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l. INTRODUCTION :

La prévalence de la maladie coronarienne est en constante augmentation
dans les pays industrialisés ainsi que dans les pays en voie de développement.
L'impact social et économique de la maladie athéromateuse devient mondial et
méme si les stratégies préventives et thérapeutiques ont réalisé des progres
spectaculaires ces deux derniéres décades, un nombre important de personnes
présentant une coronaropathie est diagnostiqué au moment d'une complication a
type d’infarctus du myocarde ou de mort subite (1).

L’infarctus du myocarde reste I'une des principales causes de morbi-mortalité
dans le monde et ce malgré I'amélioration ces dernieres années de la prise en
charge thérapeutique de cette urgence coronaire. Le développement des unités de
soins intensifs coronaires dans les années1960, les thrombolytiques dans les années
1980, I'essor de I'angioplastie dans les années 1990 et le développement de I'appui
pharmacologique perprocédure sont autant de dates marquantes dans la prise en
charge de l'infarctus du myocarde.

Les troubles de la cinétique ventriculaire gauche aprés syndrome coronarien
aigu peuvent étre définitifs ou réversibles selon les délais de reperfusion et la
circulation collatérale. L'identification d’'une viabilité myocardique a des
conséquences pronostiques et thérapeutiques importantes en raison de
'amélioration de la contractilité apres revascularisation. Chez les patients restant
symptomatiques sous traitement, la revascularisation peut contribuer a soulager les
symptémes et & améliorer le pronostic vital en augmentant la performance
ventriculaire gauche.

L’'importance et le délai au terme duquel cette amélioration peut étre observée
sont tres variables d'un patient a I'autre et dépendent de nombreux facteurs, dont la
sévérité etl'ancienneté de I'ischémie myocardique, le caractere plus ou moins
complet de la revascularisation, mais aussi du degré et de I'étendue des altérations
structurelles des cellules myocardiques.
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Il est donc important de pouvoir détecter le plus précocement possible cette
viabilité myocardique, afin de faire bénéficier le patient de la revascularisation avant
gue les lésions cellulaires ne soient trop avancées et les dégats anatomiques
devenus irréversibles. La revascularisation des patients avec viabilité myocardique
diminue par 3 la survenue d’'un événement coronaire dans les trois ans suivant un
infarctus (2).

Plusieurs examens sont a la disposition des cliniciens. Les explorations les
plus utilisées dans le diagnostic de la viabilité myocardigue sont I'échocardiographie
sous dobutamine, la tomoscintigraphie myocardique et I'IRM cardiaque. Les
méthodes isotopiques vont permettre d’explorer le métabolisme cellulaire et I'intégrité
membranaire, alors que I'échocardiographie de stress va tenter de mettre en
evidence une réserve contractile. L’IRM explore la perfusion myocardique a l'aide
d’'un agent de contraste (gadolinium) mais également la réserve contractile si la
fonction est étudiée sous dobutamine.



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

Il. EPIDEMIOLOGIE:

Selon le registre GRACE (global registry of acute coronary events), dont
I'objectif était d’améliorer la prise en charge des SCA par la description des
différences et des interactions entre les caractéristiques des patients et les pratiques
thérapeutiques dans le monde (95 sites dans 14 pays incluant environ 10000
patients), les évenements cardiagues majeurs (MACE) sont significativement plus
importants en cas d’infarctus par rapport aux angors instables avec une mortalité
hospitaliere respectivement de 9% versus 3%, réinfarctus 3% versus 1%, troubles du
rythmes graves 9% versus 2%, choc cardiogénique 8% versus 2% (3) (4).

A I'échelle européenne, les données de I'European Heart Network (5) datant
de 2008 et émanant de 'OMS, du réseau MONICA (multinational monitoring of
trends and determinants in cardiovascular disease), d’'Eurostat (statistiques
provenant de la Comission Européenne), de la Food and Agriculture Organisation,
de la Société Européenne de Cardiologie et de sources nationales font
apparaitre un gradient nord-sud et surtout est-ouest dans I'incidence des maladies
cardiovasculaires, et notamment de la maladie coronaire. Des données récentes
montrent également une diminution de I'ordre de 2 a 3% par an de l'incidence des
infarctus en Europe entre 2002 et 2008. (3) (6)(7).

Parallelement, la mortalité coronarienne a diminué de fagon spectaculaire
entre 1980 et 2009 en Europe avec toutefois de fortes disparités entre les pays
(8)(9). Dans les pays du nord et de I'ouest, la baisse de la mortalité a été la plus
impressionnante atteignant jusqu’a moins de 72% au Danemark. A l'inverse, dans
les pays de I'Est, la baisse de la mortalité cardiovasculaire est beaucoup moins
marquée (moins de 7% en Pologne et en Hongrie). Les registres de morbidité
MONICA avaient pour objectif de vérifier si la baisse observée du nombre des
infarctus (correspondant a la définition de I'OMS de 1979) était réelle et si oui, quels
en étaient les déterminants (10)(11).

Ces travaux publiés dans le Lancet ont montré que cette baisse était due pour
1/3 a une baisse de létalité de la maladie et pour les 2/3 a une baisse du
nombre des événements composeés pour I'essentiel des récidives (12).

Plusieurs travaux récents notent une tendance générale a la baisse de
I'incidence des SCA. Ainsi, une toute récente étude californienne montre une
diminution de plus de 60%, entre 1999 et 2008, de l'incidence des infarctus avec sus-
décalage de ST (13).
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Aux Pays-Bas, l'incidence des hospitalisations pour infarctus a également
diminué de 7,4% entre 1995 et 2000 (14).

En France, le nombre de patients hospitalisés pour un infarctus a diminué de
7,4% entre 2002 et 2008. Il est, en revanche, difficile de vérifier si le nombre des
infarctus avec sus-décalage ST est en réelle diminution. Dans I'enquéte FAST-MI
2005, ceux-ci représentaient encore plus de la moitié des cas d’infarctus (15).

L’incidence exacte des syndromes coronaires aigus en France est mal connue
en l'absence d’enquétes prospectives efficaces intéressant le secteur privé et le
secteur public. Des estimations font état d’'une fréquence de 2 500 syndromes
coronaires aigus par million d’habitants. Ce qui est toutefois certain, c’est qu’en dépit
des progres médicamenteux et instrumentaux (angioplastie, chirurgie) le pronostic
des SCA reste réservé avec des taux de mortalité en phase aigué compris entre 1 et
10 % selon le type et 'age des malades (3) (16).

Mortalité & 130 Mortalité & 1 an
SCA STH SCA ST SCASTH SCA ST
_—
-85 T =
g_ 4
\A‘H. - 2 ~
Ty J a1
T ~, a3
— B
e e
o4
1995 2000 2005 2010 1995 2000 2005 2010

Figure 1 : Evolution de la mortalité en France entre 1995 et 2010 a 30 jours eta 1 an
des SCA a partir des enquétes USIK 1995, USIC 2000, FAST-MI 2005 et FAST-MI
2010 (3)
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En Tunisie, la mortalité hospitaliere avoisine les 11% (17).

La problématique du syndrome coronarien aigu en Algérie n’est pas la méme
gue celle des pays développés (18), la réflexion de prise en charge doit donc étre
différente et axée sur les données locales. Les données du registre Algérien
RECORD 2013 a permis d’estimer I'incidence des SCA a 24000 SCA/an dont 15000
STEMI (18).

Une étude observationnelle descriptive (19) réalisée au niveau du service de
cardiologie du CHU d’Oran, sur une période allant de 2003 a 2011, a relevé que
4148 patients sont hospitalisés pour syndromes coronariens aigus avec Ssus
décalage du segment ST. La mortalité hospitaliere était en moyenne de 8.6% (13,2%
en 2003 versus 7,3% en 2011)
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Figure 2 : Mortalité hospitaliere des STEMI de 2003 a 2011 au CHU ORAN (19).
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. SYNDROME CORONARIEN AIGU AVEC SUS DECALAGE
PERSISTANT DU SEGMENT ST :

[11-1- Définitions :

lll-1-a- Critéres diagnostics de l'infarctus du myo  carde aigu :

Le terme infarctus aigu du myocarde (IDM) doit étre utilisé lorsqu’il existe des
preuves de nécrose myocardigue dans un contexte clinique d’'une ischémie
myocardique aigué (21)(22). Dans ces conditions I'un quelconque des critéres
suivants répond au diagnostic d'IDM:
 Détection d’'une élévation et/ou baisse d’'un biomarqueur cardiaque (de préférence
la troponine cardiaque TNc) avec au moins une valeur au-dessus du 99e percentile
de la limite supérieure de référence (LSR), avec au moins I'un des éléments
suivants:
v' Symptémes d'ischémie;
v" Nouvelles (ou présumées nouvelles) modifications significatives du segment
ST ou de I'onde T ou un nouveau BBG;
v' Apparition d’'ondes Q pathologiques a I'ECG;
v" Alimagerie, preuve d'une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une
nouvelle anomalie de la contractilité régionale;
v’ Identification d'un thrombus intra coronaire par angiographie ou autopsie.

» Déces d’origine cardiaque précédé de symptdmes suggérant une ischémie
myocardique avec modifications ischémiques a 'lECG (nouvelles ou présumées
nouvelles) ou nouveau BBG, mais déces survenant avant le prélevement sanguin, ou
avant 'augmentation des biomarqueurs dans le sang.

 L'IDM associé a une intervention coronaire percutanée est arbitrairement défini par
une élévation des troponines TNc (> 5 fois) chez les patients présentant des valeurs
initiales normales ou une élévation des valeurs de la TNc > 20% si les valeurs
initiales sont élevées et stables ou en diminution. En plus, il est requit la présence de
symptémes évocateurs d'une ischémie myocardique ou de nouvelles modifications
ischémiques a I'ECG ou des observations angiographiques compatibles avec une
complication procédurale ou la preuve d’'une nouvelle perte de myocarde viable ou
d’'une nouvelle anomalie de la contractilité régionale myocardique a I'imagerie.
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 L'IDM associé a une thrombose de stent est défini par la documentation
angiographigue ou autopsique de la thrombose, dans un contexte d’ischémie
myocardique associé a une €lévation et/ou diminution des biomarqueurs cardiaques,
avec au moins une valeur au-dessus du 99eme percentile.

* L'infarctus du myocarde associé au pontage aorto-coronarien est arbitrairement
défini par une élévation de la TNc (>10 fois) chez les patients présentant des valeurs
initiales normales. En plus, il est requit la présence de nouvelles ondes Q
pathologiques ou un nouveau BBG, ou d’'une nouvelle occlusion d’'une coronaire
native ou d'un greffon documentée angiographiqguement ou d’une nouvelle perte de
myocarde viable ou d’'une nouvelle anomalie de la contractilité régionale a 'imagerie.

llI-1-b- Derniére Classification universelle de I nfarctus du myocarde :

Cette classification est proposée par les sociétés savantes internationales (European
Society of Cardiology ESC, American College of Cardiology ACC et American Heart
Association AHA (21).

Type 1 : IDM spontané

L'IDM spontané est du a une rupture, ulcération, fissuration, érosion ou dissection
d’'une plaque d'athérome entrainant la formation d'un thrombus intraluminal dans une
ou plusieurs coronaires avec diminution du flux sanguin myocardique ou embolie
plaquettaire aboutissant ainsi a une nécrose des myocytes. Une maladie
coronarienne sous-jacente (obstructive ou non) est habituellement présente.
L’absence de toute maladie coronarienne sous-jacente est aussi possible.

Type 2 : IDM secondaire

Dans ce cas, la nécrose myocardique est due a un déséquilibre en oxygéne entre les
apports et les demandes résultant d’'une condition autre qu’'une maladie coronaire
sous-jacente (ex : dysfonction endothéliale, spasme, embolie coronaire, anémie,
tachycardie, bradycardie, arythmie, insuffisance respiratoire, hypotension, et
hypertension avec ou sans hypertrophie ventriculaire gauche).

Type 3 : IDM suivi de déces lorsque les valeurs des  biomarqueurs ne sont pas
disponibles

Déces d'origine cardiaque précédé de symptdbmes suggérant une ischémie
myocardigue avec modifications ischémiques a 'lECG (nouvelles ou présumées
nouvelles) ou nouveau BBG, mais déces survenant avant le prélevement sanguin, ou
avant 'augmentation des biomarqueurs dans le sang.



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

Type 4a : IDM associé a une angioplastie

L’'IDM associé a une intervention coronaire percutanée est arbitrairement défini par
une élévation des TNc (> 5 fois) chez les patients présentant des valeurs initiales
normales ou une élévation des valeurs de la TNc > 20% si les valeurs initiales sont
élevées et stables ou en diminution. En plus, il est requit la présence de symptémes
évocateurs d'une ischémie myocardique ou de nouvelles modifications ischémiques
a 'ECG ou des observations angiographiqgues compatibles avec une complication
procédurale ou la preuve d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’'une nouvelle
anomalie de la contractilité régionale myocardique a l'imagerie.

Type 4b : IDM associé avec une thrombose de stent

L’'IDM associé a une thrombose de stent est défini par la documentation
angiographique ou autopsique de la thrombose, dans un contexte d’ischémie
myocardigue associé a une élévation et/ou diminution des biomarqueurs cardiaques,
avec au moins une valeur au-dessus du 99°™¢ percentile.

Type 5 : IDM associé a un pontage coronaire

L'infarctus du myocarde associé au pontage aorto-coronarien est arbitrairement
défini par une élévation de la TNc (>10 fois) chez les patients présentant des valeurs
initiales normales. En plus, il est requit la présence de nouvelles ondes Q
pathologiques ou un nouveau BBG, ou d’'une nouvelle occlusion d’'une coronaire
native ou d’'un greffon documentée angiographiqguement ou d’'une nouvelle perte de
myocarde viable ou d’'une nouvelle anomalie de la contractilité régionale a I'imagerie

I11-2- Etiologies :

A. Athérosclérose coronaire :

C’est, de loin, la principale étiologie (95 %) de I'DM. La plague d’athérome se
comporte comme le substrat sur lequel vont se greffer la rupture de la plaque et
I'activation de la coagulation qui conduisent a I'occlusion coronaire et a la nécrose
myocardique. Tous les facteurs de risques cardiovasculaires sont donc indirectement
impliqués dans I'étiopathogénie de l'infarctus (22).
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B. Autres causes :

+ Coronaropathie non athéroscléreuse :

- Artérites : syphilis, maladie de Takayasu, maladie de Kawasaki, périartérite

noueuse, lupus, polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite ankylosante
- Spasme coronaire.
- Atteinte coronaire lors d’'une dissection aortique.

- Epaississement pariétal des coronaires : mucopolysaccharidoses, amylose,

maladie de Fabry, fibrose coronaire liée a la radiothérapie.

+ Embolies coronaires :
- Endocardite infectieuse
- Endocardite marastique thrombosante
- Prolapsus de la valve mitrale
- Thrombose de l'oreillette gauche ou du ventricule gauche
- Prothese valvulaire
- Myxome de l'oreillette gauche
- latrogénes : chirurgie cardiaque, cathétérisme coronaire

+ Anomalies congénitales des artéres coronaires :
- Anomalie de naissance aortique des coronaires
- Naissance anormale d’'une coronaire a partir de l'artére pulmonaire
- Fistule coronaire
- Anévrisme coronaire

+ Déséquilibre majeur de la balance apport/consommati
myocardique en O2 :
- Pathologie valvulaire aortique : sténose aortique, insuffisance aortique
- Hyperthyroidie
- Hypotension prolongée
- Intoxication au CO

+ Causes hématologiques :
- Thrombocytose
- Polyglobulie
- Etats d’hypercoagulabilité
- Coagulation intravasculaire disséminée

10
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+ Divers
- Contusions myocardiques
- Complications du cathétérisme coronaire
- Drogue : cocaine (22)

I11-3- Physiopathologie :

Aprés une occlusion coronarienne due a la rupture d’'une plaque et a la formation
d’'un thrombus occlusif, 'ischémie cause des lésions ultrastructurelles des myocytes
et de la microcirculation tissulaire. La microscopie électronique dans des modeles
canins montre des protrusions endothéliales intraluminales tuméfiées et des corps
intraluminaux membranaires qui obstruent la lumiere capillaire. Cette tuméfaction
extravasculaire due aux myocytes lésés peut également causer une compression
mécanigue de la microcirculation.

Lorsque le flux est rétabli, les lIésions structurelles du systeme microvasculaire
peuvent étre telles qu’elles empéchent la perfusion adéquate des myocytes
cardiaques. Ces zones de non reperfusion sont plus nombreuses dans le sous-
endocarde. Dans des modeles canins, les zones de non perfusion ne sont pas
visibles apres 40 minutes d’occlusion coronarienne, mais deviennent apparentes
aprés 90 minutes, indiquant qu’une durée minimale d’'ischémie est nécessaire pour
gue ces zones apparaissent. Avec la recanalisation de I'artére épicardique, ces
zones de non reperfusion deviennent plus prononcées avec le temps tout comme la
taille de I'infarctus lorsqu’on I'évalue par des mesures en série 2, 6 et 48 heures
apres la reperfusion. On note une absence de reperfusion progressive, les
plaquettes et la fibrine bouchant le systéme microvasculaire, une dysfonction
endothéliale due a l'infiltration des neutrophiles, la production de substances pouvant
étre oxydées par I'oxygene et I'activation du systeme du complément et des
molécules d’adhésion. En outre, la microembolisation distale des débris
athéroscléreux et des thrombis apres la rupture de la plague cause également
I'obstruction du systeme microvasculaire. Par conséquent, la dysfonction
microvasculaire aprés la recanalisation présente des processus inter reliés (22).

11
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Figure 3: De la plaque vulnérable a la rupture (22)
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Figure 4: Evolution de la maladie athéromateuse d’apres Libby P et al
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I11-4- Présentation clinique :

Principalement clinique, le diagnostic positif repose sur la notion de douleur
thoracique et I'électrocardiogramme ECG, puis sur la mise en évidence des
marqueurs plasmatiques de nécrose myocardique (22).

» Diagnostic clinique :
Le diagnostic clinique repose sur l'interrogatoire et sur la notion de douleur
thoracique. L’objectif de cette étape est d’établir la probabilité de survenue d’'un
syndrome coronaire aigu et de pouvoir conduire a la mise en route d’'une éventuelle

procédure de reperfusion.
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Interrogatoire

Souvent effectué pendant la réalisation de I'ECG, il précise :

* les circonstances et les caractéristiques de la symptomatologie ;

* les antécédents cardiovasculaires, personnels et familiaux : angor, infarctus,
pontage aortocoronarien, angioplastie, accident vasculaire cérébral, mort subite chez
les ascendants ou collatéraux ;

* les facteurs de risque cardiovasculaires personnels (diabéte, dyslipidémie,
hypertension, tabac, stress professionnel) ; les traitements et les modifications
récentes ;

* une intervention chirurgicale récente.

Douleur thoracique

» Elle est souvent ressentie comme un inconfort, une pesanteur, une sensation
de constriction ou de brdlure. Sa perception varie d’un individu a 'autre, entre
les hommes et les femmes, et avec I'age.

» Sa localisation thoracique n’est pas exclusive, parfois masquée par une
sensation douloureuse des machoires, du cou ou des bras droit et/ou gauche.
Les irradiations sont inconstantes vers le cou, les machoires, la région
interscapulaire, le dos, les deux bras. Elles peuvent au contraire représenter la
symptomatologie dominante.

e L’intensité de la douleur doit étre cotée sur une échelle de 0 a 10 ; il s'agit d’'un
parametre de surveillance de I'évolution au cours du traitement.

» Les circonstances de survenue sont précisées : au repos ou a I'effort ;
persistance ou non a l'arrét de I'effort.

» Ladurée et le caractére continu ou fluctuant, la persistance lors de la
consultation ou sa disparition sont des facteurs déterminants des décisions
thérapeutiques et de I'orientation du patient. Les signes associés, sensation
de malaise avec nausées voire vomissements, palpitations, dyspnée, sueurs,
peuvent évoquer une stimulation sympathique et des complications précoces

* Au total, les symptdmes avec haute probabilité en faveur d’une origine
coronaire sont dans I'ordre décroissant :

* une sensation de géne thoracique, apparue au repos, de durée supérieure ou égale
a 20 minutes ;

e accompagnée d’'un malaise, de sueurs ;

» avec un contexte personnel ou familial de coronaropathie ou bien des facteurs
personnels de risque cardiovasculaire. Le test a la trinitrine administrée en spray
sublingual est trés peu spécifique et peu sensible pour le diagnostic de 'origine
coronaire d’'une douleur thoracique

14



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

Examen clinique

Il précise :

* 'absence de caractéere postural ou positionnel de la douleur, la non-reproductibilité
de la douleur a la palpation ;

* les paramétres hémodynamiques (pression artérielle, fréquence cardiaque,
symétrie de la pression artérielle et des pouls) ;

* la possibilité d’un souffle cardiaque de régurgitation mitrale ou d’'un souffle
vasculaire ;

* une éventuelle insuffisance cardiaque droite ou gauche, aigué ou chronique
aggravee.

Au terme de cette étape du diagnostic clinique, la probabilité clinique de survenue
d’'un syndrome coronaire aigu peut étre définie comme faible, moyenne ou forte.
L’examen clinique permet de dépister précocement les complications patentes ou
latentes du syndrome coronaire aigu.

Il contribue également a une premiere évaluation de la gravité du syndrome
coronaire et du risque propre au patient lieé a d’éventuelles comorbidités ou a un
risque hémorragique particulier.

L’examen clinique participe au screening des diagnostics différentiels, en particulier
les pathologies vasculaires aigués, dissection ou rupture d’anévrisme. Beaucoup
moins fréquentes, ces pathologies mettent en jeu également le pronostic vital a court
terme et requierent des stratégies thérapeutiques tres différentes. Elles se
manifestent par des symptdmes apparentés : douleur thoracique intense, irradiation
dorsale, syncope chez un sujet agé et hypertendu sont évocatrices du diagnostic.

» Diagnostic électrocardiographique :

L’ECG 18 dérivations est le véritable carrefour du diagnostic positif et du diagnostic
différentiel. Seul 'ECG effectué a la phase aigué de I'épisode douloureux a une
valeur diagnostique positive.

Il est réalisé dans les 10 premiéres minutes de la prise en charge et permet de
distinguer :

* les douleurs avec un ECG normal ;

* les douleurs associées a des signes électrocardiographiques évocateurs de
souffrance myocardique : C’est la Iésion sus-épicardique systématisée concernant au
moins deux dérivations d’'un méme territoire, persistant au moins 20 minutes,
significative a partir de 0,1 mV (ou 1 mm) dans les dérivations standard et 0,2 mV (ou
2 mm) dans les dérivations précordiales, caractéristique d’'un syndrome coronaire
aigu avec sus-décalage du segment ST (STEMI); et la Iésion sous-endocardique
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systématisée persistante significative a partir de 0,05 mV (0,5 mm) soit isolée en
rapport avec un syndrome coronaire sans sus-décalage du segment ST(NSTEMI),
Soit associée a une lésion sus-épicardique. La lésion sous-endocardique est alors le
« miroir » de cette lésion ; et I'ischémie sus-épicardique systématisée significative, a
partir de 0,1 mV (1 mm), en rapport avec un syndrome coronaire sans sus-décalage
du segment ST ;

* les douleurs associées a des signes électrocardiographiques évocateurs (sus- ou
sous-décalage du segment ST) mais non persistants.

Ces signes ont la particularité d’étre systématisés, correspondant au territoire de
I'artere coronaire partiellement ou completement occluse. L'identification du territoire
concerné et de I'artére occluse permet d’anticiper les complications soit rythmiques
soit hémodynamiques potentielles (22).

Classiquement, le diagnostic électrocardiographique est plus difficile dans les cas
suivants :

* blocs de branche droit ou gauche, récents trés évocateurs de souffrance coronaire
ou bien anciens ;

* entrainement électrosystolique accompagné de signes d’ischémie ;

* ischémie associée a une hypertrophie ventriculaire ou a une repolarisation précoce.

Les diagnostics électrocardiographiques différentiels correspondent aux pathologies
éventuellement associées pouvant expliquer les aspects électriques observeés:

+« Faux positifs
» Syndrome de repolarisation précoce
* BBG
* Pré-excitation ventriculaire
* Elévation du point J (Syndrome de Brugada)
* Péricardite/myocardite
* Embolie pulmonaire
* Hémorragie meéningée
 Troubles métaboliques (hyperkaliémie)
 Cardiomyopathie
* Inversion d’électrodes
» Malposition des électrodes précordiales
* Cholécystite aigue
» Antidépresseurs tricycliqgues ou phénothiazines
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% Faux négatifs
» Ancien IDM avec ondes Q et/ou sus-décalage persistant du segment ST
* Rythme électrostimulé
* BBG.

L’ECG joint aux données de l'interrogatoire et de I'examen clinique confirme ou
infirme le diagnostic. Il permet de distinguer le syndrome coronaire aigu avec sus-
décalage du ST (STEMI), des syndromes coronaires sans sus-décalage du segment
ST(NSTEMI), et guide les décisions de reperfusion.

Dans tous les cas, 'ECG doit étre répéte, soit lorsque le diagnostic n’est pas établi et
gue la symptomatologie douloureuse perdure, soit au cours du traitement comme
témoin de I'évolution ; il guide I'orientation hospitaliere du patient.

> Echocardiographie transthoracique :

Réalisée en urgence, I'échocardiographie peut compléter le diagnostic positif
d’infarctus aigu transmural et identifier des complications précoces. Une anomalie de
la contraction pariétale apparait précocement apres 'occlusion coronaire.
L’échocardiographie participe également au diagnostic différentiel en identifiant un
épanchement péricardigue, un épanchement pleural ou éventuellement une
dissection aortique (24).

> Diagnostic biologique :

Les marqueurs biologiques cardiaques peuvent étre détectés dans la circulation dés
gue I'ischémie myocardique engendre la mort des cellules myocardiques. Ce sont
donc des marqueurs de nécrose, témoins d’un infarctus selon la nouvelle
classification des syndromes coronaires aigus (22).

Les principaux objectifs du dosage des marqueurs cardiaques sont le diagnostic
positif ou différentiel du syndrome coronaire, et I'évaluation précoce de la gravité et
du pronostic du patient. Ces dosages ne sont pas indispensables au diagnostic
positif de syndrome coronaire avec sus-décalage du ST. Mais ils permettent de
distinguer, pour les syndromes coronaires sans sus-décalage du ST, les patients a
plus haut risque, c’est-a-dire ceux qui bénéficient des stratégies précoces de prise en
charge, des patients a plus bas risque pour lesquels les procédures invasives
peuvent étre différées.
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Les principaux marqueurs cardiaques dont le dosage peut étre disponible en
préhospitalier sont :

* les créatine-phosphokinases (CPK) ;

* les troponines T et | ;

* la myoglobine ;

* le type B natriuretic peptide (BNP), marqueur plus récent, reflet de 'atteinte de la
fonction ventriculaire systolique et de la compliance cardiaque ;

* le heart fatty-acid binding protein (H-FABP).

Figure 5: Classification clinique des syndromes coronariens aigus d’aprés les
sociéetés savantes (ESC et ACC) (25)
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Figure 6 : Stratégies diagnostiques devant une douleur thoracique (22)
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» Diagnostic de gravité :

Les décisions thérapeutiques reposent sur la stratification du risque. Cette étape
d’évaluation de la gravité du syndrome coronaire aigu et du risque propre au patient
est I'étape préalable et indispensable au choix de la stratégie thérapeutique (22).

Evaluation du risque propre au patient Diabéte

Les diabétiques présentent une symptomatologie fruste, conséquence de la
polyneuropathie diabétique, des atteintes coronaires diffuses, une altération précoce
de la fonction ventriculaire et de la fonction rénale et un plus mauvais pronostic en
termes de récidives ischémiques et de mortalité précoce. Les Iésions
d’athérosclérose sont plus souvent distales, ce qui géne a la fois le développement
d’un réseau collatéral et la possibilité d’interventions de revascularisation.

