avaient une onde Q de

nécrose a 'ECG.

2.4.3. Echocardiographie :

+ Selon la FEVG :

FEVG Effectifs Pourcentage
moins de 40% 63 21,0
entre 40 et 50% 130 43,3
plus de 50% 107 35,7
Total 300 100,0

Tableau 30: Répartition selon la FEVG
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Chapitre IV Partie pratique

B Moins de 40% M Entre 40-50% M Plus de 50%

Moins de 40% Entre 40-50% Plus de 50%

Figure 30: Répartition graphique selon la FEVG

La répartition en fonction de la FEVG a montré que 43,3% présentaient une FEVG comprise
entre 40 et 50%, 35,7% pour une FEVG supérieur a 50% et enfin 21% avaient une FEVG

inférieur a 40%.

+ Selon les pressions de remplissage :

Effectifs Pourcentage
Normal 282 94,0
Elevées 18 6,0
Total 300 100,0

Tableau 31: Répartition selon les pressions de remplissage
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Figure 31: Répartition selon les pressions de remplissage

En ce qui concerne les pressions de remplissage notre étude a montré que la majorité des

patients avaient une pression de remplissage normal soit 94%.

4+ Selon PAPS :
Effectifs Pourcentage
normal 264 88,0
moins de 25 1 3
plus de 25 35 11,7
Total 300 100,0

Tableau 32: Répartition selon les PAPS
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Chapitre IV Partie pratique
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Figure 32: Répartition graphique selon les PAPS

La répartition selon les PAPS a montré un taux de 88% de patients avaient des PAPS
normal.

4+ Selon la fonction du VD :

Effectifs Pourcentage
normal 283 94,3
altérée 17 57
Total 300 100,0

Tableau 33: Répartition selon la fonction du VD
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Figure 33: Répartition graphique selon la fonction du VD
Concernant la fonction du VD la majorité avait une fonction conservée soit 94,3%.

4+ Valvulopathie :

Effectifs Pourcentage
absente 232 77,3
minime 58 19,3
sévere 10 3,3
Total 300 100,0

Tableau 34: Incidence des valvulopathie chez la population atteinte de SCA
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Figure 34: Incidence des valvulopathie chez la population atteinte de SCA

Selon les données en ce qui concerne les valvulopathie 77% de patients ne présentaient pas
d’atteinte valvulaire, 19% étaient atteint d’'une valvulopathie de grade minime et 4% de grade

sévere.

2.5. Données thérapeutiques :

Effectifs Pourcentage
THROMBOLYSE 68 22,7
ANGIOPLASTIE PRIMAIRE 6 2,0
ANGIOPLASTIE DIFFERE 16 5,3
TRAITEMENT MEDICAL 210 70,0
Total 300 100,0

Tableau 35: Répartition selon le type de revascularisation
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Chapitre IV Partie pratique

THROMBOLYSE ANGIOPLASTIE ANGIOPLASTIEDIFFERE TRAITEMENT MEDICAL
PRIMAIRE

Figure 35: Répartition graphique selon le type de revascularisation

Selon les données de notre étude on ce qui concerne le type de revascularisation
recus on note que 70% de patients disposaient d’un traitement médical, 22,7% une

thrombolyse, 5,3% une angioplastie différée et 2% une angioplastie primaire.

2.6. Complications cardiovasculaire :

|Effectifs Pourcentage
Pas de complications 253 84,3
Poussée d'IVG 2 7
Trouble du rythme 14 47
Troubles de conduction 10 3,3
Extension du territoire 2 7
Thrombose de stent 1 3
Déces 18 6,0
Total 300 100,0

Tableau 36: Incidence des complcations au cours du SCA
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Figure 36: Incidence des complications au cours du SCA

Dans notre étude basée sur 300 sujets atteints de SCA a montré que la majorité des patients

(84,3%) n’avaient pas présenté une complication durant leurs hospitalisations.

D’autre patients et avec un faible pourcentage avaient présentaient des complications
comme des troubles de conduction (3,3%), trouble du rythme (4,7%),poussée d’'IVG
(0,7%),extension du territoire (0,7%),thrombose de stent (0,3%).

Et enfin on note 6% de déces.
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Discussion

Dans notre étude rétrospective basée sur 300 patients hospitalisés au niveau du service de
cardiologie CHU Tlemcen pour SCA.

