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INTRODUCTION

La maladie coronaire pose un véritable probleme de santé publique dans les pays
développés. Elle constitue une des premieres causes de mortalité et de morbidité
dans ces pays. [143].

En France, elle serait responsable de 50000 déceés chaque année avec une incidence
du syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST de 120000 cas par
an. Les dernieres études notent une baisse globale de la mortalité, mais pas de
I'incidence des infarctus [61].

L’infarctus du myocarde (IDM) occupe une place de choix dans 1’étude des
maladies cardio-vasculaires et demeure un probléme de santé publique dans ces
pays.

Les cardiopathies ischémiques autrefois considérées comme 1’apanage des pays
développés, sont émergentes et en nette progression en Afrique.

En effet, cette prévalence a passé de 3.17% en 1991 dans 1’étude de BERTRAND
[142] a2 9.75% en 2011 dans celle de NDENE [111].

Selon I’OMS, en 2030, elles seront la premicre cause de mortalité en Afrique sub-
saharienne [108].

Au Seénégal, selon les registres du ministere de la santé les maladies
cardiovasculaire constituent la deuxiéme cause de mortalité dans la population
générale apres le paludisme [56].

En République Islamique de la Mauritanie, la prévalence de Syndromes
Coronariens Aigus (SCA) est difficilement appréciable.

En effet, aucune étude n’a été effectuée pour déterminer cette prévalence.

Nous avons décidé d'entreprendre ce travail au centre national de cardiologie de
Nouakchott en Mauritanie en nous fixant comme objectifs :

1- de déterminer la prévalence des SCA,

:



2- de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et paracliniqu es,

3- d’analyser les aspects thérapeutiques et évolutifs.

4- et de dégager des stratégies préventives.
Ce travail va s’articuler sur une premiere partie de rappels suivie de notre travail
personnel (méthodologie et résultats) et des commentaires avant de terminer par la

conclusion et les références.




PREMIERE PARTIE :

Rappels



I. GENERALITES

1.1 Définitions

L’infarctus du myocarde (IDM) est une nécrose ischémique systématisée du
muscle cardiaque, le plus souvent due a une thrombose occlusive brutale d’une
artere coronaire. Cette occlusion coronaire aigué par un thrombus survient le plus
souvent sur une plague d’athérome devenue instable a la suite d’une érosion, d’une
ulcération, d’une fissuration ou d’une rupture.

Cet IDM a été I’objet d’une nouvelle définition [141] par un groupe de travail
réunissant les experts de la Société Européenne de Cardiologie, de 1’Americain
College of Cardiology et de I’American Heart Association.

En effet cette définition universelle est biologique et repose sur une ascension de la
troponine au dessus du 99°™ percentile des valeurs normales du laboratoire.

En fonction de ’ECG initial on distingue deux types d’infarctus: syndrome
douloureux thoracique évoluant plus de 20 minutes associé a un sus-décalage
persistant du segment ST a I’ECG et ceux sans sus-décalage du segment ST
regroupent un ensemble clinique trés hétérogene avec un sous-decalage de ST
persistant ou transitoire, une inversion des ondes T ou leur normalisation un aspect

nouveau de bloc de branche gauche.

11.2 Historique

HEBERDEN en 1768 décrit pour la premiére fois les caractéristiques de I'angine
de poitrine.

o €n 1904 Le terme d'athérosclérose est introduit par MARCHAND

o En 1912, HERRICK mit en évidence l'importance du thrombus dans la

pathologie de I'infarctus.

-



o En 1927, MASTER établit un rapport entre I'angor et les anomalies

électrocardiographiques observées lors de I'épreuve des 2 marches.

Le traitement fibrinolytique était déja connu a la fin des années 30, son utilisation
n'a été effective que dans les années 50, d'abord avec la streptokinase, I'urokinase,
puis l'altéplase et enfin les drogues de derniere généeration comme la tecneplase
[113].

Avec le développement des interventions percutanées coronaires, des agents
fibrinolytiques, des agents anti-thrombotiques et de la prévention secondaire, la
mortalité totale a un moi a depuis été réduite a 4-6 % tout au moins chez ceux

ayant participé les derniers essais randomisés sur la revascularisation [120].

Il. RAPPEL ANATOMIQUE

Les arteres coronaires [87] sont les nourriciéres du ceeur et elles parcourent celui-ci
a sa surface externe.
Elles se subdivisent en deux : droite et gauche et naissent directement de la base de

I'aorte et alimentent le myocarde au moyen de ramifications.

% L'artere coronaire droite : prend naissance du c6té droit de I’aorte dans le
sinus de Valsalva droit. Puis son trajet va du sillon auriculo-ventriculaire droit
vers le bord droit du cceur, qu'elle contourne pour longer le sillon
auriculo-ventriculaire postérieur jusqu'a la croix du ceeur. Elle se divise un peu
en avant en artére inter-ventriculaire postérieure et en artere rétro-ventriculaire
gauche. Ses deux branches terminales : I’artére inter-ventriculaire postérieure
atteint le sillon inter-ventriculaire inférieur jusqu'a la position du cceur, et
I'artére retro-ventriculaire gauche donne naissance a plusieurs arteres postéro-
latérales qui cheminent dans la partie gauche du sillon auriculo-ventriculaire,

face diaphragmatique en direction du bord gauche. Il existe par ailleurs des

-



branches collatérales, telles les arteres auriculaires, les arteres septales, l'artere
marginale droite, la branche du conus, l'artére du nceud sinusal et 'artére du

nceud auriculo-ventriculaire.

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

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

v" l'artéere circonflexe, qui court le long du sillon auriculo-ventriculaire
gauche, contourne le bord du cceur pour se terminer a la face
posterolatérale du ventricule gauche. Ses collatérales nourrissent la face
latérale et la face posterolatérale du ventricule gauche. Chez quatre-vingts
a quatre-vingt-dix pour cent des individus, la circulation est ainsi a
prédominance droite avec l'artere interventriculaire postérieure et les
arteres posterolatérales prenant bien naissance dans la coronaire droite.
Mais il existe des variations anatomiques :

- Une circulation gauche si l'artere interventriculaire postérieure et les
arteres posterolatérales partent de I'artére circonflexe (8 a 13 % des
cas).

- Une circulation balancée.

Cette vascularisation artérielle coronaire est représentée sur la figure 1.

-
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Figure 1: Vues a postérieure des artéres coronaires [86].




I11. PHYSIOPATHOLOGIE
III.1 L’athérosclérose

L’athérosclérose est une maladie fibroproliferative, immunoallergique, chronique
et multifocale, touchant les artéres de moyen et gros calibre, et principalement
causeée par I’accumulation de lipides [77].

La maladie coronaire comporte deux phases distinctes:

Une phase stable, longue et progressive, de rétrécissement luminal

(athérosclérose) pouvant s’étendre sur des dizaines d’années.

Une phase instable, brutale et dynamique, au cours de laquelle cette
progression lente se conclut de maniere soudaine et imprévisible, par une occlusion

coronaire aigue (thrombose, spasme, ou les deux).

Ainsi, les lésions coronaires symptomatiques contiennent un mélange variable de
plagues artérioscléreuses chroniques et de thrombose aigue. Cette entité est appelée
I’athérothrombose.

De maniére schématique, I'athérosclérose prédomine dans les Iésions responsables
de l'angor chronique stable, alors que la thrombose constitue la composante
essentielle des lésions coupables de SCA [46,103]. La thrombose coronaire est
induite par une rupture ou une érosion de plaque artérioscléreuse, avec ou sans
vasoconstriction concomitante, entrainant une réduction brutale et critique du flux
coronaire.

Dans le processus complexe de la rupture de plaque, il a été démontré que
I'inflammation jouait un role physiopathologique central.

Dans de rares cas néanmoins, le SCA peut avoir une étiologie non artérioscléreuse

telle que l'artérite, le traumatisme, {la dissection,| la thromboembolie, les anomalies

-
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coronaires congeénitales, I'abus de cocaine, et les complications du cathétérisme
cardiaque.
Les éléments physiopathologiques jouent un rdle clé dans la compréhension des

stratégies thérapeutiques qui seront évoquées plus loin.

1.2 La Plaque vulnérable

Les plaques d’athérome ayant tendance a 1’instabilité ont les caractéristiques

suivantes [104] :

- Noyau lipidique important recouvert d’une chape fibreuse fine
- Faible densité de cellules musculaires lisses

- Forte concentration de cellules inflammatoires

La vulnérabilité de la plaque peut aussi dependre de son emplacement et de sa
taille, ainsi que de I'impact de I'écoulement sur la surface luminale de la plague.

Au niveau cellulaire, la chape fibreuse recouvrant la plaque comporte
habituellement une forte concentration de collagene de type I, pouvant ainsi
supporter de fortes contraintes sans se rompre.

Il existe un equilibre dynamique permanent entre synthése et dégradation de ce

collagéne par des protéases mendiees par les macrophages actives.

Un deséquilibre de cet état semble étre en cause dans la rupture de plaque, puisque
les études cellulaires ont montré que la concentration en macrophages actives était
six a neuf fois plus élevée dans les plaques rompues que dans les plaques stables
[79].

111.3 La thrombose coronaire

Le role central joué par la thrombose dans le survenue du SCA a été largement
établi d’aprés séries autoptiques [45, 60,109].




En outre, la détection des marqueurs de genération de thrombine et de I’activation
plaquettaire [67], ainsi que l'amélioration des patients sous traitements anti
thrombotiques, sont la pour étayer le réle primordial de la thrombose dans le SCA.
La thrombose coronaire dans les SCA se développe habituellement au niveau d'une
plague vulnérable. Le noyau riche en lipides exposé apres rupture de la plague est
tres thermogéne et posséde une forte concentration de facteur tissulaire [10].

La thrombose induite sur le site de rupture ou d’¢rosion de plaque conduit a des
changements rapides dans la sévérit¢é de la sténose pouvant causer,
schématiquement, une occlusion coronaire subtotale (SCA non ST+) ou totale
(SCA ST+).

Du point de vue anatomopathologique, le thrombus est riche en plaquettes dans le
SCA non ST+, alors qu’il est riche en fibrine dans le SCA ST+. La figure 2

montre ces 2 types de thrombus.
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Figure 2: Thrombus dans le cadre des SCA ST+ et non ST+ [22].
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Dans le cas particulier du SCA non ST+, la thrombolyse spontanée peut expliquer
les épisodes transitoires d'occlusion compléte du vaisseau thrombotique. Par
ailleurs, le thrombus riche en plaguettes peut se fragmenter en petites particules,
embolisant en distalité et pouvant obstruer les artérioles et les capillaires.

Ces deux mécanismes sont a I’origine, dans le cas de I’IDM non ST+, de la
formation de zones de nécrose myocardique limitées, avec libération de marqueurs
sérigues de nécrose myocardique dont la détection biologique signe, a posteriori, le
diagnostic d’IDM non ST+ [3].

I11.4 Vasospasme et dysfonction endothéliale

Des variations minimes du tonus coronaire peuvent sérieusement altérer la
perfusion myocardique et provoquer ainsi un debit insuffisant au repos ou a
I’effort. Ces vasospasmes surviennent principalement au niveau des sites de
rupture ou d’érosion de plaques, et ont pour origine une libération locale de
substances vasoconstrictrices [66]:

- Le thromboxane A2 et la Thrombine, libérés par les plaquettes et le

thrombus intra-coronaire
- L’Acétylcholine et la Methacholine, libérées par I’endothélium coronaire

alteré.

I11.5 Mécanismes secondaires

Plusieurs facteurs cliniques extra-coronaires peuvent engendrer un SCA
«fonctionnel>, avec ou sans sténose coronaire préexistante, par inadéquation

entre apports et besoins myocardiques :

- Les situations d’augmentation de la consommation myocardique en

oxygene: fievre, tachycardie, hyperthyroidie, état hyper adrénergique,




augmentation de la post-charge du ventricule gauche (hypertension, sténose
aortique)

- Les situations de diminution des apports myocardiques en oxygene :
anémie, insuffisance cardiaque, bradycardie, tachycardie (en particulier

ACFA rapide), hypoxémie et méthémoglobinémie.

IV. ETIOLOGIES
IV.1 L’athérosclérose

Les études épidémiologiques ont permis d’individualiser plusieurs variables dites
facteurs de risque.

Il s’agit de variables caractérisées par 1’existence d’une relation proportionnelle
entre leur niveau et I’étendue anatomique de I’athérosclérose ou la fréquence de la
maladie. Ces facteurs de risque sont de deux ordres : modifiables ou non
modifiables [36].

IV.1.1 Les facteurs modifiables
¢ L’hypertension artérielle systémique

Elle représente un facteur de risque fréquent et puissant. Toute augmentation de 20
mm Hg pour la pression artérielle systolique et de 10 mm Hg pour la pression
artérielle diastolique entraine un doublement du risque de déces par infarctus du
myocarde [84,148].

En outre, I’hypertension artérielle va étre a 1’origine d’un stress oxydatif et d’une
hypertrophie ventriculaire qui va représenter un facteur de risque indépendant de la

cardiopathie ischémique.
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% Le diabéte
Comme 1’a montré I’étude MRFIT, le diabéte est non seulement un facteur de
risque indépendant de cardiopathie ischémique, mais il potentialise aussi les
facteurs de risque [129].
Il entraine une diffusion des lésions vasculaires qui sont plus précoces et plus
séveres [58,123].
L’athérosclérose coronaire constitue la cause de déces d’environ % des
diabétiques. Le risque de déces d’origine cardiaque et d’infarctus du myocarde non
fatal est jusqu’a 8 fois plus important ; ceci deés I’apparition d’une intolérance au

glucose [121].
% Les dyslipidemies

Le low density lipoprotein (LDL)-cholestérol est un marqueur essentiel de
I’athérosclérose et de ses complications et toute action abaissant son taux entraine
une diminution du risque cardio-vasculaire [2, 59,62].

Par contre, toute augmentation de 1 mg/dl du taux de HDL est associée a une
diminution du risque de cardiopathie ischémique de 2% chez I’homme et de 3%
chez la femme ref. Pour un méme taux, une hausse du HDL est plus bénéfique
qu’une baisse du HDL en termes de risque cardio-vasculaire ; le bénéfice par

intervention sur les deux parametres étant additif [23].

% Le tabac
Il constitue le facteur de risque essentiel et souvent isolé des accidents coronariens
du sujet jeune [57]. La quasi-totalité des sujets présentant un infarctus du myocarde
avant 45 ans sont fumeurs. Entre 30 et 50 ans, le risque d’infarctus du myocarde

chez les fumeurs est multiplié par 5.
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s L’obésité
Elle constitue une épidémie mondiale dont la prévalence est en croissance.
D’une manicre directe ou indirecte, en association avec I’hypertension artérielle, la
dyslipidémie, I’insulino-résistance ou 1’apnée du sommeil, 1’obésité, notamment

androide est corrélée a la survenue de maladie coronaire [2].

% La sédentarite
La sédentarité parait constituer un facteur de risque pour les maladies ischémiques.
L’effet préventif d’un exercice physique régulier vis a vis de la survenue des
accidents coronaires a été bien etabli par plusieurs enquétes épidémiologiques.

