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La cardiopathie ischémique par son incidence et sa morbi-mortalité constitue une

préoccupation majeure de santé publique.

En 2012, on estimait a 7,4 millions le nombre de décés imputable a la cardiopathie
coronarienne, soit 12,8% de la mortalité mondiale. En 2015, elle était responsable

de 15 millions de déces soit 26,5% de la mortalité mondiale [02].

Selon I’OMS, la cardiopathie coronarienne a caus¢ 361000 morts en 2005 en
Afrique et ce chiffre risque de doubler d’ici 2030 [03]. En Afrique subsaharienne,
on constate une progression réguliére du nombre de patients atteints d’affections
coronariennes. Celle-ci a triplée en 25 ans entre I’étude CORONAFRIC I et II en
passant de 103 a 310 patients inclus [04].

L’angioplastie primaire est la stratégie de reperfusion préférée chez les patients
présentant un infarctus du myocarde dans les 12 h suivant l'apparition des
symptdmes, a condition qu'elle puisse tre effectuée rapidement (c'est-a-dire a 120
minutes du diagnostic de STEMI, ) par une équipe expérimentée [07]. Au-dela de
ce délai de 12h le bénéfice de la reperfusion doit €tre prouvée par la présence
d’une viabilit¢é des parois myocardiques atteintes, les patients sont alors

considérés hors-délai de reperfusion sauf exceptions.

Elle nécessite donc une parfaite organisation du systéme de santé qui doit étre
entrainé a la gestion de ces urgences dés le premier contact médical qui est la

plupart du temps pré-hospitalier.

Le respect des délais de prise en charge constitue a I’heure actuelle ’'un des
meilleurs indicateurs de qualité permettant d’auditer I’efficience des systemes de

santé.

A la maladie coronarienne s’est rajoutée ’infection a Severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), appelée Coronavirus Disease 2019
(COVID-19), elle a pris naissance en Chine en décembre 2019. Elle est a I’origine

de pneumonies potentiellement mortelles. L’infection est déclarée pandémie par



’OMS le 11 mars 2020. Le 01 avril 2020 I’OMS dénombre 911 541 cas confirmés
de COVID-19, et 45 532 déces. [08]

Une maladie infectieuse de cette ampleur peut également entrainer des retards de
prise en charge chez les patients STEMI , la littérature fournit peu d'informations
sur l'impact de ces urgences sur la logistique pré et intra-hospitaliere des soins

STEMI, en particulier les retards liés aux patients ou au systéme de soins .

Notre étude a donc pour but d’identifier et d’évaluer les facteurs allongeant les
délais de prise en charge des IDM recus tardivement a I’Hopital Aristide le Dantec
et d’évaluer ’impact de la pandémie Covid-19 sur ses d¢lais. Elle s’est faite sur
deux périodes d’un mois allant du 01 Mars 2019 au 31 Mars 2019 correspondant
a la période avant la pandémie Covid-19 puis du 01 Aout 2020 au 31 Aout 2020

correspondant a la période pendant la pandémie Covid-19.

La premicre partie de notre étude qui consistera a une revue de la littérature, la
deuxieme partie consacrée a notre ¢tude proprement dite, expose notre méthode,
nos résultats suivis des commentaires. Nous finirons par une conclusion et des
recommandations découlant de ce travail que complétera la liste des références

bibliographiques.






A.L’infarctus du myocarde
I - ANATOMIE DES ARTERES CORONAIRES

Les artéres coronaires, dont le nom vient de leur disposition en couronne
autour du cceur, sont des artéres recouvrant la surface du cceur, permettant de
vasculariser et par conséquent de nourrir le muscle cardiaque ou myocarde. On
distingue I’artére coronaire gauche et I’artére coronaire droite naissant dans les

sinus aortiques (sinus de valsalva) a la base de 1’aorte initiale [10] (Figure 1).

Figure 1 : Vue basale du ceeur, massif atrial enlevé [101]

I.1- Artére coronaire gauche (ACG)

Elle débute par un tronc commun (TC) naissant du sinus aortique antéro-
gauche juste au-dessus de la valvule aortique semi-lunaire gauche. Elle passe
entre le tronc artériel pulmonaire gauche et l'auricule gauche et se divise
rapidement en :

% une artere inter-ventriculaire antérieure (IVA) qui descend dans le

sillon inter-ventriculaire antérieur. Elle donne plusieurs artéres septales
antérieures qui pénetrent dans le septum inter-ventriculaire vascularisant
les 2/3 supérieurs du septum et notamment les branches du His. De cette
artére naissent aussi plusieurs artéres diagonales en regard du ventricule

gauche.



« une artere circonflexe (CX) qui chemine le long du sillon auriculo-

ventriculaire postérieur et qui donne des artéres postéro-latérales appelées

¢galement artéres marginales (Mg).
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Figure 2: Schéma de I’artére coronaire gauche

I.2- Artére coronaire droite (ACD)

Elle dessine une lettre « C » dans le sillon auriculo-ventriculaire antérieur.

On lui distingue globalement un premier segment horizontal, un deuxieme

segment vertical et un troisieme segment horizontal. Elle se divise a la partie

inférieure du cceur en artere inter-ventriculaire postérieure (IVP) et en artére

rétro-ventriculaire gauche (RVG).

L’artére coronaire droite donne €galement plusieurs branches collatérales :

- artere infundibulaire droite vascularisant les parois de I’aorte et de 1’artere

pulmonaire ;

- artére atriale droite antérieure vascularisant la face antérieure de I’atrium

droit et le septum inter-atrial avec le noeud sino-atrial ;

- artére atriale du bord droit ;



- artere atriale droite postérieure
- artére marginale droite ;
- 4 a 5 branches ventriculaires antérieures ;

- 7 a 12 artéres septales postérieures [10 ,11].