On a constaté une nette prédominance masculine avec un pourcentage de 74%. Cette
prédominance masculine a également été observée dans certaines études réalisées en
France (Homme : 69%, Femme : 31%)...(19), ceci peut étre expliqué par la prédominance du
tabagisme dans le sexe masculin et la protection des femmes par les cestrogénes jusqu’a la

ménopause.

Concernant la répartition selon I'age on observe que le risque de survenue du SCA est

augmenté chez les patients dont I'age est entre 50 et 75 ans (60,3%)( extrémes 22 et 93 ans).

En comparaison avec les données de la littérature, Ce constat est superposable a celui du :
Sénégal ou ils ont trouvé les tranches d’age les plus représentatives étaient celles comprises
entre 51-60 ans (23,7%) et 61-70 ans (23,7%) (Extrémes de 31 et 85 ans).....(20), Cote d’ivoire
une prédominance des tranches d’age des 50-60 ans (32,2%) et des 60-70 ans (26,6%)...(21)

Dans les résultats européens, ils ont constaté que I'age moyen de survenue des syndromes
coronaires aigus est beaucoup plus élevé. Il est de 69 + 19 ans, et 65 + 13 ans respectivement
en France et en Gréce (22,23). Cette différence peut étre expliqguée d'une part par I'espérance
de vie beaucoup plus élevée dans ces pays, mais surtout par le manque de programmes

efficaces de lutte contre les facteurs de risque cardio-vasculaires en Afrique.

Dans notre étude, 44% des patients étaient hypertendus, ce résultat est proche de celui de M.
MARBOUH OUSSAMA du Maroc en 2017 ou il a trouvé un taux de 48%, dans I'étude
d’OSCAR avec un taux de 46%...(24), et dans I'étude de DAKAR avec un taux de 46,1%....(25)

Selon la littérature, les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de risque de développé un
accident cardiovasculaire comparés aux patients normo tendus. Ces complications sont

dominées par l'insuffisance cardiaque et la cardiopathie ischémique(26)

Aussi on note que 38,7 % des patients atteints du syndrome coronarien étaient fumeurs. Cela
indigue que le tabagisme peut étre considéré comme un facteur de risque essentiel pour la
survenue d'événements coronariens aigus.
Ce résultat a été confirmé par plusieurs études telles que la Framingham Heart Study, ou ils
ont observé que le risque de maladie coronarienne chez les fumeurs était trois fois plus élevé

gue chez les non-fumeurs....(27)



Discussion

Pour le diabéte 40% de patients étaient diabétique, plusieurs études montrent que la
prévalence des événements cardiovasculaires s’éléve chez les diabétiques par rapport aux
non-diabétiques, I'étude de Schlienger en France en 2013 ou il a trouvé avec un pourcentage

de 20%...(28), I'étude canadienne environ 15 % a 35 % des patients hospitalisés en raison

d’'un syndrome coronarien aigu (SCA) présentent un diabéte...(29), I'étude de Bouzouba et al

au Maroc en 2014 avec un pourcentage de 31%(30)

Ceci est expliqué par le fait que le diabéte accentue a lui seul le processus athéromateux en
engendrant une dysfonction endothéliale et en amplifiant les réactions inflammatoires

intervenant dans l'athérosclérose(31).

Dans notre étude 10% de patients présentaient une dyslipidémie. Dans I'étude réalisée par
Tiahou et ses collaborateurs au CHU de Cocody en Cote d'lvoire ont trouvé un taux plus élevé
(39%)...(32) et dans I'étude de Cissé et ses collaborateurs (39,30%) faite au Sénégal....(33).

Dans cette étude 1,7% de patients étaient obése contrairement aux résultats trouvés dans
I'étude de Galuscan et al en France (42%)...(34), et celle de Benhalima en Tunisie avec un
taux de 39,60% ...(35)

Cette dissemblance de résultats peut étre expliquée par la différence du mode vie, de la faible
activité physique en raison de la nature de plus en plus sédentaire de nombreuses formes de
travail, de I'évolution des modes de transport et de I'urbanisation ainsi que I'alimentation riche

en graisse et en sucres mais pauvres en vitamines et en minéraux.