Pour étre efficace, ’activité physique doit se prolonger tout au long de la vie [140].

+» Les oestro-progestatifs
Les premieres ¢études épidémiologiques ont montré que l’utilisation courante de
contraceptifs oraux doublait, voire quadruplait le risque de d’infarctus du
myocarde.
La prise d’oestro-progestatifs diminue le taux de HDL-cholestérol, favorise
I’hypercoagulabilité sanguine et réduit la fibrinolyse physiologique [70].
L’association contraception oestro-progestative et tabagisme chez la femme jeune
est beaucoup plus dangereuse. Elle peut étre responsable d’accidents aigus
gravissimes (accidents vasculaires céréebraux et IDM) dont la fréquence, faible
avant la menopause, peut &tre multipliée par 20 [140].
L’espoir viendrait des progestatifs de derniere génération qui ne seraient pas
associes a une élévation du risque d’IDM. Cependant, il n’y a pas suffisamment de

recul pour confirmer cette hypothése.




+» Le stress et le comportement

Le stress est un paramétre difficile a évaluer et intriqué avec d’autres facteurs, de
sorte qu’il est peu mis en évidence dans les études épidémiologiques.

Certaines variables psycho-comportementales ont été étudiées pour leur role
éventuel dans les maladies par athérosclérose. Le type de comportement pourrait
intervenir. La classification de Friedman regroupe les individus selon 2 types de
personnalité : les types A et B.

On retrouve une liaison entre le profil de type A (Sujets toujours presses,
impatients, ambitieux, perfectionnistes, a tendance hostile...) et I’incidence de ces
maladies. Des différences significatives entre ces sujets et ceux qui n’ont pas ces
caractéristiques (type B) sont observées pour le risque de récidive d’infarctus ou la

présence de lésions a la coronarographie [148].

1VV.1.2 Les facteurs non modifiables

s Le sexe
La fréguence beaucoup plus basse de maladies cardio-vasculaires par
athérosclérose chez la femme par rapport aux hommes, aux ages moyens de la vie,
est particulierement nette, quel que soit le pays ou la région. Chez la femme
ménopausée I’incidence des maladies coronaires est semblable a celle de ’homme

pour des ages identiques. Cet effet est principalement 1i¢ au déficit en cestrogenes
[140].
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s L’age
C’est le facteur de risque majeur non modifiable. Les manifestations cliniques de
I’athérosclérose débutent en général apres la 4éme décennie chez ’homme et apres
la Seme décennie chez la femme. Cinquante ans pour ’homme et soixante ans pour
la femme constituent 1’age ou le risque de survenue d’accident coronaire aigu est
maximum. Cependant, I’'IDM a tendance a affecter des sujets de plus en plus

jeunes [57].

% L’hérédité
En dehors de certains facteurs de risque bien connus, dont la transmission
génétique est évidente (dyslipidémies, diabete, certaines hypertensions artérielles
en particulier), il existe des familles a risque cardio-vasculaire prémature.
Un polymorphisme génétique plus fréquemment associ¢ a I'IDM a été décrit

[5,58].
IVV.1.3 Les autres facteurs de risque
¢ L’hyperuricémie

Trois études épidémiologiques ont montré que 1’acide urique est un facteur de
risque indépendant de maladie coronaire, association retrouvée chez les femmes
dans 1’étude NANHES 1. Toutefois aucune étude épidémiologique n’a démontré

que la baisse de 1’uricémie modifiait le risque cardio-vasculaire [69].

¢ L’ hypertriglycéridémie

L’hypertriglycéridémie constitue un facteur de risque indépendant de la maladie
coronaire. En effet il existe un gradient de risque indépendant de la concentration

de cholestérol lorsque le niveau de triglycéride dépasse 2.20 g/l [2].




% L’hyperhomocystéinémie

Le role de I’homocystéinémie dans le développement de 1’athérosclérose est
suspecté. Une relation indépendante entre le risque d’infarctus du myocarde et la
concentration d’homocystéine a été observée dans la Physician’s Health Study et
citée dans la AFSSAPS [2].

Toutefois le risque attribuable a 1’hyperhomocystéine semble faible et il n’existe
pas pour le moment d’étude d’intervention ayant démontré 1’efficacite¢ de la
supplémentation en folates ou en vitamine B12 dans la prévention des maladies

cardio-vasculaires [106].

¢ Les parametres inflammatoires

Le fibrinogéne a été reconnu dans plusieurs études prospectives comme un facteur
de risque de maladie coronaire. Une méta-analyse de ces études a montré que
I’odds ratio varie de 1,8 dans I’étude de Framingham a 4.1 dans I’¢tude de GRIPS
avec une moyenne de 2,3 [2].

La protéine C réactive (CRP) est une protéine a la fois marqueur et activatrice de
I’inflammation ; elle interagit avec les autres cytokines au niveau de 1’endothélium

et favoriserait le développement des plaques athéromateuses [29,90].

% La lipoprotéine A

La Lp (a) est une lipoprotéine caractérisée par la présence d’une apoprotéine (a)
supplémentaire, dont la structure est proche du plasminogene. 11 semble qu’elle soit

surtout un facteur de risque supplémentaire en cas d’hypercholestérolémie [2].

s L’infection

L’histoire des infections dans 1’athérosclérose est plus ancienne encore que celle

du cholestérol. L hypothese s’est structurée sur des arguments expérimentaux,




séro-épidémiologiques, histo-pathologiques et méme thérapeutiques. Le
cytomegalovirus et une bactérie, Chlamydia pneumoniza, sont plus incriminés [35].
IVV.2 Les embolies coronaires

La majorité de ces nécroses myocardiques serait asymptomatiques. Toutefois, les
embolies coronaires plus importantes, moins fréquentes, entrainent généralement

des infarctus du myocarde symptomatiques.
IVV.3 Les autres étiologies
IV.3.1 Les traumatismes thoraciques
Ils peuvent entrainer des infarctus qui sont en rapport avec une dissection d’un
tronc coronaire épicardique.
IV.3.2 Les pathologies coronaires non athéromateuses d’évolution
progressive

Les pathologies de la paroi artérielle coronaire comme les artérites inflammatoires
(immunitaires, infectieuses), les dysplasies fibromusculaires, les collagénoses, les

séquelles radiques peuvent étre responsables d’un infarctus du myocarde.

IVV.3.3 Le syndrome coronaire a coronaires angiographiquement saines

Cette éventualité n’est pas rare et correspond a 2 a 7% des cas d’infarctus du
myocarde. Plusieurs explications sont possibles parmi lesquelles le spasme
coronaire sévere ou la thrombose repermeabilisée, lorsque la coronarographie est
réalisée a distance. Ils surviennent le plus souvent dans des situations particuliéres :

I’anesthésie, la grossesse ou la consommation de drogue [41].

IV.3.4 Les anomalies congeénitales des arteres coronaires

Il s’agit des pont myocardiques pouvant étre a 1’origine d’infarctus.

.



V. ASPECTS CLINIQUES

V.1 TDD : Syndrome coronariens aigu dans sa forme typique, non

compliqué de I’adulte de la cinquantaine.
V.1.1 Circonstances de découverte

Le début est brutal dans 40 % des cas, ’'IDM est inaugural représentant la premiere
manifestation de la maladie coronarienne. Dans 60 % par contre il apparait chez un
patient connu porteur d’une insuffisance coronaire chronique [40].

L’IDM aigu peut étre révelé par une douleur thoracique, une insuffisance
ventriculaire gauche ou cardiaque globale, une poussée hypertensive, des
palpitations, des ¢épigastralgies, un angor syncopal ou au décours d’un

¢lectrocardiogramme, lors d’un examen systématique.

V.1.2 Signes cliniques
V.1.2.1 Signes fonctionnels

La douleur en est le maitre symptome. Il s’agit d’'une douleur spontanée médiane,
rétrosternale en barre, constrictive en étau, a irradiations ascendantes vers le cou, la
maéchoire, la nuque, les épaules, les bras, les poignets, parfois dans le dos. Elle
n’est pas modifiée par les mouvements respiratoires et la position, est prolongée de
durée supérieure a 30 minutes. Elle est résistante a la trinitrine, cede aux
morphiniques [7,19].
Outre la douleur, il s’agit de lipothymie, de troubles digestifs a type de nausées,
vomissements pouvant égarer le diagnostic.
V.1.2.2 Signes généraux
- Une chute tensionnelle retardée par rapport a la douleur, pouvant atteindre
30 & 40 mmHg. Elle est de nature vagale et peut durer tout le premier mois

de I’évolution.
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- Une fievre apparaissant vers la 24éme heure, en moyenne a 38°5. Elle est
plus ou moins proportionnelle a 1’étendue de la nécrose et persiste pendant

plusieurs jours [7, 19].

V.1.2.3 Signes physiques

L’examen physique a ce stade peut révéler un assourdissement des bruits du coeur,
une bradycardie ou une tachycardie avec souvent un 4éme bruit surajouté. En
réalité, I’examen est souvent pauvre.

Parfois, on peut retrouver des crépitants aux deux champs pulmonaires ou une

arythmie auscultatoire.

V.1.3 Signes paracliniques

% ECG
L’ECG de 18 dérivations est I’examen clé de la prise en charge du Syndrome
Coronarien Aigu.
Les recommandations ACC /AHA et ESC 2011 disent que I’ECG doit étre obtenu
immeédiatement (dans les 10 minutes) et lu par un médecin expérimenté chez les
patients qui présentent une douleur thoracique ou autre symptdme évocateur de
SCA [78, 141,147].
Trois ordres de signes s’associent et se succedent a la phase aigue d’un syndrome
coronaire aigu avec sus-décalage persistant du segment ST : I’ischémie, la 1ésion
puis la nécrose.
Durant les premiéres heures le tracé est caractérisé par une grande onde T
d’ischémie sous-endocardique : positive, ample et symétrique.
Au cours des 24 premiéres heures, la Iésion sous-épicardique décale largement vers
le haut le segment RS-T englobant I’onde T réalisant 1’onde monophasique de

Pardée dite en dome.
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Il s’agit d’un sus-décalage atteignant au moins 2/10 de millivolts en précordiale et
1/10 de millivolt en périphérique et présent sur deux dérivations contiguies.

L’onde Q de nécrose apparait tardivement entre la sixiéme et la douziéme heure.

Il existe de maniere inconstante une image en miroir dans les dérivations opposées.
Un sous décalage >1 millimetre est associe a un taux de déces ou d’infarctus du
myocarde de 11% a un an [33].

Si ’ECG initial est normal ou non concluant, des ECG supplémentaires devront
étre réalises a 6-9h et 24h aprés la premicére présentation a 1’hopital et
immediatement en cas de réecidive de douleur thoracique ou symptémes évocateurs
[78]. Fréqguemment, les ischémies dans le territoire de 1’artére circonflexe ou
isolées au ventricule droit ne modifient pas ’ECG 12 dérivations, mais peuvent
étre détectees sur les derivations V7-V9 et V3R, V4R 29 de. La localisation de
I’infarctus (ECG de 18 dérivations) est donnée dans le tableau | et les tracés ci-

dessous montrent des lésions épicardiques et ondes Q de nécrose.
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Figure 3: Lésion sous-épicardique en antérieur étendu avec image en miroir
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Figure 4: Ondes Q de nécrose en antérieur étendu

Tableau |I: Diagnostic topographique de 1’infarctus du myocarde.

Territoires Dérivations ECG Coronaire occluse

Antérieur
* Antéro-septal V1-V2-V3 Interventriculaire
* Apical V4-V5 antérieure (IVA)
* Antéro-septo-apical V1-V5
 Antéricur étendu V1-V6
Inférieur Coronaire droite
* Diaphragmatique D2-D3-aVF (CD)
* Basal V7-V8-V9 +/- R/S>1 en ou
V1 Circonflexe (Cx)
Latéral Circonflexe
* Latéral haut Dl-aVL ou
* Latéral bas V5-V6 Diagonale
Etendu
* Septal profond V1-V2-V3 + D2-D3-aVF IVA
* Postéro-septo-basal D2-D3-aVF + V5-V9 CxouCD
Ventricule droit V3R-V4R CD
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+» Biologie

v' Margueurs enzymatiques

e Les déshydrogénases de I’acide lactique (LDH)

Ils permettent un diagnostic biologique semi-rétrospectif de 1’infarctus en raison de
leur longue persistance dans le sérum (08 a 15 jours).
Au cours de I’infarctus du myocarde, les fractions 1 et 2 s’¢levent et le rapport

LDH1/LDH2 normalement inférieur a 1 s’inverse [144].

e Lacréatine kinase

Les CPK-MB, libérés lors d’une nécrose myocardique, apparaissent dans le sang
entre 2 a 6 heures apres le début de la nécrose. Les taux sanguins plafonnent en
genéral entre 18 et 24 heures apres le début.

Les CPK-MB gardent un intérét dans le diagnostic des récidives d’infarctus

précoces.

v' Margueurs non enzymatigues

e Les troponines

Le systeme enzymatique le plus spécifique est le complexe de la troponine
constitue de trois sous-unites (C, T, I).

La troponine T et la troponine | apparaissent en général 2 a 4 heures apres le début
des symptomes et peuvent persister jusqu’a 10 a 14 jours. Ceci permet un

diagnostic rétrospectif [98].

e La myoglobine

Il s'agit d'une protéine monomérique qui se trouve a la fois dans la musculature

squelettique et cardiaque. Elle est un marqueur précoce de la nécrose, mais elle
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mangue de spécificité. L'élévation du taux de myoglobine est précoce tout comme
sa normalisation en raison de la rapidité de son élimination rénale. C’est donc un
marqueur hautement sensible et précoce de I'infarctus, détectable dans le sérum
dés la premiere heure, avec un pic de concentration vers la vingt-quatriéme heure.
Non spécifique, il s’¢leve également dans les traumatismes musculaires et
I’insuffisance rénale. Son principal avantage réside dans sa valeur prédictive,
négative, permettant d'exclure une nécrose du myocarde (un taux inférieur a la
limite de la normale) dans les 5 heures suivant une douleur thoracique est un fort
argument contre le diagnostic d’infarctus. Son dosage est désormais rapide (15

minutes) bien adapté au diagnostic en urgence [73].

v Les marqueurs d’activation neuro-hormonale

e Le Brain Natriurétique Peptide (BNP) :

La concentration de BNP augmente dans les 24 premiéres heures d’un infarctus du
myocarde avec sus-décalage du segment ST.
L’augmentation du BNP ou proBNP est associée a une augmentation de la

mortalité 5 fois plus importante [85,86].
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Figure 5: Cinétique des marqueurs de Iésion myocardiques [81]

+ La radiographie du thorax

Le cliché thoracique de face est habituellement normal mais est systématique deés
I'admission a la recherche d'un cedéme pulmonaire péribroncho-vasculaire ou
alvéolaire et d'une cardiomegalie. Il contribue également a éliminer d'autres
diagnostics de syndrome douloureux thoracique comme un pneumothorax, un
infarctus pulmonaire, un élargissement mediastinal en faveur d'une dissection

aortique [21].