S
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Figure 3: Schéma de I’artére coronaire droite

II - STRUCTURE DE LA PAROI ARTERIELLE CORONAIRE

Les artéres coronaires répondent comme toutes les autres artéres a un
modéle commun d’organisation. Leur paroi est constituée de trois tuniques

(Figure 4) qui sont de I’intérieur vers ’extérieur :
- Dintima,
- lamédia,

- D’adventice [11]
ILI.1 - Intima
C’est la tunique la plus interne et la plus fine.
I1.2 - Média

C’est la tunique moyenne de I’artere. Elle est la plus épaisse.



I1.3 - Adventice

C’est la tunique externe de 1’artere

Figure 4 : Structure de la paroi artérielle coronaire [43]

III - PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION CORONARIENNE

A T’¢état physiologique, il existe au niveau des cellules myocardiques un
¢quilibre obligatoire entre les besoins et les apports en oxygene. Ainsi, toute

discordance entre ces parametres va étre a I’origine d’une ischémie myocardique.
II1.1 - Besoins en oxygéne du myocarde

Le parametre essentiel a considérer en matiere de métabolisme

myocardique est la consommation d’oxygene (MVO2). Cette dernicre est



proportionnelle au débit sanguin coronarien (DSC) et a la différence entre le

contenu artériel coronarien en oxygene et le contenu veineux coronarien en

oxygene (AO2 — VO2) [42].

[ Principe de Fick appliqué au myocarde : MVO2 = DSC X (AO: - VOy) }

Le sang entrant dans le systéme coronaire est riche en oxygene ; au cours
de son passage, il est totalement désaturé. Cela revient a dire que la fourniture
d’oxygeéne au myocarde est directement dépendante du DSC car I’extraction

d’oxygene de base est maximale [42].

Le DSC dépend lui-méme de la pression de perfusion du myocarde
(gradient de pression diastolique aorte — ventricule gauche) et des résistances a

I’écoulement coronaire (influencées par compression du myocarde en systole).

[ Loi de Poiseuille : DSC = (P diast Ao — P diast VG) / Résistances }

A D’état basal, I’extraction en oxygene est déja maximale : la saturation du
sang veineux est de 20 a 30 %. Au repos, le myocarde consomme environ § a
10litres d’O2 /min/100 gr de muscle. Or, au cours d’un effort important, la MVO?2
peut étre multipliée par 5 a 6, voire davantage. L’apport supplémentaire en O2 ne

pourra alors étre effectué que grace a une augmentation du DSC [42].

Dans des conditions normales, aussi bien au repos qu’a I’effort, existe un

équilibre parfait entre les besoins en oxygene du muscle cardiaque et les apports.



I11.2 - Déterminants et régulation du DSC
% Le cycle cardiaque

Le DSC répond a des variations cycliques suivant le temps de révolution
cardiaque : les artéres coronaires sont écrasées en systole par le muscle cardiaque

alors qu’en diastole leur diamétre atteint son maximum (Figure 5).

Ainsi 70 a 80 % du DSC de I’ACG se fait durant la diastole, et seulement
20 a 30 % pendant la systole.

<diastole>

< systole >

Figure 5: Variations cycliques du DSC

« La pression aortique (PAo)
La PAo favorise la progression du sang dans le réseau coronarien.
+ Le métabolisme myocardique

Toute augmentation du métabolisme myocardique entraine une

vasodilatation coronarienne et donc une élévation du DSC.
% Les échanges gazeux

L’hypoxie tout comme 1’hypercapnie, provoque une vasodilatation

coronarienne.
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« Le controle neurologique du DSC

La stimulation parasympathique par D'intermédiaire du nerf vague
provoque une vasodilatation coronaire distale. La stimulation du sympathique
produit des effets variables suivant qu’elle intéresse les récepteurs a, ou les

récepteurs f.
< La vasomotricité des artérioles coronaires

Elles se dilatent en réponse a I’augmentation de la demande. La pression

partielle d’oxygene tissulaire pourrait étre a I’origine de cette vasodilatation.
I11.3 - Notion de réserve coronaire

La notion de réserve coronaire exprime la marge des besoins du myocarde
qui peuvent étre assurés au-dela de la valeur de repos, avant que n’apparaisse

I’ischémie métabolique responsable de la douleur.
I11.4 - Physiopathologie de ’'insuffisance coronaire

La résultante de la dérégulation de la circulation coronaire est I’ischémie
myocardique. Celle-ci est définie par la fourniture insuffisante d’oxygeéne et de
nutriments a une partie du myocarde [42]. Elle résulte du déséquilibre entre

besoins et apports qui peut étre la conséquence :

« d’une réduction brutale des apports donc du DSC sans modification
des besoins : c’est I'insuffisance coronaire primaire a I’origine de

I’angor dit primaire ; cas de :

Athérome >> forme sténotique

Spasme coronaire >> forme spastique

Thrombus >> forme thrombotique

Anémie sévere
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« ou d’une augmentation disproportionnée des besoins sans adaptation
de la circulation coronaire (donc des apports) : c’est 1’insuffisance

coronaire secondaire a I’origine de I’angor dit secondaire ; cas de :
- Troubles du rythme
- Rétrécissement aortique et la Cardiomyopathie hypertrophique
- Hyperthyroidie

Les deux mécanismes peuvent cependant coexister dans une forme mixte
ou appelée encore intriquée. Dans ces 2 circonstances, le métabolisme
myocardique, normalement et exclusivement aérobie, devient ana€robie et une
série d’anomalies s’enchainent en une véritable cascade : la « cascade

ischémique » [92] (Figure 6) avec des perturbations d’ordre :

1- Métaboliques : production de lactates par les myocytes, acidification et

déséquilibre ionique avec dysfonctionnement des canaux ioniques.