Age :

A partir de 70 ans, les patients présentent souvent des lésions coronaires multiples
et diffuses de la fonction ventriculaire, souvent inférieure a 40 %, et a une altération
de la fonction rénale a I'origine d’un risque accru de multiplications en rapport avec
les traitements. Les Iésions coronaires multiples et diffuses sont en outre plus
difficilement accessibles aux procédures invasives. L'age apparait comme un facteur
indépendant de gravité et de mauvais pronostic. Par ailleurs, la symptomatologie
cliniue est plus souvent fruste et atypique, ce qui peut retarder le diagnostic et
I'alerte, et allonge les délais de prise en charge.

Sexe

Les femmes présentent une symptomatologie souvent différente et a un age plus
avancé que les hommes. Le diagnostic est souvent évoqué plus tardivement et le
pronostic des syndromes coronaires avec sus-décalage du segment ST est plus
péjoratif chez les femmes a age et comorbidités équivalents. Les femmes cumulent
donc plusieurs facteurs de gravité (age, diagnostic et prise en charge tardifs)
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[11-5- Prise en charge thérapeutique :

llI-5-1- Prise en charge pré hospitaliére :

* L’enjeu de la prise en charge pré hospitaliére est le raccourcissement du délai
séparant le début de la douleur du traitement de reperfusion (passage du
guide pour I'angioplastie primaire, ou début du traitement fibrinolytique
intraveineux).

» Ce délai résulte de I'addition d’un délai propre au patient (délai entre les
premiers symptémes et le premier contact meédical) et d’un délai
d’organisation (cumul du délai entre le premier contact et 'TECG diagnostique
et du délai entre le diagnostic et I'initiation du traitement de reperfusion).

» Ces délais doivent étre enregistrés au sein de chaque hdpital et au niveau des
urgences préhospitaliéres, avec les objectifs suivants : délai entre le premier
contact médical et 'ECG < 10 min, délai entre le premier contact et la
fibrinolyse < 30 min, délai entre le premier contact et 'angioplastie primaire <
90 min (et méme < 60 min si le patient est vu dans les 120 min suivant
I'apparition des symptoémes, ou s'il arrive directement dans un hopital avec
cardiologie interventionnelle)(27).

Figure 7 : Organisation de la prise en charge pré et intra hospitaliere dans les 12h
suivant le premier contact médical avec intervalle de temps idéal pour le choix du
mode de la reperfusion. (24)
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Classes
recommandation

Tableau 1: Classes de recommandation

de

Définition

Suggestion de termes a
utiliser

Classe |

Preuve et/ou accord
general sur le fait qu'un
traitement ou une
procédure sont
bénéfiques, utiles,
efficaces.

Est recommandé(e)/ est
indiqué(e)

Classe ll

Preuve d’'un conflit et/ou
une divergence d’opinions
sur l'utilité/efficacité  du
traitement ou de la
procédure en guestion.

Classe lla

Le poids de la
preuve/opinion est en
faveur de |'utilité/efficacité.

Devrait étre considéré(e).

Classe llb

L'utilité/efficacité est
moins bien établie par la
preuve/opinion.

Peut étre considéré(e).

Classe lll

Tableau 2: Niveaux de preuve

Preuve ou accord général
sur le fait que le traitement
ou la procédure en
question n’est pas
utile/efficace, et peut étre
nuisible dans certains cas.

N’est pas recommandé(e).

Niveau de preuve A

Données

issues de plusieurs essais
cliniques randomisés
ou de méta-analyses.

Niveau de preuve B

Données

issues dune seule étude
clinique randomisée

ou de grandes études non randomisées.

Niveau de preuve C

Consensus de I'opinion des experts et/ou
petites études, etudes retrospectives,
registres.
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Tableau 3 : Prise en charge pré hospitaliere des STEMI (24)

Prise en charge pré hospitaliere classe | niveau

Tous les hépitaux et les services d’urgences participant a la prise en charge I
des patients ayant un STEMI doivent enregistrer et suivre les délais de prise
en charge de leurs patients, avec les objectifs de qualité suivants :
*Premiers contact médical -ECG <30 mn
*Premier contact médical —reperfusion:

Pour la fibrinolyse <30 mn

Pour I'angioplastie primaire<90 mn (<60 mn si les patients sont vus
dans les 120mn suivant I'apparition des premiers symptdmes ou s'ils sont
admis dans un hépital disposant de la cardiologie interventionnelle)

Tous les services d’'urgence doivent avoir un protocole de prise en charge I
écrit et mis a jour régulierement

Les patients doivent étre transférés directement en salle de cathétérisme lla
sans passer par les urgences s'ils sont pris en charge dans un centre de
cardiologie interventionnelle

[11-5-2- Traitement de reperfusion :

>>> Elle est indiguée chez tous les patients dont les symptémes datent de moins de
12 heures et chez lesquels il y a un sus-décalage du segment ST persistant ou un
bloc de branche gauche (présumé) nouveau (22).

>>> Une reperfusion (de préférence par angioplastie primaire) est indiquée lorsqu’il y
a des preuves d’ischémie myocardique en cours, méme si les symptdomes ont
commence il y a plus de 12 heures ou bien si la douleur et les modifications
électrocardiographiques n’ont pas été franches (22).
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Tableau 4 : Traitement de reperfusion (24).

Traitement de reperfusion Classe Niveau

Un traitement de reperfusion est indiqué chez tous les I
patients avec des symptdomes de moins de 12 h et un sus-
décalage persistant de ST, ou un bloc de branche gauche
présumé récent

L’'angioplastie primaire est la thérapie de reperfusion de
choix par rapport a la fibrinolyse si elle est effectuée par
une équipe expérimentée en temps opportun.

Patients avec symptémes remontant a plus de 12 heures,
un traitement de reperfusion par PCI primaire est indiquée
en cas de présence d'ischémie permanente, arythmies
mortelles ou si présence de claudication des symptémes ou
des signes ECG

Un traitement de reperfusion par angioplastie primaire peut
étre envisagé chez des patients stables, entre 12 heures et
24 heures apres le début des symptémes

L'angioplastie systématique des artéres occluses plus de 24
heures aprés le début des symptémes n'est pas
recommandée chez les patients stables sans signe
d'ischémie (qu'il y ait eu ou non un traitement fibrinolytique
auparavant

L'angioplastie primaire est indiquée chez les patients avec
décompensation cardiaque sévere ou choc cardiogénique
indépendamment du délai d'apparition des symptéomes.

Pour ce qui est des délais de mise en ceuvre du traitement de reperfusion, les
nouvelles recommandations distinguent les délais « souhaitables » et les délais
« acceptables ».
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Tableau 5 : Les délais de reperfusion (24)

Traitement de reperfusion : délais souhaitables et acceptables

Délai Cible
Souhaitable entre premier contact médical et ECG | <10 min
diagnostic
Souhaitable entre premier contact médical et < 30 min
fibrinolyse
Souhaitable entre premier contact médical et <60 min

angioplastie primaire (« door to balloon ») dans les
structures avec cardiologie interventionnelle

Souhaitable entre premier contact médical et <90 min

angioplastie primaire (= 60 min si malade vu tot
et large zone a risque

Acceptable pour choisir I'angioplastie primaire <120 min

plutét que la fibrinolyse (= 90 min si malade

vu tot et large zone a risque).
Si cet objectif ne peut étre
atteint, envisager la fibrinolyse

Souhaitable entre fibrinolyse efficace et 3-24 heures
coronarographie

lll- 5-2-a- Angioplastie :

L’'angioplastie a la phase aigué d’'un SCA avec sus décalage ST (28)(29) peut étre
réalisée soit directement de premiére intention, soit en sauvetage apres échec de
thrombolyse. L’angioplastie faite de fagon systématique a la suite de la thrombolyse
est appelée angioplastie facilitée. Son intérét est actuellement controverse.
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% Angioplastie primaire :
Par définition, 'angioplastie est dite primaire lorsqu’elle est réalisée dans les 12
premieres heures suivant le début des symptdmes sur I'artére coupable et sans
utilisation préalable de traitement thrombolytique ni d’anti-Gp lIb/llla. Le premier
essai randomisé angioplastie coronarienne transcutanée versus thrombolyse a été
réalisé en 1986. Mais ce n'est qu’en 1993 que plusieurs essais cliniques évaluant
'angioplastie versus la thrombolyse ont véritablement propulsé I'angioplastie primaire
sur le méme plan la thrombolyse pour le traitement de l'infarctus aigu (30)(31).
Depuis lors, de nombreuses études et registres ont confirmé que I'angioplastie
primaire donnait des résultats supérieurs a la thrombolyse en termes de taux de
reperfusion et de pronostic de l'infarctus, a condition d’étre réalisée par des équipes
expérimentées et dans des délais rapides.

« Avantages de I'angioplastie primaire :

L’'angioplastie primaire permet d’obtenir un taux de reperfusion supérieur a 90 %
avec un flux TIMI 3 (c’est-a-dire normal) dans la quasi-totalité des cas. Ce résultat
constitue un facteur pronostique important et explique en partie 'avantage de
I'angioplastie sur la thrombolyse en termes de survie (32).

En plus de l'interruption du processus ischémique, I'angioplastie primaire offre dans
le méme temps la possibilité de traiter la lésion coupable avec mise en place d’'un
stent dans la plupart des cas. Le bilan coronarographique permet de poser d’emblée
l'indication d’'un pontage en cas d’atteinte non revascularisable par angioplastie
(Iésions pluritronculaires sévéres ou Iésion critique du tronc commun). L'angioplastie
primaire ne doit pas étre I'occasion d’une revascularisation compléte. Les
recommandations de la Société européenne de cardiologie suggérent de ne traiter
gue l'artére coupable. Les autres Iésions diagnostiquées a la coronarographie ne
doivent étre traitées gu’a distance de la phase aigué et aprés mise en évidence
d’'une ischémie. L’angioplastie réduit le risque hémorragique cérébral par rapport a la
thrombolyse. Ce risque est ramené a celui des autres traitements antiagrégants et
antithrombotiques systématiquement utilisés dans le traitement des SCA avec sus
décalage ST. Dans les tableaux cliniques et ECG atypiques, le choix de I'angioplastie
primaire permet de lever rapidement un doute diagnostique sans faire courir les
risques liés a une thrombolyse injustifiée.
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«» Limites de I'angioplastie primaire :

L’angioplastie primaire est un acte difficile devant étre réalisé dans l'urgence a la
phase aigué d’'un IDM sur des patients pouvant étre instables hémodynamiquement
et présenter des Iésions complexes. Seules des équipes entrainées et organisees en
astreinte opérationnelle 24 heures sur 24 sont a méme de prendre en charge ce type
d’urgences. De plus, I'acces a la salle de cathétérisme doit étre rapide car le bénéfice
de cette technigue peut étre annulé par un délai de reperfusion retardé par rapport a
la thrombolyse quand celle-ci aurait pu étre débutée sur le lieu méme de prise en
charge du patient. La limite actuellement acceptée de délai entre la prise en charge
du patient et I'angioplastie primaire doit étre inférieure a 90 minutes, et le délai
maximal recommandé entre 'admission dans la structure hospitaliére et la
réouverture de l'artere ne doit pas dépasser 60 minutes. L'angioplastie comporte un
faible taux de contre-indications, mais certaines situations telles que l'allergie a I'iode
et I'insuffisance rénale nécessitent une préparation particuliere. L’allergie a l'iode doit
systématiquement étre recherchée par l'interrogatoire avant de débuter la procédure.
Son risque de survenue peut étre facilement prévenu par un traitement corticoide et
antihistaminique a forte dose (hémisuccinate d’hydrocortisone, de 125 a 250 mg en
intraveineuse lente, associé a I'hydroxyzine dichlorhydrate « Atarax® », de 25 a 50
mg). Le probleme essentiel est I'insuffisance rénale chronique qui, dans le contexte
d’'un IDM avec dysfonction ventriculaire gauche, peut se compliquer apres injection
de produit de contraste d’une insuffisance rénale aigué parfois anurique. L’utilisation
de doses minimales de produit de contraste associée a une bonne hydratation par
sérum physiologique pendant et aprés I'intervention, sont les mesures les plus
efficaces. Le recours a la N-acétylcystéine a un effet discuté et le choix du produit de
contraste n’a pas d’impact décisif.

Il existe des complications vasculaires spécifiques du cathétérisme, dont la plus
fréquente est ’lhématome au point de ponction artériel. Il peut étre volumineux et se
compliguer d’une déglobulisation, d’'un faux anévrisme ou d’une fistulisation artério-
veineuse, relevant parfois d’'un traitement chirurgical.

L'utilisation de systemes de fermeture artérielle percutanée fémorale ou I'abord
vasculaire par voie radiale ont permis de diminuer le taux de complications
vasculaires locales.
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«» Angioplastie de sauvetage :

L’angioplastie de sauvetage consiste a tenter une reperfusion coronaire par
angioplastie apres échec de thrombolyse. Le taux d’échec de la thrombolyse étant
de I'ordre de 40 %, et la valeur prédictive des criteres de reperfusion étant faible, un
contrble coronarographique post-thrombolyse doit étre effectué systématiquement
chaque fois qu’il existe un doute sur I'efficacité de la thrombolyse. En cas d’artere
occluse TIMI 0O et 1 ou de flux coronaire sub optimal TIMI 2, un traitement par
angioplastie de sauvetage permet le plus souvent une recanalisation de I'artére avec
un flux normal. Ses indications ont été étendues a quasiment tous les échecs de
thrombolyse apres que plusieurs études aient démontré l'intérét pronostique et la
sécurité de cette stratégie. L'étude RESCUE (33) a randomisé en deux groupes 151
patients ayant un flux TIMI 0 ou 1 documenté apres thrombolyse. Le groupe ayant
bénéficié d’'une angioplastie de sauvetage avait un meilleur pronostic, avec réduction
du critere combiné déces ou insuffisance cardiaque au trentieme jour.

L’'étude TAMI-5 (34) sur prés de 600 patients a montré un bénéfice de I'angioplastie
de sauvetage. La réouverture de l'artere était obtenue dans plus de 95 % des cas et
le taux de récidive ischémique était réduit par rapport au groupe non traité.
L’angioplastie de sauvetage est donc recommandée en cas d’échec de la
thrombolyse. Elle permet de diminuer le risque d’insuffisance cardiaque, et améliore
la fonction ventriculaire gauche et le pronostic vital des patients.

% Angioplastie facilitée :

Les patients ayant bénéficié d’'une thrombolyse avec succés de reperfusion ont
néanmoins un risque élevé de réocclusion précoce par rapport a ceux reperfusés par
angioplastie directe.

La cause est en partie liée a I'activation plaquettaire induite par la thrombolyse elle-
méme. La question du bénéfice d’'une angioplastie systématique apres thrombolyse
s’est donc poseée.

Plusieurs études (SIAM Ill, GRACIA 2) (34) ont tenté d’apporter une réponse, mais
n’ont pas été clairement concluantes probablement du fait de leurs effectifs réduits.
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L’étude ASSENT4 (34) présentée a 'ESC 2005 et réalisée a grande échelle sur plus
de 4 000 patients a apporté une réponse négative au concept d’angioplastie facilitée.
Deux groupes de patients étaient traités, I'un par angioplastie directe, 'autre par
angioplastie systématique immeédiate apres thrombolyse par TNK-tPA quel qu’en soit
le résultat (angioplastie facilitée). L’étude a été prématurément interrompue du fait
d’'une surmortalité (6 % versus 3,8 %) dans le groupe angioplastie facilitée, malgré
un taux d'artere perméable plus élevé avant 'angioplastie. La surmortalité pourrait
étre liée a la majoration du risque thrombotique induit par la thrombolyse et au sur-
risque majeur d’accident vasculaire dans le groupe thrombolysé (1,8 % versus 0 %).
L’angioplastie systématique aprés thrombolyse n’est donc actuellement pas
recommandée. Toutefois, le délai a respecter entre la thrombolyse réussie et
I'angioplastie n’est pas encore clairement défini.

++ Considérations techniques :

- I'angioplastie doit étre réalisée par une équipe expérimentée ;

- seule l'artére coupable doit étre traitée lors de I'intervention initiale, sauf en cas de
choc cardiogénique ou d’ischémie persistante apres I'angioplastie de la lésion
supposée coupable (lla, B) ;

- la voie radiale diminue le risque hémorragique et doit étre préférée si 'opérateur en
a I'habitude (lla, A) ;

- l'utilisation des stents est recommandée plutdt que I'angioplastie au ballon seul (I,
A);

- les stents actifs diminuent le risque de nouvelle revascularisation par rapport aux
stents nus et sont recommandés de préférence s'il n’y a pas de contre-indication a
un double traitement antiagrégant au long cours (I, A).

- La thrombo-aspiration systématique doit étre envisageée (llb, A).

- Enfin, I'utilisation de systemes de protection distale ainsi que la contrepulsion
aortique chez les patients sans choc cardiogénique ne sont pas recommandées (lll,
C et lll, A, respectivement)
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Tableau 6: Angioplastie primaire dans la reperfusion myocardique des STEMI:

Aspects procéduraux (stratégie et technique) (35)(36)

Recommandations de I'angioplastie primaire dans la
reperfusion myocardique des STEMI: aspects procédur  aux
(stratégie et technique)

Classe

Niveau

Stratégie

PCI primaire doit étre limitée a I'artere coupable a I'exception du
choc cardiogénigue et de I'ischémie persistante aprés angioplastie
de la lésion supposée coupable

La revascularisation de la Iésion non coupable doit étre envisagée
chez les patients atteints de STEMI pluritronculaire en cas de
symptéme ou ischémie quelques jours a quelques semaines aprés
une PCI primaire

La revascularisation immédiate de la Iésion non coupable
significative au cours de la méme procédure de PCI primaire peut
étre envisagée chez certains patients sélectionnés

Chez les patients présentant une ischémie persistante et dans
laquelle une PCI de I'artére coupable ne peut étre effectuée ; un
PAC doit étre envisagé

Technique

La mise en place de stent est recommandée au cours de
'angioplastie primaire

les stents actifs de nouvelle génération sont recommandés en lere
intention par rapport au stents nus au cours de l'angioplastie
primaire.

La voie radiale doit étre préférée a la voie fémorale si elle est
effectuée par un opérateur expérimenté

La thrombo-aspiration peut étre envisagée chez certains patients
sélectionnés
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<+ Environnement pharmacologigue de I'angioplastie primaire :

Les patients doivent recevoir deux antiagrégants (aspirine et inhibiteur de la voie de
I’ADP) et un anticoagulant parentéral, le plus rapidement possible avant la
coronarographie (26).

Tableau 7 : Utilisation des antiagrégants dans les STEMI (26)

Traitement antiagrégant Classe | Niveau

L'aspirine par voie orale ou IV (si difficulté pour avaler) est recommandée

Un inhibiteur des récepteurs de I'ADP est recommandé, en plus de I'aspirine.
Les options sont les suivantes :

- Prasugrel, chez les patients n'ayant pas recu de clopidogrel, en I'absence
d'antécédent d'AVC/AIT, age < 75 ans

- Ticagrelor

- Clopidogrel, de préférence quand le prasugrel et le ticagrelor sont
indisponibles ou contre-indiqués

Les anti-GPlIb/llla doivent étre envisageés en traitement de sauvetage, en
présence de thrombus massif a la coronarographie, de retard de flux ou no-
reflow, ou de complication thrombotique

L'utilisation systématique d'anti-GPIIb/llla en complément de I'angioplastie
primaire avec de I'héparine non fractionnée peut étre envisagée chez les
patients sans contre-indication

L'utilisation d'anti-GPlIb/llla en amont (avant la salle de cathétérisme) peut
étre envisagée chez les patients a haut risque transférés pour une
angioplastie primaire

Les options pour le choix de I'anti-GPlIb/Illa sont :
- Abciximab

- Eptifibatide (double bolus)

- Tirofiban (avec une haute dose en bolus)
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Tableau 8: Utilisation des anticoagulants dans les STEMI (26)

Traitement anticoagulant Classe | Niveau

Un anticoagulant injectable doit étre utilisé dans I'angioplastie primaire

La bivalirudine (avec utilisation d'anti-GPIIb/llla uniquement en situation de
sauvetage) est recommandée de préférence a I'association héparine non
fractionnée et anti-GPlIb/llla

L'énoxaparine (avec ou sans anti-GPIIb/llla systématiques) peut étre préférée
a I'néparine non fractionnée

L'héparine non fractionnée, avec ou sans anti- GPIIb/llla systématiques, doit
étre utilisée chez les patients qui ne recoivent ni bivalirudine ni énoxaparine

Le fondaparinux n'est pas recommandé pour I'angioplastie primaire

L'utilisation de la fibrinolyse avant une angioplastie primaire programmée
n'‘est pas recommandée

[11-5-2-b-Thrombolyse intraveineuse:

+»+» Mode d’action de la thrombolyse :

Les thrombolytigues ont comme mode d'action commun la conversion du
plasminogéne inactif en plasmine, qui a la propriété de lyser la fibrine du caillot. Les
thrombolytiques agissent donc en activant le phénoméne de fibrinolyse
physiologique(36)(37)(38).

Le phénomene de lyse du caillot par la streptokinase est connu depuis les années
1930, mais il a fallu attendre le début des années 1980 pour que l'utilisation des
thrombolytiques dans I''lDM se développe de fagon rationnelle en s’appuyant sur des
données cliniques et angiographiques.
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Dans un premier temps, celles-ci ont clairement établi le rble majeur joué par le
thrombus dans I'occlusion coronaire. Puis la responsabilité de la fissuration de la
plague d’athérome ou de son ulcération a été reconnue comme mécanisme princeps
dans la libération locale d’agents thrombogéniques et la faillite de la lyse
physiologique spontanée du caillot.

Enfin, le degré d’obstruction et la stabilité du thrombus, ainsi que I'existence d’'une
suppléance par circulation collatérale, ont été reconnus comme facteurs déterminant
la sévérité de l'ischémie du myocarde. Ainsi, la plupart des patients développant un
SCA avec sus décalage ST et apparition d’'une onde Q ont le plus souvent une
occlusion coronaire compléete. Les SCA sans sus-ST sont le plus souvent liés a un
thrombus partiellement occlusif. Le bénéfice clinique de la thrombolyse est obtenu
dans un certain nombre de cas par une lyse au moins partielle du caillot qui permet
de rétablir un flux sanguin normal dans la coronaire grade TIMI 3 (selon la
classification Thrombolysis in Myocardial Infarction) et d’'interrompre I'ischémie
myocardique. Le rétablissement d’un flux partiel est insuffisant pour se traduire sur le
plan clinique par une amélioration du pronostic (TIMI 1 ou 2).

En outre, un effet indésirable des agents thrombolytiques est I'activation des
plaguettes due en partie a la libération de thrombine par le caillot qui peut favoriser la
réocclusion de I'artére quelques heures apres un succes de reperfusion.

Enfin, tous les agents thrombolytiques peuvent occasionner des hémorragies graves
pouvant engager le pronostic vital du patient. Leur administration doit donc reposer
sur un diagnostic certain de SCA avec sus-ST.

++ Protocoles de thrombolyse :

Il existe plusieurs protocoles de thrombolyse (38)(39)

Streptokinase (Streptase®)

C’est un thrombolytique d’origine bactériologique n’ayant pas d’affinité spécifique
pour la fibrine. On a un recul de plusieurs décennies sur l'utilisation clinique de ce
produit. Son mode d’action est indirect, c’est-a dire qu’il nécessite la formation d’un
complexe activateur par liaison avec le plasminogene.

* Son antigénicité est un obstacle qui risque dans certains cas de déclencher
des réactions allergiques ou la formation d’anticorps qui peuvent le neutraliser
en cas de réadministration. Il peut entrainer un certain degré d’hypotension en
dehors de toute réaction allergique. Son administration doit &tre précédée
d’une injection intraveineuse de 100 mg d’hémisuccinate d’hydrocortisone
pour prévenir le risque allergique.
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* Ladose usuelle est de 1 500 000 Ul en 45 minutes a la seringue €électrique.
* Une héparinothérapie est débutée a la fin de la perfusion de Streptase®.

Altéplase (Actilyse®/rtPA)

C’est une protéine humaine produite par biologie moléculaire, dépourvue
d’antigénicité. Son affinité sélective pour la fibrine est forte. C’est un activateur direct
du plasminogéne. Sa demi-vie est courte (de 3 a 4 minutes).

* Son administration se fait selon le protocole accéléré utilisé dans I'étude
GUSTO 1; soit 15 mg en bolus intraveineux direct, puis 0,75 mg/kg en 30
minutes a la seringue électrique (sans dépasser 50 mg), suivi de 0,50 mg/kg
en 60 minutes (sans dépasser 35 mg). La dose totale maximale ne doit pas
dépasser 100 mg quel que soit le poids du patient

* L’héparinothérapie a dose hypocoagulante doit étre débutée des le début de
la thrombolyse (60 Ul/kg en bolus intraveineux avec un maximum de 4 000 Ul,
puis 12 Ul/kg/h a la seringue électrique avec un maximum de 1 000 Ul/h).

Anistreplase (Eminase®/rAPSAC)
L'anistreplase a une demi vie de 70 a 120 minutes, ce qui permet 'administration de
toute la dose curative en un simple bolus. L'utilisation en bolus assure une facilité et
une sécurité d’emploi appréciables, notamment en thrombolyse préhospitaliere. Son
affinité pour la fibrine est faible.

* Oninjecte un bolus de 30 Ul en intraveineuse lente en 5 minutes

» L’héparinothérapie a dose hypocoagulante doit étre débutée 4 heures aprés

l'injection.

Retéplase (Rapilysine®/nPA)
 Comme le rtPA, elle a une forte affinité pour la fibrine, active directement le
fibrinogéne et est dépourvue d’antigénicite.
» Sa demi-vie est intermédiaire, entre 18 et 30 minutes, ce qui permet de
'administrer en deux bolus de 10 ml en intraveineuse lente a 30 minutes
d’intervalle, sans adaptation de la dose au poids.

Ténectéplase (TNK tPA/Métalyse®)

» . Laténectéplase a une forte affinité pour la fibrine et une demi-vie longue, ce
qui permet de I'administrer en un simple bolus intraveineux injecté en
guelques secondes.

» La dose est adaptée au poids (seringues prétes a I'emploi graduées en
fonction du poids : de 30 mg lorsque le poids est inférieur a 60 kg jusqu’a 50
mg maximum au-dessus de 90 kg).

Urokinase . Elle n’estiplus guere utilisée.dansiDM aigu. P
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«+ Contre-indication au traitement fibrinolytique :

Il existe des contre-indications absolues et relatives a la thrombolyse(38)(39)

» Contre-indications absolues :
» AVC hémorragique ou d'origine inconnue (quel que soit le délai)
* AVC ischémique dans les 6 mois précédents
» Cancer, malformation artério-veineuse, ou traumatisme du systéme nerveux central
» Traumatisme majeur, chirurgie ou contusion cérébrale récente (3 semaines)
» Saignement gastro-intestinal dans le mois précédent
» Maladie hémorragipare connue (menstruations exclues)
* Dissection aortique
 Ponction de sites non compressibles dans les 24 heures précédentes (par
exemple : ponction lombaire, ponction-biopsie hépatique)

» Contre-indications relatives :
* AIT dans les 6 mois
* Traitement anticoagulant oral au long cours
» Grossesse ou accouchement de moins d'une semaine
» Hypertension artérielle réfractaire (systolique > 180 mmHg ou diastolique > 110
mmHg)
» Maladie hépatique grave
» Endocardite infectieuse
* Ulcére gastro-duodénal
* Manoeuvres de ressuscitation traumatiques ou prolongées

« Efficacité de la thrombolyse sur la mortalité :

La thrombolyse a longtemps été considérée comme la méthode de référence pour la
reperfusion a la phase aigué de l'infarctus et reste encore tres utilisée, méme si
'angioplastie primaire tend a étre privilégiée lorsqu’elle est disponible. La
thrombolyse est un des premiers exemples de thérapeutique fondée sur des
preuves. L'intérét de la streptokinase versus placebo dans les IDM de moins de 12
heures a été démontré par I'étude GISSI 1 réalisée des la fin des années 1980 sur
plus de 11 000 patients (38)(39)(40).
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Ces résultats ont été confirmés par I'étude ISIS 2 (17 187 patients) en 1988 dans
laguelle la streptokinase, utilisée seule ou en association avec l'aspirine, permettait
de diminuer la mortalité jusqu’a 42 % a la cinquieme semaine (41).