«+ Echocardiographie

Parmi les techniques d’imagerie non invasive, cet examen a une place essentielle
dans un contexte aigu car il est accessible rapidement et facilement. L’évaluation
de la fonction systolique est un important facteur pronostique chez les patients qui
présentent une maladie coronaire. De plus, cet examen peut mettre en évidence des

diagnostics différentiels tels que la dissection aortique, I’embolie pulmonaire, un
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rétrécissement aortique, une cardiopathie hypertrophique, ou un épanchement
péricardique [42].

Une échocardiographie est recommandée pour tous les patients afin d’évaluer la
fonction globale et segmentaire du ventricule gauche ou d’éliminer des diagnostics
differentiels (IC) [78].

L'échocardiographie de stress notamment sous dobutamine permet de se prononcer
sur la viabilitt myocardique. Elle permet de déceler certaines complications

mécaniques précoces [94].

++ La coronarographie

C’est un examen clé, permettant le diagnostic anatomique des I€sions
athéromateuses coronariennes responsables du SCA en precisant le siege de la
sténose, la longueur de la lésion et sa séverité. Elle reste la méthode de référence
pour I’étude anatomique du réseau coronaire [21].

Elle consiste a opacifier les arteres coronaires par un produit de contraste iodé. Le
patient est allongé, 1égerement sédaté. Une anesthésie locale au niveau de la voie
d’abord (en général fémorale, mais parfois radiale ou humérale) est effectuée, puis
un cathéter est mis en place. La montée de la sonde (radio opaque, permettant la
surveillance de sa progression dans les vaisseaux, sous scopie) permet 1’injection
du produit iodé. Plusieurs incidences radiologiques sont effectuées afin d’avoir une
vue tridimensionnelle de la vascularisation cardiaque. Un examen standard
comprend 7 a 9 incidences pour la coronaire gauche et 3 a 4 incidences pour la
coronaire droite.

Les complications possibles de cet examen sont diverses : dues au produit de
contraste (allergie, néphrotoxicité), hématome, anévrysme, fistule, dissection au
point de ponction, malaise, complications neurologiques, celles liées a 1’alitement.

Le risque de deces est globalement inférieur a 0,1% [118].
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L'angiocoronarographie a vu, au fil des années, ses indications devenir de plus en
plus larges et précoces dans les suites d'un infarctus du myocarde aigu. Elle est
réalisée en fait dans plusieurs contextes tres différents [118] :
> trés précocement, souvent dans les 12 premiéres heures, que le patient ait
bénéficie ou non d'un traitement thrombolytique intraveineux, pour s'assurer
de la perméabilité de I'artere présumée coupable, et éventuellement
constituer le prélude a un geste thérapeutique.
> exceptionnellement, a titre diagnostique, en présence d'une douleur
thoracique suspecte mais sans anomalie électrique ou biologique
convaincante, par crainte de méconnaitre un infarctus atypique.
> les premiers jours en cas de récidive ischémique ou de complication.
> a titre d'inventaire lésionnel aprés un infarctus constitué, habituellement
entre le cinquieme et le dixieme jour.
Elle permet detablir un bilan anatomique des lésions coronaires et leur

retentissement ventriculaire gauche. C'est un examen " invasif " mais devenu
rapide, bien toléré et sir avec l'ameélioration des matériels et I'expérience des
opérateurs [118].

En cas d'infarctus récent, lI'artére coronaire coupable peut étre soit occluse, soit

reperméabilisée apres lyse du thrombus primitivement occlusif.

Depuis I'étude TIMI (thrombolysis in myocardial infarction), I'habitude a été
prise d'évaluer la perméabilité artérielle en quatre grades [118] :
+ TIMI 0 : aucun flux
+ TIMI 1 : flux n’opacifiant pas la totalité de I’artére
+ TIMI 2 : flux opaciiant la totalité¢ de 1’artére mais avec retard circulatoire
par rapport aux vaisseaux voisins

+ TIMI 3 : flux opacifiant la totalité I'artere sans retard circulatoire.

.



Figure 6: Coronarographie objectivant une oblitération de 1’artére circonflexe en

incidence oblique antérieure droite [44].

V.2 Formes cliniques
V.2.1 Formes symptomatiques
* Formes indolores

Elles sont fréquentes chez les diabétiques, les sujets ages et les malades mentaux,
concernent 15 a 20% des cas d’infarctus du myocarde. Leur découverte se fait au
décours d’un examen électrocardiographique systématique (suivi diabete ou HTA,

visite pré-anesthésique), d’une complication, ou lors d’un examen nécropsique.

s Formes digestives

Il s’agit d’un tableau égarant, dominé par des signes digestifs, a type de nausées,

vomissements, et parfois des troubles du transit.
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«» Formes syncopales
Le plus souvent dues a des infarctus compliqués de troubles de la conduction
auriculo-ventriculaire ou du rythme.
V.2.2 Formes compliquées :
> Les complications précoces

L’insuffisance ventriculaire gauche

I1 s’agit d’une insuffisance ventriculaire aigiie [116].
La classification de Killip [91], en fonction de la gravité, est un excellent indice
pronostique. Elle est basée sur la clinique et la radiographie:
= classe I: absence de signe d’insuffisance ventriculaire gauche avec un
bon pronostic et une mortalité de 6%,
= classe II: présence d’un bruit de galop ou de rales pulmonaires
n’exceédant pas 50% des champs pulmonaires avec une mortalité de 17%,
= classe III: caractérisée par un cedéme pulmonaire patent avec une
mortalité de 38%,
= classe IV: correspond au choc cardiogénique avec une nécrose
myocardique dépassant 40% du myocarde ventriculaire gauche et dont la
mortalité dépasse 80%.
L’échographie Doppler cardiaque évalue la fonction systolique du ventricule

gauche et permet d’éliminer une complication mécanique.

Les troubles de la conduction

Ils ont des caractéristiques variables en fonction de la localisation de I’infarctus.
En cas de localisation inférieure, la bradycardie sinusale est fréquente en rapport

avec une reéaction vagale. Les blocs auriculo-ventriculaires d’installation




progressive, sont haut situés et habituellement réversibles. Dans le cas des infarctus
antérieurs, les blocs auriculo-ventriculaires sont d’installation plutot brutale, bas

situés et souvent définitifs.

Les troubles du rythme

Ils sont fréquents et peuvent intéresser tous les étages.

Au niveau supra-ventriculaire, il s’agit d’extrasystoles, de fibrillation, flutter ou
tachysystolie auriculaire mais aussi de tachycardie jonctionnelle.

A I’¢étage ventriculaire, ces troubles du rythme sont le t¢émoin de I’hyperexcitabilité
ventriculaire. Il s’agit d’extrasystoles ventriculaires pouvant étre dangereuses, de
rythme idio-ventriculaire accéleré, de tachycardie ventriculaire et de fibrillation
responsables de 30 a 40% des déces survenant pendant les 12 premieres heures de
I’infarctus [116].

Les complications mécaniques

Elles sont redoutables mettant en jeu le pronostic vital car entrainant des
complications hémodynamiques aigué€s a type d’état de choc et d’OAP. Elles

impliquent souvent une chirurgie en urgence .Il s’agit des ruptures myocardiques

ou de pilier [40].

Les complications thromboemboliques

Le thrombus du ventricule gauche et les embolies artérielles.

Les embolies artérielles compliquent 5% des infarctus et révélent dans la majeure
partie des cas un thrombus intra-ventriculaire gauche de localisation apicale le plus
souvent [40,134].




» Les complications tardives [96]

L’anévrisme ventriculaire gauche

C’est le résultat du remodelage ventriculaire, et se définit comme une dilatation de
la paroi libre du ventricule en regard de la cicatrice de la nécrose. Il expose a des

complications thromboemboliques et rythmiques ventriculaires.

Les troubles du rythme ventriculaire

IIs compliquent habituellement un anévrisme ventriculaire gauche ou un infarctus
étendu et ont un pronostic plus péjoratif que les troubles du rythme ventriculaire

survenant a la phase aigué de I’infarctus du myocarde.

La reprise évolutive de la maladie coronaire

Elle traduit 1’extension ou la récidive de la thrombose coronaire initiale mais peut
concerner un autre territoire. Les modifications électrocardiographiques et la

réascension des enzymes cardiaques sont tres contributives au diagnostic.

Le syndrome de Dressler

Il compligue 3 a 4% des infarctus du myocarde. Il apparait 2 a 10 semaines apres
un infarctus, le tableau clinique associe une péricardite ou une pleuropéricardite,

des douleurs articulaires diffuses, et un syndrome inflammatoire biologique.

Le syndrome épaule-main

11 s’agit de douleurs articulaires scapulaires et du poignet de type inflammatoire.

Il apparait vers le premier mois suivant I’infarctus du myocarde.
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» La mortalité

La mortalité hospitaliére

Elle est actuellement inférieure a 10% et représentée essentiellement par la mort
subite. Elle peut étre due a une asystolie ou a une fibrillation ventriculaire [52,82].
C’est dire tout I'intérét d’une surveillance ¢électrocardiographique continue, dans

une unité de soins intensifs, de tout malade atteint d’infarctus a la phase aigué.

La mortalité a 1 an

Elle est de 19.5% dans I’étude USIK en France [31]. Schématiquement
I’évaluation du risque de mort subite repose sur la mesure de la fraction d’¢jection
ventriculaire gauche, la détection d’une ischémie myocardique résiduelle et surtout
sur le dépistage d’une instabilité électrique. Cette derniére est documentee par
I’existence de potentiels tardifs, par la dispersion de Dl’intervalle QT, par la
constatation a 1’holter d’une hyperexcitabilit¢ ventriculaire et par la variabilité

sinusale [52].

VI. TRAITEMENT

V1.1 Les buts
Ils sont de :
- Calmer la douleur,
- Reperméabiliser 1’arteére occluse,
- Prévenir ou traiter les complications,

- Eviter les récidives.




V1.2. Les moyens
V1.2.1. Les moyens hygiéno-diététiques

Le repos au lit dans un cadre calme.
La prise en charge des facteurs de risque dans le cadre de la prévention secondaire
[17,132] qui passe par :
v" la modification du régime alimentaire :
- limitation des graisses d’origine animale,
- augmentation de la consommation de poissons grillés ou cuit au four,
volailles, d’huiles végétales, de fruits et de 1égumes,
v" limitation de la consommation d’alcool,
v 1’arrét du tabac,
v" la réduction pondérale chez les obéses (Activité réguliere pendant 45
Minutes x 3/semaine).

v Lutter contre la dénutrition.

V1.2.2. Les moyens médicamenteux

V1.2.2.1. L’oxygénothérapie
Une hypoxémie est habituelle chez les malades qui présentent un syndrome
coronarien aigu et est en général secondaire a des anomalies ventilation/perfusion.
En pratique courante une supplémentation est prescrite durant les six premieres
heures [6].

V1.2.2.2. Les antalgiques

La premiere mesure est de calmer la douleur : injection de 2 a 4 mg de morphine

mais d’autres antalgiques peuvent étre utilisés [144].
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V1.2.2.3. Les anti-ischémiques
V1.2.2.3.1. Les bétabloquants

Les études randomisées ont démontré que les bétabloquants peuvent a la fois
limiter 1’atteinte myocardique quand ils sont administrés durant les premicres
heures de I’infarctus et réduire le risque de récidive quand ils sont donnés en post
infarctus. Les bétabloguants, en participant a la diminution du risque de déces
global de 22%, de mort subite de 32% et de récidive d’infarctus de 27%, ont une
efficacité largement prouvée chez les coronariens. Ils confirment cliniquement leur
capacité a épargner les besoins en oxygeéne du myocarde et a corriger 1’instabilité
électrique du coronarien.

Les bétabloquants ont leur place dans 1’ordonnance d’un coronarien agé et leur
réelle efficacité doit étre mesurée au regard d’un ralentissement de la fréquence
cardiaque en-dessous de 70 battements/min au repos. Leur administration orale ou
exceptionnellement intraveineuse chez les sujets a haut risque élevé, réclame la
surveillance attentive, monitorée dans les premiéres heures de leurs effets sur le

rythme cardiaque et la pression artérielle.

V1.2.2.3.2. Les dérivés nitreés

Les dérivés nitrés intraveineux n’ont pas réellement prouvé leur efficacité dans ce
contexte. Leur utilisation, au cas par cas, reléve avant tout d’un consensus fondé
sur des arguments de nature physiopathologique. Ils permettent d’accroitre le débit
sanguin coronarien par vasodilatation et de diminuer la précharge ventriculaire en
augmentant la capacitance veineuse.

Administrés sous forme orale ou transdermique, il n’y a pas lieu de maintenir cette

médication au-dela de la phase hospitaliéere.
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V1.2.2.3.3. Les inhibiteurs calciques

Les inhibiteurs calciques du groupe des dihydropyridines sont contre-indiques.
Seuls les inhibiteurs calciques ralentisseurs, diltiazem et vérapamil, peuvent

trouver leur place en cas de contre-indications aux bétabloguants.

V1.2.2.4. Le traitement anti-thrombotique

Ils réunissent les antiagrégants plaquettaires et les inhibiteurs directs et indirects de
la thrombine :
v' les médicaments inhibant la thrombine (héparine non fractionnée ou
héparine de bas poids moléculaire),
v’ les antiagrégants plaquettaires (aspirine, thiénopyridine, antagoniste des
récepteurs a la glycoprotéine Ilb/Il1a),

v" les fibrinolytiques.

VI1.2.2.4.1. L’héparine

Le traitement par I’héparine dirigé contre la thrombine est essentiel des le stade
précoce d’un syndrome coronarien aigu. Il peut limiter 1’extension de la thrombose
coronaire et surtout prévient les complications thrombo-emboliques liees a
I’alitement et au bas débit cardiaque.

L’héparine sodique est utilisée en administration intraveineuse continue a la
seringue électrique a la dose d’un bolus de 60 Ul’kg (max 4000 UI) suivi d’une
perfusion de 12 Ul/ kg/ heure. La dose est ensuite adaptée pour allonger le TCA
entre 2 et 3 fois le témoin.

Les héparines de bas poids moléculaire ont, en comparaison a 1’héparine non
fractionnée, une activité anti-Xa renforcée par rapport a 1’activité anti-lla. Les
héparines de bas poids moléculaire possedent des atouts pratiques notables dus a

leur simplicit¢é d’administration par contre elles comportent un risque
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hémorragique plus important chez I’insuffisant rénale et le sujet agé. De ce fait,
elles sont contre indiquées chaque fois que la clairance de la créatine est inférieure
a 30 ml/min.

L’énoxaparine a une place a part. Dans une récente méta-analyse, une réduction de
9% du risque de décés et d’infarctus a 30 jours a été observée en faveur de
I’énoxaparine, par rapport & I’HNF, sans majoration du risque hémorragique dans
I’angor instable.

La grande nouveauté concerne le fondaparinux, inhibiteur spécifique du facteur X
activé, agissant de fagon indirecte par liaison a [D’antithrombine III. Le
fondaparinux a la dose de 2,5 mg par jour en comparaison avec des doses standard
d’énoxaparine a montré une équivalence d’efficacité en termes de décés a court et
moyen termes et infarctus a 9 jours avec réduction de la survenue d’hémorragies
graves.

Cependant, chez le coronarien &geé dont la fonction rénale est souvent déficiente, le
choix de HNF est préférable a celui d’'une HBPM en dépit des modalités

d’utilisation plus contraignantes [28].