2- Hémodynamiques : altération de la relaxation du VG et augmentation de

la pression télédiastolique qui contribue a la difficulté de perfusion du sous-

endocarde puis effondrement de la contractilité de la zone d’ischémie.

3- Electriques : modification du sens de la repolarisation avec sus ou sous

décalage du segment ST.

4- Cliniques : douleurs angineuses et troubles du rythme peuvent survenir.

Enfin, il faut signaler que les conséquences de 1’ischémie sur le myocarde
sont fonction de I’importance et de la durée de celle-ci et peuvent aller de la simple
complication a la plus handicapante, notamment la constitution du remodelage
ventriculaire [44] a I’origine d’une insuffisance cardiaque (véritable tournant dans
la vie du patient cardiaque), voire méme a la plus fatale : la mort subite ;

notamment par des troubles du rythme graves et d’installation inopinée.
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Figure 6 : Conséquences de la dérégulation de la circulation coronaire

IV - INSUFFISANCE CORONARIENNE
IV.1 - Définition

Définie comme une insuffisance d’oxygénation du myocarde par
déséquilibre entre les besoins et les apports le plus souvent secondaire a une
atteinte athéroscléreuse des artéres coronaires, I’insuffisance coronarienne est a

I’origine d’une souffrance cellulaire réalisant une ischémie myocardique [42].

IV.2 - Classification des syndromes coronariens aigus

- Le SCA avec sus-décalage du segment ST : (STEMI) regroupant les
patients souffrant de douleurs thoraciques aigués et persistantes (>20 min)

avec suré¢lévation du segment ST. Cette entité reflete généralement une
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occlusion ou subocclusion coronaire aigu€. La plupart des patients finissent
par développer un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment
ST.Le pilier du traitement chez ces patients est la reperfusion immédiate
par une intervention coronarienne percutanée 1’angioplastie primaire ou, si
elle n'est pas disponible en temps voulu, par une thérapie fibrinolytique.
[45]

Le SCA sans sus-décalage persistant du segment ST (NON-STEMI)
concerne les patients présentant une géne thoracique aigué associée a des
modifications ¢lectrocardiographiques comprenant un sus-décalage
transitoire du segment ST, un sous-décalage persistant ou transitoire du
segment ST, des ondes T inversées, une pseudo-normalisation des ondes T,
ou un ECG normal. En raison du risque de présenter une ischémie continue
pouvant évoluer vers la nécrose myocardique et développer un choc
cardiogénique ou des arythmies ventriculaires malignes une
coronarographie immeédiate sont indiqués et si  appropiée une

revascularisation. [45]

V. SYNDROME CORONARIEN AIGU AVEC SUS-DECALAGE
PERSISTANT DU SEGMENT ST (SCA ST+)

V.1. Définition de I’infarctus du myocarde

Le terme infarctus aigu du myocarde (IDM) doit étre utilisé lorsqu’il existe des

preuves de nécrose myocardique dans un contexte clinique d’une ischémie

myocardique aigué [47]. Dans ces conditions la détection d’une élévation et/ou

baisse d’un biomarqueur cardiaque (de préférence la troponine cardiaque TNc)

avec au moins une valeur au-dessus du 99¢ percentile de la limite supérieure de

référence (LSR) est nécessaire avec au moins 1’un des €léments suivants :

Symptomes d’ischémie ;
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Nouvelles (ou présumées nouvelles) modifications significatives du

segment ST ou de I’onde T ou un nouveau bloc de branche gauche ;
Apparition d’ondes Q pathologiques a ’ECG ;

A D'imagerie, preuve d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une

nouvelle anomalie de la contractilité régionale ;

Identification d'un thrombus intra coronaire par angiographie ou autopsie.

V.2. Classification universelle de I'infarctus du myocarde :
 Infarctus du myocarde de type 1

L'infarctus du myocarde (IDM) de type 1 se caractérise par une rupture, une
ulcération, une fissure ou une érosion de la plaque d'athérosclérose, avec un
thrombus intraluminal dans une ou plusieurs arteéres coronaires conduisant
a une diminution du flux sanguin myocardique et/ou a une embolisation
distale et a une nécrose myocardique consecutive. Le patient peut souffrir
d'une coronaropathie grave sous-jacente mais dans de rares cas (5 -10% ),
il peut également y avoir une athérosclérose coronarienne non obstructive
ou aucune preuve angiographique de coronaropathie, en particulier chez les

femmes .[45]
+ Infarctus du myocarde type 2 .

L'IDM de type 2 est une nécrose myocardique dans laquelle une affection
autre que l'instabilité de la plaque coronaire provoque un déséquilibre entre
l'offre et la demande d'oxygéne du myocarde . Les mécanismes
comprennent l'hypotension, [I'hypertension, la tachyarythmie, la
bradycardie, I'anémie, I'hypoxémie, mais aussi, par définition, le spasme
des artéres coronaires, la dissection spontanée des artéres coronaires
(SCAD), [l'embolie coronaire et le dysfonctionnement de Ila
microvascularisation coronaire. [45]
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% Infarctus du myocarde de type 3- 5.

La définition universelle de l'infarctus comprend également l'infarctus de type 3
(infarctus entrainant la mort en l'absence de biomarqueurs) et les infarctus de
types 4 et 5 liés respectivement a 1’angioplastie et au pontage aortocoronarien

(PAC) .[45]

V.3. Diagnostic
V.3.1. Diagnostic positif

Le diagnostic positif repose sur la notion de douleur thoracique et
I’¢lectrocardiogramme (ECG), puis sur la mise en ¢€vidence des marqueurs

plasmatiques de nécrose myocardique [48].