L’étude GUSTO réalisée au début des années 1990 reste encore a ce jour la plus
importante étude de thrombolyse a la phase aigué d’un infarctus (42). Elle a comparé
guatre stratégies de traitement thrombolytique dans les 6 premiéres heures d’'un IDM
aigu avec sus-décalage de ST : streptokinase et héparine intraveineuse ;
streptokinase et héparine sous-cutanée ; streptokinase plus altéplase (rtPA) et
héparine intraveineuse ; rtPA administré selon le protocole dénommeé acceélére et
héparine intraveineuse. L’association rtPA accéléré et héparine intraveineuse s’est
révélée étre le traitement thrombolytique le plus efficace, avec une réduction relative
de la mortalité de 15 % au trentieme jour (6,3 versus 7,3 %).

Cela revient a sauver neuf vies pour 1 000 patients traités par rtPA par rapport a la
streptokinase. Dans ce méme groupe, la sous-étude angiographigue a montré un
taux de reperfusion TIMI 3 de 54 % a la quatrevingt- dixieme minute (flux coronaire
normalis€). Un concept fondamental issu de cette étude est la démonstration du lien
qui existe entre la réduction de mortalité, la préservation de la fonction du ventricule
gauche et le rétablissement précoce d’un flux coronaire normal dans l'artere
coupable.

Plus récemment, dans I'étude GUSTO 3 (42), la retéplase s’est révélée équivalente
mais non supérieure a altéplase en termes de mortalité, malgré un taux plus élevé de
reperfusion angiographique. L’anistreplase (APSAC), tres utilisée en thrombolyse
préhospitaliére du fait de son administration en simple bolus, a démontré son
efficacité dans I'étude AIMS en 1998 (43).

% Influence du délai de la thrombolyse sur le pronostic :
Le bénéfice de la thrombolyse est d’autant plus important qu’elle est débutée
précocement. C'est ce qu’ont démontré les essais de thrombolyse préhospitaliére
menés depuis le début des années 1990 qui ont clairement établi la relation entre le
délai de traitement, la taille de la nécrose et la mortalité. Dans I'étude EMIP, la
thrombolyse préhospitaliere, comparée a la thrombolyse instituée a l'arrivée a
I’hopital, permet un gain de 55 minutes et s’accompagne d’une baisse significative de
la mortalité cardiaque hospitaliere (44).
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Dans GREAT (45), étude menée en zone rurale, le délai entre thrombolyse
préhospitaliére et hospitaliere est particulierement élevé (139 minutes). Cela explique
I'importance de la diminution de la mortalité avec I'Eminase® injectée au domicile du
patient, qui est supérieure a 50 % a 1 an par rapport au groupe thrombolysé a
I'hopital.

Dans une méta-analyse, Boersma (40) a regroupé tous les essais de plus de 100
patients traités par thrombolyse entre 1983 et 1993, avec un total de plus de 50 000
patients. Cette étude est la premiéere a avoir démontré que la réduction de la
mortalité par rapport au délai de traitement s’exprime par une courbe de régression
non linéaire. Cela souligne qu’il existe un bénéfice proportionnellement plus
important a traiter dans les deux premiéres heures des symptémes et en particulier
durant la premiére heure, ou 65 vies peuvent étre sauvées pour 1000 patients traités.
Cet avantage d’un traitement précoce s’explique sans doute par la capacité de
désobstruction de la thrombolyse beaucoup plus importante sur du thrombus frais.
Dans certains cas, la prise en charge tardive pose le probleme du bénéfice de la
thrombolyse au-dela de la sixieme heure.

Dans I'étude EMERAS (46), il existe une tendance a la diminution de la mortalité
mais non significative en réalisant la thrombolyse avec la streptokinase entre la
sixieme et la douzieme heure.

La thrombolyse doit donc étre instituée le plus tét possible aprés le début des
symptomes et si possible sur le lieu méme de la prise en charge du patient.
L’administration préhospitaliere du thrombolytique est actuellement du ressort des
SAMU qui disposent des moyens d’en poser l'indication dans les meilleurs délais
apres avoir fait la preuve diagnostique et vérifié 'absence de contre-indication. La
disponibilité d’agents thrombolytiques fibrinospécifiques et utilisables en bolus
intraveineux facilite leur usage en préhospitalier. Le dépistage précoce des échecs
de thrombolyse constitue donc un probléme important encore non résolu.
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*»+ Les critéres clinigues de succes :

e la diminution du sus-décalage de ST de plus de 50 %

* une diminution sensible voire une disparition de la douleur thoracique,

» ainsi que la survenue de troubles du rythme ventriculaires de reperfusion
(extrasystoles ventriculaires, salves de tachycardie ventriculaire et rythme
idioventriculaire accéléré).

Cependant, ces critéres cliniques ont une faible valeur prédictive et il n’existe pas de
critéres biologiques fiables durant les premiéres heures permettant de témoigner
d’un succes de reperfusion.

Les indications de la coronarographie en fin de fibrinolyse doivent donc étre larges
afin de dépister les échecs de reperfusion qui peuvent étre traités dans le méme
temps par une angioplastie de sauvetage. Cela pose la question du type des centres
dévolus a la prise en charge des SCA avec sus-ST. lIs devraient logiquement
disposer d’une coronarographie sur place ou tout du moins rapidement accessible.

«+ Complications de la thrombolyse :

Outre I'échec de reperfusion coronaire, le risque hémorragique cérébral constitue la
plus grave des complications de la thrombolyse.

L’incidence moyenne des accidents vasculaires cérébraux dans les IDM non
thrombolysés est de 0,8 %, parmi lesquels 0,1 % sont hémorragiques (47).

En cas de thrombolyse, I'incidence des accidents vasculaires cérébraux augmente a
1,2 %, dont 0,5 % sont hémorragiques. On peut considérer que la thrombolyse est
responsable de trois accidents vasculaires cérébraux hémorragiques
supplémentaires pour 1 000 patients traités.
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Tableau 9 : Thrombolyse dans les STEMI et adjuvants (26)

Traitement fibrinolytique

niveau

La fibrinolyse est recommandée dans les 12 heures du début des

symptémes chez les patients sans contre-indication, si une

angioplastie primaire ne peut pas étre réalisée par une équipe expérimentée

dans les 120 min suivant le premier contact médical

Chez les patients vus t6t (< 2 heures du début des symptdmes), avec un
gros infarctus et un faible risque hémorragique, la fibrinolyse doit étre

envisagée si le délai premier contact médical-angioplastie (ballon) est > 90

min

Dans la mesure du possible, la fibrinolyse doit étre mise en ceuvre en

pré hospitalier

Un médicament fibrino-spécifique (ténectéplase, altéplase, rétéplase) est

recommandé, de préférence a un agent non fibrino-spécifique

Antiagrégants

Classe |niveau

Un traitement par aspirine (orale ou IV) doit étre institué

Le clopidogrel est indiqué en plus de I'aspirine

Anticoagulants

Classe

Un traitement anticoagulant parentéral est recommandé
jusqu'au geste de revascularisation (s'il est réalisé) ou
pendant la durée de I'hospitalisation jusqu'a 8 jours

Enoxaparine IV puis SC, plutét que I'héparine non fractionnée

Héparine non fractionnée, selon le poids
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+ Revascularisation aprés fibrinolyse :

Tableau 10 : Indications de la revascularisation apres thrombolyse (26).

Recommandation sur la revascularisation apres la fi brinolyse classe |Niveau

Le transfert vers un centre d’angioplastie est indiqué dans tous les cas I
dans les 24h apreés fibrinolyse

La coronarographie avec I'intention de revasculariser 'artere coupable est ||
indiquée apres le succes de la fibrinolyse dans les 24H

L’angiographie d’'urgence avec l'intention de revascularisation est indiquée | |
en cas de choc cardiogénique ; d'insuffisance cardiaque sévere aigue
apres fibrinolyse

L’'angioplastie de sauvetage d’urgence est indiquée lorsque la fibrinolyse a ||
echouée (régression de moins de 50% dus su décalage ST ou une douleur
persistante a 60 min)

L’'angioplastie d’'urgence est recommandée en cas de récidive de la I
douleur, instabilité hémodynamique et rythmique ou de preuve de
réocclusion aprés sucée de la fibrinolyse initiale

Le moment optimal de I'angioplastie chez les patients stable apres succes | lla
de la fibrinolyse : 3-24H
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Figure 7 : Choix du mode de reperfusion : angioplastie ou thrombolyse ? (26)(50)
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V. ECHOCARDIOGRAPHIE DE STRESS (EDS):

L’échographie de stress, comme la scintigraphie myocardique de perfusion, est un
des examens incontournables de la maladie coronarienne (51). Au-dela méme du
diagnostic de I'ischémie, elle fournie des informations sur I'éventuelle réversibilité
d’'une dysfonction myocardique associée a une coronaropathie. Ces données sont la
source méme de la stratification des insuffisances coronaires dans un but ultime de
diminuer la morbi-mortalité de cette entité, a I'origine de la premiére cause de déces
dans les pays industrialisés (52).

L’avantage de cette technique est dans sa capacité de poser le diagnostic positif
un diagnostic topographique , mais également de gravité et de pronostic .

[V-1- Historique :

L'épreuve d'effort a été la premiere, et longtemps la seule, épreuve fonctionnelle de
dépistage de la maladie coronaire. Elle a cependant des limites bien connues. Le
thallium d’effort a permis d’améliorer la rentabilité diagnostique de I'épreuve d’effort.
Cependant, sa mise en ceuvre (valable également pour I'lRM cardiaque) demeure
couteuse et ne peut étre réalisée que dans des centres spécialisés.

Depuis 1979, guand Wan a proposé la réalisation d'une échocardiographie lors d'un
effort, la méthode a bénéficié de progrés techniques considérables.

Au départ, vivant des contre-indications des méthodes précédemment citées, 'lEDS
est devenue une exploration fonctionnelle a part entiere. Sa disponibilité, dans un
service de cardiologie, permet une étude rapide et fiable, ainsi qu’une discussion
meédicale de tous les acteurs (cardiologues, coronarographistes et chirurgiens
cardiaques) pour optimiser la prise en charge des patients (51).

IV-2- Principes de' I'échocardiographie de stress :

IV-2-1- Physiologie de la circulation coronaire :

Les besoins en oxygene du myocarde dépendent de la fréquence cardiaque, de
l'inotropisme du ventricule gauche et de la tension intarmyocardique (loi de Laplace).
Le débit sanguin coronaire est essentiellement diastolique. Les arteres épicardiques
ne sont pas comprimées en systole. Les artérioles intramyocardigues, au contraire,
sont soumises aux contraintes de la systole cardiaque et représentent 90% des
résistances. A I'effort, la demande en oxygéne est assurée pour 75% par
'augmentation du débit cardiaque et 25% par I'augmentation de I'extraction
d’Oxygene (51).
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IV-2-2- Physiopathologie de I'ischémie myocardigue :

L’ischémie myocardique est due a un déséquilibre entre les besoins et les apports en
oxygeéne du myocarde, le plus souvent secondaire a une réduction athéromateuse de
la lumiére des coronaires. La sténose est considérée comme significative quand la
réduction de la lumiére artérielle dépasse 70%.

Sur le plan morphologique et fonctionnel, I'effort s’accompagne naturellement d’'une
réponse pariétale hyperdynamique uniforme et d'une diminution des volumes
télésystoliques. Ce mécanisme n’est vrai que si le réseau coronaire satisfait a la
demande en oxygéne du myocarde « stressé ». Si les apports métaboliques sont
limités par une sténose coronaire significative, les anomalies du débit sanguin
sous-endocardique entrainent I'apparition d’'un trouble de la cinétique segmentaire
au niveau du myocarde facilement détecté par I'échographie cardiaque. Dans la
cascade d’évenements survenant lors d’'une ischémie myocardique, les modifications
de la cinétique segmentaire précedent le plus souvent les maodifications
électrocardiographiques : C’est la cascade ischémique (Figure 8). La douleur
angineuse est tres tardive, raison pour laquelle 'échographie cardiaque de stress est
un examen plus sensible et plus spécifique que I'épreuve d’effort (51).

La durée de l'ischémie ainsi que sa survenue précoce dans le déroulement de
'examen détermineront la gravité de I'atteinte coronaire.

Figure 8 : « la cascade ischémique » (51)
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IV-2-3- Les territoires vasculaires :

L’échocardiographie de stress a I'avantage par rapport a I'épreuve d’effort de donner
un diagnostic topographique. En effet, chaque segment myocardique visualisé a
I'échocardiographie correspond a un territoire vasculaire. L’étendue de ces territoires
varie en fonction de nombreux facteurs qui sont, en particulier les grandes variations
anatomiques individuelles, I'état fonctionnel de la circulation coronaire, la localisation
et le nombre des lésions coronaires (51). Il existe des zones d’ambiguité entre les
territoires de I'IVA et de CX et les territoires de I'lVA et de la CD en fonction de la
dominance d’'un réseau par rapport a I'autre (Figure 9).

Figure 9: Territoires vasculaires représentés sur les 4 incidences réalisées pendant
I'EDS (51)

[ JivA [ co [ CX [ VA proximale

En gris les zones d’ambiguité ou la vascularisation dépend de la domination d’un réseau par rapport a
l'autre

44



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

IV-2-4- Différents protocoles d’échographie de stress :

L'échocardiographie de stress repose sur la combinaison d'un test de provocation
d'ischémie myocardique et d'une analyse des propriétés contractiles du myocarde
ventriculaire gauche en imagerie bidimensionnelle.

L’échographie de stress se décline en deux modalités : le stress a I'effort et le stress
pharmacologique. Aucune étude comparative ne rapporte la supériorité de I'un ou
l'autre des protocoles. La tolérance des différentes épreuves de stress est bonne
avec toutefois davantage de complications sévéres au cours d’'un effort
pharmacologique (53)(54).

D’une maniére générale, I'échographie avec stress pharmacologique est indiquée
chez les patients incapables d’effectuer un effort physique.

a- Echographie de stress a |'effort :
En raison des difficultés techniques d’acquisition, de I'impossibilité de déterminer le
seuil ischémique et de la briéveté des troubles de la cinétigue segmentaire en
récupération, les épreuves d’effort en orthostatisme sur tapis roulant ou bicyclette
ergomeétrique (échographie de stress post-effort) devraient étre abandonnées au
profit de tables équipées d’un pédalier (échographie de stress per-effort). Cette
méthode offre I'avantage d’une analyse de la cinétique segmentaire en continu
pendant I'effort et au décours immédiat de celui-ci. Par ailleurs, selon certains
auteurs, le seuil ischémique serait plus bas lors d’un stress a I'effort que pendant un
stress pharmacologique.

Mais les inconveénients de cette technique sont :
* Moindre qualité des acquisitions (polypnée, fenétres variables, en particulier
les parasternales).
* FMT moins souvent atteinte (impossibilité physique ou défaut d’entrainement).

Cette méthode, quoique plus difficilement réalisable que 'EDS sous dobutamine, a
des indications nées des défauts de I'épreuve d’effort :
* Meilleure rentabilité diagnostique chez le patient coronarien (55).
- Meilleures sensibilité et spécificité chez la femme (56).
- Meilleure détection des coronaropathies en cas d’'HVG (57).
* Amélioration de la sensibilité diagnostique lorsque I'épreuve s’accompagne
de modifications électriques (58) et, a un moindre degré, de
symptomatologie clinique (59).
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* Dans des mains entrainées, I'échocardiographie d’effort est réalisable dans
90 &4 100% des cas.
» La sensibilité varie entre 75 et 90% et la spécificité entre 65 et 85%.

b- Echographie de stress pharmacologigue :

La dobutamine est une amine ayant des propriétés b1, b2 et al mimétiques.
L'augmentation de la consommation en oxygene du myocarde résulte des
effets chronotropes et inotropes positifs.

Pendant I'échographie de stress, la dobutamine est perfusée a dose
progressive de 5 a 40 ug/kg/min toutes les 3 a 5 minutes. La réponse
chronotrope est insuffisante dans 40 % des cas. Le test est alors complété par
linjection de 0,25 a 2 mg d’atropine permettant d’atteindre la fréquence
maximale théorique nécessaire pour une sensibilité optimale de I'examen (60).

Les avantages :

» Réalisable chez les patients ne pouvant effectuer un effort (probleme
orthopédique, artérite des membres inférieurs, défaut d’entrainement...)

* FMT plus facilement accessible.

« Méme sensibilité et spécificité que la scintigraphie myocardique ou
I’échocardiographie d’effort.

« Examen plus facilement réalisable en pratique courante (échogeénicite,
reproductibilité), permettant I'’étude myocardique par des méthodes
semi-quantitatives d’évaluation.

* Moindre codt et diffusion plus large.

Inconvénients :

» Méthode moins physiologique.

* Méthode semi-quantitative tres observateur dépendante, nécessitant
une courbe d’apprentissage importante.

» Effets indésirables dus a la dobutamine (vasodilatation et hypotension
artérielle, arythmies composées essentiellement de troubles du rythme
ventriculaire et plus rarement de troubles du rythme supra ventriculaire
a type de fibrillation auriculaire ou de tachycardie atriale) (61).

L’examen est généralement bien toléré et les troubles du rythme prévisibles,
survenant chez des sujets prédisposés (dysfonction VG a l'état basal, ou
troubles du rythme préexistants) (62) et imposent trés rarement l'interruption
de I'examen.
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La fibrillation auriculaire n’est pas une contre-indication, pas plus que le sujet
électro- entrainé, ce dernier pouvant bénéficier d'une EDS soit par stimulation
inotrope, soit par pacing auriculaire, si le stimulateur cardiaque est double
chambre ou monochambre auriculaire et en présence d'une insuffisance
chronotrope.

Figure 10: Arythmies induites par la perfusion de dobutamine selon la
littérature (51)

FV : fibrillation ventriculaire, TVS : tachycardie ventriculaire soutenue, TVNS : tachycardie
ventriculaire non soutenue, FAP : fibrillation auriculaire paroxystique, ESV : extrasystole
ventriculaire

Le dipyridamole est une base pyrimidique dotée de propriétés
vasodilatatrices quasi exclusivement coronaires. Sur des artéres saines, la
vasodilatation artériolaire induite par le dipyridamole s’accompagne d’'une
augmentation compensatrice du débit coronaire. En cas de sténose coronaire,
'adaptation du débit coronaire est impossible, ce qui équivaut a un véritable
phénoméne de vol se traduisant par une ischémie. Le test consiste a
administrer une dose totale de 0,56 mg/kg en 4 minutes de dipyridamole suivi
d’'une nouvelle injection 0,28 mg/kg en 2 minutes si le test est négatif.

La principale indication de I'échocardiographie au dipyridamole est le
diagnostic de la maladie angineuse (63). Elle a été également proposée dans
I'étude de la viabilité myocardique, dans I'étude pronostique de la maladie
coronaire et avant chirurgie vasculaire lourde.
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En fait, ses indications sont superposables a I'échocardiographie-dobutamine
avec une rentabilité un peu inférieure et des effets secondaires un peu plus
prononcés.

L’examen est contre-indiqué chez un patient asthmatique ou porteur d’'une
broncho-pneumopathie obstructive.

- Alternatives :
L’'arbutaline est une catécholamine proche de la dobutamine testée avec
succes dans le diagnostic de la maladie coronaire sur de faibles effectifs.
L’adénosine, dont l'ischémie est provoquée par un vol coronaire, a une
sensibilité proche du dipyridamole pour la détection d’une coronaropathie.

IV-2-5- Logistique des acquisitions échographiques :

Matériel
- L’échographie de stress est idéalement réalisée dans une piece a proximité
d’'une unité de soins intensifs. Elle est équipée d’un défibrillateur et d’'un
chariot de réanimation. La surveillance du patient est assurée par une
infirmiere qualifiée et le médecin qui contréle la pression artérielle, 'TECG 12
dérivations et le rythme cardiague continuellement (51).

Le déroulement de I'examen :

- Le malade doit étre informé du déroulement de I'examen et des effets
secondaires éventuels. La préparation psychologique du patient est
importante pour la bonne tolérance de I'examen.

- Le patient n’est pas a jeun, la vessie doit étre vide et les traitements anti-
angineux arrétés 48h avant pour les produits chronotropes négatifs et 12h
avant pour les autres, tels que les dérivés nitrés.

- L’examen doit étre précédé d’'un repérage échographique pour juger de la
faisabilité de 'examen.

- Aprés la phase de récupération, le patient sera surveillé environ 30 minutes
supplémentaires, voire 60 minutes en fonction de la tolérance globale, du
déclenchement d’'une ischémie, ou encore de l'utilisation d’'un agent de
contraste (51).
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Figure 11: Déroulement de I'examen (51)
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Contre-indications et critéres d’arrét du test :
Il existe des contre-indications communes a tous les tests d’effort :

La sténose significative du tronc commun de la coronaire gauche,
L’angor instable et I'infarctus du myocarde de moins de 5 jours,
L’instabilité hémodynamique définie par une pression artérielle systolique
inférieure a 80 mmHg ou supérieure a 200 mmHg.

L'insuffisance cardiaque décompensée.

Valvulopathie symptomatique tel un rétrécissement aortique serré
symptomatique.

A coté de ces contre-indications générales, il existe des contre-indications
spécifiques et propres a l'utilisation de la dobutamine, de I'atropine, du
dipyridamole ou encore de I'adénosine (51).
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Les critéres d’arrét sont :

Atteinte de la fréquence maximale théorique FMT (220 — &ge du patient),
jugée valide au-dela de 85 %.

HTA (220-240/120 mm Hg) ou au contraire hypotension artérielle mal tolérée.
Apparition d’'une ischémie myocardique clinique, électrocardiographique ou
echographique étendue.

La survenue d’un évenement indésirable grave tel qu’une instabilité
hémodynamique, une hyperexcitabilité ventriculaire ou supraventriculaire.
Signes d’insuffisance cardiaque.

L’injection de bétabloquants et de dérivés nitrés aidera a réduire I'ischémie.
En respectant ces critéres, les complications de 'EDS sont rares et le plus souvent
spontanément réversibles.

Enregistrement

Les acquisitions échographiques doivent étre impérativement réalisées sur
une machine équipée d’'une sonde recevant la seconde harmonique et ayant
la capacité de digitaliser les images. L'imagerie en seconde harmonique est
indispensable pour optimiser la performance diagnostique : elle améliore la
détection des contours endocardiques et permet la suppression des artéfacts
de voisinage. La digitalisation permet de restituer les images a tout moment
pour une interprétation ou une relecture par juxtaposition quad-screen sans
perte de qualité. Elle permet d’obtenir le choix optimal de la boucle numérique
a tous les paliers et, en particulier au maximum de I'effort lorsque I'acquisition
est la plus délicate.

La qualité de I'examen et son interprétation dépendront de I'aptitude de
I'échographiste a effectuer des acquisitions précises et donc comparables a
chaque coupe et a chaque palier.

Les incidences échographiques habituelles sont utilisées : parasternale grand-
axe et petit-axe, apicale 4 et 2 cavités ou, par convention, le myocarde est
segmenté en 16 parties dans le but d’uniformiser I'analyse (51).

Les 16 segments identifiés a 'lEDS (6 basaux, 6 médio-ventriculaires et 4 apicaux)
sont analysés selon 4 incidences (parasternale grand axe, parasternale petit axe,
apicale 4 cavités et apicale 2 cavités) aux 4 temps de I'examen (repos, faibles doses
de dobutamine, fortes doses de dobutamine et récupération) selon 'ASE (American
Society of Echocardiography). Le 17™ segment (segment purement apical) ne sera
analysé que si la perfusion myocardique est étudiée dans le méme temps de
'examen, ou si 'EDS doit étre comparée aux autres technigues d’'imagerie (IRM de
stress, color kinésis...).
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Figure 12: Les 16 segments représentés sur les 4 principales incidences a 'EDS (51)

Figure 13: Représentation schématique des 16 segments dite en « ceil de boeuf »
(51)
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IV-2-6- Résultats et interprétation d'une échographie de stress :

Tout au cours de I'examen, la cinétigue myocardique est analysée en continu en
multipliant la succession des incidences. L'analyse en temps réel integre I'étude de

I'épaississement pariétal, la lecture de I'ECG, et le relevé clinique (51).

IV-2-6-a- Interprétation qualitative : Les troubles de I'épaississement
segmentaire myocardique sont des signes précoces de I'ischémie
myocardique (1 minute avant les signes électriques). lls sont classés en 3
catégories :

* Hypokinésie : diminution de I'épaississement systolique.

» Akinésie : absence d’'épaississement systolique.

» Dyskinésie : mouvement paradoxal systolique

IV-2-6-b-Définition de I'index de mouvement pariétal (wall motion index WMI) :
on attribue a chaque segment myocardique un score de 1 a 5 en fonction de
son état contractile lors des 4 étapes de 'EDS.

* Segment non analysable : 0

e Cinétique normale : 1

* Hypokinésie : 2

» Akinésie : 3

* Dyskinésie : 4

* Anévrisme :5

Le chiffre ainsi obtenu au total est divisé par le nombre de segments analysés
et permet de suivre I'évolution de la contractilité globale du VG tout au long de
I'épreuve (étude semi-quantitative de I'étendue de l'ischémie).

Addition score des segments visualisés (n)

n segments

Le score normal est de 1, il est franchement pathologique au dessus de 2.
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Figure 14: Index de mouvement pariétal WMI (wall motion index) (51)
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IV-2-6-c- Autres paramétres d’étude semi-quantitative :

» La réduction du diametre télésystolique tout au long de I'effort est un
index global démontré dans I'étude des cardiopathies ischémiques.

» L’étude de la fraction d’éjection ventriculaire gauche par la méthode
Simpson (étude des volumes), est un index de tolérance ventriculaire
gauche a I'effort.

» L’étude du pourcentage d’épaississement régional est la méthode la
plus séduisante, et ce d’autant que le patient est son propre témoin. La
faisabilité pratique est un tout autre probleme (51).
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IV-2-6-d- Principaux facteurs influencant la performance de I'EDS :

* La qualité de I'examen et de son interprétation

* La prévalence de la population étudiée.

e La sévérité de l'atteinte coronaire : la performance du test est
supérieure s'’il existe des lésions multitronculaires.

» Lalocalisation des lésions : la sensibilité de 'EDS est meilleure sur
VA, puis la CD, puis la CX).

e Latechnique employée en coronarographie pour estimer le degré de la
sténose coronaire (51).

IV-3- Précision et applications clinigues de I'’échocardiographie de stress dans la
maladie coronaire :

IV-3-a- Détection d’'une ischémie myocardique :

L’échographie de stress par injection de dipyridamole ou d’adénosine posséde la
plus faible sensibilité mais la meilleure spécificité comparativement aux autres
méthodes. La sensibilité de I'échographie de stress post-effort est comprise entre 71
et 97 % et la spécificité se situe entre 64 et 99 % selon les études (64).

Des résultats similaires sont retrouves avec I'échographie de stress per-effort et
I'échographie sous perfusion de dobutamine (65).