Plusieurs preuves considérables démontrent les effets néfastes de ['obésité sur
I'némodynamique centrale et périphérique, ainsi que sur la structure et la fonction cardiaques
(36). C’est ce qu’avaient également montré de nombreuses études telles que I'étude de
Framingham ou Hubert a montré que l'obésité était un facteur de risque indépendant

d’événement cardiovasculaire et surtout de mort subite (37)

Dans notre étude, 68,7% de patients présentaient un SCA ST+ .Des résultats similaires étaient
retrouvés au niveau CHU Point G et au niveau du service des urgences marocains avec un

pourcentage de 70.2% et 77.70% respectivement...(38)

Concernant la GAJ, 55,7% de patients avaient une GAJ >1,25 et 14,7% une GAJ comprise
entre <1,1-1,25>, des études avaient montrés des résultats similaires avec 38% de sujets avec

une hyperglycémie et 15% ayant présenté une intolérance au glucose....(40)

Dans notre étude 7% de patients présentaient une anémie. Dans la littérature, la fréquence

de I'anémie au cours du SCA, varie entre 13 a 34 %...1(41)



Discussion

Pour la CRP 14,67% de patients avaient une CRP inférieur a 1, 16,67% une CRP entre 1 et
3 et 68,66% une CRP supérieur a 3. Selon la littérature la CRP augmente de fagon significative

dans les trois premiers jours, avant de décroitre.

A la phase aigué d’un infarctus myocardique, la CRP augmente de fagcon marquée a partir
de la 6e heure pour atteindre un pic entre le deuxieme et le quatrieme jour et revenir a la
normale en trois a quatre semaines....(42)

Selon une étude norvégienne publiée dans le Journal of the American Heart Association
(JAHA),la présence simultanée d'une athérosclérose infraclinique et d'un taux de protéine C-
réactive (CRP) élevé est associée a un risque accru d'infarctus et d'accident vasculaire
cérébral (AVC) ischémique, indépendamment des facteurs de risque traditionnels .Ces 2

critéres étant dés lors susceptibles d'améliorer la stratification du risque cardiovasculaire.

Dans leur étude basée sur 10.109 personnes incluses entre 1994 et 2008, les participants ont
été répartis dans 3 catégories de niveau de CRP (inférieure a 1 mg/L, entre 1 et 3 mg/L et
supérieure a 3 mg/L) et 3 catégories de niveau d'athérosclérose (pas de plaque, aire totale de
la plaque carotidienne inférieure ou supérieure a la médiane). Une CRP supérieure a 3 mg/L
était associée a un risque significativement augmenté de 84% d'AVC ischémique et de 46%

d'infarctus par rapport & une CRP inférieure a 1 mg/L.

D’autre part I'étude de KATAYAMA qui a étudiée I'impact de la CRP sur le phénoméne de
resténose intrastent a montré qu’un taux élevé de CRP est prédictif a court et a long terme de
thrombose de stent. Aussi I'étude de Chew en 2001 a montré qu’un taux élevé de CRP estun

élément prédictif de complications de I'angioplastie

Parmi la douzaine de marqueurs évalués par les auteurs, la CRP a été le facteur prédictif

univarié le plus puissant du risque d’accident cardiovasculaire....(43)

D’autre part, 16% de patients avaient un taux de cholestérol total élevé ce taux est inférieur
a celui décrit dans la littérature ot un taux anormal de cholestérol et/ou de lipides sanguins

n’est observé que dans 40 a 60 % de I'ensemble des infarctus du myocarde

Dans notre étude 49% de patients présentaient un taux d’HDL bas .Ces résultats sont bas
par rapport au résultat retrouvés chez la population de I'étude Constantinoise avec un taux de
HDL-c inférieur a 0,40g/L de 63,72%...(43)

Dans notre étude les territoires les plus fréquent était inférieur (23,7%) et antérieur (23%),
ces résultats sont similaire a ceux retrouvés dans I'étude de cote d’ivoire...(32). Dans I'étude

de DAKAR une prédominance du territoire inférieur (55%) et antérieur (33%).... (25).



Discussion

Pour les données échocardiographique 21% de patients avaient une FEVG<40%, ces
résultats son supérieur a ceux notés dans I'étude de DAKAR (15%)...(25), et inférieur aux
résultats retrouvés au niveau du CHU Point G (38,5%)...(38).Cette différence peut étre

expliquée par la gravité de I'infarctus, ou par les une prise en charge beaucoup plus tardive.

On ce qui concerne le traitement 22,7% de patients avaient bénéficié d’'une thrombolyse.
Ce pourcentage se rapproche de celui remarqué dans I'étude réalisée par I'équipe du SAMU
03 avec 28.6%...(38), un taux plus élevé a été observé dans I'étude de DAKAR 67%...(25)

Le taux de mortalité hospitaliére dans notre étude était de 6% sur 'ensemble de la population
ce taux est rapproché a celui retrouvé au CHU du Point G (5%).... (38), dans I'étude de THIAM
on note un taux de 10% (39).