V1.2.2.4.2. Les antiagrégants plaquettaires
» L’aspirine
Une dose initiale de 160 a 325 mg, administrée par voie orale, est recommandée.
La dose d’entretien varie entre 75 a 150 mg. Des doses plus faibles sont

recommandées en cas d’utilisation conjointe avec le clopidogrel.

> Les antagonistes des récepteurs a 1I’Adénosine Di-Phosphate : les
Thiénopyridines

La prise en charge actuelle recommande I'utilisation d’une dose de charge de 300

mg suivie d’une dose de maintien de 75 mg en association a 1’aspirine a la dose de

75 a 150 mg pendant 9 a 12 mois [28]. Le clopidogrel trouve aussi sa place chez




les sujets présentant une contre-indication ou une intolérance vis-a-vis de

’aspirine.

> Les inhibiteurs des récepteurs a la glycoprotéine I1b/l11a
Les anti-GPlIb/llla injectables apportent un bénéfice significatif mais modeste
dans le contrdle des SCA tout venant. Ce sont les patients a risque éleve,
notamment en présence d’un diabéte et/ou d’une élévation des troponines et les
sujets retenus pour une angioplastie. C’est dans ces situations cliniques que les

recommandations préconisent, sans tenir compte de 1’age, I’administration des

anti-GP11b/111a [43].

V1.2.2.4.3. Les thrombolytiques

Malgré D’ampleur clinique du probléme représenté par I'IDM du sujet agé, la
plupart des grands essais randomisés destinés a évaluer les traitements de
reperfusion a la phase aigiie ont systématiquement exclus les patients de plus de 70
a 75 ans. Et méme dans les essais ne comportant pas de limite d’age, ces
populations sont sous- représentées, ne dépassant pas 10 a 15% des sujets inclus.
Cependant, la thrombolyse sauve des vies quel que soit I’age. Dans GUSTO-1
[113], I’analyse des effets de 1’age sur 1’évolution a montré que le bénéfice absolu
de la thrombolyse était maximal entre 65 et 85 ans.

Un autre probléme est le choix du meilleur thrombolytique. Dans GUSTO-1,
jusqu’a 85 ans, le bénéfice clinique net (mortalité + AVC invalidants) était a
I’avantage du r-tPA par rapport a la streptokinase.

Du fait du petit nombre de patients inclus aucune conclusion formelle sur
I’efficacité des agents fibrinolytiques dans ce groupe d’age n’a ¢été retenue.

Le bénéfice d’un traitement thrombolytique semble étre plus important si les

médicaments sont administrés aussitdt que possible, avec un bénefice croissant
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prouvé lorsque le médicament est donné a moins de 1 a 2 heures apres le début des
symptémes [145,146].

Les thrombolytiques ont un mécanisme d’action commun. La conversion du
plasminogéne inactif en plasmine ayant la propriété de lyser la fibrine du caillot.

Les thrombolytiques utilisés sont [24] :
> La streptokinase (Streptase®/SK)

En raison de son antigénicité, son administration doit étre précédée par 100 mg
d'’hémisuccinate d'hydrocortisone en IV directe pour prévenir le risque allergique.

La dose usuelle est de 1500000 Ul pendant 45 minutes a la seringue électrique.
> L'altéplase (Actilyse®/rt-PA) :

Sa demi-vie est courte, environ 3 & 4 minutes. Son administration se fait selon le
protocole acceleré utilise dans GUSTO 1 : 15 mg en bolus IV 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. L'héparinothérapie doit étre débutée avec

la thrombolyse,
> La rétéplase (Rapilysin®/n-PA) :

Sa demi-vie est intermédiaire, de 18 a 30 minutes. Son administration se fait en
deux bolus de 10 million d’unités en IV directe, a 30 minutes d'intervalle, sans
adaptation de la dose au poids. L'héparinothérapie doit étre deébutée avec la

thrombolyse.
> La ténectéplase (TNK-tPA) :

On donnera un bolus unique de 30 mg pour les patients de moins de 60 kg. On

ajoutera 5 mg par 10 kg de poids supplémentaire.
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La disparition brutale de la douleur et du sus-décalage du segment ST associée a

un rythme idioventriculaire accéleré constituent les critéres classiques de succes
d’une thrombolyse [142].

Contre-indications a la thrombolyse [8]
v Absolues

Ulcére gastroduodénal évolutif avec saignements récents
Accident ischémique cérébral de moins de 2 mois
Syndrome hémorragique

Intervention chirurgicale récente

v' Relatives

Point de ponction artérielle non compressible

Traumatisme datant de moins de 15 jours

Hypertension artérielle sévere (systolique > 180 mmHg, diastolique >
110 mmHg)

Massage cardiague prolongé

Thrombopénie < 100000/ mm3

Grossesse

Endocardite

Rétinopathie diabétique proliferative.

Le risque majeur de la thrombolyse est ’hémorragie intracérébrale.

Les predicteurs du risque de saignement intracranien sont 1’age avancé, I’HTA, le

faible poids corporel, le sexe féminin, et que le produit utilisé est le r-tPA.
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V1.2.2.5. Les médicaments hypolipémiants
V1.2.2.5.1. Les statines

Les statines sont des inhibiteurs de 1’hydroxy-methyl-glutamyl coenzyme A
(’HMG-CoA) réductase, derniere étape de la synthese régulée du cholestérol.

Elles diminuent les concentrations de cholestérol LDL en entrainant une régulation
positive «up regulation» de DP’activité des récepteurs du LDL et en diminuant
I’entrée du LDL dans la circulation.

Hormis la baisse du cholestérol, elles ont des effets anti-inflammatoires et
d’amélioration de la fonction endothéliale pouvant contribuer a la stabilisation des
plaques.

L’¢étude HPS (Heart Protection Study) a montré que la simvastatine a la dose de 40
mg/j pendant 5 ans chez les sujets agés de plus de 70 ans a haut risque vasculaire
réduisait la mortalité coronarienne mais pas de facon significative la mortalité
vasculaire.

En pratique, avant de prescrire les statines, surtout chez les sujets ages, il faut donc
s’assurer de 1’absence de médicaments pouvant potentialiser sa toxicité, de
I’absence d’hypothyroidie et de verifier les CPK systématiquement. Le traitement
doit étre initié a faible dose et la posologie sera ensuite augmentée en fonction de
la tolérance et des objectifs thérapeutiques. La prise des statines se fait le soir.
L’objectif thérapeutique en prévention secondaire est un taux de LDLcholestérol

inférieur a 1 g/l.

VI1.2.2.5.2. Les inhibiteurs de I’absorption intestinale du
cholesterol
L’¢ézétimibe est le premier inhibiteur sélectif de 1’absorption intestinale du
cholestérol.

En association aux statines, il permet d’atteindre les valeurs cibles de LDL-C.
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La posologie est de 10 mg/jour en une prise, sans horaire particulier, sans
adaptation de dose en fonction de 1’age ou de la fonction rénale. Son utilisation est

déconseillée en cas d’insuffisance hépatique.

V1.2.2.5.3. Les fibrates

L’augmentation du risque de survenue d’événements cardio-vasculaires associee
aux taux bas de HDL, souligne I’intérét, du moins théorique, des produits
augmentant les taux de HDL. L’effet des fibrates sur les parametres cholestérol,
LDL-C est variable et dépend de la molécule utilisée et surtout du type
d’hyperlipidémie. Les fibrates diminuent les triglycérides de 1’ordre de 30% a 50%
et augmentent le HDL-C de 10 a 15%, surtout chez les patients avec élévation des

triglycérides [2].

VI1.2.2.6. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC)

Les IEC sont de mise depuis 1’étude SAVE [117]. Cette étude avait mis en
évidence la capacité du captopril de prévenir le remodelage ventriculaire délétere.
Les IEC se sont clairement positionnés comme un supplément important a la liste
des traitements des infarctus du myocarde aigus.

Au décours d’un infarctus du myocarde, les IEC réduisent 1’étendue de la nécrose,
I’incidence des troubles du rythme, et préviennent le remodelage ventriculaire
gauche compliqué ou non d’insuffisance cardiaque clinique.

Le moment idéal pour débuter la prescription de I’'IEC et la posologie a donner ne
sont pas précisément connus et peuvent varier selon les IEC.

Certains ont fait leurs preuves en cas d’administration précoce (< 24 heures) mais
dans la plupart des études, ils étaient administrés entre 3iéme et 6iéme jours.

Il existe maintenant des preuves sans équivoque sur la diminution de la mortalite

chez des patients coronariens traités par IEC.

.



Les bénéfices des IEC apparaissent comme un effet de classe car la mortalité et la
morbidité sont réduites par plusieurs produits. L’efficacité et la sécurité
d’utilisation des inhibiteurs de 1’enzyme de conversion dans [’infarctus du
myocarde et le post infarctus ont été établies par une série de grands essais
cliniques (AIRE, SAVE, SMILE, TRACE) [51].

V1.2.2.7. Les autres médicaments utilisés en cas de complications

On peut citer :
- I’atropine,
- D’isoprotérenol,
- la dobutamine,
- la dopamine,
- les diurétiques,
- les antagonistes des récepteurs AT1 de I’angiotensine II,
- les antivitamines K,

- les vasodilatateurs mixtes.

V1.2.3. Les moyens instrumentaux

» Angioplastie coronaire transluminale

La reperfusion coronaire peut étre effectuée par une angioplastie d’urgence. Ainsi
une angioplastie est utilisée pour obtenir une reperfusion rapide dans deux
situations différentes dans le cadre d’un SCA ST+ :

- angioplastie primaire ;

- en supplément a une thrombolyse (angioplastie de « sauvetage » ou

différee).

Cependant, chez les sujets ageés, ce geste est réalisable, y compris a la phase aigte

de I'IDM. Néanmoins, le contexte d’IDM aigu constitue un risque de déces
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multiplié par 10 par rapport a une angioplastie élective .De méme, le trés grand age
(85 ans) est associé a un risque de déces multiplié par 2.

Dans le cadre d’un SCA non ST+, I’4ge ne représente pas en soi un empéchement
a un geste de revascularisation. Il faudra surtout se baser sur les recommandations
pour décider du moment opportun pour revasculariser le patient.

L’implantation d’un stent actif libérateur d’agents antiprolifératifs minimise le
risque de la réstenose, mais élargit la période a risque de thrombose intrastent et
impose par conséquent le maintien de 1’association aspirine et clopidogrel. Chez
les sujets ages, le risque d’interrompre cette association est beaucoup plus élevée
soit par négligence ou par les nécessités d’une intervention non cardiaque. Aussi
dans les grands ages, I’indication de la pose d’un stent doit étre envisagée avec la

plus grande prudence.

V1.2.4. Les moyens chirurgicaux

Le pontage aorto-coronaire permet de contourner I’obstacle et assurer un débit
sanguin satisfaisant en aval de la sténose. Réalisée sous circulation extracorporelle,
elle utilise de plus en plus I’artére mammaire interne et de moins en moins un
greffon veineux. La mortalité opératoire entre 1 et 2% est directement liee a
I’existence d’une dysfonction ventriculaire gauche, a la sévérit¢ des lésions

coronaires et a ’age supérieur a 75 ans.

V1.2.5.Les autres moyens

La contrepulsion par ballon intra-aortique, le choc électrique externe et

I’implantation d’un pacemaker peuvent étre indiqués en fonction des complications
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V1.3. Les indications

VI1.3.1. Le Traitement des syndromes coronaires aigus sans susdécalage

segment ST

Le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage persistant du segment ST nécessite

un traitement médical initial [20,24] :

De nombreux agents médicamenteux ont prouvé leur efficacité dans la stabilisation

clinique des SCA non ST+. lls ont pour objectifs de rééquilibrer la balance en

oxygene du myocarde et de stabiliser la lésion responsable en contrélant

notamment et surtout la plague thrombotique. Le traitement repose sur :

Une hospitalisation, en unité de soins intensifs cardiologiques.

La mise en place d’une voie veineuse périphérique de bon calibre.

Une oxygeéenothérapie nasale en raison de 5 a 6 litres par minute pendant les

Six premiéres heures.

L’administration de morphine : 2 a 4 mg en intraveineuse a répéter si

nécessaire. Mais d’autres antalgiques peuvent étre utilisés.

Les antiagrégants plaquettaires :

- aspirine : 75 mg/jour ;

- clopidogrel : dose de charge de 300 mg suivie d’'une dose d’entretien de
75 mg par jour pendant 9 mois ;

- héparine non fractionnée ou de bas poids moléculaires ;

- héparine de bas poids moléculaire en absence d’insuffisance rénale.

Des bétabloquants.

Des Inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

Des dérivés nitrés sous forme orale ou intraveineuse : pas d’efficacité

prouvée.




= Les inhibiteurs calciques bradycardisants en cas de contre-indication aux
bétabloquants.
= Les Anti-GPlIb/llla : chez les patients a risque élevé ou en cas
d’angioplastie.
= Les statines.
Parallelement a cette prise en charge médicale, une évaluation du risque peut
s’effectuer sur la base des parametres de nature €tiologique, fonctionnelle, clinique,
¢léctrocardiographique et biologique facilement mesurable dans 1’urgence de la
prise en charge. L age, pourtant facteur de risque majeur, n’est pas pris en compte

dans cette évaluation.

D’aprés Bertrand et al [24], le risque de survenue d’un infarctus ou d’un déces
seront est lié :
- aune récidive angineuse
- aune modification transitoire du segment ST
- al’élévation de la troponine
- ades troubles du rythme ventriculaires
- aune instabilité héemodynamique
- aun angor post-IDM
- aun diabéte
La stratification du risque permet d’identifier deux groupes de patients :
- ahaut risque,

- afaible risque.




V1.3.1.1. La prise en charge des patients a haut risque

Le haut risque est affirmé par la reconnaissance dans 1I’évaluation d’un ou plusieurs
parametres figurant ci-dessus. Chacun est un marqueur indépendant de mauvais
pronostic.

Dans cette population, les recommandations préconisent une attitude invasive
encadrée par un traitement médicamenteux comportant quatre antithrombotiques
associant aspirine 75 a 100 mg/j, dose de charge de clopidogrel, héparine non
fractionnée de préférence et anti-GPIIb/Illa.

L’association aspirine et clopidogrel sera maintenue pour une période d’un (1)
mois dans le cas des stents nus et pour une période de 12 mois dans les suites de

I’implantation d’un stent actif [24].

V1.3.1.2. La prise en charge des patients a faible risque

L’absence de marqueur du risque, confirmée par la négativité de la troponine sur
deux dosages pratiqués a 6 heures d’intervalle, identifie le groupe des patients a
bas risque. Il convient, ici, de confirmer et de quantifier le niveau de 1’ischémie
myocardique par la réalisation des tests fonctionnels.

Chez les patients présentant une ischémie notable pendant les tests fonctionnels,
une angiographie coronaire et une revascularisation ultérieure doivent étre
envisagées.

La figure 11 illustre les recommandations de prise en charge des SCA non ST+.