Dans une étude comparative entre I'échographie d’effort, I'échographie dobutamine
et la scintigraphie myocardique, il n’a été retrouvé aucune différence significative en
termes de sensibilité et de spécificité (66).

Quelle que soit la méthode de stress employée, la sensibilité s’accroit en présence
de Iésions pluritronculaires (67). En effet, les faux négatifs de I'échocardiographie-
dobutamine sont plus fréquents chez les patients monotronculaires et chez ceux dont
le test n'a pas permis d'atteindre la fréquence cardiaque cible. Raison pour laquelle,
I'adjonction d'atropine intraveineuse est recommandée afin d'obtenir la fréquence
cardiaque recherchée et d'augmenter aussi l'inotropisme myocardique. La sensibilité
de détection d'une ischémie myocardique oscille, suivant les publications, entre 50 et
81% chez les sujets porteurs de Iésions monotronculaires et entre 86 et 100% en
présence de Iésions pluritronculaires.

..|1Ii i‘l .
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L’échographie sous perfusion de dobutamine est particulierement adaptée a la
recherche d’'une ischémie en présence d’un bloc de branche gauche et d’'un rythme
cardiaque électro-entrainé, d’une hypertrophie ventriculaire gauche et chez la femme
lorsque I'épreuve d’effort est prise en défaut.

IV-3-b- Evaluation de la viabilité myocardigue :

L'échocardiographie-dobutamine est une technigue bien établie dans I'étude de la
viabilité myocardique (68)(69).

La définition de la viabilité en EDS est I'amélioration, sous faibles dose de
dobutamine ou sous faible exercice, d’au moins 1 grade sur 4 ou 5 intéressant 2
segments contigus faisant partie de la zone infarcie.

Dans cette situation, un des enjeux pronostiques et thérapeutiques majeurs, apres la
survenue d'un infarctus myocardique (ou en présence d'une dysfonction ventriculaire
gauche d'origine ischémique), est d'arriver a distinguer un déficit contractile
irréversible, par nécrose transmurale, d'une asynergie potentiellement réversible, par
sidération ou hibernation d'un myocarde demeuré viable.

La sidération myocardique se définit comme une dysfonction contractile de durée
variable, spontanément réversible, secondaire a une baisse transitoire du débit
coronaire. Les études publiées a ce jour attribuent a I'échocardiographie-dobutamine
une sensibilité comprise entre 71 et 89% et une spécificité entre 68 a 92%.

Le concept d'hibernation s'applique a toute dysfonction contractile prolongée
survenant dans un contexte d'hypoperfusion myocardique chronique. Le myocarde
«hibernant» est susceptible de récupérer des propriétés contractiles normales apres
rétablissement d'un flux coronaire adapté a ses besoins. Ainsi I'échocardiographie-
dobutamine permet de prédire la récupération de segments myocardiques hibernants
apres revascularisation avec une sensibilité comprise entre 74 et 88% et une
spécificité entre 73 et 87%.
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Tableau 11: Sensibilité et spécificité de I'échographie dobutamine (faibles doses)
pour prédire la récupération du myocarde hibernant apres revascularisation (52).

Nbde Age Fraction Pluri- ATCD Segments Suiviapres  Sensibilitt  Specificité

patients moyen d'éjection tronculaires d'ldM viables  revascula- (%) (%)
(%) (%) (%) (%) risation

Perrone-Filardi et al.” 34 39414 28 Echo 4 89
Afridiet al. 0 60 40 5 % Echo T6 4
Vanoverscheldeetal™ 73 59 362 79 68 38 Echo/Isotopes 79 80
Qureshi et al.” 6 T6 5% 69 Echo 79 8
Marzullo et al.* 4 54 N1 9 100 65 Echo ] %
Baxet al." 7 5 et 100 100 29 Echo 85 63
Perrone-Filardiet al”® 18 5 412 50 89 6 Echo 88 §7
La Canna et al. 3 5 33:8 W 0 65 Echo 9 75
Baxetal." 6 6 <35 % 56 Echo/isotopes 89 4

|dM : infarctus du myocarde

Les performances comparées de I'échocardiographie-dobutamine et des techniques
isotopiques dans la détection du myocarde hibernant ont fait I'objet d'études
multiples. Globalement, la sensibilité de I'échocardiographie-dobutamine est voisine
de la scintigraphie myocardique au thallium ; la spécificité de I'échocardiographie
dobutamine est en revanche supérieure, 89% contre 48%.

Pour I'étude de la viabilité, la dobutamine est habituellement perfusée a dose
progressive jusqu’a 10-15 pg/kg/min. L'effet inotrope positif médié par les récepteurs
al et bl s’accompagne d’une élévation de 10 battements par minute de la fréquence
cardiaque et d’'une amélioration de la contractilité des segments viables. La viabilité
est retenue lorsque deux segments contigus améliorent leur épaississement.
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3 types de réponses peuvent étre observes :

* Absence de viabilité, a faibles doses.

» Aggravation de la cinétique aux fortes doses apres une amélioration transitoire
a faibles doses : c’est la réponse biphasique (viabilité-ischémie). Elle oriente
vers une sténose résiduelle serrée de I'artere coupable.

e L’amélioration soutenue (a faibles et fortes doses) dite viabilité soutenue qui
plaide pour I'absence de sténose significative de I'artére de I'infarctus (70).

La forte dose renseigne aussi sur I'ischémie a distance du territoire de l'infarctus.

Figure 15: les différentes réponses observées lors de 'EDS (71)

rest  lowdose highdose viability recovery

biphasic T T e e +++
sustained $+4 +
nochange T T + 4
worsening +4+ +4
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IV- 4- Nouvelles technigues associées a 'EDS standard :

L’étude des mouvements myocardiques nécessite une grande expérience et donc
une formation longue, fastidieuse et homogene des cardiologues pratiquant ce genre
d’examen. Un nouvel axe dans la recherche consiste a trouver des parameétres
facilement quantifiables pour permettre une meilleure reproductibilité des EDS. De
nouvelles techniques sont actuellement proposées (51).

IV-4-a- Le color kinésis :

C’est une technique dérivée de la détection automatique des contours par
guantification acoustique. Elle permet de détecter I'interface sang-tissu en temps
réel. L'imagerie harmonique a permis de rendre fonctionnelle cette nouvelle méthode
d’analyse (51).

Le color kinésis réalise un codage couleur en temps réel de cette interface durant les
déplacements de I'endocarde lors du cycle cardiaque.

L'image obtenue est une stratification de couches différentes couleurs, I'épaisseur de
chaque couche traduisant 'amplitude du déplacement de la paroi intéressée.

Ainsi une hypokinésie se traduira par un amincissement et une diminution des
différentes couches et une akinésie, par la présence d’'une seule couche fine de
couleur.

L’'application dans 'EDS a été rendue possible grace a I'élaboration de logiciels de
guantification (Chicago, Lang, Mor-avi, Vignon) permettant I'étude du déplacement
segmentaire de I'endocarde sous forme d’histogrammes.

Elle permet I'étude des anomalies globales (systoliques et diastoliques) et régionales
de la cinétique endocardique.

On peut utiliser des produits de contraste dans le méme examen.

Il existe deux limites a cette technique :

* Le réglage des gains est essentiel et détermine la fiabilité de la
reconnaissance endocardique.

» C’est une étude de la cinétigue endocardique et non de la contraction
myocardique. La complexité du déplacement myocardique lors de la systole
ventriculaire (épaississement, torsion, translation) rend l'interprétation du
signal délicat.
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Figure 16 : Représentation en bidimensionnel d’un infarctus antéro-septo-apical en
color kinésis (51)

IV-4-b- Le doppler tissulaire:
Technigue doppler adaptée aux faibles vitesses produites au sein de la paroi
myocardique durant tout le cycle cardiaque.
L’'analyse de ces vitesses se fait en mode bidimensionnel, en mode TM ou en
placant un volume d’échantillonnage dans la paroi, en mode doppler pulsé.

* En mode bidimensionnel :
Par voie apicale, le doppler tissulaire permet d’étudier les vitesses correspondant au
raccourcissement et a la relaxation longitudinale des parois myocardiques.

* En mode TM couleur et doppler pulsé :
Il permet I'étude chronologique des variations de vitesse au sein de la paroi. On a
mis en évidence des gradients de vitesse entre les couches sous épicardiques qui
subissent des modifications précoces lors de I'ischémie myocardique.
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Des publications (73) ont étudié le doppler tissulaire associé a de faibles doses de
dobutamine, dans la recherche de la viabilité myocardique. L'étude des vitesses
moyennes myocardiques en proto-diastole permettrait de discriminer le tissu viable
ou non du myocarde.

IV-4-c- L'échographie de contraste :

Technigue intéressante permettant d’analyser la perfusion myocardique, couplée ou
non a une imagerie intermittente (pour limiter la destruction des microbulles), et de
préciser les contours endocardiques lors de I'EDS.

Déja validée expérimentalement par voir intra-coronaire, elle se développe par voie
intraveineuse grace a I'apparition de techniques échographiques permettant de
rehausser le signal de contraste myocardique, et aux produits de contraste capables
de franchir la barriere pulmonaire (microbulles inférieures a 4-5 p) tel que le

« Levovist » (Schering) constitué de microbulles d’air stabilisées par des particules
de galactose.

Les produits de contraste permettent de mieux individualiser les contours
endocardigues, en particulier au maximum de I'épreuve sur les segments basaux qui
sont difficilement analysables.

Cette technigue suscite un grand enthousiasme, en raison de ses progres rapides et
des nombreuses applications qui peuvent en découler dans I'analyse de la perfusion
myocardique, I'évaluation de la viabilité et, couplée a I'imagerie harmonique,
'approche quantitative des fractions de raccourcissement régionales.

D’autres techniques, couplées au contraste, représentent I'avenir de
I'échocardiographie de stress comme le doppler énergie et I'imagerie en inversion de
phase (51).
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IV-4-d- I'échographie de stress 3D et I'échographie transoesophagienne de stress :
Ces techniques performantes nécessitent la présence de logiciels intégrés a
'appareil d’échographie.

Elles permettent d’affiner les acquisitions et de mieux visualiser les contours
endocardiques pour une meilleure interprétation de I'examen.

Figure 17 : Segmentation myocardique en ETO de stress (73)

[ Left anterior descending distribution Lat anterior descendingiircurnflex overlap
[II] Right coronary artery distribution m] Laft anterior/right coronary artery overlap
Left circurnflex distribution EE Len circum(exight coranary enery overlap
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V- Stratification du risque cardiovasculaire apres infarctus du
myocarde:

Malgré les nouvelles thérapeutiques, la cardiopathie ischémique et en particulier
l'infarctus du myocarde, reste I'un des principaux problemes de santé publique.
Aprés un infarctus du myocarde, I'aspirine et les béta-bloquants devraient étre
prescrits chez tous les patients en dehors de leurs contre-indications respectives.
Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion sont bénéfiques apres un infarctus du
myocarde, en particulier chez les patients avec une mauvaise fonction ventriculaire
gauche. Un traitement hypolipémiant est a prescrire chez les patients avec un bilan
lipidique perturbé. Les recommandations concernant l'arrét du tabac, le changement
des habitudes alimentaires et le changement de style de vie devraient étre une partie
intégrante du traitement aprés un infarctus du myocarde aigu (74).

La prévention secondaire apres un infarctus du myocarde (IDM) a pour objectifs :

La prévention de déceés et de récidives d'IDM.

La diminution de la symptomatologie due a l'insuffisance cardiague et aux
récidives ischémiques.

La diminution du taux de revascularisation (chirurgicale ou par angioplastie).

V-1- Principes de la stratification.du risque cardiovasculaire :

Le but de la stratification du risque apres un IDM est I'évaluation du pronostic et
l'identification des patients nécessitant une prise en charge thérapeutique plus
agressive. Les survivants, apres un IDM, représentent une population hétérogene, a
risque variable, dont le taux de mortalité varie de 1 a 50% par an (75). Ainsi, les
patients ayant présenté un IDM peuvent étre classés en trois catégories :

Patients a haut risque : ils représentent 20 a 30% de tous les IDM avec une
mortalité de 20 a 50% par an.

Patients a risque modéré : ils représentent 50 a 60% de tous les IDM avec une
mortalité de 5 a 10% par an.

Patients a faible risque : ils représentent 20 a 30% de tous les IDM avec une
mortalité de 2 & 5% par an.

Tous les patients post-IDM peuvent bénéficier d'un traitement médicamenteux afin
de réduire les événements cardiaques.
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V-2- Outils de stratification du risque cardiovasculaire :

La survie a court et long terme dépend d'un certain nombre de facteurs dont trois
sont les plus importants :

- La fonction ventriculaire gauche.
- Les troubles du rythme ventriculaire.
- L'ischémie myocardique résiduelle.

V-2-1- La fonction ventriculaire gauche :

La survie post-hospitaliere aprés un IDM dépend de la fraction d'éjection. Ainsi, la
mortalité est de 3% pour une fonction ventriculaire gauche normale (> 50%) alors
gu'elle passe a 40% pour une fraction d'éjection basse (< 30%) (76).

L'évaluation de la fonction ventriculaire gauche peut étre faite de maniére non
invasive par une échographie cardiaque, ou par une ventriculographie isotopique.

A mentionner que lors d'une scintigraphie de perfusion myocardique (examen pour
évaluer une ischémie myocardique), la fonction ventriculaire peut étre également
déterminée.

V-2-2- Les troubles du rythme ventriculaire :

Au cours des premiéeres 24 a 48 heures, la survenue d'un trouble du rythme
ventriculaire peut étre attribuée a la phase aigué de I''DM. Par contre la survenue de
tels troubles du rythme aprés 48 heures d'hospitalisation est un élément de mauvais
pronostic, surtout chez les patients avec une mauvaise fonction ventriculaire gauche
(76).

V-2-3- La détection de l'ischémie résiduelle :

Le test d'effort avec monitoring électrocardiographique est communément utilisé pour
détecter une éventuelle ischémie résiduelle aprés un IDM. Ainsi, un test d'effort sous-
maximal (75% de la fréquence maximale théorique ou limité par les symptémes),
pratiqgué avant la sortie de I'hopital, permet d'identifier les patients a haut risque. Il est
considéré positif et de mauvais pronostic en cas d'apparition d'un sous-décalage du
segment ST majeur et/ou d'une chute de la pression artérielle a I'effort et/ou d'une
angine de poitrine typique et/ou d'une dyspnée d'effort a des niveaux d'exercice
faible et/ou de la survenue de troubles du rythme ventriculaire. Il est rassurant
d'obtenir un test d'effort négatif avant le début d'une réhabilitation, car ceci constitue
aussi un support psychologique pour les patients.
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V-3- Valeur pronostique de I'échocardiographie de stress :

L’ischémie et la viabilité myocardique sont les deux éléments pronostiques des
patients coronariens. La présence d’'une ischémie en échographie de stress suscite
un risque important d’évenements coronariens spontanés ou apres chirurgie
orthopédique et vasculaire.

Un test a la dobutamine négatif est prédictif d'une évolution favorable dans environ
95 % des cas. Parallélement, la revascularisation des zones viables améliore le
pronostic des patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche chronique, a
condition que la viabilité intéresse plus de quatre segments. L’amélioration de la
survie est liée a un recrutement de la réserve contractile avec ou sans amélioration
de la fraction d’éjection systolique, une diminution du seuil ischémique et une
prévention du remodelage ventriculaire gauche.

Outre ses indications pour la détection de I'ischémie myocardique,
I'échocardiographie-dobutamine a également fait la preuve de son utilité pour
I'évaluation du risque évolutif (77)(78)(79), a la fois chez des patients coronariens
non sélectionnés et chez ceux qui ont déja subi un pontage aorto-coronarien, ainsi
gue pour la stratification du risque coronarien apres infarctus du myocarde (avec un
pouvoir prédictif négatif identique a celui de I'épreuve d'effort classique, mais un
pouvoir prédictif positif supérieur).

L'évaluation sous faibles et fortes doses semble apporter des informations précises
sur le pronostic des patients dans I'année qui suit I'infarctus du myocarde (80). La
prédiction d’évenements graves (déces ou infarctus du myocarde), en post-infarctus,
est multipliée par 5 en cas d’anomalies cinétiques pendant une échographie a la
dobutamine (81).

V-4- Quand doit-on étudier la viabilité post-infarctus ?

Doit-on étudier la viabilité précocement (4 a 6 jours) apres l'infarctus ? (82)(83).

Ou doit-on estimer gu'il faut attendre (6 a 8 semaines) la fin du remodelage des
territoires nécrosés (sidération myocardique, infiltration cellulaire, cedéme,
amincissement pariétal, hypertrophie compensatrice...) pour pouvoir apprécier les
possibilités de récupération fonctionnelle du myocarde infarci (84).

L’évaluation précoce a tendance a sous estimer la fonction contractile.
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V-5- Viabilité ou récupérabilité ?

L’étude la viabilité est-elle suffisante ? Les cellules dites « viables », pourront-elles
vaincre l'inertie des cellules non viables du territoire infarci et ainsi assurer une
efficacité hémodynamique satisfaisante de la région intéressée ? (84).

Tableau 12: Consensus sur 'EDS dans le suivi d’'un syndrome coronarien aigu
(85)

CONSENSUS SUR L’ECHOCARDIOGRAPHIE DE STRESS
DANS LE SUIVI D'UN SYNDROME CORONAIRE AIGU
Classe |

— Recherche d’'une ischémie myocardique résiduelle et/ou d'une viabilité myocar-
dique au décours (1 a 3 mois) d'un infarctus du myocarde lorsqu’elle n'a pas été (ou
lorsqu’elle n'a pas pu étre) recherchée par un autre test d’'ischémie non invasif.

— Précision de la topographie et/ou de I'extension d'une ischémie myocardique cer-
taine pour décider une éventuelle revascularisation myocardique.

Classe 11

— Evaluation du risque coronaire dans les suites immédiates (avant la sortie) d'un
infarctus du myocarde ou d’'un angor instable.

Classe 111

— Evaluation d'un infarctus du myocarde compliqué d’une arythmie ventriculaire
sévere et/ou d'une insuffisance cardiaque congestive.
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Conclusion :

L’échocardiographie de stress est devenue, dans la derniere décennie, une
exploration fonctionnelle a part entiere. Les progres techniques ont permis de
fiabiliser et d’en faciliter sa diffusion.

Elle représente un choix simple et peu onéreux d’aborder la pathologie
coronarienne par le biais de son étude fonctionnelle.

De nombreuses publications démontrent l'intérét de cet examen dans I'étude
de la viabilité et de la recherche de I'ischémie myocardique.

Elle est le complément indispensable de la coronarographie et de la chirurgie
cardiaque pour apprécier les indications thérapeutiques.

L’échocardiographie de stress reste tres étroitement dépendante de
I'expérience de I'opérateur et de I'échogénicité du patient. Les progres techniques
dans l'appréciation des contours du ventricule gauche, I'apparition d’agents de
contraste de nouvelle génération, les progrés informatiques dans l'aide de
l'interprétation des séquences numériques, vont permettre une meilleure
reproductibilité des résultats.

L’échocardiographie de stress doit faire partie de I'historique du patient dans
la prévention de la maladie coronarienne, son diagnostic et son suivi.
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CHAPITRE Il : OBJECTIFS DE L’ETUDE
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VI-  Problématique :

Au décours d'un infarctus du myocarde, I'évaluation du risque en termes de
survenue d’un déces ou d’'une récidive de l'infarctus est capitale ; elle autorise a
proposer des explorations plus invasives aux patients les plus exposés qui pourront
ensuite bénéficier des thérapeutiques les plus appropriées a leur cas.

L’échocardiographie-doppler sous stress (essentiellement sous dobutamine) a
été longuement étudiée dans cette indication et ses résultats s’avérent prometteurs.
Elle permet de mettre en évidence les zones myocardiques sidérées par l'infarctus
mais viables (86). Elle permet également de détecter une ischémie résiduelle dans la
zone infarcie ou a distance (détection de lésions pluritronculaires) (80)(87).

Enfin, certains travaux montrent qu’elle permet de stratifier le pronostic des
patients au décours de l'infarctus (80).

Trois parametres sont corrélés avec une évolution compliquée de l'infarctus a
moyen terme. Ce sont : I'étendue du territoire akinétique, 'absence de viabilité
résiduelle et la mise en évidence d’'une ischémie ou d’un autre territoire akinétique a
distance (80). Le score moyen de cinétique segmentaire sous dobutamine a fortes
doses (WMI pic) est aussi corrélé a la mortalité cardiaque (88).

L’aggravation soutenue de la cinétique segmentaire au cours de I'effort est
associée a une sténose coronarienne plus sévere de I'artere de l'infarctus que la
réponse biphasique (89). La valeur pronostique de 'EDS est largement supérieure a
celle de I'électrocardiogramme d’effort (80).

De ce fait et, de par sa grande faisabilité, 'échocardiographie-doppler de
stress est une technique utile au décours d’un infarctus du myocarde. De larges
séries de patients ont établi sa bonne tolérance entre le 2e et le 7e jour de I'évolution
de I'infarctus (88)(90).

Le but de notre étude est de confirmer l'intérét de cette exploration dans la
stratification du risque cardiovasculaire aprés IDM chez nos patients, en vue
d’'une approche thérapeutique agressive visant a revasculariser ces patients a
risque, afin d’améliorer leur pronostic .
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VII- Objectifs de I'étude :

Obijectif principal :

Déterminer le taux d’événements cardiovasculaires majeurs (mortalité et ré
infarctus) 1 an aprées infarctus du myocarde.

Etudier la relation entre le taux d’évenements cardiovasculaires majeurs
(mortalité et ré infarctus) et les résultats de I'échocardiographie de stress.

Objectif secondaire :

Analyser les résultats de 'EDS dans le potentiel de récupération myocardigue
apres revascularisation.
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CHAPITRE Ill : METHODOLOGIE DE L’ETUDE
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VIII- Matériels et méthodes:

VIII-A- Type d’étude/ population :

Il s’agit d’'une étude prospective, monocentrique, analytique, longitudinale,
portant sur des patients ayant fait un syndrome coronarien aigu avec sus décalage
du segment ST, thrombolysés ou non, depuis début septembre 2012 a fin aout 2013,
patients hospitalisés au service de cardiologie du CHU d’'ORAN, recrutés des
'admission a I'hépital, et suivis pendant toute la durée d’hospitalisation soit 240
STEMI (caractéristiques cliniques, électrocardiographiques et échocardiographiques,
les facteurs de risque, les traitements instaurés ainsi que I'évolution intra hospitaliére
des patients). Toutes ces caractéristiques sont résumées dans une fiche médicale
(voir annexel).

Un rendez vous d’échocardiographie de stress est donné au patient a la sortie
de [I'hopital, aprés avoir expliqué les modalités de I'examen et surtout les
meédicaments a arréter avant le test (B bloquants et anti angineux type molsidomine
et inhibiteurs calciques) (voir annexe 2). Cette feuille de rendez vous est
accompagnée d’une fiche de consentement qu’'on remet au patient, expliquant les
modalités de 'examen, ses risques mais aussi ses bénéfices (voir annexe 3).

L’examen a été réalisé au laboratoire d’explorations cardiovasculaires, du
service de cardiologie de 'TEHU d’ORAN.

Ainsi, 154 patients ont été candidats a I'échocardiographie de stress avant
sortie de I'hdpital, aprés avoir obtenu leur consentement et apres avoir €liminé
toutes les contre-indications a I'examen.

Criteres d’inclusion :

- Patients conseécutifs, agés de 18 a 75 ans.

- Infarctus du myocarde récent (douleur thoracique durant plus de 30 minutes
avec sus décalage du segment ST dans 2 dérivations contigus d’'un méme
territoire), thrombolysé ou non, pris en charge au service de cardiologie du
CHU d’ORAN.

Criteres d’exclusion ou de non inclusion:

- Sujets agés de plus de 75 ans.
- Patients non consentants.
- Mauvaise échogénicite.
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- Contre- indications a I'échocardiographie de stress :
Rétrécissement aortique serré, Troubles du rythme cardiaque non controlés,
Hypertension artérielle pulmonaire, Thrombus intra ventriculaire gauche,
dysfonction VG sévere avec fraction d’éjection VG < 35%.

2 patients sont décédés a J20 de I'infarctus du myocarde et n’ont pas pu bénéficier
de cet examen (mort subite a domicile), 3 patients avaient un thrombus
intraventriculaire gauche le jour de I'examen ce qui constitue une contre-indication a
'échocardiographie de stress avec un thrombus persistant tout le long du suivi,
malgré le traitement anticoagulant, et 3 patients ont refait un syndrome coronarien
aigu immeédiatement aprés leur sortie de I'hdpital nécessitant une ré hospitalisation
en urgence et une coronarographie en vue d’'un geste de revascularisation.

Au final, 146 échocardiographies de stress  ont été réalisées durant cette
année d’inclusion.

VIII-B- Protocole d’EDS :

- L’échocardiographie de stress a été réalisée en moyenne 4 semaines apres
l'infarctus , selon un protocole de stress pharmacologique a la dobutamine.

- Ladobutamine est administré par voie intraveineuse, a la seringue
électrique, a la dose de 5-10 pg/kg/mn, augmentée par palier de 10 ug toutes
les 3 minutes a un maximum de 40 pg/kg/mn, ou jusqu’a la fin de I'examen.

- Le protocole dobutamine a fortes doses , a la recherche d’ischémie
myocardique dans le territoire de I'IDM (dégradation de la cinétique
segmentaire), n’est réalisé que si la FEVG était = 40% (136 patients). 10
patients avaient une FEVG < 40% et n'ont pu bénéficier que d'un test a
faibles de doses de dobutamine a la recherche de viabilit¢ uniquement
(amélioration de la cinétique segmentaire).

- La viabilité est ainsi définie par I'amélioration de la cinétigue segmentaire a
faibles doses de dobutamine, dans au moins 2 segments contigus.

- Lischémie est définie par la dégradation de la cinétigue segmentaire a fortes
doses de dobutamine.

- Laviabilité soutenue est définie par une amélioration de la cinétique a faibles
doses de dobutamine qui se poursuit a fortes doses.
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La réponse biphasique est définie par I'amélioration de la cinétique a faibles
doses de dobutamine suivie d'une dégradation de la cinétique a fortes doses
(viabilité puis ischémie).

L'arrét de la perfusion de dobutamine est conditionné par l'atteinte de plus de
85% de la FMT, calculée a partir de I'adge du patient ou la survenue d’effets
secondaires inhérents a la dobutamine (douleur thoracique insupportable pour
le patient, céphalées intenses, hypotension symptomatique, HTA > 220/130
mmHg, apparition de troubles conductifs ou de troubles du rythme complexes,
sous décalage du segment ST =3 mm)

L'atropine intraveineuse est injectée a raison de 0.25 mg par palier toutes
les 3 minutes jusqu’a un maximum de 1 mg, a partir de 40 pg/kg/mn de
dobutamine si 85% de la FMT n’est pas atteinte (protocole accéléré).

Les images échocardiographiques sont enregistrées sur un appareil
PHILIPS ENVISOR HD, le patient étant allongé, en décubitus latéral gauche.
Les 4 incidences usuelles (parasternale grand axe et petit axe, 4 cavités et 2
cavités) sont obtenues, a chaque palier (repos, faibles doses de dobutamine,
fortes doses et récupération).

Un monitoring cardiaque est impératif tout le long de I'examen avec prise de

tension artérielle et ECG 12 dérivations, systématiquement au repos, a
chaque palier de stress, en cas d’évenement et en récupération.

VIII-C- Analyse des acquisitions échographiques :

Le ventricule gauche est divisé en 16 segments selon TASE (American
Society of Echocardiography). Un score est attribué a chaque segment
comme suit : 1 = cinétigue normale, 2 = hypokinésie, 3 = akinésie,

4 = dyskinésie, 5 = anévrisme.