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

éventuelle procédure de reperfusion.

V.3.1.1 Signes cliniques
+ Signes fonctionnels
La douleur en est le maitre symptome. IL s’agit d’une douleur angineuse.

Cependant la douleur peut manquer et il faut alors évoquer le diagnostic devant

une dyspnée, un malaise, des vomissements ou des épigastralgies.
% Signes généraux

- Une chute tensionnelle retardée par rapport a la douleur, pouvant atteindre

30 240 mm Hg;

16



- Une fievre apparaissant vers la 24¢me heure, en moyenne a 38°5. Elle est
plus ou moins proportionnelle a I’étendue de la nécrose et persiste pendant
plusieurs jours [49,50].

% Les signes physiques

L'examen physique est souvent peu contributif chez les patients chez qui 1'on
suspecte un SCA [51]. Les signes d'insuffisance cardiaque ou d'instabilité
hémodynamique ou électrique exigent un diagnostic et un traitement rapides.
L'auscultation cardiaque peut révéler un souffle systolique di a une régurgitation
mitrale ischémique associée a un mauvais pronostic ou a une sténose aortique
[imitant les syndromes coronariens aigus (SCA)] [52] . Plus rarement, un souffle
systolique peut indiquer une complication mécanique (c'est-a-dire une rupture du
muscle papillaire ou une communication interauriculaire ventriculaire) d'un

infarctus subaigu et éventuellement non détecté.

L'examen physique peut identifier des signes de causes non coronaires de douleurs
thoraciques (par exemple, embolie pulmonaire, syndromes aortiques aigus,
myopéricardite, sténose aortique) ou de pathologies extracardiaques (par
exemple, pneumothorax, pneumonie ou maladies musculo-squelettiques). Dans
ce contexte, la présence de douleurs thoraciques pouvant étre reproduites en
exergant une pression sur la paroi thoracique a une valeur prédictive négative

relativement ¢élevée pour le SCA.[53]

Selon la présentation, les troubles abdominaux (par exemple, maladie de reflux,
spasme cesophagien, cesophagite, ulceére gastrique, cholécystite ou pancréatite)
peuvent également étre pris en compte dans le diagnostic différentiel. Les
différences de pression artérielle entre les membres supérieurs et inférieurs ou
entre les bras, l'irrégularité¢ du pouls, la distension de la veine jugulaire, les
souffles cardiaques, les frottements et la douleur reproduite par la palpation
thoracique ou abdominale sont des constatations qui suggerent des diagnostics

alternatifs.
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V.3.1.2 Signes paracliniques
% Electrocardiogramme

C’est un examen capital au diagnostic. Il va permettre de préciser le sicge et

I’étendue de la nécrose myocardique.

D’apres les recommandations de I’ESC 2017, lorsqu’un patient est pris en charge
pour une douleur thoracique, un ECG 12 dérivations doit étre obtenu le plus

rapidement possible avec un délai cible de 10 minutes.

Trois ordres de signes s’associent et se succedent a la phase aigué d’un syndrome
coronaire aigu avec sus-décalage persistant du segment ST : I’ischémie, la 1ésion

et la nécrose [54 ].

] 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 premieres heures, la lésion sous-épicardique décale
largement vers le haut le segment S-T englobant I’onde T réalisant 1’onde
monophasique de Pardee dite en dome. Il s’agit d’un sus-décalage
atteignant au moins 2/10 de millivolts en précordiales et 1/10 de millivolt
en périphériques et présents sur deux dérivations contigues.

] L’onde Q de nécrose apparait tardivement entre la sixieéme et la douzieme

heure.

Il existe de maniere inconstante une image en miroir dans les dérivations

opposees.

Au cours des premiers jours, 1’association d’une onde Q de nécrose avec la Iésion
sous-épicardique et 1’onde T négative d’ischémie sous-épicardique définit

I’infarctus du myocarde semi-récent.
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Figure 7: Tracé électrocardiographique 12 dérivations montrant un sus-
décalage du segment ST (fleche rouge) de V1 a V3 et en D1 et aVL avec
image en miroir (fléeche noire) en D2, D3 et aVF [CHU Aristide Le Dantec].

Les signes ¢lectrocardiographiques sont caractéristiques de par leur

systématisation et I’existence d’image en miroir [54].

Cette systématisation définit le territoire ¢€lectrique de I'infarctus permettant un

diagnostic topographique.Les différents territoires sont représentés sur le tableau
L.
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Tableau I : Diagnostic topographique de I’infarctus du myocarde [54 |

V1iav3 Antéro-septal IVA moyenne (avant la premiére diagonale)
V3 et V4 Apical IVA moyenne (apres la premiere diagonale)
V1aV4ouVs Antéro-septo-apical IVA moyenne

D1 et Avl Latéral haut IVA (premiére diagonale) ou Circonflexe
V5et Vo Latéral bas Circonflexe ou marginale