V1.3.2/ Le traitement de I’infarctus du myocarde avec susdécalage

persistant du segment ST non compliqué

Il consiste a [12,49]:
v" une hospitalisation en unité de soins intensifs cardiologiques,

v" la mise en place d’une voie veineuse périphérique de bon calibre,
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v" une oxygénothérapie nasale en raison de 5 a 6 litres par minute pendant les

six premiéres heures,

v I’administration de morphine : 2 a4 4 mg en intraveineuse a répéter si

nécessaire.

Une revascularisation : tous les patients présentant un syndrome coronarien aigu

avec sus-décalage persistant du segment ST doivent bénéficier d’une évaluation

rapide en vue d’une stratégie de reperfusion apres le premier contact médical. La

technique utilisée dépendra des compétences et des possibilités locales [130]:

I’angioplastie transluminale coronaire est indiquée chez les patients se
présentant dans les 90 minutes apres le premier contact médical,

la thrombolyse est indiquée chez les patients se présentant dans les trois
premieres heures dans une structure hospitaliere ne pouvant réaliser une
angioplastie primaire,

au dela de la troisieme heure et avant la douzieme heure, le patient doit
étre transféré dans une autre structure pour bénéficier d’une angioplastie
primaire,

en cas d’échec de la thrombolyse le patient devra bénéficier d’une
angioplastie de «sauvetage»,

en cas de succeés de la thrombolyse le patient devra bénéficier d’une
coronarographie :

dans les 24 premiéres heures si possible, avec un geste de
revascularisation en fonction des Iésions,

au dela des 24 premicres heures, la réalisation d’une angiographie
coronaire en vue d’un geste de revascularisation sera guidée par le
résultat du test d’effort,

la revascularisation chirurgicale en urgence est indiquée en cas d’échec

de I’angioplastie avec douleurs thoraciques persistantes ou instabilité
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hémodynamique chez les patients présentant une anatomie coronaire
satisfaisante,

v’ I’acide acétylsalicylique sera prescrit dés la prise en charge du patient,
injectée a une dose comprise entre 160 et 325 mg en intraveineuse directe
suivie d’une prise quotidienne de 75 a 100 mg,

v" le clopidogrel sera prescrit a une dose de charge de 300 mg et poursuivi
pendant 9 mois a une dose de 75 mg/jour.

v" I’héparine sera prescrite pendant 48 heures. Au-dela, elles seront poursuivies
chez les patients alites,

v' les bétabloquants seront prescrits systématiquement en 1’absence de contre
indication a la phase aigué et dans le long terme en prévention secondaire.

v" les dérivés nitrés seront administrés par voie sublinguale en cas de douleurs
thoraciques persistantes mais sans preuve formelle. Ils seront utilisés par
voie intraveineuse pour controler un oedeme pulmonaire,

v" les inhibiteurs des récepteurs des glycoprotéines Ilb/Illa sont indiqués en
association avec une angioplastie,

v' les inhibiteurs de 1’enzyme de conversion sont indiqués chez tous les
patients en I’absence de contre-indication, les statines seront prescrites
quelque soit le taux de cholestérol. L’objectif thérapeutique est un taux de
LDL-cholestérol inférieur a 1 gr/l [8,49].

V1.4 Prévention

Les essais thérapeutiques apportent suffisamment d’arguments pour promouvoir et

développer des stratégies de prévention primaire et secondaire.




V1.4.1. La prévention primaire

Elle s’adresse aux patients indemnes de toute pathologie cardiaque ou vasculaire
cliniguement décelable. Elle porte sur les facteurs de risque cardio-vasculaire et a
pour objectif d’éviter la survenue ultérieure d’événements cardio-vasculaires. La
stratégie de prise en charge repose sur la notion de risque cardio-vasculaire.
Elle comprend :
v' I’arrét du tabagisme,
v’ le régime alimentaire de type méditerranéen riche en végétaux, en fruits,
céreales, poisson non frit et pauvre en graisses saturées,
v' la pratique réguliére d’une activité physique adaptée, d’au moins 30 minutes
trois fois par semaine,
v" le contrdle du diabéte,
v le contrble d’une hypertension artérielle, la prise en charge d’une
dyslipidémie : par une diététique en cas de LDLcholestérol supérieur a 1.6
g/l. Si I’objectif n’est pas atteint au-dela de 3 mois, une thérapeutique
médicamenteuse visant a obtenir une diminution supplémentaire du LDL-
cholestérol, doit étre instituée en complément du traitement diététique [2],

v la lutte contre le stress.

V1.4.2/ La prévention secondaire

Elle repose sur :
v" les modifications du style de vie (arrét du tabagisme, activité physique
réguliére, regime alimentaire de type méditerranéen)
v le traitement médicamenteux : les antihypertenseurs, les agents
antithrombotiques et les statines ont une place importante dans la prévention

primaire ou secondaire des coronaropathies.




v' la réadaptation cardio-vasculaire.

Celle-ci comprendra :

X/
0’0

/7
0’0

0

La prévention secondaire : prise en charge de I’'HTA, des
dyslipidémies, correction de I’obésité, controle de la glycémie.

Les interventions psycho-sociales : elles concernent de larges domaines
incluant le statut socio-économique, la dépression, 1’isolement et les
fonctions cognitives. Un faible niveau socio-économique n’est pas
seulement un facteur de risque cardio-vasculaire, il influence
négativement la participation aux programmes de réadaptation. De
méme, la dépression est un facteur de risque qu’il convient de dépister et
de traiter.

L’entrainement physique : la prescription d’une activit¢ et d’un
entrainement physique régulier est une composante essentielle dans la
prévention secondaire. Ceci permet une augmentation da la capacité
d’effort, une modification des facteurs métaboliques avec une
augmentation du HDL, une réduction du cholestérol total, de 1’obésité et
de la glycémie et sur les facteurs psychologiques avec amélioration

notable des scores d’anxiété, de dépression et de qualité de vie.
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METHODOLOGIE



|. LE CADRE DE L’ETUDE

Ce travail a été réalisé au niveau du centre national de cardiologie de Nouakchott
en Mauritanie.
C’est un centre indépendant aussi bien sur le plan structural que sur le plan

administratif. Il s’agit du seul centre spécialisé de cardiologie en Mauritanie.

Présentation de Centre National cardiologie(CNC)

Il comporte les services suivants :

» Un service d’urgence et d’orientation :
Constitué des bureaux de consultation et d’une salle de surveillance de 04 lits doté
des scopes, des défibrillateurs, d’un chariot médicamenteux et d’un appareil
électrocardiographe. Ce service assure les urgences cardio-vasculaires et le

traitement des malades en ambulatoire.
» Un service d’hospitalisation de 50 lits dont :

v Une unité de soins intensifs cardiologiques(USIC) de 04 lits, équipée de
matériel de réanimation, de scopes, de défibrillateurs, de chariot
médicamenteux, d’un appareil d’échocardiographie et d’un appareil
d’¢électrocardiographie de respirateurs SIPAP.

v" un secteur des femmes de 03 salles communes de 06 lits et 02 cabines de
03 lits

v" un secteur des hommes de 03 salles communes de 06 lits et4dcabines
individuelles

» Un service d’exploration para clinique et consultations spécialisées qui
comprend :

v Une salle d’électrocardiographie  standard équipée de 02
électrocardiographes 06 pistes de marque, Bionics BCM-300

.



v" Une salle d’échographie Doppler avec un échographe de marque Vivid
FiVe, LandWind et Vivid3 permettant de réaliser : un ETT, un ETO et un
Echo vasculaire,
v Une salle de Radiographie Standard.
v Une salle d’explorations non invasives ou sont réalisées les épreuves
d’effort sur tapis roulant de marque CASE de général électrique. Cette
salle est aussi dotée d’un appareil d’¢chocardiographie Doppler, de 3
appareils d’enregistrement électrocardiographiques de longue durée par
méthode d’Holter de marque Schiller MT 101, 2 appareils de mesure
ambulatoire de pression artérielle.
v" Bureaux de consultation
Unité de Chirurgie Cardiovasculaire et Cardiologie Interventionnelle :
v" Blocs opératoires : 02 blocs
v" Unité de soins intensifs cardiologiques de 06 lits, équipée de matériel de
réanimation, de scopes, de défibrillateurs, de chariot médicamenteux,
d’un appareil d’échocardiographie et d’un appareil
d’électrocardiographie de respirateurs SIPAP
v" Le secteur des explorations fonctionnelles dispose:
= d’une salle d’épreuve d’effort avec un tapis roulant couplé a un
électrocardiographe a 6 pistes,

= d’un appareil de mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA)
de marque Oscar2 SunTech,

= de 2 appareils d’enregistrement électrocardiographiques de longue
durée par méthode d’Holter,

» d’un appareil d’échographie-Doppler

= d’un électrocardiographe 3 pistes

v" Service d’hospitalisation de 06 cabines a 02 lits

s



> Un laboratoire biologique
» des salles de réunion, une salle d’archives des dossiers de patients. Il existe
en outre une salle de bibliothéque, une salle d’informatique.

> Le personnel du service

Le personnel médical est composé de 05 professeurs agrégés, de 02 maitres
assistants et de 11 médecins en formation dans le cadre du diplome d’études
spécialisées.

Le personnel paramédical comprend 6 techniciens 18 infirmiers diplomés d’Etat
dont 06 surveillants de service, del8 Infirmiers brevetés, des aide-infirmiéres et

des garcons de salle.

II. PATIENTS ET METHODE

11.1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude transversale descriptive réalisée au niveau du centre national
de cardiologie a Nouakchott en Mauritanie concernant les patients hospitalisés
pour un syndrome coronarien aigu entre le 1% septembre le 2011 au 31 janvier
2012.

11.2. Critéres d’inclusion

Nous avons inclus tous les patients quel que soit leur age présentant un ou deux des
critéres suivants :

- une douleur angineuse au repos,

- des modifications électrocardiographiques (dans 2 derivations contigués),

- un sus-décalage du segment ST, de 2/10 mv en précordiale et 1/10 mv en

péripherie,

-



- un sous-décalage du segment ST, descendant ou rectiligne supérieur a 1/10
mv,

- des ondes T négatives ou positives symétriques.

11.3. Criteres de non inclusion

N’¢étaient pas inclus, les patients présentant un angor stable, une douleur thoracique
et/ou des modifications électrocardiographiques non specifiques, un infarctus du

myocarde séquellaire et les patients dont ’ECG n’¢tait pas interprétable.

I11.4. Parameétres étudiés

I1.4.1. Les données de I’interrogatoire

I1.4.1.1. L’état civil
Nous avons étudié :
» 1’age du patient,
> le sexe,
> la profession

> la situation matrimoniale.

11.4.1.2. Le délai d’admission
11.4.1.3. Les antécédents
La recherche des antécédents était orientée sur les facteurs de risque
cardiovasculaire:
v le diabéte :
e type 1 outype?2
e prise en charge
v" I’hypertension artérielle :
o type (systolique, diastolique, systolo-diastolique)

e



e durée d’évolution,
e prise en charge,

e grade évalué selon la classification de I’OMS.

Tableau |l: Classification de pression artérielle chez I’adulte selon ’OMS [71].

Classification PAS mmHg PAS mmHg
Optimale < 120 <80
Normale 120-129 80-84
Normale haute 130-139 85-89
HTA légere 140-159 90-99
HTA modérée 160-179 100-109
HTA sévére > 180 > 110
HTA systolique pure > 140 <90

v" le tabagisme:
e actif ou passif,
e actuel ou ancien (arrété depuis 3 ans),
¢ la quantité en paquets-année ;

v D’obésité : déterminée griace a I’indice de masse corporelle (IMC) encore
appelé indice de Quetelet qui est donné par le rapport du poids (en kg) sur le
carré de la taille (en métre carré), exprime en kg/m2
e Entre 18,5 et 25, I'IMC est normal,

e Entre 25 et 30, on parle de surpoids,
e Entre 30 et 40, c’est I’obésité,
e Au-dela de 40, I’obésité est dite morbide.
v' La sédentarité qui est définie par I’absence d’une pratique sportive de durée

supérieure a 30 minutes ceci au moins 3 fois par semaine.

.



v" Une mort subite ou une maladie coronaire précoce chez un ascendant de
premier degreé avant :
e 55 ans chez I’homme,

e 65 ans chez la femme.

11.4.1.4. Les symptomes
Nous avons recherché :
» I’heure de début de la douleur,
v les caracteres de la douleur :
e siege,
e irradiations,
e type,
e intensité,
e durée,
e mode de survenue et facteurs influencant ;
» la présence d’autres symptomes :
v" nausées,
vomissements,
vertiges,
lipothymie et/ou syncope,
sueurs,
dyspnée,

palpitations,

A N N N N R

et les autres symptdmes en rapport avec les complications rencontrees.
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11.4.2. I.’examen physique
11.4.2.1. Les constantes

Nous avons étudié :
e la pression artérielle,
e la fréquence cardiaque (bradycardie < 55 battements par minute ;

tachycardie > 100 battements par minute).

11.4.2.2. I.’examen des appareils

Il s’agissait d’un examen physique complet mais orient¢é sur [’appareil
cardiovasculaire, [’appareil respiratoire et neurologique a la recherche de
complications précoces des syndromes coronariens aigus.
Au terme de I’examen clinique, les patients qui présentaient un infarctus pouvaient
étre classés en fonction de I’existence d’une insuffisance cardiaque et suivant sa
gravité. On avait utilisé la classification de Killip représentée ci-apres [91].

Classe | : absence de rales pulmonaires.

Classe 11 : réles sur la moitié des plages pulmonaires ou B3.

Classe 111 : réles sur plus de la moitié des plages pulmonaires.

Classe IV : choc cardiogénique.
11.4.3. Les examens paracliniques

I1.4.3.1. L’électrocardiogramme

Nous avons recherché sur les tracés électrocardiographiques :
> les troubles de la répolarisation,

> les ondes Q de nécrose,
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les troubles du rythme,

les troubles de la conduction,

une hypertrophie auriculaire ou ventriculaire
I’existence d’un bas-voltage,

les anomalies de I’intervalle QT.

11.4.3.2. La biologie

En plus de la NFS, nous avons étudié les paramétres biologiques représentés au

niveau du tableau ci-apreés.

Tableau I11: Valeurs usuelles de paramétres biologiques.

Parametres évalués Valeurs usuelles

Glycémie a I’admission 0.60a1.10 g/l

Cholestérol total
LDL-cholestérol
HDL-cholestérol
Triglycérides
Creatininémie
Uricémie

Troponine

<249/l
<1lgll
> 0.4 ¢/
<15ql/
6 a3 mg/l
< 0.7 mg/l
<0.5ng/l

11.4.3.3. La radiographie du thorax de face

Elle permettait d’analyser :

» I’indice cardio-thoracique (ICT) : la normale est inférieure a 0,5,

» la vascularisation pulmonaire : elle pouvait étre normale ou mettre en

évidence des signes d’hypertension artérielle pulmonaire ou d’hypertension
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veineuse pulmonaire. L hypertension veineuse pulmonaire est classée en 3

stades :

Stade I :  une redistribution apicale de la vascularisation,

Stade Il :  un cedéme interstitiel avec lignes de Kerley, aspect de gros vaisseaux
hilaires et des images réticulo-nodulaires prédominant aux bases,

Stade Il : un cedéme alvéolaire avec des opacités floconneuses « en ailes de
papillon » [116],

> les anomalies parenchymateuses ou pleurales associées.