L’'index de mouvement pariétal WMI  (wall motion index) est ainsi calculé : le
chiffre obtenu est divisé par le nombre de segments analysés (16 segments).
Il permet de suivre I'évolution de la contractilité du VG tout le long de
I'épreuve, et surtout d’étudier le AWMI (différence entre WMI au repos et WMI
au pic de I'effort pour chaque patient).

Le WMI au repos se calcule avant de commencer la perfusion de dobutamine.
Le WMI au pic se calcule au pic de I'effort.

73



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

- Un WMI normal est égal a 1 ; et il est franchement pathologique au dela de 2.

- Les résultats de I'examen sont reportés sur un compte rendu (voir annexe 4 et
5).

VIII-D- Suivi :

- Apres inclusion, les patients seront suivis pendant une durée d'une année,
avec une évaluation périodique : a trois mois, six mois et a un an de I''DM.

- A chaque évaluation, seront notés la symptomatologie du patient (angor,
dyspnée), les résultats de I'examen physique, [électrocardiogramme,
I'échocardiographie de repos (FEVG, analyse de la cinétique segmentaire,
évaluation des pressions de remplissage gauches et des pressions
pulmonaires) et enfin la conduite thérapeutique.

- Les évenements cardiovasculaires majeurs MACE (mortalité, réinfarctus)
seront mentionnes.

- Les patients ayant subi une coronarographie dans notre service ou dans un
autre centre, sont répertoriés avec les résultats de I'exploration et la conduite
thérapeutique (traitement médical, revascularisation percutanée par
angioplastie et mise en place de stents ou chirurgicale par pontage aorto-
coronarien).

VIII-E- Analyse statistigue :

Saisie de toutes les données sur logiciel SPSS version 17.

Calcul des fréquences avec les pourcentages et des moyennes avec les écarts
types.

Tests paramétriques :

- Le test du Khi 2 pour comparer les variables qualitatives.

- Letestdet de Student pour comparer les variables quantitatives ; le sujet est
son propre témoin (au repos et au pic de I'effort), pour cela, nous avons utilisé
les tests appariés.

- Le test F de Fisher-Snedecor pour la comparaison de plusieurs moyennes.

- Tests non parameétriques : pour les variables qualitatives ordinales groupées.
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Les relations entre les variables sont déterminées pour un seuil de signification
p<0,05 pour un intervalle de confiance de 95%.

- Analyse bivariée : calcul des risques relatifs RR et leurs intervalles de
confiance IC.

- Analyse multi variée par la méthode de régression logistigue descendante,
pas a pas, avec le rapport de vraisemblance entre la variable dépendante
(réinfarctus ou déces) et les différentes variables explicatives indépendantes
(age, sexe, dyslipidémie, viabilité,...).

Les courbes de survie en fonction de la viabilité ont été réalisées selon la méthode
de Kaplan Meier.

Des courbes ROC ont été établies, concernant les variables quantitatives WMI au
repos, FEVG a 6 mois et a 1 an avec calcul de la sensibilité, de la spécificité et de la
valeur seuil pour chaque variable.
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CHAPITRE IV : RESULTATS
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IX- Reésultats :

IX-1- Caractéristiques de notre population :

IX-1-1- Age et sexe :

- 146 patients ayant présenté un STEMI, ont pu bénéficier de
I'échocardiographie de stress, a la sortie de I'hépital.

- Lamoyenne d’age est de 55 * 8 ans (min 28 ans et maxi de 74 ans). Plus de
la moitié des patients avait un age compris entre 40 et 60 ans

Figure 18 : Répartition de notre population selon I'age
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- Il existe une prédominance masculine (85% d’hommes), 70% des femmes
sont ménopausées.

- On a constaté que nos populations masculine et féminine sont appariées par
rapport a I'age.

Tableau 13 : Répartition de notre population selon I'age et le sexe

Nombre de patients Age (ans)

Hommes 125 55+9

femmes 21 55+7

- Prés de 2/3 des hommes ont moins de 60 ans.

Figure 19 : Répartition de la population en fonction de I'age et du sexe
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- La moitié des patients avait une activité professionnelle avant d’étre
hospitalisée.
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IX-1-2- Facteurs de risque cardiovasculaire :

- Concernant la répartition des facteurs de risque cardiovasculaire : il existe
72% de tabagiques, 36% d’hypertendus, 41% de diabétiques, 31% des
patients avec dyslipidémie, 13% des patients avaient des antécédents
coronariens a type d’infarctus ou d’angor instable.

Figure 20 : Fréquence des FRCV dans notre population
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* L’HTA est définie par TOMS comme une pression artérielle systolique > 140
mmHg et/ou une pression artérielle diastolique > 90 mmHg.

* Un diabete connu ou nouvellement diagnostiqué selon la définition de 'OMS
(une glycémie a jeun = 1,26 g/l, retrouvée a 2 reprises), I'ancienneté et
traitement entrepris.

» Concernant la dyslipidémie , chez le patient sans facteur de risque associé,
le bilan lipidique est considéré comme normal si : LDL-c <1,6 g/l (4,1 mmol/l),
les triglycérides (TG) <1,50 g/l (1,7 mmol/l) et HDL-c >0,4 g/l (1 mmol/l),

Si TG = 4g/l (4,6 mmol/l), quel que soit le niveau de cholestérol total, on est en
présence d’'une hypertriglycéridémie (plus rarement d’'une hyperlipidémie
mixte),
Lorsque le LDEFC >1,6 g/l (4,1.mmol/l)-on-se trouve en presené‘e d une
hypercholestéroiémie. . . \ .,
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Chez le patient avec facteur de risque associé, le seuil d’intervention thérapeutique est
fonction du risque cardiovasculaire initial du patient.

- 28% des patients avaient plus de 3 facteurs de risque cardiovasculaire.

Figure 21 : Répartition de la population en fonction du nombre des FRCV
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IX-1-3- Localisation de l'infarctus :

- Quand a la topographie de l'infarctus, 58% des patients présentaient un IDM
antérieur, 37% en postéro-inférieur et postérieur étendu, 10% en latéral et 3%
un IDM circonférentiel. 8% des IDM étaient compliqués d’extension VD.
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Figure 22 : Répartition de notre population en fonction du territoire de I'IDM
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IX-1-4- Caractéristiques cliniques :

- Trois quart des patients sont arrivés dans les délais nécessaires a la
thrombolyse par rapport au début de la douleur thoracique (DDL< 12h).

- 12% des patients étaient en insuffisance cardiaque (killip 2 et 3 de la NYHA),
un patient est arrivé en état de choc cardiogénique.

Le stade Killip se défini par l'insuffisance cardiaque congestive selon une
classification croissante allant de I'cedéme aigu des poumons au choc
cardiogénique :

Killip 1 : absence de rales aux bases pulmonaires

Killip 2 : réles crépitants aux bases pulmonaires

Killip 3 : rales aux 2 champs pulmonaires

Killip 4 : choc cardiogénique (pression artérielle systolique< 90 mmHg pendant
au moins 1 heure, accompagnée de signes d’hypoperfusion, du a une
défaillance cardiaque aigue).

- Lafréquence cardiaque a I'arrivée aux urgences était en moyenne de 77+16
battement/mn (min 40 battement/mn, max 130 battements/mn), et 14% des
patients avait une FC> 100 battements/mn.
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- Plus de la moitié des patients avait une HTA systolo-diastolique a I'admission

(p< 0,0001).

Tableau 14 : Fréquence de I'HTA systolo-diastolique dans notre population.

HTA systolique
non oui
HTA non 86,8% 44%
diastolique oui 13,2% 56%
(p<0,0001)

- ATECG, 88% des patients avaient une onde Q de nécrose.

- Un quart des patients avait une dysfonction VG avec FEVG < 40% a

I'échocardiographie transthoracique.

Tableau 15 : Caractéristiques générales de notre population

Population 146 patients
Age 5548 ans
Sexe masculin 85%
Tabac 72%
HTA 36%
Diabete 42%
Dyslipidémie 31%
IDM antérieur 58%
DDL < 12H 75%
IVG Killip 2 et 3 12%
Taux de thrombolyse 63%
Onde Q de nécrose 88%
FEVG = 40% 26,8%
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Parmi les patients qui présentaient une dysfonction ventriculaire gauche : 3 patients
avait une FEVG a 35%, 9 patients avaient une FEVG a 36%, 3 patients une FEVG a
38% et 24 patients une FEVG a 40%.

Tableau 16 : Répartition de notre population en fonction de la FEVG a I'hépital.

FEVG Nombre de % de patients
patients
35% 3 2,1
36-40% 36 24,7
41-59% 97 66,4
2 60% 10 6,8
Total 146 100%

- Les complications de I''lDM sont dominées par l'insuffisance cardiaque en
stade Killip 2 et 3 (17,7%).
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Figure 23 : Fréquence des complications de I''DM dans notre population.
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IX-1-5- Traitement médical :

- 63% des IDM ont été thrombolysés et prés de la moitié des patients
thrombolysés ont eu un succes de la thrombolyse (p<0,0001).

- La majorité des patients ont recu le traitement BASIC : Bétabloquants, Anti-

agrégants plaquettaires, Statine, IEC ou (ARAII en cas d’intolérence) avec
Controle des facteurs de risque.
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Figure 24 : Différents médicaments donnés aux patients de notre étude a la phase
aigue de I''DM.
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- 12% des patients ont nécessité I'adjonction d’anti angineux dans leur
traitement, et 17% de traitement par diurétiques en cas d’insuffisance
cardiaque.

- La durée d’hospitalisation était en moyenne de 8 + 3 jours.
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IX-2- Résultats de I'échographie de stress :

- Le jour de 'examen, 16% de patients étaient tachycardes (FC> 100/mn) et un
guart des patients avait une pression artérielle > 140/90 mmHg.

- L’atropine a été utilisée chez 87% des patients.

- La fraction d’éjection ventriculaire gauche FEVG a été réévaluée le jour de
'examen : FEVG stress estimée en moyenne a 48,2+6,8%.

Tableau 17 : Répartition de notre population selon la FEVG réévaluée lors de

'EDS.
FEVG stress Nombre de % de
‘ patients patients ‘
35% 1 ' 0,8
36-40% 37 25,3
41-59% 98 67,1
2 60% 10 6,8
Total 146 100%

10 patients de I'étude avaient une FEVG < 40% (1 patient avait une FEVG a
35% et 9 patients avaient une FEVG a 36%) qui n’ont pas bénéficié d’'un test
d’ischémie (dobutamine a fortes doses).

28 patients avaient une FEVG a 40% et ont pu bénéficié du test d'ischémie a
'EDS.
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Figure 25 : Répartition de la FEVG stress dans notre population
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- Le nombre de segments myocardiques hypokinétiques au repos est estimé en
moyenne a 4 segmentsx 2 (min 0, max 12).

- Le nombre de segments myocardiques akinétiques au repos est estimé en
moyenne a 3 segmentst 3 (min 0, max 12).

- Le WMl au repos est en moyenne estimé a 1,7+ 0,4.

- Le WMI au pic de I'effort est en moyenne estimé a 1,9+ 0,4.
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- Le AWMI a été calculé pour chaque patient, estimé a -0,27+0,26 en moyenne
(p<0,0001).
La différence entre WMI au repos et WMI au pic de I'effort est tres significative
(p<0,0001).

Tableau 18 : Valeurs moyennes de WMI au repos et au pic et celles du AWMI
dans notre étude.

WMI repos WMI pic AWMI p IC 95%

Valeurs | 1,70+0,35 | 1,97+0,45 | -0,27+0,26 | <0,0001 |-0,31a-0,22

- FC atteinte a la fin de 'examen 14416 battements/mn (min 90/mn, max
170/mn).

- Le test a été positif électriguement dans 16% des cas avec sous décalage ST
significatif (= 2 mm en V5V6).

- 6 patients présentaient une insuffisance chronotrope.

- Alafin de 'examen, 28% des patients ont présenté une douleur thoracique
typique imposant I'arrét du test, 9% des troubles du rythme cardiaque a type
d’ESV nombreuses voire doublets et triplets.
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Figure 26 : Les différents événements survenus lors de I'EDS.
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Concernant les réponses au test :
e Laviabilité a été retrouvée chez 95% des patients.
* Une viabilité soutenue est retrouvée dans 8,9% des cas.

* Une réponse biphasique (viabilité a faibles doses, ischémie a fortes doses) a
été retrouvée chez 84,7% des patients.

- 5,5% des patients présentaient une ischémie précoce (dés le premier palier de
I'effort, a une fréquence cardiague < 120/mn) avec un seuil ischémique bas.

- L'ischémie a persisté en récupération dans 2,7% des cas.

- Pres d'un tiers des patients avait une ischémie dans un territoire autre que
celui de linfarctus.

»
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N
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Tableau 19 : Les données de 'EDS

FEVG stress 48,2+6,8%

Nb de segments myocardiques hypokinétiques au repos 4 +2

Nb de segments myocardiques akinétiques au repos 3%3

WMI au repos 1,7£0,4

WMI au pic 1,9+0,4

AWMI -0,27+0,26
(p<0,0001)

viabilité 95%

Viabilité soutenue 8,9%

Réponse biphasique 84,7%

Seuil ischémique bas 5,5%

Ischémie persistante en récupération 2,7%

Ischémie autre territoire 33%
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Figure 27 : Echocardiographie de stress d’'un patient qui avait une dysfonction VG
(FEVG=40%) suite a un STEMI antérieur : EDS retrouve une viabilité a faibles doses
de dobutamine sur 7 segments et une ischémie a fortes doses (réponse biphasique)

- De gauche a droite, les différents temps de I'examen : repos, faibles doses de dobutamine,
fortes doses de dobutamine, récupération.

- De haut en bas, les 4 incidences conventionnelles : parasternale grand axe, parasternale petit
axe, apicale 4 cavités et 2 cavités
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IX-3- Pendant le suivi des patients :

IX-3-1- Paramétres clinigues et paracliniques :

- Un quart des patients gardait une dyspnée d’effort a 3 mois, 21,2% a 6 mois et
19,2% a un an de 'IDM.

- 38,4% des patients gardaient de 'angor a 3 mois, 32,2% a 6 mois et 24,7% a
1 an de I''DM.

- Il n'y a pas eu de perdus de vue, les données manquantes correspondent a
celles des patients décédés.

Tableau 20 : Evolution des parametres cliniques et échocardiographiques au cours
du suivi des patients

Suivia 3 mois | Suivi a 1an p
N (%) N (%)

Angor d’effort 56 (38,4) 36 (24,7) 0,001
Dyspnée d’effort 36 (24,7) 28 (19,2) 0,0001

HTA 42 (28,8) 35 (24) 0,01
PRVG élevées 18(12,3) 14(9,6) 0,0001
HTAP 12(8,2) 6(4,1) 0,0001

Modifications thérapeutiques 33(22,6) 38(26) 0,15

Données manquantes 3 4

Les données manquantes correspondent a celles des patients décédés (3 patients décédés avant 3mois, et un
patient décédé a 11 mois de I'IDM).
HTAP quand PAPS = 35 mmHg

PRVG= pressions de remplissage ventriculaires gauche estimées par I'échocardiographie transthoracique a partir
du flux mitral et du doppler tissulaire a I'anneau mitral.

- Evolution de la FEVG au cours du suivi : Il existe une différence significative

entre la FEVG évaluée lors de 'EDS et la FEVG a 1 an apres 'IDM
(p=0,0001).
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Tableau 21 : Evolution de la FEVG aprés 1 an de I'IDM

stress 1an p
48,2146,8 52,848,1 0,0001

| FEVG (%)

- Prés d’'un tiers des patients ont une FEVG normale = 60% a 1 an.

Tableau 22 : Répartition de la FEVG a 1 an de I'IDM dans notre population

FEVG alan Nombre de % de patients
patients
35% 7 4,9
36-40% 12 8,5
41-59% 77 54,2
> 60% 46 32,4
Total 142 100%

(4 données manquantes correspondants aux patients décédés avant 1 an).
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Figure 28 : Répartition de la FEVG a 1 an dans notre population.
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IX-3-2- Résultats de la coronarographie :

- 89% des patients ont pu bénéficier d’'une coronarographie soit 130 patients,
parmi lesquels 42,3% avaient des Iésions monotronculaires et 33% des
Iésions bitronculaires.
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Figure 29 : Résultats de la coronarographie dans notre étude
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- Plus de trois quarts des patients avaient une atteinte de I'lVA.

Figure 30 : Répartition de la population selon les artéres coronaires.
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1X-3-3- Revascularisation myocardigue :

- Prés de 2/3 des patients ont bénéficié d’une revascularisation percutanée, par
stents nus ou actifs, et 16,9% ont subi une chirurgie cardiaque a caeur ouvert
(pontage aorto-coronarien).

Figure 31 : Répartition de la population selon le mode de revascularisation
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IX-4- Evenements cardiovasculaires majeurs (MACE):

- Taux de mortalité cardiovasculaire a 3,1% (5 patients).
- Causes du déces :
+ 3 IDM fatals (2 patients décédés a 3 mois et un patient a 12 mois)
* Une mort subite & domicile & 2 mois de I''lDM
e Un patient est décédé en per opératoire de pontage aorto-coronarien a
11 mois de I'IDM.

- 20% des patients ont été réhospitalisés pour réinfarctus non fatal, insuffisance
cardiaque ou troubles du rythme cardiaque, 2 patients ont été hospitalisés a 2
reprises.

- llyaeu19,2% de réinfarctus, 7,5% d’insuffisance cardiaque et 2,7% de
troubles du rythme cardiaque.

Figure 32 : Fréquence des MACE dans notre population
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IX-5- Analyse bivariée:

Nous avons corrélé les hospitalisations, les réinfarctus et le déces avec les

différents parameétres cliniques, paracliniques et thérapeutiques :

Tableau 23 : Relation entre Age et Hospitalisation

- Pres de la moitié des patients réhospitalisés avait un age compris entre

40 et 60 ans.

Tableau 24: Relation entre Age et Réinfarctus

Hospitalisation
non oui Total
< 40ans Effectif 7 7
% dans H 6,1% 4,8%
AGE 41-59  Effectif 67 16 83
ans % dans H 58,3% 51,6% 56,8%
>60 ans Effectif 41 15 56
% dans H 35,7% 48,4% 38,4%
Total Effectif 115 31 146
% dans H 100,0% 100,0% 100,0%
p=0,,21

Réinfarctus
non oui Total
< 40ans Effectif 7 7
% dans Réinfarctus 5,9% 4,8%
41-59ansEffectif 68 15 83
AGE % dans Réinfarctus 57,6% 53,6% 56,8%
2 60 ans Effectif 43 13 56
% dans Réinfarctus 36,4% 46,4% 38,4%
Total Effectif 118 28 146
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%
p=0,31

- Tous les patients qui ont présenté une récidive de I'IDM avaient un

age > 40 ans.
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Tableau 25: Relation entre Sexe et Réinfarct us

Réinfarctus
non oui Total

Hommes Effectif 98 27 125

SEXE % dans réinfarctus 83,1% 96,4% 85,6%
Femmes Effectif 20 1 21

% dans réinfarctus 16,9% 3,6% 14,4%

Total Effectif 118 28 146
% dans réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p= 0,07, RR 0,18 (0,02- 1,41)

- 96% des réinfarctus surviennent chez les hommes (p= 0,07).

Tableau 26: Relation entre activité professionnelle et Réinfarctus

Réinfarctus

non oui Total
noni Effectif 54 14 68
PROFESSION % dans Profession 79,4% 20,6% 100,0%
oui Effectif 64 14 78
% dans Profession 82,1% 17,9% 100,0%
Total Effectif 118 28 146
% dans Profession 80,8% 19,2% 100,0%

p=0,83 RR 0,84 (0,37-1,92)

- 17% des patients qui travaillent ont refait un IDM ce qui retarde leur
réinsertion professionnelle.
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Tableau 27: Relation entre Tabac et Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

non Effectif 17 3 20

TABAC % dans Réinfarctus 17,3% 11,1% 16,0%
oui Effectif 81 24 105

% dans Réinfarctus 82,7% 88,9% 84,0%

Total Hommes Effectif 98 27 125
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,56 RR 1,67 (0,45- 6,21)

88% des hommes qui ont refait un IDM étaient des patients tabagiques.

Tableau 28: Relation entre HTA et Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

non Effectif 76 17 93

HTA % dans HTA 81,7% 18,3% 100,0%
oui Effectif 42 11 53

% dans HTA 79,2% 20,8% 100,0%

Total Effectif 118 28 146
% dans HTA 80,8% 19,2% 100,0%

p=0,82 RR 1,17 (0,50-2,73)

- Seulement 20% des hypertendus ont fait un réinfarctus.

100



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

Tableau 29: Relation entre Diabéte et Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

0 Effectif 71 14 85

% dans DIABETE 83,5% 16,5% 100,0%

DIABETE 1 Effectif 47 14 61
% dans DIABETE 77,0% 23,0% 100,0%

Total Effectif 118 28 146
% dans DIABETE 80,8% 19,2% 100,0%

p=0,39 RR 1,51 (0,66-3,45)

- Pres d’'un quart des patients diabétiques ont fait un réinfarctus.

Tableau 30: Relation entre Dyslipidémie et Réinfarc  tus

Réinfarctus

non oui Total
non Effectif 77 23 100
Dyslipidémie % dans Dyslipidémie 77,0% 23,0% 100,0%
oui Effectif 41 5 46
% dans Dyslipidémie 89,1% 10,9% 100,0%
Total Effectif 118 28 146
% dans Dyslipidémie 80,8% 19,2% 100,0%

p= 0,07 RR 0,40 (0,14-1,15)

- Seulement 11% des patients qui ont une dyslipidémie qui ont fait un
réinfarctus.
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Tableau 31 : Relation entre Territoire de I'IDM et  Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

Ant Effectif 64 19 83
% dans Réinfarctus 54,2% 67,9% 56,8%

Post Effectif 47 8 55

0, Aj 0, 0, 0,
TERRITOIRE , 0% dans Réinfarctus 39,8% 28,6% 37, 7%
Latéral Effectif 2 1 3

% dans Réinfarctus 1,7% 3,6% 2,1%

circonf Effectif 5 5

érentie % dans Réinfarctus 4,2% 3,4%

Total Effectif 118 28 146
% dans RECIDIV2 100,0% 100,0% 100,0%
P=0,38

- Plus de 2/3 des patients qui font un réinfarctus, avait fait un IDM
antérieur initialement.

Tableau 32: Relation entre thrombolyse et Réinfarct  us
Réinfarctus
non oui Total

non Effectif 41 12 53

Thrombolyse % dans Thrombolyse 77,4% 22,6% 100,0%
oui Effectif 77 16 93

% dans Thrombolyse 82,8% 17,2% 100,0%

Total Effectif 118 28 146
% dans Thrombolyse 80,8% 19,2% 100,0%

p=0,51 RR 0,71 (0,30-1,64)

- Seulement 17% des patients thrombolysés ont fait un réinfarctus.
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Tableau 33 : Relation entre FEVG a I'hépital et Réi  nfar ctus

Réinfarctus
non oui Total

> 60% Effectif 9 1 10
% dans FEVG 90,0% 10,0% 100,0%

41-59% Effectif 78 19 97

FEVG % dans FEVG 80,4% 19,6% 100,0%
35-40% Effectif 29 7 36

% dans FEVG 80,6% 19,4% 100,0%

<35% Effectif 2 1 3

% dans FEVG 66,7% 33,3% 100,0%

Total Effectif 118 28 146
% dans TRANFEVG 80,8% 19,2% 100,0%

p=0,81

- 90% des patients qui ont FEVG normale n’ont pas eu de réinfarctus.

Tableau 34 : Relation entre FEVG a I'hépital et R éinfarctus

Réinfarctus

non oui Total
>260% Effectif 9 1 10
% dans Réinfarctus 7,6% 3,6% 6,8%
41-59% Effectif 78 19 97
FEVG % dans Réinfarctus 66,1% 67,9% 66,4%
35-40% Effectif 29 7 36
% dans Réinfarctus 24,6% 25,0% 24,7%
<35% Effectif 2 1 3
% dans Réinfarctus 1,7% 3,6% 2,1%
Total Effectif 118 28 146
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,81
- Plus de 2/3 des patients qui ont fait un réinfarctus avait une FEVG

comprise entre 40 et 60%, et un quart de ces patients avait une
dysfonction VG avec une FEVG entre 35 et 40%.
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Tableau 35 : Relation entre le nombre de segments h  ypokinétiques et
akinétiques avec la survenue d’un réinfarctus

Réinfarctus - | Réinfarctus + p
Nombre de segments hypokinétiques 4,412 2 4,0+2,1 0,47
Nombre de segments akinétiques 3,6+3,1 4,2+3,3 0,42

- Le nombre de segments akinétiques lors de 'EDS est plus élevé chez
les patients qui vont refaire un IDM (p=0,42).

Tableau 36 : Relation entre FEVG stress et Réinfarctus

Réinfarctus

non oui Total
>260% Effectif 9 1 10
% dans Réinfarctus 7,6% 3,6% 6,8%
FEVG stress 41-59% Effectif ) 79 19 98
% dans Réinfarctus 66,9% 67,9% 67,1%
35-40 Effectif 30 7 37
% dans Réinfarctus 25,4% 25,0% 25,3%
<35% Effectif 1 1
% dans Réinfarctus 3,6% 7%
Total Effectif 118 28 146
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,19
- Plus de 2/3 des patients qui ont fait un réinfarctus avaient une FEVG

lors de 'EDS comprise entre 40 et 60%, et un quart de ces patients
avait une dysfonction VG entre 35 et 40%.
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Tableau 37: Relation entre Viabilité et Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

non Effectif 2 4 6
VIABILITE % dans VIABILITE 33,3% 66,7% 100,0%
oui Effectif 116 24 140
% dans VIABILITE 82,9% 17,1% 100,0%

Total Effectif 118 28 146
% dans VIABILITE 80,8% 19,2% 100,0%

p=0,01 RR 0,10 (0,01-0,59)

- 82% des patients fjui avaienf une viabilité a 'EDS n’ont pas fait de
récidive d'infarctus avec un risque relatif <1 : la présence de viabilité
a 'EDS constitue un facteur protecteur contre les réinfarctus .

- Plus de 2/3 des patients qui n’avaient pas de viabilité ont fait un
réinfarctus : 'absence de viabilité est un facteur de risque de
réinfarctus .

Figure 33 : Relation entre viabilité et réinfarctus

i p=0,01

= Viabilité +

w8200 azaon) T
Réinfarctus —

Réinfarctus + L

T T T T T 1
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Tableau 38 : Relation entre Viabilité soutenue et R éinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

non  Effectif 107 26 133

% dans Réinfarctus 90,7% 92,9% 91,1%

VIAB SOUTENUE — _ - Effoctt 1 2 B
% dans Réinfarctus 9,3% 7,1% 8,9%

Total Effectif 118 28 146
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,71
- 92% des patients qui ont fait un réinfarctus n’avait pas de viabilité
soutenue (NS).

Tableau 39: Relation entre Ischémie et Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

non Effectif 6 3 9

ISCHEMIE % dans Réinfarctus 5,4% 12,0% 6,6%
oui Effectif 105 22 127

% dans Réinfarctus 94,6% 88,0% 93,4%

Total Effectif 111 25 136
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,36 RR 0,41 (0,09-1,80)

- 88% des patients qui font un réinfarctus avaient une ischémie a fortes
doses de dobutamine.
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Tableau 40 : Relation entre réponse biphasique et
Réinfarctus

Réinfarctus
non oui Total

non Effectif 1 1

% dans Réinfarctus 4,0% 1%

BIPHASIQUE VS Effectif 6 4 10
% dans Réinfarctus 5,4% 16,0% 7,4%

oui Effectif 105 20 125

% dans Réinfarctus 94,6% 80,0% 91,9%

Total Effectif 111 25 136
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

(VIS : viabilité sans ischémie) p=0,01

- 80% des patients qui font un réinfarctus ont une réponse biphasique a
'EDS (p=0,01).