D2, D3 et AVF Inférieur CD ou circonflexe

V7aVo Basal ou postérieur vrai | Branche rétro-ventriculaire de la CD ou de la

circonflexe

V1aVve,DIl,aVL

Antérieur étendu

IVA proximale avant la premicre septale

D2,D3,aVF,V1aV3

Septal profond

IVA dominante

D2, D3, aVF, V7a V9

Inféro-basal

CD proximale + premiere et deuxieéme septales de
I'TVA

D2, D3, aVF, V5, V6

Inféro-latéral

Circonflexe, marginale ou coronaire droite

D2, D3,aVF ; DI,aVL, V1 aVé

Circonférentiel

TC gauche, IVA proximale ou plus rarement 2
arteres différentes coupables

V3R et V4R

Ventricule droit

CD ou marginale du bord droit

* Biologie

v Marqueurs de nécrose myocardique

La nécrose myocardique libere des marqueurs dont la plupart peuvent provenir

d’autres organes (muscle squelettique en particulier). Seules les troponines (T-I)

sont spécifiques du tissu myocardique. La figure 07 montre I’évolution de ces

divers marqueurs dans le temps.
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Figure 8 : Cinétique des marqueurs de nécrose myocardique [55]

v Autres modifications biologiques
Elles sont non spécifiques. Il s’agit :

- D’une ¢lévation du taux de BNP et pro-BNP témoignant de la réponse
neuro-hormonale en rapport avec une augmentation des pressions de
remplissage du VG. Une valeur élevée est prédictive d’une défaillance
ventriculaire gauche et du risque de déces [S6].

- D’une hyperglycémie transitoire.

- D’un syndrome inflammatoire non spécifique retardé (J2-J3).

- D’une hypercholestérolémie totale.

* Radiographie thoracique de face

La radiographie thoracique est habituellement normale, mais garde un intérét dans

la surveillance [57].
% Echocardiographie Doppler

Elle montre des troubles segmentaires de la contractilit¢ pouvant étre a type
d’hypokinésie, d’akinésie ou de dyskinésie du territoire infarci associées a une
hyperkinésie des territoires sains. Elle permet d’évaluer la fonction ventriculaire
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gauche globale, de montrer un éventuel thrombus intraventriculaire gauche au

contact de la zone akinétique, de dépister des complications mécaniques de

I’'IDM.
¢ Coronarographie [58]

La coronarographie sélective reste la méthode de référence permettant de
visualiser convenablement 1'anatomie coronaire. Ses indications sont devenues,
au fil des années, de plus en plus larges et précoces dans les suites d'un infarctus

du myocarde aigu. Elle est réalisée en fait dans plusieurs contextes trés différents:

- tres précocement, souvent dans les 12 premieres heures, que le patient ait
bénéficié ou non d'un traitement fibrinolytique intraveineux, pour s'assurer
de la perméabilit¢ de l'artére présumée coupable, et éventuellement
constituer le prélude a un geste thérapeutique,

- les premiers jours en cas de récidive ischémique ou de complication, a titre
de bilan lésionnel apreés un infarctus constitu¢, habituellement entre le

cinquieéme et le dixieéme jour.

Une classification simple élaborée par 1'équipe de I'é¢tude TIMI (Thrombolysis In

Myocardial Infarction) permet de distinguer 4 types de flux :

- Le flux TIMI 0 : c’est I’occlusion. Aucun produit de contraste ne passe a
travers la sténose

- Le flux TIMI 1 : le contraste passe a travers la sténose mais n’opacifie pas
completement le lit d’aval

- Le flux TIMI 2 : le contraste passe la sténose mais il y a un retard de flux
en aval de la sténose

- Le flux TIMI 3 : flux normal, identique en aval qu’en amont de la sténose

L’obtention d’un flux normal (TIMI 3) opacifiant toute 1’artére sans retard
circulatoire est 1’objectif a atteindre pour toute reperfusion dans I’infarctus du

myocarde.
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' Occlusion CD1

Figure 9 : Image de coronarographie montrant une occlusion de I’artere
coronaire droite (CDI) avec flux TIMIO[Image de I’unité de cardiologie

interventionnelle de la clinique cardiologique de CHU Aristide le Dantec]

La description morphologique des I¢€sions athéroscléreuses se fait selon les
critéres angiographiques des différents types de sténose coronaire proposés par
I’American College of Cardiology (ACC) et ’Américan Heart Association
(AHA) (tableau II) [59].
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Tableau II : Classification modifiée des lésions coronaires de ’ACC/ AHA

[59]

Classification modifiée des lésions coronaires de PACC/AHA (American College of
Cardiology/American Heart Association)

Lésion de type A
(taux de succes élevé >85%,
risque faible<2%)

Lésion de type B

(taux de succes modéré 60 a
85%, risque modér¢)

B1 : un critére présent

B2 : au moins deux critéres
présents

Lésion de type C
(taux de succes bas<60%,
risque élevé>10%)

-courte < |0 mm -)

- concentrique

- contours lisses

- peu ou pas de calcification
- pas de probleme
d’accessibilité - pas
d’angulation du segment
sténose (< 45°)

- non occlusive - pas ostiale
- pas de thrombus

- pas de Iésion significative
d’une collatérale au mveau de la
Iésion

- tubulaire (10-20 mm )

- excentrique

- contours irréguliers

- calcifications modeérées a

importantes - tortuosité modérée du

segment proximal - angulation

modérée du segment sténosé (45-

90°)

- occlusion de moins de 3 mois

- localisation ostiale

- présence de thrombus

- lésion d’une bifurcation
nécessitant un kissing

- lésion diffuse (> 20 mm

- tortuosit¢ importante du
segment proximal) angulation
importante du segment sténos¢
(>90°)

- occlusion de plus de 3 mois

- impossibilité de protéger une -
bifurcation

- vieux greffon saphene
degéneré  avec lésion friable

V.3.2 Diagnostic différentiel

« Dissection aortique

R/
%

Péricardite aigué

« Embolie pulmonaire

% Pneumopathie infectieuse

< Epanchement pleural

« Pneumothorax spontané
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¢ Douleurs pariétales
- Syndrome de Tietze ;
- Les douleurs chondrocostales ;

- Spasme aesophagien et le reflux gastro-cesophagien avec ou sans

cesophagite.