11.4.3.4. L’échocardiographie-Doppler

Elle permettait d’apprécier :
» la cinetique des parois du ventricule gauche qui pouvait étre soit :
v' normo
v" hypokinétique : diminution de 1’épaississement systolique,
v’ akinétique : absence d’épaississement systolique,
v' dyskinétique : mouvement paradoxal et amincissement systolique.
La localisation des troubles de la cinétique était étudiée selon la segmentation de

I’ American Society of Echography.

> Les dimensions des cavités cardiaques.
Les mesures étaient effectuées au TM selon les recommandations de 1’ American
Society of Echography (ASE).

Nous avions évalué les parametres représentés au niveau du tableau IV.




Tableau IV: Valeurs normales des dimensions cardiaques [30].

Parametres Normes (mm)
Diamétre de I’oreillette gauche 10440
Diametre télédiastolique du ventricule gauche (VG) 38 a56
Diameétre syststolique du ventricule gauche 22 a 40
Epaisseur du septum en telediastole 6all
Epaisseur de la paroi postérieure du VG en 6all

télédiastole

> la fraction d’éjection ventriculaire gauche

Nous avons appréecié la fraction d’¢jection ventriculaire gauche soit par la méthode
de Simpson biplan, soit qualitativement selon la séverité des anomalies de la
cinétique segmentaire.

Elle était considérée comme normale pour des valeurs > 50% et sévérement altéree
s1 < 30% [30].

» L’étude Doppler

La combinaison de difféerents systemes Doppler (Doppler pulsé ; Doppler continu ;
Doppler pulsé codé en colleur) permettait d’apprécier :
v" la fonction diastolique du ventricule gauche

v' L’hypertension artérielle pulmonaire

» La morphologie

.



Elle appréciait :
v I’endocarde dans sa texture,
v" le myocarde dans sa texture et son épaisseur,
v' le péricarde en recherchant un épanchement ou un épaississement des
feuillets,

v" I’existence d’un thrombus intracavitaire.

11.4.4. Le traitement

Nous avons évalué les différentes modalités thérapeutiques a I’admission et a la

sortie de 1’hopital.

11.4.5. L’évolution

Nous avons analysé les différentes modalités évolutives pendant la durée

d’hospitalisation.

» Evolution favorable sans complication,
» Complications :
v' complications hémodynamiques
- insuffisance ventriculaire gauche,
- choc cardiogénique,
v’ complications mécaniques
v' troubles du rythme et de la conduction,
v complications thromboemboliques,
v' récidive ischémique,
v’ complications iatrogenes
> Mortalité




1. L’ANALYSE STATISTIQUE DES DONNEES

Les paramétres ¢tudiés avaient été consignés sur une fiche d’enquéte informatisée

a I’aide du logiciel SPSS| 18.0 (Statiscal Package For Social Sciences).

.


http://www.rapport-gratuit.com/

RESULTATS



|. EPIDEMIOLOGIE

.1 La prévalence
Dans notre étude, le nombre de SCA était de 54 cas ce qui représentait 7,68% de
I’ensemble de malades hospitalisés a la méme période au centre national de

cardiologie.

I.2 L’age
L’age moyen de nos patients était de 57 ans avec extrémes de 41 et 78 ans. Chez
les hommes, 1’dge moyen était de 56 ans ; alors que celui des femmes était de 61

ans.

La figure 7 montre la répartition selon la tranche d’age.

/ 29,62% 29,62%
30 - /
25 -

/ 20,37%
20 -
15 -
10 - 5,55% 5,55%

,85% ,85%
5 .
Femmes
0 T , Hommes
40-50 . ' —
51-60 61-70 71-80 ans

Figure 7: Reépartition de patients par tranche d’age et par genre
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1.3 Le genre
Le sexe masculin prédominait ave 46 hommes (85.18%) contre 8 femmes

(14.82%) soit un sex-ratio de 6.75.

La figure 8 montre la répartition selon le sexe.

14,82%

® Hommes

m Femmes

Figure 8: Répartition selon le genre

I .4 Lasituation matrimoniale
Les mariés représentaient 79.6% suivis de divorcés (12 .9%), les veufs et les

célibataires étaient respectivement de 5.5% et de 2%.
La figure 9 montre la répartition selon la situation matrimoniale.
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Figure 9: Répartition selon la situation matrimoniale.

I .5 Le niveau socio-économique (NSE) :
Globalement, le niveau socio-économique de patients admis était moyen et cette
proportion de la population représentait 59.25% soit plus de la moitié de
1’échantillon.
Seuls 18.53% des patients appartenaient a une catégorie socioprofessionnelle aisee.

La figure 10 montre la répartition selon le NSE.

Bas Moyen Elevé

Figure 10: Répartition selon le niveau socio-économique.
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1.6 Niveau de la scolarisation :

Seuls 33.33% des patients étaient scolarisés.
La figure 11 répertorie les différents niveaux de scolarité.

14,83%

11,11%

— - _ | = Aucun
7A09§77,;f"ff . ) = Primaire

‘ - g Secondaire
Supérieur

Figure 11: Répartition selon le niveau de la scolarisation.

1.7 Les facteurs de risque :

Les facteurs de risque étaient dominés par le tabagisme (59.25%) suivi de la
sédentarité (48.14%), de I’hyper tension artérielle (46.29%), du diabéte et de
I’obésité (24.07%), des dyslipidémies (16.66%), et en fin de 1’hérédité (7.40%).

La figure 12 et le tableau VV montrent la répartition selon respectivement les FDR

et le cumul de FDR.
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Figure 12: Répartition de facteurs de risque cardio-vasculaire.

Tableau V: Cumul de facteurs de risque et leur repartition.

Cumul de FDR Effectifs

1 8 14.81
2 16 29.62
3 14 25.92
4 10 18.51
Supérieur a 4 6 11.11

L’association la plus fréquente réunissait le tabac et la sédentarité. Chez 54

patients, dix huit (18) étaient tabagiques et sédentaires, soit 33% de la population.
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1.8 La durée de I’hospitalisation :

La durée moyenne du séjour a 1’hopital était 5 jours avec des extrémes de 12

heures et 9 jours.

1.9 Le délai d’admission :

Le délai d’admission moyen, par rapport a la douleur, était de 25 heures avec des
extrémes de 2 H et de 72 H.

La figure 13 montre la répartition de patients selon le délai d’admission.
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Figure 13: Répartition de patients selon le délai d’admission.
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1. DONNEES CLINIQUES

I1.1 Signes fonctionnels :
La douleur thoracique é¢tait notée chez 77.77% des patients. Il s’agissait d’une
douleur typique d’allure angineuse.

Les autres signes révelateurs sont représentés dans le tableau VI.

Tableau VI: Répartitions des signes fonctionnels.

Signes fonctionnels Effectifs pourcentage
Dyspnée 7 12.96
Epigastralgies 5 9.26
Syncopes 2 3.7
Lipothymies 2 3.7
Palpitations 2 3.7
Vertiges 1 1.85

I1.2 L’examen général
11.2.1 Fréquence cardiaque

La fréquence cardiague moyenne était de 86.3 battements par minute (bpm) avec
des extrémes de 35 et 155 bpm. On avait 2 bradycardies et 7 tachycardies.

La figure 14 répartie les patients selon la fréquence cardiaque.
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Figure 14: Répartition de malades selon la fréquence cardiaque.

11.2.2 La pression artérielle

La pression artérielle systolique moyenne était de 139 mmHg. Elle était
imprenable chez un patient et supérieure a 20 mmHg chez trois autres. La pression
arterielle diastolique moyenne était de 83.7 mmHg.

Une HTA ¢était retrouvé chez 23 patients (42.60%) a I’admission.

I1.3 L’examen physique

Dans 5.55% des cas, les patients présentaient une arythmie cardiaque a
I’admission.

Un (1) patient était recu dans un tableau de collapsus cardio-vasculaire.

On notait un souffle cardiaque dans 11 cas (20.3%).

Sept (7) patients avaient une insuffisance cardiaque gauche, répartis comme suit
selon la classification de Killip : Killip Il (4 patients), Killip 111 (2 patients), et
Killip IV (1 patient).




I11. EXAMENS PARACLINIQUES
1.1 ECG

111.1.1 Le rythme
Il était :
- Sinusal dans 96.3% des cas,
- Régulier dans 87.04% des cas.

111.1.2 Troubles de répolarisation :
- Les syndromes coronariens aigus avec sus décalage de ST : 72.22%

- Les syndromes coronariens aigus sans sus décalage de ST : 27.78%.

111.1.3 Localisation
La localisation antérieure était prédominante (40.74%) suivie du territoire

inférieur (35.18%) tandis que les territoires latéral et antérolatéral représentaient
respectivement 16.66% et 7.40%.

16,66% 1~

T

35,18%

7.42%

B inférieur

W antérieur

E antérolatéral
O latéral

40,74%

Figure 15: Répartition selon les territoires.




I11.1.4 Les troubles du rythme, troubles de la conduction et autres

anomalies éléctrocardiographiques :

IIs sont représentés dans le tableau suivant

Tableau VI1: Récapitulation des autres anomalies éléctrocardiographiques.

Anomalies Effectifs pourcentage
Hypertrophie ventriculaire gauche 6 11.11%
Hypertrophie auriculaire gauche 1 1.85%
Bloc auriculo-ventriculaire de 1% degré 2 3.70%
Bloc auriculo-ventriculaire complet 1 1.85%
Fibrillation auriculaire 2 3.70%
Extrasystoles ventriculaires 5 9.25%

I11.2 La biologie
La troponine | était dosée chez 52 patients (96.3%). Son taux moyen était de 5.31
ng/l (extrémes de 0.05 et 30 ng/l).
Le taux moyen de plaquettes était de 230900 éléments/mm® avec extrémes de
172000 et 419000 éléments/mm?®. Aucune thrombopénie n’a été notée dans la série.
La cholestérolemie totale a été dosée chez tous les patients avec une moyenne de
1.80 g/l et des extrémes de 1.10 et de 3.63 g/l. Une hypercholestérolémie était
notée chez 16.6 6% de patients.
Le taux moyen de LDL-c était de 0.90 g/l avec extrémes de 0.38 et 2.3 g/l et dix
(10) patients (18.51%) en avaient un taux éeleve.
Le HDL-c moyen était de 0.35 g/l (extrémes de 0.25 et 0.78). Huit (8) patients
avaient un taux bas de HDL-c.
Le taux moyen de la glycémie était de 1.22 g/l avec extrémes de 0.62 et 3.70 g/I.
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Treize (13) patients avaient une glycémie a jeun > 1.26 g/I.

I11.3 Radiographie du thorax

La radiographie du thorax avait été réalisée dans 83.33% de cas (45 patients). Elle
avait mis en évidence une cardiomégalie chez 9 malades et une hypertension

veineuse pulmonaire dans 11.11% des cas.

I11.4 Echographie-Doppler

A D’échographie transthoracique, 35.18% de la population avait une cinétique
normale du ventricule gauche. Des troubles de la cinétique avaient été objectivés
chez le reste et sont dominés par les hypokinesies (51.85%) alors qu’on avait une
akinésie chez 12.96 % des patients.

Ces troubles étaient plus fréquents au cours des SCA ST+ (76.92%) qu’au cours
des SCA ST- (33.3%).

Le tableau VIII montre la répartition des anomalies de la cinétique selon leur

localisation.

Tableau VIII: Anomalies de la cinétique et leur répartition.

Antérieure Septale Apicale latérale inférieure
Hypokinésie 11 5 5 8 9
Akineésie 4 2 3 2 2
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La fraction d’¢jection systolique moyenne était de 43% (extrémes de 15 et 71%).
Elle était altérée dans 62.96% de cas. Une altération sévere a été notée dans
11.11% de cas.

Le diameétre diastoliqgue moyen du ventricule gauche était de 52 mm (extrémes de
30 et 64 mm) alors que le diametre systolique était de 34 mm (extrémes de 15.5 et
52 mm). Sept patients avaient un VG dilaté (13%).

Le diamétre moyen de ’oreillette gauche était de 35 mm (extrémes de 9 et 48 mm)
et elle était dilatée chez 6 patients (11.1%).

L’anomalie valvulaire prédominante était 1’insuffisance mitrale (11 cas de fuite
minime : 2 ischémiques et 9 rhumatismales). Un rétrécissement mitral serré avait
été noté chez un patient agé de 54 ans alors que 3 malades avaient une insuffisance
aortiqgue minime.

Deux (2) patients avaient un thrombus intraventriculaire gauche.

IV TRAITEMENT

Huit (8) patients avaient bénéficié de la thrombolyse a la streptase (20.51% de
patients ST+), le reste avait un traitement BASIC et des mesures de réanimation.
Le délai moyen de la thrombolyse était de 5.5 H avec des extrémes de 1 et 10
heures.

Le reste du traitement est présenté dans le tableau IX.
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Tableau IX: Les autres traitements recus durant 1’hospitalisation.

Les moléecules Effectifs pourcentage
Héparine 52 96.3
Aspirine 54 100
Clopidogrel 51 94.4
Bétabloquants 42 77.7
Inhibiteurs de I’enzyme de conversion 48 88.9
statines 54 100

V. EVOLUTION

V.1 Immédiate
Elle était favorable chez 35 malades (64.81%) et émaillée de complications chez
19 patients (35.18% des cas).
Quatre (4) malades ont eu un choc cardiogénique qui a été a I’origine du déces de
2 parmi eux.
Deux patients sont décédés dans un tableau d’cedéme aigu de poumons. Des
troubles de rythmes a type d’extrasystoles ventriculaires (bigéminés) avaient été
observés chez 5 malades ainsi qu’un cas de tachycardie ventriculaire (récupéré par
une cardio-version) et ils avaient abouti a un arrét cardio-vasculaire chez un
patient.
Deux cas d’arythmie compléte par fibrillation auriculaire ont été notés.
Les troubles de la conduction observés étaient :

- Un (1) bloc auriculo-ventriculaire complet,

- Un (1) bloc de branche gauche.
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Le tableau X récapitule les différentes complications.

Tableau X: Répartition selon de malades les complications.

Complications Nombre pourcentage
choc cardiogénique 4 7.40
OAP 6 11.11
extrasystoles ventriculaires 5 9.25
ACFA 2 3.70
BAV complet 1 1.85
bloc de branche gauche 1 1.85

V.2 L’évolution a la sortie

L’évolution ¢tait favorable et se caractérisait par une stabilisation de la maladie
sauf chez deux patients qui ont fait une mort subite. Un patient avait bénéficié
d’un pacemaker. Huit (8) malades ont développé une insuffisance cardiaque

congestive.
V.3 La mortalité hospitaliere

Sept patients (12.96%) sont décédés pendant la période hospitaliere. Parmi eux, 1

patient avait béneficie de la thrombolyse.
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|- LE PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE

I.1 La prévalence
Dans notre étude le nombre de SCA hospitalisés de septembre 2011 au janvier

2012 était de 54 ce qui représentait 7.68% de I'ensemble des cardiopathies.

En Afrique, on constate une progression réguliere de la prévalence des
cardiopathies ischémiques. En effet, celle-ci est passée de 3,17% en 1991 dans
I’enquéte prospective multicentrique CORONAFRIC [141] & 7.61% dans le travail
de RADWANE réalisé a Dakar en 2008.