Figure 34 : Relation entre la réponse biphasique et la survenue d’un réinfarctus

p=0,01

réinfarctus +

0% 50% 100%  mviabilité - ischémie -
mviabilité + ischémie -

m réponse biphasique
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Tableau 41 : Re lation entre Ischémie dans un autre territoire

et Réinfarctus

Réinfarctus

non oui Total
non Effectif 71 19 90
Ischémie autre % dans Réinfarctus 64,0% 76,0% 66,2%
oui Effectif 40 6 46
% dans Réinfarctus 36,0% 24,0% 33,8%
Total Effectif 111 25 136
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,35 RR 0,56 (0,20-1,51)

- Pres d’'un quart des patients ayant fait un réinfarctus avait une ischémie

dans un territoire autre que celui de l'infarctus initial.

Tableau 42: Relations entre WMI au repos et au pic
survenue de réinfarctus

et le AWMI avec la

Réinfarctus - Réinfarctus + p
WMI repos 1,75+0,41 1,78+0,38 0,73
WMI pic 1,97+0,46 1,96+0,41 0,88
AWMI 0,27+0,27 0,23+0,24 0,47

- Le WMI au repos est plus élevé dans la population qui refait un IDM.
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Tableau 43 : Relation entre les résultats de la Cor  onarographie

et Réinfarctus

Réinfarctus

non oui Total
Normale Effectif 6 6
% dans Réinfarctus 5,7% 4,6%
Athérome  Effectif 3 3
NS % dans Réinfarctus 2,9% 2,3%
Athérome Effectif 3 3
ectasiant % dans Réinfarctus 2,9% 2,3%
monotronc Effectif 45 10 55
% dans Réinfarctus 42.9% 40,0% 42,3%
bitronc Effectif 31 12 43
% dans Réinfarctus 29,5% 48,0% 33,1%
Tritronc Effectif 16 3 19
% dans Réinfarctus 15,2% 12,0% 14,6%
TCCG Effectif 1 1
% dans Réinfarctus 1,0% ,8%
Total Effectif 105 25 130
% dans Réinfarctus 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,49

- Pres de la moitié des patients qui ont fait un réinfarctus avaient des
Iésions bitronculaires a la coronarographie.

I‘nk & y
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Tableau 44: Relation entre Age et DECES

DECES

non oui Total
< 60ans Effectif 88 2 90
AGE % dans DECES 62,4% 40,0% 61,6%
> 60ans Effectif 53 3 56
% dans DECES 37,6% 60,0% 38,4%
Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,37 RR 2,49 (0,40-15,39)

- 60% des patients décédeés avaient un age = 60 ans

Tableau 45: Relation entre SEXE et DECES

DECES
non oui Total

Hommes Effectif 121 4 125

% dans DECES 85,8% 80,0% 85,6%

SEXE Femmes Effectif 20 1 21
% dans DECES 14,2% 20,0% 14,4%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,54 RR 1,51 (0,16-14,2)

- 80% des patients décédés étaient des hommes.
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Tableau 46: Relation entre Tabac et DECES

DECES
non oui Total

non Effectif 19 1 20

TABAC % dans DECES 15,7% 25,0% 16,0%
oui Effectif 102 3 105

% dans DECES 84,3% 75,0% 84,0%

Total Hommes Effectif 121 4 125
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,50 RR 0,55 (0,05-5,66)

- Trois quarts des hommes décédeés étaient des tabagiques.

Tableau 47: Relation entre Diabéte et DECES

DECES
non oui Total

non Effectif 83 2 85

% dans DECES 58,9% 40,0% 58,2%

DIABETE i Effectf 58 3 61
% dans DECES 41,1% 60,0% 41,8%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,65 RR 2,14 (0,34-13,25)

- Pres de 2/3 des patients décédés étaient diabétiques.
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Tableau 48 : Relation entre le délai de la douleur et DECES

DECES

non oui Total
<12h Effectif 105 2 107
Délai % dar?s DECES 74,5% 40,0% 73,3%
>12h  Effectif 36 3 39
% dans DECES 25,5% 60,0% 26,7%
Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,11 RR 4,37 (0,70-27,24)

- Prés de 2/3 des patients décédés sont arrivés au dela de 12h de la
douleur infarctoide.

Tableau 49 : Relation entre stade KILLIP et DECES

DECES
non oui Total

1 Effectif 123 4 127

% dans DECES 87,2% 80,0% 87,0%

2 Effectif 16 16

% dans DECES 11,3% 11,0%

KILLIP 3 Effectif 2 2
% dans DECES 1,4% 1,4%

4 Effectif 1 1

% dans DECES 20,0% %

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,0001

- 80% des patients déecédés étaient en stade Killip 1 lors de 'IDM.
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Tableau 50: Relation entre le territoire de I'IDM e t DECES

DECES
non oui Total

TERRITOIRE Ant  Effectif 78 5 83
% dans DECES 55,3% 100,0% 56,8%

post Effectif 55 55

% dans DECES 39,0% 37, 7%

Latéra| Effectif 3 3

% dans DECES 2,1% 2,1%

Circon Effectif 5 5

férenti % dans DECES 3,5% 3,4%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,26

- Tous les patients décédés avaient fait un IDM antérieur.

Tableau 51: Relation entre Thrombolyse et DECES

DECES
non oui Total

non Effectif 50 3 53

Thrombolyse % dans DECES 35,5% 60,0% 36,3%
oui Effectif 91 2 93

% dans DECES 64,5% 40,0% 63,7%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,35 RR 0,36 (0,05-2,26)

- Pres de 2/3 des patients décédés n’ont pas été thrombolysés lors de
I'IDM, car arrivés au dela des 12h.
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Tableau 52 : Relation FEVG a I'hdpital et DECES

DECES
non oui Total

260%  Effectif 10 10

% dans DECES 7,1% 6,8%

41-59% Effectif 94 3 97

FEVG % dans DECES 66,7% 60,0% 66,4%
35-40% Effectif 34 2 36

% dans DECES 24,1% 40,0% 24, 7%

<35% Effectif 3 3

% dans DECES 2,1% 2,1%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,80

- Tous les patients décédés avaient une FEVG < 60% a I'hdpital et plus
de 2/3 avait une dysfonction VG entre 35 et 40%.

Tableau 53 : Relations entre le nombre de segments  hypokinétiques et
akinétiques avec le déceés

Vivants Décédeés p
Nombre de segments hypokinétiques 4,3+2,2 3,2+2,3 0,24
Nombre de segments akinétiques 3,743,1 4,8+3,1 0,46

- Le nombre de segments akinétiques a I'échocardiographie était plus
important chez les patients décédés.
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Tableau 54: Relation entre FEVG stress et DECES

DECES

non oui Total
>260%  Effectif 10 10
% dans DECES 7.1% 6,8%
41-59%Effectif 95 3 98
% dans DECES 67,4% 60,0% 67,1%
FEVG stress 35- Effectif 35 2 37
40% 9% dans DECES 24,8% 40,0% 25,3%
< 35% Effectif 1 1
% dans DECES T% 7%
Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,83

- Tous les patients décédés avaient une FEVG < 60%.

Tableau 55: Relation entre Viabilité et DECES

DECES

non oui Total
non Effectif 3 3 6
VIABILITE % dans DECES 2,1% 60,0% 4,1%
oui Effectif 138 2 140
% dans DECES 97,9% 40,0% 95,9%
Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p<0,0001 RR 0,014 (0,002-0,121)
- Prés de 2/3 des patients décédés n’avaient pas de viabilité & 'EDS

(p<0,0001) avec un risque relatif < 1 : la présence de viabilité est un
facteur protecteur contre le déces  (figure 36).
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Figure 35 : Relation entre viabilité et déces
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Figure 36 : Courbes de survie en fonction de la viabilité selo de de
Kaplan Meier (estimation a 17 mois)
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Tableau 56: Relation entre Viabilité soutenue et DE CES

DECES
non oui Total

non Effectif 128 5 133

% dans DECES 90,8% 100,0% 91,1%

Viabilité soutenueo Ui Effectif 13 13
% dans DECES 9,2% 8,9%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,47

- Les patients qui ont une viabilité soutenue aux fortes doses de
dobutamine restent vivants.

Tableau 57: Relation entre Ischémie et DECES

DECES
non oui Total

non Effectif 9 9

% dans DECES 6,4% 6,2%

ISCHEMIE oui Effectif 123 4 127
% dans DECES 87,2% 80,0% 87,0%

dysfonction VG  Effectif 9 1 10

% dans DECES 6,4% 20,0% 6,8%

Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,43
- Tous les patients décédés avaient une ischémie a 'EDS. Un patient

décédeé avait une dysfonction VG sévere (FEVG<40%), il a bénéficié
uniquement de la recherche de viabilité.
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Tableau 58 : Relation entre réponse biphasique etD ECES

DECES
non oui Total
non Effectif 1 1
% dans DECES 8% 7%
BIPHASIQUE VS| Effectif 8 2 10
% dans DECES 6,1% 50,0% 7,4%
oui Effectif 123 2 125
% dans DECES 93,2% 50,0% 91,9%
Total Effectif 132 4 136
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%
p=0,004

(VSI : viabilité sans ischémie)

- La moitié des patients décédés avait une réponse biphasique a I'EDS.

Tableau 59 : Relation entre ischémie dans un autre territoire

et DECES
DECES
non oui Total
non Effectif 97 3 100
Ischémie autre % dans DECES 68,8% 60,0% 68,5%
oui Effectif 44 2 46
% dans DECES 31,2% 40,0% 31,5%
Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,65 RR 1,47 (0,23-9,11)

- Plus d'un tiers des patients décédés avait une ischémie dans un
territoire autre que celui de I'infarctus.
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Tableau 60 : Relation entre ischémie persistante  en récupération

et DECES
DECES
non oui Total
Ischémie en non Effectif 138 4 142
% dans DECES 97,9% 80,0% 97,3%
Récupération oui Effectif 3 1 4
% dans DECES 2,1% 20,0% 2, 7%
Total Effectif 141 5 146
% dans DECES 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,04 RR 11,50 (0,97-136,21)

- 20% des patients décédés avaient une ischémie persistante en
récupération (p=0,04).

Tableau 61 : Relation entre les WMI au repos, au p ic etle AWMI avec

DECES
Vivants Décédés p
WMI repos 1,7610,41 1,74+40,35 0,91
WMI pic 1,97+0,46 1,96+030 0,95
AWMI 0,27+0,27 0,29+40,10 0,84

- Le AWMI est plus grand chez les patients décédés.
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Figure 37 : courbe ROC WMI au repos et DECES

WMI repos
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Specificity :40,0
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Sensitivity

100-Specificity

- La sensibilité du WMI repos est de 80% et la spécificité est faible de 'ordre de
40%, l'aire sous la courbe est a 59%. La valeur seuil du WMI au repos est >
1,93.
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Figure 38 : Courbe ROC FEVG a 6 mois et viabilité
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La FEVG a 6 mois est un bon paramétre pour juger de la viabilité a
'EDS avec une bonne sensibilité a 82,7% et une bonne spécificité a
75%. La valeur seuil de la FEVG a 6 mois est > 40%. L’aire sous la
courbe est a 85% (figure 38).
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Tableau 62 : Relation entre FEVG a 1 an et viabilit &

VIABILITE
non oui Total
Inchangée  Effectif 1 33 34
% dans VIABILITE  33,3% 23,9% 24,1%
FEVGalan Améliorée Effectif 1 102 103
% dans VIABILITE  33,3% 73,9% 73,0%
dégradée Effectif 1 3 4
% dans VIABILITE 33,3% 2,2% 2,8%
Total Effectif 3 138 141
% dans VIABILITE 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,004

- Pres de trois quarts des patients qui avaient une viabilité a 'EDS ont
améelioré leur FEVG a 1 an, et ce de fagon significative (p=0,004).

Figure 39 : Courbe ROC FEVG a 1 an et viabilité
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- La FEVG a1 an est également un bon parametre pour juger de la
viabilité a 'EDS avec une meilleure sensibilité a 97,1% et une bonne
spécificité 75%. La valeur seuil de la FEVG a 1 an est > 35%. L'aire
sous la courbe est a 86% (figure 39).
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Tableau 63 : Relation entre FEVG a 1 an et viabilit é soutenue

Viabilité soutenue
non oui Total
) Effectif 29 5 34
Inchangée o jans v SOUTENUE 22,7% 38,5% 24,1%
FEVG a1 an Améliorée  Effectif 95 8 103
% dans V SOUTENUE 74,2% 61,5% 73,0%
i ) Effectif 4 4
dégradée
% dans V SOUTENUE 3,1% 2,8%
Total Effectif 128 13 141
% dans VIABSOUTENUE  100,0% 100,0% 100,0%

p=0,38

- Prés de 2/3 des patients qui avaient une viabilité soutenue ont amélioré

leur FEVG a 1 an.

Tableau 64 : Relation entre Diabéte et FEVG a 1 an

DIABETE

non oui Total
Inchangée Effectif 22 12 34
% dans FEVG 64,7% 35,3% 100,0%
FEVG a1 an améliorée Effectif 61 42 103
% dans FEVG 59,2% 40,8% 100,0%
dégradée Effectif 4 4
% dans FEVG 100,0% 100,0%
Total Effectif 83 58 141
% dans FEVG 58,9% 41,1% 100,0%

p=0,04

- La majorité des patients qui améliorent leur FEVG a 1 an (2/3), ne sont

pas diabétiques (p=0,04). Les patients qui ont dégradé leur FEVG
a 1 an sont majoritairement diabétiques (p=0,04).
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Tableau 65 : Relation entre cinétique segmentaire a 1 an

et Viabilité
VIABILITE
0 1 Total

Cinétique Inchangée Effectif 1 48 49

% dans VIABILITE 33,3% 34,8% 34,8%
Segmentaire Améliorée Effectif 1 87 88
. % dans VIABILITE 33,3% 63,0% 62,4%
Alan dégradée Effectif 1 3 4

% dans VIABILITE 33,3% 2,2% 2,8%
Total Effectif 3 138 141

% dans VIABILITE 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,005

- Prés de 2/3 des patients qui avait une viabilité a 'EDS, ont amélioré
leur cinétiqgue segmentaire a I'échocardiographie a 1 an, et ce de fagon
significative (p=0,005).

Tableau 66 : Relation entre cinétique segmentaire alan

et Viabilité soutenue

Viabilité soutenue
0 1 Total
inchangée Effectif 45 4 49
Cinétique % dans VIAB SOUTENUE 35,2% 30,8% 34,8%
Segmentaire améliorée  Effectif 80 8 88
% dans VIAB SOUTENUE 62,5% 61,5% 62,4%
alan dégradée  Effectif 3 1 4
% dans VIAB SOUTENUE 2,3% 7,7% 2,8%
Total Effectif 128 13 141
% dans VIAB SOUTENUE 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,51

- Pres de 2/3 des patients qui avaient une viabilité soutenue a 'EDS, ont
ameélioré leur cinétiqgue segmentaire a I'échocardiographie a 1 an.
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ation et mode de

FEVG apres revascularisation
inchangée | améliorée| dégradée Total
PAC Effectif 4 15 2 21
% dans FEVG 12,9% 15,8% 66,7% 16,3%
Mode de ST médical  Effectf 13 18 31
Revasculari % dans FEVG 41,9% 18,9% 24,0%
Stent nu Effectif 13 45 58
sation % dans FEVG 41,9% 47,4% 45,0%
Stent actif Effectif 1 17 1 19
% dans FEVG 3,2% 17,9% 33,3% 14,7%
Total Effectif 31 95 3 129
% dans FEVG 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
p=0,01

- Plus de 2/3 des patients qui ont amélioré leur FEVG apres
revascularisation sont des patients qui ont bénéficié de stents (nus ou

actifs).

Tableau 68 : Relation entre cinétique segmentaire a

et mode de revascularisation

prés revascularisation

Cinétique segmentaire
inchangée |améliorée | dégradée Total

PAC Effectif 5 13 3 21

Mode de % dans CINETIQUE 11,6% 15,7% 100,0% 16,3%
TRT médical  Effectif 16 15 31

Revasculari % dans CINETIQUE 37.2% 18,1% 24,0%
sation Stent nu Effectif 16 42 58
% dans CINETIQUE 37,2% 50,6% 45,0%

Stent actif Effectif 6 13 19

% dans CINETIQUE 14,0% 15,7% 14,7%

Total Effectif 43 83 3 129
% dans CINETIQUE 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

p=0,001

- Plus de 2/3 des patients chez qui on a noté une amélioration de leur

cinétique segmentaire, ont été revascularisés par stents (nus ou actifs).
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Tableau 69: Relation entre cinétique segmentaire a

et mode de revascularisation

prés revascularisation

CINETIQU
0 1 2 Total

Mode de PAC Effectif 5 13 3 21

% dans REVASCUL 18,5% 19,1% 100,0% 21,4%

Revasculari ~stent nu Effectif 16 42 58

. % dans REVASCUL 59,3% 61,8% 59,2%
sation Stent actif  Effectif 6 13 19
% dans REVASCUL 22,2% 19,1% 19,4%

Total Effectif 27 68 3 98
% dans REVASCUL 100,0% 100,0% 100,09 100,0%

p=0,02

- 80% des patients chez qui on a noté une amélioration de leur cinétique
segmentaire, ont été revascularisés par stents (nus ou actifs)

comparativement aux patients revascularisés par pontage aorto-

coronarien.
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IX-6- Analyse multivariée :

IX-6-1 Réinfarctus :

Tableau 70 : Les étapes de I'analyse multivariée po  ur le
réinfarctus

Variables dans I'équation

IC pour Exp(B) 95,( %

B E.S. Wald ddl Signif. Exp(B) | Inférieur| Supérieu

Egape SEXE -1,945 1,095 3,156 1 ,076 ,143 ,017 1,223

1 Dyslipidémie  -1,030 ,581 3,141 1 ,076 ,357 ,114 1,115

DDL ,559 ,518 1,162 1 ,281 1,749 ,633 4,830

KILLIP -,391 ,525 ,555 1 ,456 ,676 ,242 1,893

FEVG stress ,599 ,583 1,057 1 ,304 1,820 ,581 5,703

Viabilité -2,678 1,108 5,844 1 ,016 ,069 ,008 ,602

WMI REPOS -,412 , 799 ,266 1 ,606 ,662 ,138 3,168
Constante 3,742 2,260 2,742 1 ,098 42,202

Eatape SEXE -1,946 1,100 3,130 1 ,077 ,143 ,017 1,233

2 Dyslipidémie  -1,067 578 3,408 1 ,065 344 111 1,068

DDL ,619 ,503 1,514 1 ,219 1,858 ,693 4,983

KILLIP -,371 524 ,500 1 ,480 ,690 247 1,929

FEVG stress ,396 429 ,854 1 ,355 1,486 ,642 3,441

VIABILITE -2,550 1,070 5,680 1 ,017 ,078 ,010 ,636
Constante 3,109 1,878 2,742 1 ,098 22,408

Eatape SEXE -1,953 1,105 3,122 1 ,077 ,142 ,016 1,238

3 Dyslipidémie  -1,011 571 3,134 1 ,077 ,364 ,119 1,115

DDL ,686 ,494 1,926 1 ,165 1,985 754 5,227

FEVG stress 315 ,409 ,592 1 442 1,370 ,614 3,056

VIABILITE -2,336) ,992 5,544 1 ,019 ,097 ,014 ,676
Constante 2,548 1,667 2,336 1 ,126 12,787

Etape SEXE -1,888 1,093 2,983 1 ,084 ,151 ,018 1,290

4 Dyslipidémie  -1,010 ,570 3,138 1 ,076 364 119 1,113

DDL ,705 ,492 2,053 1 ,152 2,024 J72 5,308

VIABILITE -2,424 ,995 5,930 1 ,015 ,089 ,013 ,623
Constante 2,944 1,590 3,426 1 ,064 18,982

Variables inclues dans I'analyse multivariée sont : Sexe, Dyslipidémie, DDL délai de la douleur

Stade KILLIP, FEVG stress, Viabilité, WMI au repos.

En analyse multivariée, seule I'absence de viabilité a 'EDS représentait un
facteur de risque indépendant de faire un réinfarctus a 1 an (p=0,01 RR 0,08 IC 0,01-
0,62). Les patients qui ont une viabilité a 'EDS aprés infarctus du myocarde, ont 2,4
fois moins de risque de faire une récidive.

risque de réinfarctus = (—2,4 xviabilité) + 2,9
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IX-6-2- Déces :

Tableau 71 : Les étapes de I'analyse multivariée po  ur le décés

Variables dans I'équation

IC pour Exp(B) 9 5,0%
B E.S. | Wald 6 ddl Signif.| Exp(B) Inférieut Supérie
Etape DDL 924 1,15} ,640 1 424 2,52( 262 24,25
1 VIABILITE -4,66 1,317 12,51 1 ,000 ,009 ,001 ,125
NBSEGH -163 ,346 ,222 1 ,638 ,85( 431 1,67
Récuper 3,347 1,64¢ 4,104 1 ,043 28,27 1,11¢ 716,57 .
Constante , 109 1,614 ,005 1 ,946 1,118
Etape DDL 972 1,14( 727 1 394 2,644 ,283 24,70
2 VIABILITE -4,76 1,317 13,19 1 ,00Q ,009 ,001 ,112
Recuper 3,604 1,56( 5,33¢ 1 ,021 36,73 1,727 781,04)
Constante  -,484 1,014 ,229 1 ,632 ,615
Etape VIABILITE  -4,90 1,29 14,37 1 ,000 ,007 ,00] ,094
3 Récuper 3,801 1,53 6,19] 1 ,013 45,00 2,24] 902,61
Constante ,000 ,816 ,000 1 1,00( 1,00

Variables inclues dans I'analyse multivariée: DDL délai de la douleur, Viabilité, NB SEG H

(Nombre de segments hypokinétiques), Récupération (ischémie persistante en
récupération).

En analyse multivariée, les facteurs indépendants prédictifs de mortalité a 1 an
sont 'absence de viabilité (p=0,0001) et la persistante de I'ischémie en récupération
(p=0,01).

- Lerisque de déces 1 an aprés IDM est 4,9 fois moins fréquent chez les

patients qui ont une viabilité a 'EDS.

- Lerisque de déces a 1 an est multiplié par 3,8 en cas d’'ischémie persistante

en récupération objectivée a I'EDS.
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CHAPITRE V : Discussion
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X- Discussion :

La stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde
représente un réel challenge pour les cardiologues, en particulier [I'utilisation de
techniques non invasives pour cette stratification, telles que I'échocardiographie de
stress (88)(91).

Le réle de I'échocardiographie de stress dans la détection de 'ischémie
myocardique a été bien établi (65)(66).

L'utilisation de variables cliniques et des résultats de I'épreuve d’effort peuvent
suffire a la stratification du risque cardiovasculaire apres infarctus du myocarde chez
la plupart des patients (81).

Actuellement, I'emploi de I'échographie de stress dans la prédiction des
évenements cardiovasculaires semblent améliorer voire affiner cette stratification,
dans un but d’améliorer la prise en charge des patients.

De nombreuses études se sont intéressées a ce sujet, nous allons détailler
celles qui ont attiré notre attention, en comparaison avec notre travail :

» Série de Carlos et al en 1997 (USA) (80).

e 2 Séries de Sicari et al en 1997 et en 2004 (Italie) (88)(93)
» Série de Cherng et al en 1998 (Chine) (93)

e Série de Salustri et al en 1999 (ltalie) (94)

» Série de Bigi et al en 2001 (ltalie) (95)

e Série de Del Mar de la Torre et al en 2001 (Espagne) (96)
» Série de Bangalore et al en 2006 (USA) (97)
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X-1- Caractéristiques démographiques :

- Age : Les patients de notre population d’étude avaient un age moyen de 55 +
8 ans, avec plus de la moitié des patients qui avait un age compris entre 40 et
60 ans, donc une population assez jeune (3). La méme tranche d’age que
dans les études sus citées, sauf celle de Del Mar de la Torre et al, qui s’est
intéressée aux patients plus agés (> 70 ans).

Tableau 72 : Age moyen dans les différentes séries

Etudes Age
Carlos et al 57£13 ans
Sicari et al (1997) 58+10 ans
Cherng et al 65+11 ans
Salustri et al 60£10 ans
Bigi et al 5719 ans
Del Mar de la Torre et al 7514 ans
Sicari et al (2004) 57110 ans
Bangalore et al 62+11 ans
Notre étude 55+ 8 ans
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- Sexe : On a noté une nette prédominance masculine, le STEMI étant
'apanage des hommes contrairement au NSTEMI (3)(4)(98). Dans notre
étude, 85% de la population étaient des hommes, exactement la méme
proportion retrouvée dans la plupart des études, sauf celle de Bangalore et al
qui retrouvait un peu plus de femmes.

Tableau 73 : Répartition de la population masculine dans les différentes séries

Etudes % hommes

Carlos et al 76%
Sicari et al (1997) 87%

Cherng et al 79,9%
Salustri et al 85%
Bigi et al 87%

Del Mar de la Torre et al 71% chez les plus de 70 ans

Sicari et al (2004) 89%
Bangalore et al 64%
Notre étude 85%
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Dans notre étude , 70% des femmes étaient ménopausée et prés de la moitié
des femmes avait un age = 60 ans. Dans les enquétes Francaises USIK 1995,
USIC 2000, FAST-MI 2005 et FAST-MI 2010 (3), la proportion des femmes de

plus de 60 ans varient entre de 75 et 88%.

Figure 40 : Répartition des patients victimes de SCA selon leur tranche d’age
et selon leur sexe en France de 1995 a 2010 (3)
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X-2- La taille de la population et la durée d’inclusion :

- La plupart des études ont été menées sur une large population, sauf celle de
Cherng et al et celle de Del Mar de la Torre qui s’est intéressée aux patients

agés de plus de 70 ans.

- Ladurée d’inclusion est plus longue, en moyenne 2 ans et 6 mois, avec un
suivi plus long (sauf celle de Sicari et al en 1997).

Tableau 74 : Taille de la population, durée d’inclusion et de suivi des différentes

series
Etudes Taille de'la Durée suivi
population d’inclusion
(N)
Carlos et al 214 2 ans et 6 mois >1an
Sicari et al (1997) 778 2 ans et 6 mois 9+7 mois
Cherng et al 139 2 ans 1448 mois
Salustri et al 245 / 17+13 mois
Bigi et al 411 2 ans et 6 mois 23 mois
Del Mar de la Torre et al 59 (=70ans) 2 ans et 6 mois 13+8 mois
Sicari et al (2004) 1681 6 ans 16+18 mois
Bangalore et al 251 4 ans et 11 mois 4 ans
Notre étude 146 1an 12 mois
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X-3- Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire :

- Il existe une grande disparité dans la répartition des facteurs de risque
cardiovasculaire, dans les différentes populations étudiées. Il faut noter que
nous comparons des populations de divers pays, provenant d’autres
continents, qui ont des habitudes de vie différentes. On reléve la forte
proportion du tabagisme dans notre population, population tabagique
exclusivement masculine.

Tableau 75 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire dans les différentes

series
Etudes Tabac HTA Diabéte  Dyslipidémie
Carlos et al (USA) / / / /
Sicari et al (Italie 1997) / / / /
Cherng et al (Chine) 59% 48% 31% 51%
Salustri et al (Italie) / 28% 11% /
Bigi et al (Italie) 58% 24% 13% /
Del Mar de la Torre et al (Espagne) 16% 54% 16% 22%
Sicari et al (Italie 2004) / / / /
Bangalore et al (USA) 2004 70% 63% 50%
Notre étude (Algérie) 72% 36% 41% 31%
Registre RECORD 2013 42% 37% 29% 7%

(Algérie)(18)
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- En comparant avec la population francaise (3), dans le registre FAST-MI
2010, on retrouve presque la méme fréquence de certains facteurs de risque
par rapport a notre population : HTA (47% versus 36%), dyslipidémie (39,3%
versus 31%) respectivement.