D’autre patients ont présentaient des complications a type de trouble du rythme (4,7%),

trouble de conduction (3,3%).



Conclusion



Les maladies cardiovasculaires constituent un véritable défi a 'humanité, il n'est pas
déraisonnable de parler de pandémie. L'incidence des maladies cardio-vasculaires, en
particulier les cardiopathies ischémiques, tend a augmenter dans les pays en voie de

développement.

De nombreuses études ont démontré I'existence d'une relation entre le taux plasmatique de
la CRP et le risque cardiovasculaire alors que ce taux n‘améliore qu'a la marge de
stratification de ce risque en prévention primaire , le taux de la CRP est indépendant de
I'effet de statine. (17)

Nos résultats montrent que les sujets coronariens présentent des perturbations des
parametres biologiques, le taux de CRP augmenté chez plus de la moitié des cas. Cette

augmentation joue un rble important dans I'apparition du syndrome coronarien.

Les résultats de cette étude et ainsi que d’autre études réalisées, indiquent que la

concentration de CRP est associée au risque de cardiopathies ischémiques
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Titre : Impact pronostic de la CRP sur le syndrome coronaire

Résumé

1) Objectifs :

-Déterminer l'impact pronostic de la CRP et évaluer les parametres cliniques, biologiques,
électriques et échocardiographiques sur les patients atteints de SCA au cours de leur
hospitalisation au service de cardiologie et de déterminer la relation entre une CRP élevée et
la sévérité de I'atteinte coronaire

2) Parametres et méthodes :

Il s’agit d’'une étude descriptive, rétrospective basée sur I'analyse des dossiers médicaux
des patients atteints de SCA hospitalisés au service de cardiologie de CHU de Tlemcen
s’étalant sur une période de deux ans, du 01 Janvier 2021 au 31 Décembre 2022.

3) Résultats :

Dans notre étude, 'dge moyen était de 61,9 ans avec une prédominance masculine. Les
facteurs de risques étaient dominés par I'age (76,7%), suivi du sexe (74% ) de sexe
masculin), HTA (44%), DT2 avec un pourcentage de 40% et le tabac fume (38,7%).

Le type de SCA le plus retrouvé était le SCA ST+ (69%), et stade Killip 1 (84%).

Concernant les bilans biologiques 55,7% présentaient une hyperglycémie, 72,7% avaient un
taux d’'urée normal, 67,7% une créatininémie normale. On note une anémie chez 7%, et une
CRP élevée chez 68,8%.I'electrocardiogramme retrouve un rythme sinusal (94%) et une
onde Q de nécrose (9,7%). L’échocardiographie retrouve une altération de FEVG (21%).

La méthode de reperfusion la plus utilisée était le traitement médical (70%).on note 84% de
patients qui n'ont pas présenté des complications durant I'hospitalisation, et 6% de déceés.

4) conclusion :

La concentration de CRP est associée au risque de cardiopathies ischémiques.

5) mots clés :

Le syndrome coronaire, la protéines C réactive
Abstract

1) Objectives:

-To determine the prognostic impact of CRP and to evaluate clinical, biological, electrical and
echocardiographic parameters on patients with ACS during their hospitalization in the
cardiology department., To determine the relationship between elevated CRP and the
severity of coronary involvement

2) Parameters and methods:

This is a descriptive, retrospective study based on the analysis of the medical records of
patients with ACS hospitalized at the cardiology department of Tlemcen University Hospital
over a period of two years, from 01 January 2021 to 31 December 2022.

In our study the average age was 61.9 years with a male predominance. The risk factors
were dominated by age (76.7%), followed by sex (74% male), hypertension (44%), DT2 with
a percentage of 40%; tobacco smokes (38.7%).

The type of SCA most found was SCA ST+ (69%), and stage Killip 1 (84%).

Regarding the biological assessments, 55.7% had hyperglycemia, 72.7% had a normal urea
level, 67.7% normal creatinine. Anemia is noted in 7%, and a high CRP in 68.8%. The
electrocardiogram finds a sinus rhythm (94%) and a Q wave of necrosis (9.7%).
Echocardiography found an alteration of LVEF (21%).

The most used reperfusion method was medical treatment (70%). 84% of patients did not
experience complications during hospitalization, and 6% died.

4) Conclusion:

CRP concentration is associated with the risk of ischemic heart disease.

5) Keywaords:

coronary syndrome, C-reactive protein
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