< Douleurs abdominales irradiant vers le thorax

Cholécystite aigué ;

Pancréatite aigu¢ ;

L'ulcere gastro-duodénal ;

Abces sous-phrénique ou péritonite.

V.3.3 Diagnostic étiologique
V.3.3.1. Athérosclérose coronaire
C’est, la principale €tiologie (95 %) de I'IDM.
Tous les facteurs de risques cardiovasculaires sont indirectement impliqués dans
I’étiopathogénie de I’infarctus [60] :
% Le tabac:
Le tabagisme a un fort effet prothrombotique, et le sevrage tabagique est

potentiellement la plus efficace (en termes de colit) de toutes les mesures de

prévention secondaire. [116] Les dyslipidémies

< Autres facteurs de risque -cardiovasculaires: diabéte,
hypertension artérielle, sédentarité, obésité, age, genre, stress,

hyperuricémie, hyperhomocystéinémie
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V.3.3.2. Autres causes
+ Coronaropathie non athéroscléreuse :

- Artérites.

- Spasme coronaire.

- Atteinte coronaire lors d’une dissection aortique.
- Epaississement pariétal des coronaires.

< Embolies coronaires :
« Anomalies congénitales des artéres coronaires :

% Déséquilibre majeur de la balance apport/consommation

myocardique en O2
+ Causes hématologiques :
< Divers

- Contusions myocardiques
- Complications du cathétérisme coronaire

- Drogue : cocaine

V.4. Complications

De nombreuses complications menacent 1'évolution de l'infarctus du myocarde.
Elles surviennent durant les premiers jours et peuvent &tre révélatrices. Les
méthodes modernes de prise en charge de l'infarctus, en particulier la
revascularisation précoce, en ont diminué la fréquence et ont raccourci I'évolution

[98].
V.4.1. Complications précoces [61]

% Mort subite par arrét cardio-circulatoire
Il survient suite a une asystolie, une fibrillation ventriculaire ou une rupture

pariétale.
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% Troubles du rythme et de la conduction
- Troubles du rythme
Plus de 70 % des patients présentent au moins un trouble du rythme pendant les
premiers jours de l'infarctus du myocarde. Les troubles du rythme graves,
essentiellement la fibrillation ventriculaire, sont responsables de 30 a 40 % des

déces survenant pendant les 12 premieres heures de I'infarctus.

- Troubles de la conduction
Ils sont I’apanage des IDM inférieurs. Il s’agit souvent d’un bloc auriculo-

ventriculaire (BAV) du ler degré qui peut aller jusqu’au BAV complet.

s Complications hémodynamiques
- Insuffisance cardiaque
- Choc cardiogénique.
- Infarctus du ventricule droit.
- Choc vagal.
s Complications mécaniques
Il peut s’agir d’une rupture septale, d’un pilier de la valve mitrale ou de la paroi

libre du ventricule gauche.
% Autres complications
v Accidents thrombo-emboliques.

v Thrombus du VG et embolies artérielles.
v Thrombose veineuse et embolie pulmonaire.
v Récidive d’ischémie précoce et extension d’infarctus.

v Réactions péricardiques.
V.4.2. Complications tardives [61]

* Angor résiduel et récidive tardive d’infarctus
- Angor résiduel.

- Récidive d’infarctus.
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R
L 4

Insuffisance cardiaque chronique
¢ Anévrisme ventriculaire gauche
% Syndrome de Dressler

¢ Le syndrome épaule-main (algodystrophie).

V.5. Pronostic

Les facteurs cliniques de mauvais pronostic sont I’age élevé, une pression
artérielle systolique basse, une fréquence cardiaque augmentée, les signes
d’insuffisance cardiaque, la localisation au territoire antérieur et ’atteinte du
ventricule droit. Ultérieurement, le pronostic fonctionnel du myocarde est évalue

en mesurant la fraction d’¢jection du ventricule gauche par échographie [62].

VI - PRISE EN CHARGE

V1.1 - Buts du traitement

Y
L X4

Calmer la douleur

7
%

Initier le plus rapidement possible une stratégie de reperméabilisation
coronaire adaptée au patient considere

% Prévenir et traiter les complications pour améliorer le pronostic

s Prévenir les récidives

+ Ralentir la progression de 1’athérosclérose

VI. 2 - Moyens
VI1.2.1 - Mesures hygiéno-diététiques

=  Repos strict au lit dans le calme a la phase aigué

=  Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaire [63] :

28



= Modification du régime alimentaire avec limitation des graisses
saturées d’origine animale, ’augmentation de la consommation de
poissons, d’huile végétale, de fruit et de légumes (régime
méditerranéen), la réduction de la consommation d’alcool et un
régime hyposodé avec réduction de 1’apport glucidique en cas de
diabete.

= Arrét complet du tabac avec soutien psychologique si nécessaire.

= Réduction pondérale

= Activité physique réguliere et quotidienne d’au moins 30 min/j.

= Lutte contre le stress par le changement du mode de vie et des

conditions de travail

VI1.2.2 - Moyens médicaux
VI1.2.2.1- Les thrombolytiques

Les produits les plus utilisés sont la streptokinase (STREPTASE®), la
ténectéplase (METALYSE®), [laltéplase (ACTILYSE®), la rétéplase
(RAPILYSIN®), I’anistréplase (EMINASE®) [64].

Altéplase : (produit de référence) schéma accéléré 90 min : 15 mg en bolus IV en
1 a 2 min puis 0,75 mg/kg en perfusion IV de 30 min sans dépasser 50 mg ; puis
0,5 mg/kg en perfusion IV de 60 min sans dépasser 35 mg.