- La prévalence du diabéte est en nette augmentation dans notre pays, en
particulier avec les modifications des habitudes de vie. Les différentes études
réalisées en Algérie entre 1998 et 2013 ont démontré que le taux d’atteinte du
diabete est passé de 8% a 16%. Une étude nationale basée sur I'approche
Stepwise de I'Organisation Mondiale de la Santé OMS situe la prévalence du
diabete de type 2 a 7,3%. L'étude a été réalisée sous I'égide du ministére de
la Santé, de la direction de la prévention et du comité national du diabete, et
vise a évaluer et combattre les principaux facteurs de risque du diabéte de
type 2 (99)(100).

L’augmentation de la prévalence du diabete de type 2 est étroitement liee a
des facteurs environnementaux tels que de mauvaises habitudes alimentaires
et un style de vie sédentaire.
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Figure 41 : Répartition des facteurs de risques cardiovasculaires entre 1995 et
2010 en France (USIK 1995, USIC 2000, FAST-MI 2005 et FAST-MI 2010)(3)

Changement des
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X-4- Taux de thrombolyse :

- Le taux de thrombolyse dans notre série avoisine les 63,7%. Dans le registre
Algériens RECORD 2013 (18), ce taux est de 52,4%. Dans les séries
présentées, le taux de thrombolyse est en moyenne de 44%, il faut dire que
ces études ont été réalisées dans des centres qui privileégient 'angioplastie
primaire, ou a défaut I'angioplastie de sauvetage, a la phase aigue de
l'infarctus du myocarde.

Tableau 76 : Taux de thrombolyse dans les différentes séries

Etudes Taux de Onde Q de Coronarographie a la
thrombolyse nécrose a 'ECG phase aigue ou a
distance
Carlos et al 56% 57% 90%
Sicari et al (1997) 58% 73% 22%
Cherng et al 20% / 97,8%
Salustri et al 48% 89% /
Bigi et al 54% 86% 28%
Del Mar de la Torre et al 30% 72% Patients exclus
Sicari et al (2004) / 79% /
Bangalore et al / / 80%
Notre étude 63,7% 88% 89%

139



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de
I'échocardiographie de stress

X-5- Topographie de I'DM et FEVG :

- Dans la plupart des études, la topographie de I'IDM est dominée par le
territoire antérieur, comme le confirme notre travail. Plus de 2/3 des patients
gui ont fait un réinfarctus, avait fait un IDM antérieur initialement (p=0,38).
Tous les patients décédés avaient fait également un IDM antérieur (p=0,26).

- Quand a la FEVG moyenne, elle n’a pas été précisée dans toutes les études,

sauf celles de Cherng et al et celle de Bangalore et al, qui retrouvait une
FEVG moyenne comparable a la notre.

Tableau 77 : Topographie de I'IDM et FEVG moyenne dans les différentes

series
Etudes IDM antérieur (%) FEVG (%)
Carlos et al 43% /
Sicari et al (1997) / /
Cherng et al 59,7% 53,4+14,9
Salustri et al 42% /
Bigi et al 34% /
Del Mar de la Torre et al 28% /
Sicari et al (2004) / /
Bangalore et al / 42+16
Notre étude 58% 48,21+6,8
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X-6- Protocole d’échographie de stress utilisé :

- Dans la plupart des séries citées, 'EDS a été realisée précocement aprés
I'IDM (82)(83). Dans notre étude et dans celle de Sicari et al (2004), I'examen
a été programmé 4 semaines aprées I''lDM, on a estimé qu'il fallait attendre la
fin du remodelage des territoires nécrosés (sidération myocardique, infiltration
cellulaire, cedeme, amincissement pariétal, hypertrophie compensatrice...)
pour pouvoir apprécier les possibilités de récupération fonctionnelle du
myocarde infarci (84). L’évaluation précoce a tendance a sous estimer la
fonction contractile.

Tableau 78 : Protocole de stress utilisé dans chaque série

Etudes Protocole stress Délai de réalisation

apres IDM (jours)

Carlos et al Dobutamine 4,5+1,6
Sicari et al (1997) Dobutamine 1245
Cherng et al Dobutamine 10,3£2,9
Salustri et al Dobutamine 6al2
Bigi et al Dobutamine 5all
Del Mar de la Torre et al Dobutamine =10 jours
Sicari et al (2004) Dobutamine ou dipyridamole 9+4
Bangalore et al Dobutamine ou dipyridamole >42 jours
Notre étude Dobutamine 28 jours
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X-7- Evénements survenus pendant I’échographie de stress :

Dans la série de Carlos et al, 'angor est survenu dans 7% des cas, 3,7% de
sous décalage ST, 9,3% de sus décalage ST, TVNS survenues chez 4
patients.

Dans la série de Cherng et al, il n y a pas eu d’évenements majeurs lors de
'examen, sans précision.

Dans la série de Salustri et al, 'angor est survenu chez 47 patients (19%), et
un sous décalage significatif du segment ST est survenu chez 70 patients
(29%).

Dans la série de Bigi et al, un épisode de fibrillation ventriculaire est survenu
10 minutes apres le début de I'examen ayant nécessite un choc électrique
externe et un autre patient ayant fait une TV soutenue a fortes doses de
dobutamine. L’examen a été arrété chez 2 patients en raison d’effets
secondaires génants.

Dans la série de Del Mar de la Torre et al, 'EDS a été bien tolérée, et
guelques effets secondaires mineurs sont apparus (céphalées chez 3 patients,
nausées et céphalée chez un patient). La perfusion de dobutamine a été
arrétée chez un patient suite a un épisode de TVNS.

Dans notre série , 28% des patients ont présenté une douleur thoracique
typique imposant l'arrét du test, 9% des troubles du rythme cardiaque bien
tolérés a type d’ESV nombreuses voire doublets et triplets, apparition d’'un
sous décalage ST significatif (= 2 mm en V5V6) dans 16% des cas.

En fait, en respectant les contre-indications et les criteres d’arrét du test,
I'échocardiographie de stress peut étre réalisée en toute sécurité (61)(62).
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X-8- Répartition des lésions coronaires :

Cette donnée n’a été précisée que dans 2 séries :

- Dans la série de Carlos et al, il y avait 46% de patients
monotronculaires, 45% de bitronculaires et 13% de tritronculaires.

- Dans la série de Cherng et al, 33% des patients présentaient des
lésions bitronculaires et 30,9% des lésions tritronculaires.

- Dans notre série , 42,3% des patients avaient des lésions
monotronculaires, 33% des Iésions bitronculaires, 14,6% de Iésions
tritronculaires, et 2,3% de Iésions non significatives. La
coronarographie était normale dans 4,6% des cas.

La proportion d’atteintes multitronculaires chez les patients présentant
un STEMI varie selon les études entre 40 et 65 % (101)(102). Cette
proportion dépend essentiellement des caractéristiques cliniques de la
population étudiée, en particulier de I'age (plus la population est jeune, plus
la proportion de patients monotronculaires est importante). Par ailleurs, la
présence d’'une atteinte multitronculaire est associée a un plus mauvais
pronostic (103).

Dans le registre francais FAST-MI (The French registry of Acute ST
elevation or non-ST-elevation Myocardial Infarction) 2010 (15)(104), 45 %
des patients hospitalisés pour un STEMI étaient pluritronculaires, 47 %
étaient monotronculaires et 8% n’avaient pas de Iésions coronaires
significatives (figure 42).
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Figure 42 : Répartition des lésions coronaires dans les STEMI selon le registre
FAST-MI 2010 (15)(104)

Résultats de la coronarographie initiale
chez les patients présentant un SCA ST+

B Atteinte monotronculaire
B Atteinte bitronculaire
W Atteinte tritronculaire

M Lésions non
significatives (< 50%)

B Coronarographie normale
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X-9- Taux d'évenements cardiovasculaires majeurs :

- Le taux de mortalité cardiovasculaire est plus élevé dans la série de Del Mar
de la Torre et al, car elle s'intéressait a des patients plus ageés.

- En comparaison avec les autres séries, le taux de réinfarctus est nettement

plus élevé dans notre étude (19,2%). Il faut dire que nos patients ne
bénéficient pas de I'angioplastie primaire a la phase aigue de I'IDM.

Tableau 79 : Taux de MACE dans les différentes séries

Etudes Mortalité cardiovasculaire (%) Réinfarctus (%)
Carlos et al 7% 7%
Sicari et al (1997) 1,7% 3%
Cherng et al 7,1% 6,7%
Salustri et al 2,8% 3,6%
Bigi et al 2,1% 6%
Del Mar de la Torre et al 8,4% 1,6%
Sicari et al (2004) 1,3% 3,6%
Bangalore et al 6% 3%
Notre étude 3,1% 19,2%
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Certains de nos patients ont méme arrété leur traitement apres I'IDM, en
particulier la double anti-agrégation plaquettaire, par manque de moyens
financiers. Cette proportion élevée de réinfarctus est peut étre également lieée
a la forte proportion de diabétiques dans notre population (41%), méme si la
corrélation n'a pas été significative (p=0,39), mais aussi a la forte proportion
de dyslipidémie (31%) qui a été corrélé au taux de réinfarctus (p=0,07).

Dans les essais randomisés, qui sélectionnent toujours des populations a
relativement faible risque, I'incidence des accidents ischémiques (mortalité
cardiovasculaire, infarctus ou accident vasculaire cérébral) dans I'année
suivant I'épisode initial, reste élevée. Ainsi dans I'étude CURE (105), prées de
10% des patients recevant une bithérapie antiagrégante ont un accident
ischémique dans 'année qui suit et 17% ont un accident ischémique grave ou
doivent étre réhospitalisés pour une ischémie réfractaire. Plus recemment,
dans I'étude HORIZONS-AMI (106), 18,3% des sujets du groupe contréle ont
un accident ischémique ou hémorragique sévere dans I'année qui suit 'IDM
traité par angioplastie primaire et ce pourcentage reste élevé (15,6%) méme
dans le groupe ayant recu un traitement par bivalirudine.

Dans la « vraie vie », les accidents sont encore plus fréquents. Dans le
registre FAST-MI 2005, la proportion de déces, infarctus ou AVC a un an est
de 16%. Les accidents sont nettement plus rares en cas de traitement de
reperfusion par rapport aux autres patients (10% versus 24%) (3).
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X-10- Valeur pronostique de I'échocardiographie de stress :

Les facteurs prédictifs indépendants de MACE (déces et/ou reinfarctus)
différent d’une série a une autre, mais une chose est sure, le role de
I'échocardiographie de stress dans la stratification du risque cardiovasculaire
apres infarctus du myocarde a été bien établi dans chaque étude.

Dans la série de Carlos et al, les facteurs prédictifs de MACE étaient la
taille de I''DM (= 4 segments myocardiques) avec p<0,0001, la
présence d’une ischémie dans un territoire autre que celui de
l'infarctus, la présence de lésions tritronculaires (p<0,01) et 'absence
de viabilité dans le territoire de I'DM. Les variables cliniques quand a
elles, n'ont pas été identifiés comme prédicteurs de risque, a
I'exception de la localisation antérieure de l'infarctus.

Dans le premiere série de Sicari et al (1997), les facteurs prédictifs de
mortalité cardiovasculaires sont seulement I'age (p<0,0009) et le WMI
pic (p<0,0001). La présence d’'une ischémie dans un territoire autre que
celui de I'IDM prédit la survenue de MACE (p<0,02) mais en analyse
univariée. La présence de viabilité myocardique prédit seulement la
survenue de critere composite (déces, réinfarctus et/ou angor instable)
avec p<0,0002.

Dans la série de Cherng et al, il n y avait pas de facteurs prédictifs
indépendants de MACE, seule une EDS positive (définie par la
présence d’une ischémie dans un territoire autre que celui de I'IDM ou
la présence d’'une réponse biphasique) pouvait prédire la survenue de
critére composite (déces, réinfarctus et/ou angor instable) avec

p= 0,03.

Dans la série de Salustri et al, les seuls facteurs prédictifs
indépendants de MACE étaient I'age (p=0,03) et une EDS positive
(p=0,0009). Le diabéte, une EDS positive et la survenue d’angor
pendant I'examen prédisaient la survenue de critere composite (déces,
réinfarctus et/ou angor instable) avec respectivement p= 0,03, p=0,005
et p=0,05.
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» Dans la série de Bigi et al, les facteurs prédictifs indépendants de
MACE étaient le diabete et la présence d’'une réponse biphasique a
'EDS (p<0,05).

» Dans la série de Del Mar de la Torre et al, les facteurs prédictifs étaient
l'ischémie induite a 'EDS (p<0,0001), un WMI au repos > 1,6 (p=0,03).
Parmi les variables cliniques, seule la localisation de I'infarctus en
antérieur prédisait la survenue d’évenements graves (p=0,03).

« Dans la 2¢me série de Sicari et al (2004), les facteurs prédictifs de
MACE étaient I'age et une EDS positive (p=0,0006). Parmi les variables
cliniques, seuls I'age, le sexe masculin et I'antécédent d’angor
prédisaient la survenue de critere composite (déces, réinfarctus et/ou
angor instable).

* Dans la série de Bangalore et al, il n y avait pas de facteurs prédictifs
indépendants de MACE en analyse multivariée. Mais elle a démontré la
valeur pronostique de I'EDS, en plus des variables cliniques et
électrocardiographiques lors du stress (p<0,0001). En effet, en analyse
univariée, I'age, une FEVG basse < 40%, et un WMI au repos et au
stress étaient corrélés aux MACE.

» Dans notre étude , et en analyse multivariée, les facteurs prédictifs
indépendants de mortalité cardiovasculaire étaient 'absence de
viabilité (p=0,0001) et la persistance d’ischémie en récupération
(p=0,01). Le seul facteur prédictif indépendant de réinfarctus était
'absence de viabilité (p=0,01), et a moindre degré le sexe masculin
(p=0,07) et la dyslipidémie (0,07). En analyse univariée, la réponse
biphasique prédisait la survenue de décés (0,004) et de réinfarctus
(0,01).

Parmi les variables cliniques, en analyse univariée, seuls le sexe

masculin, la dyslipidémie, le stade Killip et le délai de la douleur > 12
heure, prédisaient la survenue de MACE.
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Tableau 80 : Tableau récapitulatif des facteurs prédictifs de MACE en analyse
multivariée dans chaque série

Etudes Facteurs prédictifs de MACE  (déces,
réinfarctus) en analyse multivariée
Carlos et al Viabilité -, ischémie dans un autre territoire
Sicari et al (1997) WMI pic
Cherng et al Aucun
Salustri et al Ischémie dans un autre territoire, réponse
biphasique
Bigi et al réponse biphasique
Del Mar de la Torre et al ischémie, WMI au repos > 1,6
Sicari et al (2004) Ischémie dans un autre territoire, réponse
biphasique
Bangalore et al Aucun
Notre étude Viabilité -, ischémie persistante en
récupération
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Notre étude a donc confirmé le role pronostique de I'échocardiographie
de stress dans la prédiction d’événements cardiovasculaires majeurs apres
infarctus du myocarde. Les patients qui n'ont pas de viabilité a 'EDS, et ceux
qui ont une ischémie a fortes doses de dobutamine, en particulier si I'ischémie
persistait en récupération, ont un risque plus important de décéder ou de
refaire un IDM dans 'année. Cette constatation a été largement démontrée
dans de nombreuses études (107-116).

L’échocardiographie dobutamine a faible dose s’est comparée
favorablement a la tomographie par émission de positons en cas de sidération
myocardique (86). Sa performance diagnostique est aussi bonne que les
isotopes avec une sensibilité entre 71 et 89 %, une spécificité entre 68 et
92%, un pouvoir prédictif positif entre 86 et 89 % et un pouvoir prédictif négatif
entre 80 et 93 %.

Au sein d'une population de patients revascularisés apres un infarctus
du myocarde, I'absence de réserve contractile prédit la dilatation du ventricule
gauche et le remodelage post-infarctus, méme aprés avoir pris en compte
I'étendue du territoire infarci (117-120).

De plus, lorsque I'examen est complété par une perfusion de fortes
doses de dobutamine, on obtient des renseignements complémentaires : en
effet, 'aggravation de la cinétique aux fortes doses aprés une amélioration
transitoire a faibles doses (réponse biphasique) oriente vers une sténose
résiduelle serrée de l'artere coupable, alors que 'amélioration soutenue (a
faibles et fortes doses) plaide pour I'absence de sténose significative de
I'artere de I'infarctus (70).

La forte dose de dobutamine renseigne aussi sur I'ischémie a distance
du territoire de l'infarctus. Dans I'étude EDIC (the Echo Dobutamine
International Cooperative study) (88), la résurgence d’angor aprés un infarctus
du myocarde est corrélée a I'existence d’une viabilité myocardique.

Cette viabilité myocardique améliore toutefois le pronostic des patients
présentant une dysfonction ventriculaire gauche post infarctus et qui ne sont
pas revascularisés (109). D’ou le paradoxe du role délétere de cette viabilité
en cas de bonne fonction ventriculaire gauche (plus grande instabilité
ischémique) et de son role bénéfique en cas de dysfonction ventriculaire
gauche.
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X-11- Réle de 'EDS dans la prédiction de la récupération myocardique:

Dans notre étude , prés de trois quarts des patients qui avaient une
viabilité & 'TEDS ont amélioré leur fraction d’éjection a 1 an, et ce de facon
significative (p=0,004) avec une excellente sensibilité (97,1%) et une bonne
spécificité (75%). Et pres d’un tiers des patients qui avait une viabilité a 'EDS,
ont ameélioré leur cinétique segmentaire a I'échocardiographie a 1 an, et ce de
facon significative également (p=0,005).

Déja a 6 mois du suivi, la fraction d’éjection ventriculaire gauche
représentait un bon parametre pour juger de la viabilité avec une bonne
sensibilité a 82,7% et une bonne spécificité a 75% (p=0,001). La valeur seull
de la FEVG a 6 mois est > 40%.

Dans notre étude , la majorité des patients qui améliorent leur FEVG a
1 an (2/3), ne sont pas diabétiques (p=0,04). Parallélement, les patients qui
ont dégradé leur FEVG a 1 an sont majoritairement diabétiques (p=0,04).

Apres I'étude pionniere de Pierard et al (86), de nombreuses études ont
confirmé que la mise en évidence d’une viabilité dans la région infarcie du
myocarde a une haute sensibilité et une forte spécificité dans la prédiction de
la récupération fonctionnelle de la contraction segmentaire du myocarde apres
revascularisation, qui sont respectivement de 70 a 85% et de 80 a 90% (121-
123).

Ce qui conforte I'hypothése que la présence de viabilité a un impact
pronostique potentiellement positif (88). Si un segment myocardique présente
une réserve contractile sous faibles doses de dobutamine, la récupération
myocardigue va se faire a moyen terme, de méme que I'amélioration de la
fraction d’éjection ventriculaire gauche. Ces deux parametres ont été
clairement identifiés dans notre travail

En effet, sur la simple échocardiographie de repos, la mise en évidence
d’'une paroi myocardique amincie, a fortiori d'apparence fibreuse en imagerie,
fait soupconner une plaque cicatricielle de nécrose sans aucun potentiel de
récupération apres revascularisation. L’échocardiographie de stress permet de
détecter indirectement I'ischémie myocardique par une visualisation directe de
la dysfonction ventriculaire (124)(125).
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Le stress peut étre obtenu par I'exercice physique ou par des
substances pharmacologiques. L'infarctus du myocarde, en particulier
transmural, est responsable d’une akinésie segmentaire avec un
amincissement du myocarde. L’amélioration, avec le stress, de la fonction des
segments akinétiqgues témoigne de la présence de viabilité myocardique
(124)(125).

Les faibles doses de dobutamine sont habituellement suffisantes pour
provoquer ce type de réponse. En cas d’ischémie inductible, une réponse
biphasique peut étre observée avec une amélioration initiale de la contractilité
puis une détérioration secondaire a fortes doses (critére le plus sensible)
(126).

L'épaisseur de la paroi est un autre critére important a considérer et
doit étre supérieure a 6 mm. Elle signale la présence d’une réserve contractile,
donc la possibilité de récupération, de facon trés fiable. En revanche, en
dessous de 6 mm, que la réponse soit ou non positive la capacité de
récupération est pratiquement nulle (127).

La performance diagnostique dépend en grande partie de la qualité de
I'image sur laguelle les variations d’épaississement myocardique sont
évaluées. Chez les patients peu échogenes, I'usage des agents de contraste
de dernieére génération qui franchissent le lit vasculaire pulmonaire s’est révéle
tres utile, offrant une meilleure détection de I'écho de I'endocarde et de son
déplacement au cours de la systole (51).

Une méta-analyse de 3088 patients, d’'un age moyen de 61 ans, avec
une FEVG moyenne de 32+8% et ayant bénéficié d’un test de viabilité
myocardique (scintigraphie au thallium, TEP ou une échographie de stress a
la dobutamine) a montré une forte association entre revascularisation et
amelioration de la survie chez les patients avec atteinte coronarienne,
dysfonction ventriculaire gauche et test de viabilité myocardique positif (128).
Ainsi, la mortalité était de 16% chez les patients avec du myocarde viable et
traités médicalement et seulement de 3,2% chez les patients revascularisés (p
< 0,0001), ce qui représente une réduction relative du risque de décés de 79,6
%. Pour les patients sans viabilité, il n'y a pas de différence significative en
termes de mortalité annuelle entre revascularisation et traitement médical
(7,7% versus 6,2 %, respectivement). Considérant la stratégie
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thérapeutique, la mortalité annuelle est moindre chez les patients
revascularisés quand il existe une viabilité (3,2% versus 7,7%; p < 0,0001).
Traités médicalement, ceux avec viabilité ont un risque de déces majoré de
158%par rapport a ceux sans viabilité (16%versus 6,2%; p = 0,001) (129). Il a
été aussi démontré dans cette méta-analyse qu’il existe une relation inverse
entre la fraction d’éjection ventriculaire gauche FEVG et la réduction du
risque de déces avec la revascularisation chez les patients avec viabilité
myocardique, ce qui fait que plus la FEVG est altérée, meilleur est le bénéfice
apres revascularisation (129).

Dans notre étude , on s’est intéressé au mode de revascularisation
On a constaté que plus de 2/3 des patients qui ont amélioré leur FEVG aprés
revascularisation sont des patients qui ont bénéficié d’une revascularisation
percutanée (stents nus ou actifs) avec p=0,01, et 2/3 des patients chez qui on
a noté une amélioration de leur cinétigue segmentaire, ont été revascularisés
par stents (nus ou actifs) avec p=0,001.

Comparativement aux patients revascularisés par pontage aorto-
coronarien, 80% des patients chez qui on a noté une amélioration de la
cinétique segmentaire, ont été revascularisés par stents (nus ou actifs) avec
p=0,02.

Peu de séries suggerent que I'angioplastie seule permette de faire
disparaitre la symptomatologie angineuse et d’améliorer les performances
myocardiques (130). La chirurgie, quant a elle, permet d’améliorer de fagon
significative le pronostic chez les patients ayant un test de viabilité
myocardique positif. En effet, en cas de dysfonction ventriculaire gauche, la
chirurgie reste le traitement de choix. Dans notre population , la FEVG stress
moyenne était conservée, estimée a 48,2+6,8%, et un tiers des patients
seulement avait une dysfonction VG avec une FEVG comprise entre 35 et
40%.

Les résultats de I'étude BARI (129)(131) ont montré que le sous-
groupe de patients diabétiques ayant eu une angioplastie avait la mortalité
la plus importante a cing ans (35% versus 19 %) et a sept ans (44%versus 24
%) ; ces résultats pouvant étre améliorés par l'utilisation des stents actifs et
des anti-Gpllb/llla. Dans notre série , certains patients diabétiques, pris en
charge dans certains centres de cardiologie interventionnelle n’ont pas pu
bénéficier de la mise en place de stents actifs.
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X-12- Réinsertion professionnelle aprés infarctus du myocarde :

L'infarctus du myocarde affecte une population active de plus en plus
jeune. La reprise du travail aprés infarctus du myocarde reste un probléme
important reposant sur la connaissance des variables médicales, sociales et
economiques qui l'influencent.

Une étude tunisienne a évalué les facteurs prédictifs de la reprise du
travail dans cette population. Le taux de reprise du travail aprés infarctus du
myocarde est de 63,3 %. La majorité des patients avait une profession
sédentaire avec une ancienneté de 10 ans, 85 % des patients fumaient avant
leur infarctus et seulement 5 % d'entre eux avaient continué a fumer. L'age
inférieur a 50 ans, la topographie latérale de linfarctus du myocarde,
I'absence de séquelles, les professions requérant un haut niveau scolaire,
ainsi qu'une courte durée d'hospitalisation, constituent les principaux facteurs
qui contribuent a la reprise du travail. L'identification de ces facteurs pourrait
permettre de prédire tét le devenir du patient et contribuer a une prise en
charge médicale et sociale afin de faciliter sa réinsertion professionnelle
(132).

Une étude Algérienne (133) portant sur des travailleurs coronariens,
recrutés dans deux services de cardiologie et de médecine du travail du CHU
d’'ORAN, et qui ont repris leurs activités professionnelles dans différents
secteurs d’activité, a révélé des effets indépendants des exigences du travail
physique et psychosocial sur la pénibilité au travail, mais elle a montré
également qu’il était possible de pouvoir accéder a un niveau dactivité
physique minimal, voire modéré.

Dans notre étude , prés de 20% des patients qui travaillaient ont refait
un infarctus du myocarde au cours du suivi, ce qui retarde leur réinsertion
professionnelle.

Les programmes de réadaptation cardiaque ont un réle important et
incontestable dans la réinsertion professionnelle. lls permettent de rassurer le
patient quand a la reprise d’'une activité physique, de corriger certains
facteurs de risques tels que l'arrét du tabac et 'amélioration des habitudes
alimentaires et enfin, un éloignement du patient de son milieu ordinaire s'il
vivait dans de mauvaises conditions (familiales et sociales). Des conditions
qui ne favorisent pas la reprise du travail (134).
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X-13- Limites de notre étude :

Une des limitations de notre travail, c’est la taille de la population comparée
aux autres séries, ainsi que la durée du suivi qui est relativement courte. Les
variables cliniques tels que I'dge avancé et le diabete auraient été corrélés au
taux d’événement cardiovasculaires majeurs sur un suivi plus long. Il faut
noter également qu’ en respectant les contre-indications nombreuses a 'EDS
(rétrécissement aortique serré, troubles du rythme cardiaque non controlés,
hypertension artérielle pulmonaire, thrombus intra ventriculaire gauche,
dysfonction VG sévere avec fraction d’éjection VG < 35%, age > 75 ans,
patients non consentants, mauvaise echogénicité...), on a pris
involontairement les patients « les moins graves » de la population générale
qui a fait un infarctus du myocarde.

La fraction d’éjection ventriculaire gauche lors de 'EDS n’a pas été corréléee
aux événements contrairement a certaines seéries. La FEVG a été estimée par
un seul opérateur, alors que dans ces séries au moins deux observateurs ont
participé a I'étude. De plus, la FEVG moyenne lors de I'EDS était plutdt
conservée (48,216,8%) avec seulement un tiers des patients qui avait une
dysfonction VG < 40%. Cette derniere population est connue pour avoir le plus

d’évenements cardiovasculaires majeurs.

L’EDS dans notre étude a été réalisée 4 semaines apres I''lDM alors que dans
la majorité des séries, 'examen a été réalisé précocement apres I'IDM. La
réponse au stress pourrait étre différente.