La prévalence de SCA dans certaines etudes africaines figure dans le tableau XI.
Tableau XI: Prévalences hospitalieres de la maladie coronaire en Afrique

Ville Multicentrique Brazzavillen Dakar Dakar  Nouakchott
Auteur CORONAFRIC[142] Kimbally[91] Hakim[76] Ndéne[111] Notre étude
Année 1991 2000 2008 2011 2012

Prevalence 3.17% 2.4% 6.61% 9.75% 7.68%

L’augmentation constante de la prévalence en Afrique pourrait s’expliquer d’une
part par la modification du mode de vie des populations et d’autre part par
I’augmentation des ressources humaines et matérielles favorisant le dépistage.

1.2 Lage

Geénéralement I'infarctus du myocarde est une maladie de la 5e décade.
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L’age moyen de la population étudiée était de 57 ans avec des extrémes de 41 et 78
ans. Nous avons aussi trouvé que I'age moyen des hommes était de 56ans ; alors
que celui des femmes était de 61ans. De maniere générale, des taux de prévalence
comparables sont obtenus pour des ages de 10 ans supérieurs chez les femmes, de
telle sorte que la prévalence de la maladie coronaire chez I’homme de 55 ans est
égale a celle de la femme de 65 ans [101].

Cette donnée s’explique par le fait qu’avant la ménopause la prévalence de la
maladie coronaire chez les femmes est tres faible (sex-ratio de 4.9) [100], suivie
secondairement d’une augmentation continue, avec des taux d’hommes et de
femmes qui tendent a se rejoindre uniquement dans la septiéme décennie de la vie
[4].

Dans les séries européennes, 1’age moyen de survenue des SCA est plus ¢élevé

comme le précise le tableau XII.

Tableau XII: L.’age moyen observé dans certaines études africaines et

européennes.
Pays Multicentrique Sénégal France Mauritanie
Etude CORONAFRIC [142] BA [14] Carillo [37] Notre étude
Age moyen 55.5 52.7 66 57
Ages extrémes 28 39 — 41
85 82 — 78

Cependant les séries occidentales semblent enregistrer des moyennes d'dge plus
élevées (CARILLO), c'est a dire une survenue plus tardive d'événements
coronariens aigus. Cette différence pourrait s'expliquer par une meilleure politique
de prévention au niveau des populations occidentales par rapport aux facteurs de

risque.



1.3 Le genre
Le sex-ratio retrouvé dans notre étude etait de 6.75 en faveur des hommes. Ces
resultats sont corroborés par 1’étude de NDONGO [112] a Dakar dans laquelle les
hommes représentaient 86% et les femmes 14%. D’aprés 1’étude de KERN [89]
dans laquelle ont été inclus 246 patients, il s’agissait d’hommes dans 76% et de
femmes dans 24%, le sex-ratio était donc de 3 pour 1.
En effet M’boup [107] évoque un sex-ratio de 3.9 dans son étude, tandis que
I'étude de DIAL [53] retrouve un rapport de 4 toujours en faveur des hommes.
La sous-représentation globale des femmes dans notre étude est liee a une
prévalence faible de la maladie chez les femmes jeunes avec une prévalence de
20.0% de femmes vs 80.0% d’hommes dans la tranche d'age< 70 ans [100], alors
gue nous assistons secondairement a un rééquilibrage avec 41.6% vs 58,4%
[4,131,133] dans la tranche d'age > 70 ans.

1.4 Le niveau socio-économique

Les catégories ayant des revenus faibles et moyens, étaient les plus représentées
(81.47% des patients). Un pourcentage similaire (88.2%) a été observe par BA
[15].

1.5 Les antécédents et les facteurs de risque
1.5.1 Le tabagisme

Depuis 1’étude de Framingham, le tabagisme s’est révélé étre un facteur de risque
cardio-vasculaire puissant. Il favorise a la fois le développement de
I’athérosclérose et la survenue de ses complications aigués [88].

Dés lors, la place importante qu’occupe le tabagisme dans la survenue de la
maladie coronaire n’a cess¢ d’étre démontrée aux fils des années a travers

différents travaux réalisés dans le monde.
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Dans notre série, le tabagisme chronique actif était apparu comme le facteur de
risque majeur. Il est observé dans 59.25% des cas, soit plus de la moitié des
patients.

Ces résultats sont comparables a ceux de CORONAFRIC (59.20%) et DIAL
(47%) [54].

En Tunisie des taux plus €levés ont été notés notamment dans 1’étude prospective
effectuée a Souss portant sur 232 patients atteints d'IDM ou on retrouve une notion
de tabagisme dans 70% [105] des cas concernant presque exclusivement des
hommes.

Une étude contradictoire publiée dans GUSTO-1 (40599 patients dont 2287
angiographies et 1092 coronarographies post-thrombolyse) a porté sur I'évaluation
de I'effet bénéfique paradoxal du tabagisme [16].

Ce paradoxe fumeur s'expliquerait par le fait que les patients tabagiques sont plus
jeunes et ont moins de facteurs de risque associés. Toutefois comme I'ont déemontré
de nombreuses études, la survenue d'un infarctus étant 3 fois supérieur chez les
fumeurs [97], la résultante de la mortalité est plus importante chez cette
population. Si la lutte contre le tabagisme commence a donner des résultats
probants dans les pays développés, la tendance inverse s’observe dans nos régions
du fait de campagnes publicitaires agressives mais aussi des difficultés qu’ont les

gouvernements a appliquer rigoureusement les lois « anti- tabac ».

1.5.2 La sédentarité

Dans 1’étude Honolulu Heart Program, les sujets qui marchaient moins de 0,4 km/j
avaient un risque relatif d’incidence de cardiopathies ischémiques multiplié par 2,3
[75].

Notre prévalence (48.14%) est comparable a celle estimée chez les coronariens
africains dans I’enquéte CORONAFRIC (41%) [142].
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Cependant d’autres études ont trouvé des taux beaucoup plus importants
notamment SALL (78.8%) [127] et SARR (91.83%) [128].

Dans I’étude INTERHEART [148], la pratique réguliére d’une activité physique
constituait un facteur protecteur contre la survenue d’un premier infarctus du

myocarde avec un odds ratio de 0,72.

1.5.3 L’hypertension artérielle

Elle se classe au troisieme rang des facteurs de risque avec une prévalence de
46.29%. Cette donnée est bien établie dans la littérature africaine et européenne.
Notre pourcentage est proche de celui de SALL a Dakar (50.6%) [127] ainsi que
celui de Kimbally-Kakky a Brazzaville (53,3%) [92].

D’autres études ont annoncé méme des chiffres plus elevés comme la précise le
tableau XIII.

Tableau XI1I: La prévalence de I’HTA dans différentes séries.

Pays C. Brazzaville EUROPE Sénégal Mauritanie
Auteur KIMBALLY [92] ROSENGREN [125]  SALL [127] Notre étude
L’année 2000 2004 2011 2012
prevalence 53.3% 57.8% 50.6% 46.29%

Dans I’étude INTERHEART réalisée dans 52 pays a travers le monde, Steyn et al
avaient montré que I’HTA apparait plus fortement associée au risque d’infarctus du

myocarde dans la population africaine par rapport a la population générale [148].
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1.5.4 Le diabéte
Le diabéte augmente I’incidence de I’infarctus du myocarde, modifie sa
symptomatologie avec une fréquence plus élevée de formes pauci symptomatiques
et de I’ischémie myocardique silencieuse, et augmente la mortalité hospitaliere et
extrahospitaliere [123].
Il s’agit d’un facteur de risque cardio-vasculaire importent retrouvé dans 24.07%
des cas dans notre étude.
Ces résultats sont similaires a ceux de Kingué [93] et Ferrieres [65] qui ont eu
respectivement 26% et 21% % de coronariens diabetiques.
En Europe, une prévalence identique (22.9%) a été noté 1’étude Euro Heart [88].
Une méta-analyse [18] a montré ainsi que le risque de déces coronaire ajuste pour
I’age est multiplie par 3,5 chez les femmes diabétiques contre 2,06 chez les
hommes diabétiques.
Elle a aussi montré que chez la femme agée, le diabete efface 1’effet protecteur du
sexe sur I’incidence des maladies cardiovasculaires.
Cette donneée pourrait expliquer le taux élevé des femmes diabétiques (38%) par

rapport aux hommes (21%) dans notre série.

1.5.5 L’obésité

L’obésité avait été mise en évidence chez 24.07% de patients. Cette prévalence est
similaire a celles retrouvées dans 1’étude de Kimbally-Kakky a Brazzaville
(23,9%), dans le travail de Thiam a Dakar (27%) [139] et dans 1’observatoire
francais OSCAR [95].

Cette prédominance de I’obésité est liée a nos réalités socioculturelles ou 1’obésité
est considérée comme un signe d’opulence et un caractére de beauté, surtout chez

la femme.
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I.5.6 L’hypercholestérolémie
Facteur de risque de grande, elle est notée chez 16.66% de nos patients. Ces
chiffres s’assimilent a ceux de Ba qui retrouve 20,3 % de cas [14].
Les séries européennes, notamment I’étude Euro Heart Survey Acute Coronary
Syndrome et 1’observatoire francais OSCAR 1’avaient retrouvée chez
respectivement 47,3% et 43% des patients [80,95].
La différence de mode de vie des populations pourrait rendre compte de cette
disparité.
Un taux de HDL-cholestérol inférieur a 0,4 g/l, a été retrouvé chez 14.81% de nos
patients.
Dans I’étude PROCAM, a niveau de cholestérol total égal, une concentration de
HDL-cholestérol inferieure a 0,35 g/l multiplie le risque vasculaire par 4
comparativement aux sujets ayant un cholestérol HDL supérieur ou égal a cette
valeur [13].

1.6 Le délai d’admission

Dans notre étude, le délai moyen de consultation est de 25 heures (extrémes de 2 et
72 heures). Le nombre de patients admis avant la 6éme heure (délai ou les

bénéfices thérapeutiques sont optimaux) représente 9.25%.

Notre délai d’admission ainsi que celui de pays de ’entourage demeurent longs en
regard des temps observés dans les registres des pays développés (voir figure
XIV).
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Tableau XIV: Délai moyen d’admission selon certaines études.

Pays Tunisie Suisse Gréce Sénégal Mauritanie
Auteur Mahdhaoui[105] | DelLopagno[48] @ Pistavos[119]  Elachab[59] Notre
étude
Année 2003 2004 2005 2012 2012
Délai 14 54 4 66.57 25
moyen

Il. LES DONNEES CLINIQUES
La douleur thoracique

Maitre symptdme de la pathologie coronarienne, la douleur thoracique angineuse
typique dominait la symptomatologie fonctionnelle chez nos patients. Elle a éte
notée dans 77.77% des cas.

Plusieurs études ont mis en évidence des résultats comparés a ceux gue nous avons
trouvés.

Mboup et Sarr retrouvaient la douleur angineuse chez 79% de leurs patients.

Il est a noter que la douleur peut manquer notamment chez les diabétiques [99].

I11. DONNEES PARACLINIQUES

III.1 L’électrocardiogramme

Aise a enregistrer, méme & domicile, facilement renouvelable,

I'électrocardiogramme reste I'examen fondamental dans la démarche diagnostic des
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syndromes douloureux thoraciques. Il est devenu une routine dans les pays
développés et commence a étre bien vulgarisé dans nos régions.

La prépondérance de D’atteinte du territoire antérieur (48.14%) dans notre étude,
vient confirmer une donnée bien établie dans la littérature.

Mboup observait 57,2 % des cas d’infarctus du myocarde en antérieur, dans un
travail réalisé en milieu hospitalier dakarois en 2006. De méme, Kingué, au
Cameroun retrouvait cette prédominance de la topographie antérieure (73%).

Dans I’étude USIK, Cambou et al [32] avaient montré en analyse multi variée, que
la localisation antérieure de I1’infarctus constituait un facteur  pronostique

péjoratif.

I11.2 Les troponines
L’intérét du dosage de la troponine pour le diagnostic de ’infarctus du myocarde
n’a plus a étre démontré. L’¢élévation de sa concentration au-dela du 99eme
percentile fait partie intégrante de la définition de I’infarctus du myocarde telle
qu’elle apparait dans les derniéres recommandations de ’ESC/ACC [34]
Au cours des syndromes coronaires aigus sans sus-décalage du segment ST le
dosage des troponines | ou T garde un triple intérét, diagnostique, pronostique et
thérapeutique [98,102]
M’boup en 2006 avait dosé la troponine chez 81,3% des patients alors que D M
BA en 2007 I’avait dosée chez 90.5% de ses malades [15].
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Dans notre travail, elles avaient été dosées chez 96.3% des patients.

Cette augmentation progressive du taux du dosage, traduit une meilleure
intégration de ce parameétre biologique dans la démarche diagnostique des
syndromes douloureux thoraciques au niveau des services d’accueil des urgences

conformément aux nouvelles recommandations.

II1.3 L’échocardiographie Doppler

Elle représente un examen fondamental dans la prise en charge des syndromes
coronariens a la phase aigué permettant :

v’ de poser le diagnostic dans les situations o0 la clinique et
I’¢lectrocardiographie ne sont pas contributives en objectivant des anomalies
segmentaires de la contractilite,

v’ d’apprécier les fonctions systoliques et diastoliques du ventricule gauche,

v’ et de rechercher des complications mécaniques et/ou thrombotiques.

111.3.1 La cinétique

Les troubles de la cinétique cardiaque étaient retrouves dans 64,81%.

Parmi les patients les quinze présentant un SCA ST-, 33.3% avaient des troubles de
la cinétique a 1’échocardiographie. Ce pourcentage était beaucoup plus élevé au
cours des SCA ST+ (76.92%).

Le trouble de la cinétique le plus fréquemment rencontré était I’hypokinésie.

Dans la série de BA D, une cinétique normale était retrouvée dans 40% des cas
[114].
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HAKIM R [76], dans son étude rétrospective au propos de 134 cas colligés aux
hopitaux de Dakar, a noté que 66.96% de sa population avaient des troubles de la

cinétigue avec une prédominance nette chez les SCA ST+ (75%).

111.3.2 La fonction systolique du ventricule gauche

Une dysfonction systolique du ventricule gauche avait été individualisée chez
62.96% de nos patients.

Une éjection systolique effondrée est notée chez 11.11% de notre population.
SALL, dans sa série, rapportait une altération de la fonction systolique, évaluée par
angiographie ventriculaire gauche, dans 47.9% des cas.

Nos résultats sont comparables a ceux de Renambot J dans son travail réalisé a
Abidjan (Cote d’Ivoire), qui a retrouvé une altération de la fonction systolique du

VG dans 63,3% [121].

111.3.3 Thrombus intra cavitaire
Deux patients (3.7%) avaient un thrombus intraventriculaires gauche.
Un taux semble faible par rapport aux études faites dans la région.
RADWANE [76] et BA D M [15] ont trouvé respectivement 9.82% et 20% des
thrombus intra cavitaires dans leurs séries.
Asmani dans son étude [13] avait démontré que la dysfonction systolique sévere et
la localisation antérieure de I’infarctus étaient les facteurs de risque majeurs de

thrombose intra-cavitaire.