Streptokinase : 1.500.000 UI en perfusion IV continue sur 30 a 60 min (moins
efficace, mais moins cher que 1’altéplase) associée a 100 mg d’hémisuccinate

d’hydrocortisone en IVD.

VI1.2.2.2- Les anti-thrombotiques

+ Les antiagrégants plaquettaires :
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Y
L X4

L’acide acétylsalicylique : c’est la pierre angulaire du traitement et doit
étre poursuivi indéfiniment [65].Pour étre efficace, la dose de charge est
d’au moins 300mg et la dose d’entretien est d’au moins 75 mg/j par voie
orale.

Les antagonistes des récepteurs plaquettaires P2Y12 de I’adénosine di-
phosphate ou thiénopyridines : le Prasugrel a 60mg en dose de charge
puis 10mg/j ou le Ticagrelor a 180mg en dose de charge puis 90mgx2/j ;
Le clopidogrel 300 a 600 mg en dose de charge suivie d’un traitement
d’entretien de 75 mg/j pendant 9 a 12 mois en association avec I’aspirine
[66].

Les inhibiteurs des récepteurs de la glycoprotéine IIB /IIIA : les
molécules disponibles sont 1’abciximab (Reopro® :0,25 mg/kg en bolus [V
puis 0,125 pg/kg/min), I’eptifibatide (Integrilin®) et le tirofiban
(Aggrastat®).

Les anticoagulants :

Les héparines : elles comportent les héparines de bas poids moléculaire
(HBPM) administrées en sous-cutanée a I’exemple de 1’énoxaparine
sodique administrée a la dose de 1 mg/kg/12h et Les héparines non
fractionnées (HNF) a D’exemple de la Calciparine®* ou de I’Héparine
Choay* administrées en bolus IV de 60 Ul/kg et un relais de 12Ul/kg/h a
la seringue électrique avec un objectif de TCA de 1,5 a 2,5 fois le témoin).
Les nouveaux anticoagulants : la Bivalirudine (Angiox*) en bolus IV de
0,1 mg/kg puis a 0,25mg/kg/h.

Les antivitamines K (AVK) : ce sont la Warfarine (Coumadine* 2 et 5

mg), I’Acénocoumarol (Sintrom™* 4 mg) et le Fluindione (Préviscan* 20

mg).
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V1.2.2.3- Les anti-ischémiques

O

« Les bétabloquants :

L’effet anti-ischémique est obtenu par diminution de la FC, de la
contractilit¢ myocardique et de la tension pariétale VG. Il s’agit essentiellement
du Bisoprolol (1,25 a 10 mg), du Carvedilol (Kredex* 6,25 mg), du Metoprolol
(Seloken* 10 mg) et du Nebivolol (Temerit* S5mg).

« Les inhibiteurs calciques :

Ils n'ont pas d'indication systématique dans 1’infarctus car ils induisent une
tachycardie et une mortalité ¢levée. Ils peuvent €tre utilisés comme traitement
adjuvant en cas de poussée tensionnelle non controlée par les dérivés nitrés et les

bétabloquants, ou lorsqu’une étiologie spastique est suspectée.
Une distinction doit étre faite entre les inhibiteurs calciques de type :

= dihydropyridines (nifédipine, amlodipine) qui ont un tropisme pour les

cellules musculaires lisses vasculaires.

= non dihydropyridines (diltiazem, vérapamil) qui ont un tropisme pour les
myocytes myocardiques.

< Les dérivés nitrés :

Ils permettent d’accroitre le débit sanguin coronarien par vasodilatation et
de diminuer la précharge ventriculaire en augmentant la capacitance veineuse. Ils
peuvent étre indiqués chez la plupart des patients présentant un IDM, sauf en cas
d’infarctus inférieur ou du ventricule droit ou en cas d’hypotension (PAS<90 mm
Hg).Les dérivés nitrés d’action rapide (administration en sublinguale : Risordan*®
10 ou 20 mg ; inhalation : Trinitrine spray*: 0,15-0,40mg) sont utiles en cas de
crise d’angor d’effort mais représentent plus un outil diagnostique que
thérapeutique. La voie IV est possible et le relai se fait par voie orale ou
percutanée (la Molsidomine, apparentée aux dérivés nitrés ; le 5S-mononitrate
d'isosorbide et le patch de trinitrine).

31



< Amiodarone

C’est un anti-arythmique qui posséde des propriétés anti-ischémiques par
diminution de la consommation en O,. Elle ralentit la fréquence cardiaque si le
bétabloquant est contre-indiqué ou si risque rythmique.

R

+ Ivabradine

C’est un inhibiteur spécifique et sélectif du courant If (Na*/K") qui entraine
une diminution de la FC au repos et a I’effort, une augmentation des apports en
02 par allongement de la diastole.

O

+ Nicorandil

Il active I’ouverture des canaux potassiques du muscle lisse vasculaire et
entraine une vasodilatation artérielle.

+ Ranolazine

Cette molécule inhibe le courant sodique tardif, améliore la relaxation du
VG et allonge la diastole mécanique mais elle n’influence pas la FC a I’effort et

au repos.
% Trimétazidine

Elle améliore le rendement cellulaire en ATP en stimulant I’oxydation du

glucose et inhibant celle des acides gras.