Enfin, le délai de réalisation de la coronarographie aprés l'infarctus, en vue
d'un geste de revascularisation, était variable d’'un patient a un autre, car
tributaire de la disponibilité de la coronarographie. Cela pourrait affecter la
survenue de MACE.
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CHAPITRE VI : CONCLUSION, IMPLICATIONS CLINIQUES
ET PERSPECTIVES
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Xl-  Conclusion, implications cliniques et perspectives

La stratification « optimale » du risque cardiovasculaire apres infarctus
du myocarde est toujours incertaine. Au dela des variables cliniques usuelles
et des variables électrocardiographiques déja largement établies. Nous
estimons, d’aprés notre série, que chez les patients qui ne présentent pas de
contre-indications a I'échocardiographie de stress sous dobutamine, la
stratification du risque aprés IDM peut étre prédite de maniere simple et fiable,
en se basant sur des critéres bien définis : présence ou non de viabilité dans
le territoire infarci et présence d’ischémie, induite a fortes doses de
dobutamine, dans le territoire de I'IDM, d’autant plus si cette ischémie persiste
en récupération.

Cette approche technique permet de guider les cardiologues dans leur
décision thérapeutique vers une approche invasive plus agressive visant a
revasculariser ces patients a risque qui pourraient bénéficier d’'un meilleur
pronostic.

De plus, I'échocardiographie de stress doit étre aussi sécuritaire que
possible, en respectant au maximum, les contre-indications et les critéres
d’interruption du test.

Pour tout cela, cet examen devrait étre diffusé dans tous les
laboratoires d’échocardiographie afin d’améliorer la prise en charge de nos
patients et d’envisager des études multicentriques dans tout le pays, dans un
but d’aboutir a des recommandations nationales dans la stratification du risque
cardiovasculaire aprées infarctus du myocarde.

Il faut également promouvoir I'activité de cardiologie interventionnelle
dans tout le pays, afin de faire bénéficier ces patients a haut risque des
meilleures chances de revascularisation et donc de récupération fonctionnelle
du myocarde infarci. Les diabétiques, en particulier, devraient profiter
systématiquement de la mise en place de stents endocoronaires de dernieres
générations ou de chirurgie coronaire « tout artériel » pour augmenter leurs
chances de récupération myocardique.
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Enfin, La meilleure prise en charge des patients passe d’abord par la
prévention, et la correction des facteurs de risque cardiovasculaire. Aprés
I'infarctus du myocarde, intervient la prévention secondaire, dans la lutte
contre le tabagisme qui représente un fléau social dans notre pays,
I'amélioration des habitudes de vie, la correction des autres facteurs de risque
cardiovasculaire, en particulier le diabéte qui est en nette progression en
Algérie, et enfin I'instauration de programmes de réadaptation cardiaque apres
l'infarctus, qui permettent la réinsertion professionnelle et sociale du patient.

L'information des patients est capitale a chaque étape de prévention,
d'ou la nécessite de diffuser des campagnes de prévention, a I'échelle
nationale, afin de réduire l'incidence de linfarctus, et dans le cas échéant
réduire la mortalité cardiovasculaire et les complications de linfarctus du
myocarde.
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Annexe 1 : Fiche SCA avec sus décalage ST

Centre hospitalo-universitaire d’Oran Oranle ...... [ooen.. [o....
Service de CARDIOLOGIE

Pr LHAMMOU

SCA avec sus décalage ST
Fiche médicale

Patient (fiche) N°........ccoeuueeee
Dossier N°......cceuee.. Y SUCUT

fl [ |
Assurance : oui(1)J non(2)J

Mode de consultation :

e Spontanée : O
e Orientation : UMC O médecin généralisted cardiologue O
e Evacuation: non[J oui[d WIlaYA § wsssemensssssmenns

FDR/ Antécédents :

Tabac : O n’ajamais fumé.

O aaiicte de humiet il d:covvascamsssssssssss
O Fume encore. |__|__| paquets/ans.
HTA : O Non
O Oui ANCIENNELE . . ; o sanasisatinges
Traitement ...................
Diabete :0 Non
O Oui ENPE: Shsesnssnnns ATCICANEE oiopewn s sasmsspnss
Traitement : ADOC INSULINE O
Ménopause : [0 Oui O Non
Hérédité coronaire : Oui [ Non O Stress: ()
Dyslipidémie : [] oui [] non 18, /SIS

Antécédents coronariens : Angor stable 0 Angor instableld IDMO Date: ...............
Autres. anteécedents. PrECISET L . ..ovmmssmommunnnmssssasssnnssomsmusmnpensnsssssssss

Clinique :

Délais douleur/hospitalisation DDH : | . . Heures. TA (d’admission) = ...... ? - mmHg.

Killip: (I) O (InH O am o (rv) O

Biologie :

Glycémie = ............ Créatinine = ............. Troponine=............ Cpkmb=........
Cholestérol T=..:zouses= |5 | D) B SO—— | ] B) [ O —" il € U
AUITES &' sossnrmmonmeremsss sssaeesssns
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Electrocardiogramme :

Fréquence moyenne =.............. cycles/min.

ST: (1) sus déc : territoire : ~ ASOO  ASAO  ANT étendul  Latéral0  post infO
post étendid septal profondd  postéro-latérall]  circonférentiel O

Extension VD oui( ) non( )

(2) sous déc.asSOCIE : tEITILOITE & . ..vrrreeeeieeeeeeieaeeennnns >2mm oui( ) non( )
HVG :oui(l) non(2) BBD:oui(l) non(2) BBG : oui(l) non(2)
BAV :oui(l) non(2) Degrés=..................... ESV:()
Nécrose (Q ) : oui(l) non(2) siege = ......ccevenrnnnnn. Autres : préciser........ccocevueennenn..

Echocardiographie-Doppler :

Y& DIDIDIS=.....  J— mm SIV=....mm FE=...% FEsimp-=...... %
O 11§ 0 TN
N'® de segments hypokinétiques = ...... N"® de segments akinétiques= ..........

Anévrisme VG : oui I nond CIV:( )siege ............
Mitrale: E/A <10 >10 >>10  Pressions de remplissage : N*  élevéesO
PAPS=........... mmHg. Atteinte fonction VD : ouid nond TAPS=......

Thrombus intra VG () Contraste intra VG ( )  Epanchement péricardique ( )
IM ischémique ( ) grade : ...Mécanisme: fonctionnellel] dysfonction pilierdd rupture pilier O

Thérapeutique :

-Thrombolyse : non[J oui[j produit: SPK( )  ACTYLISE ( ) METALYSE ( )
Résultat thrombolyse : échec ( )  succes () : cliniqued et/ou ECG (>50% ST)O

-Antiagrégant plaquettaire : () Aspirine () clopidogrel

-Anticoagulant: Héparine ( ) HBPM ( ) AVK ()

-Anti-ischémique : BB () lenitral ( ) corvasal ( ) Tildiem( ) Amlodipine ( )

-Anti-remodelage: IEC ( ) AAIL () Aldactone ( )

-Support hémodynamique : Dobutamine ( ) Dopamine ( )

-Autres : Lasilix ( )  Cordarone ( ) Xylocaine ( ) Statine ( )

- Stimulation temporaire ( ) durée=...... jours Pace maker: { ) AMWES. . susssnsssumnsns

Evolution / Complication :

Durée de I'hospitalisation : ............. jours.

Evolution favorable ( )

Complications: précoce (0—48 H) O Tardive (>48 H) O

Type : 1/Choc cardiogénique () 4/BAV / BSA ()
2/IVG Killip II/TII () 5/Acc thrombo-embolique/AVC ()
3/Trouble du rythme :FV/TV () 6/Mort subite ()

B MOEEe - PRERIBOY ..suvssinuonscassnmsovunss
SCAM * ()
Déces : oui () non( ).Cause :(1)(2)(3)(4) (5) (6)...cccovenen. a I
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Annexe 2 : Fiche de RDV échocardiographie de stress

gt gl gl A9 3001 g ppag

République Algérienne Démocratique et populaire
Chyhiianad sl g CASaaly dinall 543
Ministére De La Santé, De La Population et De La Reforme hospitalidre
tab _ , o
01 Novembre 1954
Service de cardiologie

(EHU) 4 éme étage bloc ¢

: FICHE DE RECOMMANDATIONS
POUR UNE EPREUVE D’EFFORT OU ECHO DE STRESS

Arrét des médicaments

Molsidomine (Corvasal) 24 h avant le RDV.
“Trinitrine, risordan 24h avant le RDV.
Inhibiteur calcique (Diltiazem) 48h avantle RDV.
" beta bloquants (acebutoiol, atenolol, metoprolol...) 48 h de fagon dégressive.

PON

N.B:ne p&s arréter I'aspirine et les anﬂcoagulami (sintrom).
Rasage du 'torse

Le matin de Pexamen, il faut d‘]ouner
Exemple : café décaféiné, ou chicorée ou Iait%écrémé+oéréalesoujus de fruits.
(Pasdematléresgrasses -ni café, ni thé, ni chocolat).

" Se munir:

+ d'un dossier ou letire explicative. '
* -tenue de sport (tennis et serviette) « pour 'épreuve d'effort « »

RDVLE ...unuerieeereresenecanesenes ~ A 08H30
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Annexe 3 : Feuille de consentement du patient

ECHOCARDIOGRAPHIE SOUS DOBUTAMINE

Pourquoi vous propose-t-on une échographie sous dob utamine ?

Principalement pour rechercher un rétrécissement d'une ou plusieurs artéres
nourriciéres du coeur : les coronaires. Le ventricule gauche (une des 4 cavités du
coeur) se contracte pour propulser le sang oxygéné dans l'aorte et « nourrir » les
différents organes. Pour fonctionner correctement, le ventricule gauche recoit lui-
méme du sang oxygéné grace aux coronaires. Si une ou plusieurs artéres coronaires
sont rétrécies (par des plagues d’athérome), le sang passe plus difficilement. Cela
peut parfois suffire au repos mais lorsque la demande devient importante (lors d’'un
effort par exemple), cela peut ne plus suffire et la contraction du ventricule gauche
devient anormale. Votre cceur souffre et vous pouvez alors ressentir des symptémes
comme une douleur dans la poitrine ou un essoufflement.

Modalités de I'échographie sous dobutamine

L'échographie sous dobutamine vous est proposée si vous ne pouvez pas
faire d’effort important (avant une chirurgie de la hanche, du genou, des artéres des
jambes, d'un anévrisme de l'aorte...) ou si vous avez déja réalisé un test d’effort
chez votre cardiologue mais que votre fréquence cardiaque ne s’est pas
suffisamment accélérée. Les meédicaments injectés simulent donc I'effort physique.

Cet examen se déroule dans une salle équipée pour effectuer d’éventuels
gestes de réanimation, précaution indispensable lorsque votre médecin suspecte la
présence d'un rétrécissement du calibre des artéres du cceur. Il s’agit en fait de
conditions strictement identiques a celles qui sont nécessaires lors de la réalisation
d’un électrocardiogramme d’effort.

Réalisation de I'échographie sous dobutamine

Il n'est pas nécessaire d’étre a jeun. Les médicaments qui sont autorisés
avant la réalisation de I'examen vous sont précisés par votre médecin traitant ou
cardiologue. Le point important porte sur la prise des médicaments prescrits
habituellement pour prévenir la survenue de douleurs d’angine de poitrine ou pour
traiter votre hypertension. Le traitement bétabloquant (ainsi que les gouttes
oculaires) qui ralentit la fréquence -cardiaque (TENORMINE, LOPRESSOR,
CELECTOL, SECTRAL...) est dans la majorité des cas arrété au moins 48 heures
avant le jour de 'examen, dans des conditions particulieres qui sont spécifiées par le
médecin qui prescrit I'examen.
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A votre arrivée, vous seront posées des questions concernant vos symptéomes
récents ainsi que vos antécédents cardiovasculaires.

La machine utilisée est un appareil d’échographie. Comme pour une
echographie cardiaque simple, on utilise une sonde ultrasonore qui est posée sur
votre thorax et qui émet et recoit des ultrasons. La particularité de I'examen tient a
'enregistrement de la contraction du ventricule gauche ou du fonctionnement des
valves pour différentes fréquences cardiaques (au cours de I'examen, le cceur est de
plus en plus rapide).

Une perfusion sera mise en place. Des électrodes seront posées sur votre
thorax afin de surveiller votre rythme cardiaque grace a un électrocardiogramme et
un brassard sera également mis en place pour une surveillance réguliere de votre
tension artérielle au cours de I'examen. Vous serez positionné sur le coté gauche le
plus confortablement possible. Il est normal pendant 'examen que vous ressentiez
des palpitations qui correspondent a I'accélération du rythme cardiaque induite par la
perfusion du médicament. Il est également possible que vous ressentiez une
sensation de souffle court, qu’il faudra alors signaler au médecin ou a l'infirmiere. La
survenue d’'un autre symptome, quel qu’il soit, en particulier une douleur d’angine de
poitrine qui vous rappelle celle pour laquelle vous avez été adressé doit
immédiatement étre signalée. En fin d’examen, il est fréquent qu’'un médicament
« antidote » soit injecté afin de restaurer au plus vite votre rythme cardiaque normal.
La perfusion sera alors 6tée.

A la fin de I'examen, vous serez surveillé pendant quelques minutes. Aucun
symptébme ne doit étre présent. Dans le cas ou une arythmie cardiaque ( palpitations
) ou une douleur d’angine de poitrine surviendrait pendant I'examen, un traitement
spécifigue vous sera administré faisant disparaitre le symptbme en quelques
secondes ou minutes et vous pourrez rejoindre votre domicile ou votre it
d’hospitalisation.

L’échographie sous dobutamine comporte-t-elle des risques ?

Parle fait qu’elle essaie de reproduire la souffrance du muscle cardiaque,
I'échographie sous dobutamine expose théoriquement a tous les risques de cette
maladie, c’est a dire la crise d’angine de poitrine voire l'infarctus et ses
complications. Néanmoins, la surveillance permanente par I'électrocardiogramme et
I’échographie permet d’interrompre cette souffrance dans les délais les plus brefs et
'environnement de réanimation dans lequel cet examen est réalisé permet de traiter
toutes les complications qui pourraient survenir. La présence dans la méme structure
d’'une unité de cardiologie interventionnelle et de chirurgie cardiaque permet d’agir
rapidement en cas de complication grave.
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En pratique, des incidents bénins peuvent survenir (palpitations, douleur
thoracique) cessant rapidement par I'arrét de I'examen ou l'injection de médicament.
Des incidents plus sérieux surviennent rarement: dans 1 a 5 % des cas. Il s'agit
surtout de problémes de douleurs prolongées dans la poitrine ou de troubles du
rythme cardiaque nécessitant exceptionnellement une intervention urgente.

Dans notre centre, pres de 10 000 examens ont été réalisés en 8 ans. Le
diagnostic de souffrance du muscle cardiaque a pu étre affirmé dans 40 %, orientant
dans la plupart des cas vers la réalisation d’'une coronarographie et la mise en place
d’un traitement efficace par dilatation de la ou des artéres coronaires rétrécies ou
chirurgie cardiaque (pontages coronariens). Des incidents sérieux sont survenus
dans moins de 0,1% des cas (soit moins d’ 1 cas pour 1 000 examens).

Quels bénéfices pouvez-vous attendre de I'échograph ie sous dobutamine ?

Cet examen qui reproduit les conditions de survenue d’'une douleur d’angine
de poitrine, permet de localiser de fagon précise le territoire du muscle cardiaque
insuffisamment irrigué et donc ne fonctionnant pas correctement mais qui pourrait
s’améliorer grace a une intervention thérapeutique spécifigue (médicaments,
dilatation par ballonnet, pontage).

Cet examen est important pour la prise en charge de votre maladie. N'hésitez pas
a interroger votre cardiologue, qui a prescrit cet examen et, lors de votre arrivée
au laboratoire d’échographie, a demander des informations complémentaires soit
a l'infirmiere qui vous accueillera, spécialisée pour ce type d’examen, soit au
meédecin qui réalisera I'examen.

Le présent document a été élaboré par les médecins et auxiliaires medicaux
pratiquant ces tests depuis 1996 (pres de 10 000 examens en 8 ans) a partir des
recommandations de TANAES (Mars 2000) et de la société de cardiologie.

Consentement :

Je reconnais que la nature de I'examen, ainsi que ses avantages et ses
risques, m’'ont été expliqués en termes que j'ai compris (oralement et par écrit sur
le présent document de 3 pages) par le Docteur et qu’il a été
répondu de fagon satisfaisante a toutes mes questions. En toute connaissance de
cause, j'accepte librement la réalisation de cet examen.

Fait en deux exemplaires, a , le

LE PATIENT L'INFIRMIERE LE MEDECIN

182



Stratification du risque cardiovasculaire aprés infarctus du myocarde : Valeur pronostique de

I'échocardiographie de stress

Date:

Nom :
Prénom :
FRCV :
Indication:
ECG de repos :
FEVG :

FMT :

Criteres d’arrét :
Symptomes :
Repos :
Faibles doses :
Fortes doses :

Récupération :

Annexe 4 : Compte rendu d’'EDS
Echocardiographie de stress

Echogénicité:

Age :

Atropine :

Insuffisance chronotrope:

SEGMENT BASAL FAIBLE DOSE FORTE DOSE RECUPERATION
Apex 13
SEPTUM  Médian 12
Base 6
Apex 15
Latéral Médian 9
Base 3
Apex 16
Inférieur Médian 11
Base 5
Apex 14
Antérieur Médian 8
Base 2
Antéro- médian 7
septal Base 1
Médian 10
Postérieur Base 4
SCORE
P
L LY
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Annexe 5 : Protocole Dobutamine (fiche infirmiére)

Date : / Protocole ECHO DOBUTAMINE

Nom : Prénom :
Age: ans

Poids : kg

N tel:

Facteurs de risque : HTA = Diabeéte = Tabac =

Antécédents cardio : Angor = SCA = ATL = PAC=
Antécédents autres : Asthme = ) Glaucome = Prostate =
Traitement :

FC départ = FC atteinte =

FMT 85% = FMT 100 % =

Pallie1 Pallier 2 Pallier 3 Pallier 4 Pallier 5 Pallier 6
5 10 20 30 40 50

Dobutamine

Atropine

TA

BB

ECG
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Annexe 6 : Paliers de dobutamine

i . “TABLEDE DOBUTAMINE

La F-:‘ﬁljfu a\{DOI;UTA.\(Y.\'E dépend du poids du patient,

1) mg e Dobutamine si prils < 34 :3/50ml soit Sml/S0ml - sipoids <S80 kg = poids/ 6.
159 mz dc Dobutaming si peid¢ > 3% <2/ 50 ml soit 12 ml /50 mi° - si poids > 80 kg < poids/ 10 >
POIDS S ghke'ma 10 o/ke/mn__ i 20 ¢/keg/mn 30 g/ke/mn 40 o/kg/min SR
3. B : 1360 . | 30.00 45.00 60.00
b 7 15.30 H 30.60 45.90 61.20
$e St i 31.20 46.80 62.40
=3 T ! 31.80 47.70 63.60
s _S.i7 32.40 48.60 64.30
S 8.22 33.00 49.50 66.00
£ 8.5 33.60 . 5040 67.20
& 8.33 34.20 - 51.30 68.40
2s $.°¢ 17.40 34.80 52.20 69.60
5 5% S.83 1770 - 35.40 53.10 70.80
&7 9.5 18.30 36.00 - 54.00- 72.00
[ 2.3 18.30 36.60 54.90 73.20
S:. 0,35 18.50 37.20 55.80 74.40
&2 .23 i8.90 i 37.80 356.70 75.60
& N Si%20 : 38.10 37.60 76.80-
52 9.°% 19.50 39.00 38.50 78.00
63 9.5¢C 15.30 39.60 59.40 79.20
67 - 10. , 20.10 40.20 60.30 $0.40
N ! 20.40 - 40.80 61.20 §1.60.
63 ; 20.70 -41.40 . 62.10 T 82.80
' i t T 21000 42.00 63.00 3$4.00
' Zi = i 21.30 32.60—| G3.90 . 85.20
— . = 31.60 4320 64.50 —36.40
- e 21.90 43.80 65.70 87.60
. M) 22.20 44.40 66.60 $8.80
R i 2230 43.00 67.50 0.00
“c : 22.80 45.60 53.4C 91.20_
T : 23.10° ___46.20, 69.30 92.40
- ! 23.40 46.80 .__70.20 93.60
P 23.70 47.40 7110 94.80
S i 16.00 32.00 48.00 64.00
S | 16.20 32.40 . 48.60 64.80
§o : 16.40 32.80 49.20 65.60
$3 B 16.60 33.20 49.80 66.40
;8 ! 16.90 33.60 g 30.40 67.20
‘383 17.00 34.00 S1.0U 68.00
$$ ' 17,20 34.40 31.60 $.80
a 17.40 34.80 52.20 "69.60
8s i 17.60 35.20 52.80 70.40
39 i 17.80 33.60 33.40 71.20
sC i | 18.00 36.00 54.00 72.00
M 9i ; i 18.20 36.40 54.60 72.80
92 : i 18.40 36.80 . 35.20 73.60
N ¢ 18.60 . 37.20 55.80 7440 .-
o $ 18.30 37.60 36.40 75.20
9% ; 19.00 38.00 57.00 76.00
98 19.20 38.40 57.60 . 76.80
97 ! 19.40 38.50 '58.20 77.60 -
93 : : 19.60 39.20 -58.80 7840
99 . : 19.80 39.60 39.40 - 79.20
100 ] 20.00 40.00 60.00 . 80,00
101 i 20,20 40.40 60.60 i
102 20.40 ) 40.80 .- 61.20-
103 20.60 41.20 - 61.80
104 E 20.30 41.60 62.40
HH 21.00 42.00 63.00
ERIEY an an £
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Annexe 7 : Calcul de la FMT

Caleul de 1a FMT

Age A 00%:EMT 85 3REMT Age 1000/0[5 MT-[i85%3 F.,M T
‘g3 157, 133
1643 156] - 132
52 155{ 131

3 154 ./ 130
153 130
152 128
151 128]
150 * 127
149 126
148 125
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Résumeé
Introduction :

Au décours d'un infarctus du myocarde, I'évaluation du risque en termes de survenue d’'un
déces ou d’'une récidive de l'infarctus est capitale ; elle autorise a proposer des explorations plus
invasives aux patients les plus exposés qui pourront ensuite bénéficier des thérapeutiques les plus
appropriées a leur cas. L'échocardiographie de stress (EDS), essentiellement sous dobutamine, a été
longuement étudiée dans cette indication et ses résultats s’averent prometteurs. Elle permet de mettre
en évidence les zones myocardiques sidérées par 'infarctus mais viables. Des nombreux travaux
montrent qu’elle permet de stratifier le risque cardiovasculaire et d’apprécier pronostic des patients au
décours de l'infarctus.

Objectifs :

Déterminer le taux d’événements cardiovasculaires majeurs (mortalité et ré infarctus) 1 an
apres infarctus du myocarde et le corréler aux résultats de I'échocardiographie de stress et au
potentiel de récupération myocardique apres revascularisation.

Matériels et méthodes :

Il s’agit d'une étude prospective monocentrique, analytique, longitudinale, portant sur 146
patients ayant fait un syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST (STEMI),
thrombolysé ou non, admis au service de cardiologie du CHU d’'ORAN, depuis début septembre 2012
a fin aout 2013 et ayant bénéficié d’'une échocardiographie de stress pharmacologique a la
dobutamine, en moyenne 4 semaines apres I'épisode aigu, et suivis pendant une année.

Résultats:

Sur 146 patients, la moyenne d’age est de 55 £ 8 ans, 85% d’hommes, 36% d’hypertendus, 41%
de diabétiques, 31% des patients avaient une dyslipidémie. 63% des patients ont été thrombolysés et
58% des patients présentaient un infarctus antérieur. La durée d’hospitalisation était en moyenne de 8
+ 3 jours. La fraction d’éjection ventriculaire gauche lors de I'examen (FEVG stress) estimée a
48,2+6,8%. 89% des patients ont pu bénéficier d’'une coronarographie (130 patients) parmi lesquels
¥ avaient des lésions mono ou bi tronculaires. Taux de mortalité cardiovasculaire a 1 an était de
3,1% (n=5), 19,2% de réinfarctus (n=28).

En analyse multivariée, les facteurs indépendants prédictifs de mortalité a 1 an sont I'absence de
viabilité (p=0,0001) et la persistante de I'ischémie en récupération (p=0,01). Seule I'absence de
viabilité a 'EDS représentait un facteur de risque indépendant de réinfarctus a 1 an (p=0,01 RR 0,08
IC 0,01-0,62). En analyse bivariée, en plus des facteurs sus cités, la réponse biphasique (viabilité a
faibles doses de dobutamine, ischémie a fortes doses) représentait un facteur de risque de décés
(p=0,004) et de réinfarctus (p=0,01) a 1 an.

Prés de % des patients qui avaient une viabilité & 'EDS ont amélioré leur FEVG a 1 an (p=0,004)
avec une excellente sensibilité a 97,1% et une bonne spécificité a 75%, et pres de 2/3 qui avait une
viabilité a 'EDS, ont amélioré leur cinétique segmentaire apres revascularisation (p=0,005).

Conclusion :
L'échocardiographie de stress permet de prédire le pronostic des patients 1 an apres infarctus du
myocarde et le potentiel de récupération myocardique aprés revascularisation.

Mots clés : , infarctus du myocarde, échocardiographie de stress, viabilité, pronostic,
revascularisation.



Abstract
Introduction:

In a myocardial infarction, the risk assessment in terms of the occurrence of death or infarction is
crucial; it allows them to offer more invasive explorations to the most vulnerable patients who can then
receive the most appropriate treatment. Stress echocardiography (DSE), mainly dobutamine, has
been studied extensively in this indication and the results are promising. It allows to highlight areas
sidered by myocardial infarction but viable. Several studies show it helps to stratify cardiovascular risk
and to assess prognosis of patients after myocardial infarction (Ml).

Objectives:

Determine the major cardiovascular event rate (cardiac death and MI) 1 year after myocardial
infarction and to correlate them with the results of stress echocardiography and the potential for
myocardial recovery after revascularization.

Materials and methods:

It is a single-center prospective longitudinal study analytical, on 146 patients with an acute coronary
syndrome with ST segment elevation above (STEMI), thrombolysis or not, admitted to the cardiology
department of the University Hospital of Oran, since the beginning of September 2012 to the end of
August 2013 and has undergo a pharmacological stress echocardiography with Dobutamine (DSE), an
average of 4 weeks after the acute episode, and followed for a year.

Results:

Of 146 patients, the average age was 55 + 8 years, 85% men, 36% had hypertension, 41% were
diabetic, and 31% had dyslipidemia. Thrombolysis was performed in 63% of patients. 58% of patients
had an anterior myocardial infarction. The hospital stay averaged 8 + 3 days. The left ventricular
fraction (LVEF) at stress estimated 48.2 + 6.8%. 89% of patients have benefited from coronary
angiography (130 patients) including ¥ had mono or bi truncal lesions. Cardiovascular mortality at 1
year was 3.1% (n = 5), 19.2% of MI (n = 28).

In multivariate analysis, independent predictors of 1-year mortality are the lack of viability (p = 0.0001)
and persistent ischemia in recovery (p = 0.01). Only the lack of viability was an independent risk factor
for Ml at 1 year (p = 0.01 RR 0.08 CI .01-.62). In univariate analysis, in addition to the other factors,
the biphasic response (viability at low doses of Dobutamine, ischemia at higt doses) was a risk factor
for death (p = 0.004) and Ml (p = 0.01) at 1 year.

Nearly three-quarters of patients who had a viability at DSE improved their LVEF at 1 year (p = 0.004)
with a high sensitivity (97,1%) and a good specificity (75%), and nearly two thirds had a viability at
DSE improved their wall motion after revascularization (p=0.005).

Conclusion:

Stress echocardiography predicts the prognosis of patients one year after myocardial infarction and
the potential for recovery after myocardial revascularization.

Keywords: myocardial infarction, stress echocardiography, viability, prognosis, revascularization
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