IV. LE TRAITEMENT
IV.1. La thrombolyse

L’impact de la thrombolyse sur la mortalité avec un effet temps dépendant a été

rapporté par plusieurs études [6, 9].
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Il est maintenant clair que la thrombolyse permet de réduire de maniere
significative la mortalité chez les patients victimes d’un infarctus du myocarde
[136]. Et le bénéfice d’un traitement thrombolytique semble étre plus important si
les médicaments sont administrés aussitét que possible, avec un bénéfice croissant
prouvé lorsque le médicament est donné a moins de 1 a 2 heures apres le début des
symptomes [146].

La réduction de la mortalité était notée avant la 6éme heure et particulierement
nette avant la 3éme heure. Cependant 1’étude EMERAS (Estudio Multicentrico
Estreptoquinasa Republicas de America del Sur) montre qu’une réduction de la
mortalité peut encore étre observée chez les malades traités par thrombolytiques
entre 6 et 12 heures apres le début des symptomes [149].

Dans notre travail, la thrombolyse a base de streptase, seul thrombolytique
disponible dans notre centre, a été réalisée chez 20.51% des patients admis pour
SCA ST+,

En raison de son antigénicité, son administration a été précédée par 100 mg
d’hémisuccinate d’hydrocortisone en intraveineuse (IV) directe chez tous les
patients.

HAKIM R. a Dakar avait thrombolysé 33.93% des patients admis pour SCA ST+
alors que ce pourcentage était 61% chez Khalfallah [90] en Tunisie dans son
étude réalisée en 2005.

La fréquence de réalisation de la thrombolyse est plus élevée dans les travaux
effectués en Europe avec 70% en Angleterre [39].

Cette disparité est liée a notre délai d’admission long par rapport a ceux retrouves
dans la littérature européenne, a l’ignorance des populations vis-a-vis de la
pathologie coronarienne mais aussi [’absence d’équipes mobiles d’urgence et

d’intervention pré-hospitaliére qui jouent un réle important.
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IV.2. Le traitement adjuvant
L’héparine
Le traitement par ’héparine est essentiel dés le stade précoce d’un SCA.
Les études TIMI 11B et ESSENCE [72] ont montré la supériorité des héparines
de bas poids moléculaire par rapport a I’héparine non fractionnée [38].
La supériorité de 1’énoxaparine dans les infarctus thrombolysés a été rapportée par
les études CLARITY-TIMI 28 et EXTRACT-TIMI 25[38].
Les HBPM possedent des atouts notables avec leur simplicité d’administration et
leurs effets antithrombotiques d’une plus grande constance.
Les héparines ont été utilisees 96.3% de nos patients.
Seul 1’énoxaparine a été utilisée dans notre travail. Cette fréquence de 1’utilisation
des héparines se rapproche de celle mise en évidence dans le travail de
Bouramoue (90%) en 1991 a Brazzaville [27].
Aucun saignement n’a été noté dans notre étude, ce qui témoigne du bon profil de
sécurité de ces produits.
Les résultats de 1’étude ISIS 2 sur la réduction de la mortalité chez les coronariens
traités par 1’aspirine [83] justifient son utilisation chez tous nos patients.
Ce taux est comparalable a celui de SALL (98.8%) [127].
Plusieurs études ont aussi démontré le réle de I’aspirine dans la prévention de
I’infarctus du myocarde [137,138].

Le Clopidogrel

Les résultats des études CLARITY TIMI 28 et COMMIT / CCS 2 ont montré que

le Clopidogrel administré dans les premieres heures d’un infarctus du myocarde

permet de réduire la mortalité totale et que cet effet est probablement la
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conséquence d’une plus grande reperméabilité précoce et/ou maintenue de I’artére
responsable de I’infarctus [126].

Les taux d’utilisation de ce médicament sont en progression constante.

Mboup [107] retrouve 11,86% en 2006, HAKIM R [76] 59% en 2009, SALL
[127] 71.8% en 2012 et nous avons trouvé un taux de 94.4%. Cette fréquence
d’utilisation du Clopidogrel dans notre ¢tude traduit une meilleure intégration de ce
médicament dans la prise en charge des SCA en accord avec les recommandations
internationales [9].

Le traitement antalgique a également fait partie intégrante du traitement. Il s'agit
principalement du paracétamol en intraveineuse. Dans 11.11% de cas des derives
morphiniques ont été utilisés.

Les bétabloguants avaient éte utilises dans notre étude, dans le travail de HAKIM
R [76] et dans 1’observatoire francais OSCAR [95] chez respectivement 77.7%,
76.87% et 75% des cas.

Les contre-indications limitant la prescription de ces médicaments chez nos
patients avaient ét¢ I’insuffisance cardiaque, le choc cardiogénique et les troubles
séveres de la conduction.

Quand aux IEC, il existe maintenant des preuves sans équivoques sur leur réle
dans la diminution de la mortalité chez les patients coronariens [26].

L’efficacité et la sécurité d’utilisation des IEC justifient leur prescription de 1’ordre
de 88,9% dans notre travail.

Ce taux de prescription se rapproche de celui décrit par HAKIM R [76] (85.82%)
en 2009.

La méta-analyse réalisée par I’ACE Inhibitif Myocardial Infarction Collaborative
group avait montré qu’un inhibiteur de I’enzyme de conversion débuté le premier
jour d’un infarctus et poursuivi pendant 4 a 6 semaines, prévient 5 déces pour 1000

patients traités et réduit le risque de survenue d’une insuffisance cardiaque [1].
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Les résultats de nombreuses études justifient une prescription plus large et plus
précoce des statines chez les patients présentant un syndrome coronarien aigu
[63,110]. Leurs taux de prescription ne cessent d’augmenter.

Dans notre étude, tous les malades ont été mis sous statines.

V. L EVOLUTION
V.1. L’évolution favorable

Dans notre travail, 1’évolution avait été favorable dans 64.81% des cas.
Dans son étude, Mboup [107] avait trouvé une évolution favorable chez 52,50%
des cas. Ces résultats sont aussi comparables a ceux de HAKIM R. (53.73%) [76].

V.2. Les complications
V.2.1. Les troubles du rythme

Un trouble du rythme supra ventriculaire a type de fibrillation auriculaire a été noté
chez deux malades (3.7%).

Les troubles du rythme ventriculaire les plus rencontrés sont les extrasystoles
ventriculaires (5 cas). Une tachycardie ventriculaire a été aussi observée.

Les tachycardies ventriculaires sont des troubles du rythme graves responsables de
la majeure partie de la mortalité a la phase aigu€ d’un infarctus du myocarde et
notamment dans les premieres heures. Dans 1’étude transversale de DIOUM sur
les syndromes coronariens aigus chez le sujet agé a propos de 47 cas, un seul

patient a présenté une tachycardie ventriculaire [56].

V/.2.2. Les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire

Les blocs auriculo-ventriculaires sont liés a la dégénérescence des tissus de

conduction et sont le plus souvent réversibles notamment en cas d’infarctus

inférieur [116,144].
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Un bloc auriculo-ventriculaire complet a été observé chez 1 patient (1.85%) qui a

bénéfici¢ d’un pacemaker.

V.2.3. L’insuffisance cardiaque

C’estune complication fréquente et grave de I’infarctus du myocarde aigu.

Elle complique 30% des infarctus lorsque 20 a 30% du myocarde est nécrosé
[144].

Dans notre travail, on notait une insuffisance cardiaque dans 14.81% des cas.

Ce taux semble moins important dans la série de Mboup (20,3%) [107] et dans
I’étude USIC 2000 (29%) [47]. En effet HAKIM R en 2009 avait un taux proche
de nos résultats (12.69%) [76].

Un choc cardiogénique était retrouvé dans 7,4%.

V.3. La mortalité

La mortalité des syndromes coronaires aigus est tres différente selon que 1’on
envisage les syndromes coronaires aigus vus a 1’hdpital ou dans leur ensemble. Le
taux de mortalit¢ a baiss¢ d’une maniere considérable au fils des années. Cette
baisse de la mortalité va de pair avec un plus large recours a 1’angioplastie et a
I’utilisation plus accrue de la plupart des médicaments de prévention secondaire.
Dans les études frangaises USIK 1995 et USIC 2000, elle était respectivement de
7,7% et 6,1% [31].

Malheureusement ce taux reste élevé dans les pays en voie de développement.
Dans notre étude et dans celle de SALL [127] en 2012, la mortalite était
respectivement de 12.96 et 9.4%.

Ce contraste est lié a un plateau technique désuet et aux longs délais de prise en
charge limitant I’instauration d’un traitement thrombolytique, qui demeure la seule

méthode de revascularisation disponible dans nos hopitaux.
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CONCLUSION ET
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Conclusion

La maladie coronaire occupe, au sein des maladies cardio-vasculaires, une place
particuliére du fait de sa grande fréquence et de sa mortalité élevée.
Cependant, malgré d’important progrés dans le traitement et la prise en charge
pendant ces trois dernieres décennies, la maladie coronaire demeure, en effet un
probléme majeur de santé publigue dans le monde industrialisé et de plus en plus
dans les pays en développement.

C’est la principale cause de morbi-mortalité dans les pays développes.
En Afrique, elle est en émergence croissante. Elle va constituer en 2030 selon
I’OMS la premiére cause de mortalité en Afrique sub-saharienne.

La nouvelle définition de 1"’ infarctus du myocarde est biologique et repose sur

une ascension de la troponine au dessus du 99°™

percentile des valeurs normales
du laboratoire.

Les complications de I’infarctus regroupent 1’ensemble de manifestations
cliniques aigues ou chroniques secondaire a sa survenue et pouvant mettre en jeu le
pronostic vital.

En réalisant ce travail, nous nous sommes fixés pour objectifs :
1- de determiner la prévalence des SCA,
2- de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques et paracliniques,

3- d’analyser les aspects thérapeutiques et évolutifs.

4- et de dégager des stratégies préventives.

Il s’agit d’une étude transversale descriptive réalisée au niveau du centre
national de cardiologie de Nouakchott en Mauritanie concernant les patients
hospitalisés pour un syndrome coronarien aigu entre le 1* septembre 2011 au 31
janvier 2012.

Le diagnostic reposant sur la présence de I'un ou deux des criteres suivants :
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> une douleur angineuse au repos,
> des modifications électrocardiographiques (dans 2 dérivations contigués),
e un sus-décalage du segment ST, de 2/10 mv en précordiale et 1/10 mv en
périphérie,
e un sous-décalage du segment ST, descendant ou rectiligne supérieur a
1/10 mv,

e des ondes T négatives ou positives symétriques.

Durant la période concernée par notre étude la prévalence hospitaliere de SCA
était de 7.68%, on notait une forte prédominance masculine.

L’age moyen de nos patients ¢€tait de 57 ans avec extrémes de 41 et 78 ans.

Les facteurs de risque étaient dominés par le tabagisme (59.25%) suivi de la
sédentarité 48.14%, de I’hypertension artérielle 46.29%, du diabete et de 1’obésité
(24.07%), des dyslipidémies 16.66%, et en fin de I’hérédité 7.40%.

La symptomatologie était dominée par la douleur angineuse retrouvee chez
77.77% des patients.

L’examen physique avait permis d’objectiver une insuffisance cardiaque chez
12.96% des patients.

L’analyse de I’ECG associée au dosage de la troponine permettait de retenir les

diagnostics :

» d’infarctus du myocarde avec sus-décalage persistant du segment ST chez
72.22% de patients.
» d’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST chez 27.78% de
patients.
Le territoire antérieur était le plus touché (48.14%).
La troponine | était dosée chez 52 patients (96.3%). Son taux moyen était de
5.31 ng/l (extrémes de 0.05 et 30 ng/l).
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La radiographie du thorax avait mis en évidence une cardiomégalie chez 9
malades (16.66%) et une hypertension veineuse pulmonaire dans 11.11% des cas.

L’échographie-Doppler retrouvait :

> des anomalies de cinétique segmentaire dans 64.82%,

> une altération de fonction systolique du ventricule gauche chez 62.96% des

patients.

» une dilatation du ventricule gauche et de 1’oreillette gauche dans 12.96 et

11.11%.

Un traitement thrombolytiqgue a base de streptokinase était utilise chez 8
patients. Le délai moyen de la thrombolyse était de 5.5 heures.

Les autres médicaments utilisés étaient ’aspirine (100%), I’héparine de bas
poids moléculaire (96.3%), les bétabloquants (77.77%), les inhibiteurs de 1’enzyme
de conversion (88.9%), les statines (100%), et le clopidogrel (94.4%).

Aprés une durée moyenne d’hospitalisation de 5 jours, I’évolution était
favorable sans complication dans 64.81% des cas. Cependant, elle était émaillée de
complications a type :

- de choc cardiogénique chez 4 patients,

- d’cedeme aigu de poumons (6 patients),

- d’extrasystoles ventriculaires (5 patients),

- d’arythmie compléte par fibrillation auriculaire (2 patients)

- de troubles de la conduction : 1 cas de bloc auriculo-ventriculaire complet

et un cas de bloc de branche gauche.

La mortalité hospitaliére était de 12,96%.
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Recommandations

Au terme de ce travail, il parait opportun de formuler des recommandations.

A 1’endroit de populations

Le rble est capital dans la prévention de la maladie coronaire. Voici quelques

conseils a cet effet :

effectuer une activité physique réguliere (30 mn/jrs trois fois par
semaine).

Faire régulierement une prise de la tension artérielle.

Arréter ou éviter de fumer.

Favoriser la consommation de fruits et Iégumes.

A I’endroit de personnel de santé

Procéder a un dépistage systématique de facteurs de risque (FDR).
Surveiller les patients ayant des FDR.

Informer et sensibiliser les patients sur les risques encourus et la nécessité
d’un traitement rigoureux de FDR.

Informer, éduquer et sensibiliser pour un changement de mode de vie.

Assure I’orientation rapide de malade vers les structures spécialisées.

L’Etat doit mettre en ceuvre des moyens humains et techniques pour lutter contrer

ce fléau que constituent les cardiopathies ischémiques. Pour se faire, il faudra :

s’appuyer sur une prévention primaire efficiente par des campagnes
d’information sur les facteurs de risque cardiovasculaire (la lutte contre la
sédentarité et le tabac) et cette stratégie devra s’appuyer sur les médias
(journaux, radios, télévisions),

une sensibilisation des populations sur les affections cardio-vasculaires et
sur la nécessité absolue de recourir dans les plus brefs délais aux services
médicaux d’urgence devant toute douleur thoracique. Les autorités
administratives devraient mettre a la disposition de tout centre santé un
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électrocardiographe, un technicien et un médecin pouvant interpréter
I’ECG. Cette approche permettrait d’éviter le retard diagnostique et
d’améliorer le délai de prise en charge de I’IDM.

- la facilitation a I’accés aux thrombolytiques et promouvoir la thrombolyse
préhospitaliére,

- la formation de spécialistes en cardiologie interventionnelle et la mise en
place de salles d’angiographie coronaire au niveau des hopitaux de
références.

C'est dire l'importance d'un programme national de lutte contre les maladies

cardiovasculaires.
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