+ Les inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine-aldostérone

v Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion

Les IEC ont une action anti-hypertensive et vasodilatatrice entrainant une
diminution de la pré charge et de la post charge. Ils réduisent 1’étendue de la
nécrose, 1’incidence des troubles du rythme et la prévention du remodelage

ventriculaire.
= Périndopril cp 5 et 10 mg : 10 mg/j

= Ramipril cp 1,25 ;2,5 ;5 et 10 mg : 10 mg/j
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v Les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine II (ARAII)
= Valsartan cp 80 et 160 mg
= Losartan cp 50 mg
= (Candésartan cp 8 et 16 mg
v Les antiAldostérones
= Spironolactone cp 50 et 75 mg
= Eplérénone cp 25 et 50 mg
VI1.2.2.4- Les hypolipémiants

Ils doivent étre largement prescrits chez les patients a haut risque cardio-
vasculaire. L’objectif thérapeutique de base chez un coronarien est un LDL-
cholestérol a 284 mmo/L soit 1,1g/L et en cas de haut risque cardio-vasculaire
I’objectif diminue a 0,7g/L. Il s’agit des statines (Simvastatine, Atorvastatine et
Rosuvastatine), des fibrates (Gemfibrozil, Fénofibrate, Ciprofibrate et
Bézafibrate) et des inhibiteurs de [D’absorption intestinale du cholestérol

(Ezétimibe).

VI1.2.2.5- Les traitements adjuvants

Il s’agit des antalgiques notamment majeurs (morphine), les antihypertenseurs,
les médicaments de I’insuffisance cardiaque, les sympathomimétiques, les solutés

de remplissage.
V1.2.3- Moyens instrumentaux
VI.2.3.1- L’angioplastie coronaire transluminale (ATL)
« L’angioplastie « primaire »
Elle consiste a réaliser a la phase aigué de I’'IDM et dans les délais recommandés

(< 2h apres le début de la symptomatologie), dés 1’arrivée du patient dans un
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centre spécialisé, une coronographie suivie d’une désobstruction de I’artére
responsable de I’infarctus par un ballon d’angioplastie et la mise en place de stents
(Figue 10). Elle fait le bilan immédiat des lésions coronaires, permet la
réouverture compléte de 1’artére et 1’amélioration de la fonction ventriculaire
gauche en corrigeant I’ischémie aigué et en empéchant la nécrose des cellules

myocardiques avec une réduction du cotit de 1’hospitalisation [67].

Figure 10 : Angioplastie par ballon et stent [68]

0

« L’angioplastie de sauvetage

Elle est réalisée en cas d’échec de la fibrinolyse pré hospitaliére. Les études
CORAMI et RESCUE ont prouvé qu’elle permettait une amélioration du
pronostic vital par réduction de la mortalité et le maintien de la fraction d’éjection
du ventricule gauche a I’effort [69].

R

« L’angioplastie facilitée — programmeée

Préconisée par BRODIE et collaborateurs, elle est une stratégie de
reperfusion indiquée chez les patients a risque ¢élevé lorsque 1’intervention
coronarienne percutanée n’est pas disponible immeédiatement et lorsque le risque
de saignement est faible [69]. Toutefois 1’é¢tude ASSENT-IV a clairement
démontré que la réalisation d’une angioplastie "facilitée" systématique réalisée
apres une thrombolyse n’a pas de bénéfice clinique [69].
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V1.2.3.2- Autres moyens instrumentaux
* Thrombo-aspiration

Récemment, deux grands essais contrélés randomisés, suffisamment puissants
pour détecter la supériorité de la thrombo-aspiration par rapport aux angioplasties
classiques, n'ont montré aucun bénéfice sur les résultats cliniques de la stratégie
d'aspiration systématique. Sur la base de ces données et des résultats d'une méta-
analyse récente, la thrombo-aspiration systématique n'est pas recommandée, mais
elle peut étre envisagée en cas de forte charge résiduelle de thrombus aprés

I'ouverture du vaisseau avec un fil de guidage ou un ballon [70].

% Contre-pulsion par ballonnet intra-aortique (CPBIA)
% Athérectomie rotative (Rotablator*),

03
S

*

Athérectomie directionnelle (Flexi-cut®, Athérocath™),
% Systémes de protection distale (débris en aval de I’athérectomie),

% Choc ¢lectrique externe (CEE),

2

* Entrainement ¢€lectrosystolique (EES),

o
S

*

Défibrillateur automatique implantable (DAI),
+ Intubation et ventilation assistée,

%+ Ponction péricardique.

V1.2.4- Moyens chirurgicaux
VI1.2.4.1- Le pontage aorto-coronaire (PAC)

Réalisée sous circulation extracorporelle, cette technique consiste a utiliser un
greffon de la veine saphéne interne prélevé sur le patient ou de plus en plus
fréquemment a I’heure actuelle, I’artére mammaire. Dans les suites opératoires, il
existe souvent un bas débit qui est corrigé par la contre-pulsion intra-aortique, les

drogues inotropes positives.
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L'étude d’Allen, comparant les principales séries utilisant des techniques
différentes de revascularisation, retrouve une mortalit¢ de 5,2 % pour la
revascularisation chirurgicale et une mortalité de 8,7 % et 9,8 % respectivement
pour l'angioplastie et la thrombolyse. Le délai de l'intervention, la fraction

d'éjection et I'age semblent étre les principaux facteurs pronostiques [71].

V1.2.4.2- Autres moyens chirurgicaux

Selon les complications, il peut s’agir de la réparation d’une CIV, d’un

remplacement valvulaire, d’une plastie mitrale ou d’une anévrysectomie.

VI1.3- Indications
VI1.3.1. Prise en charge commune

La mise en condition du patient inclut la surveillance par monitoring, la pose de

deux voies veineuses et le repos strict du patient [72].

% Analgésie
Un traitement antalgique est proposé systématiquement. Les opioides titrés
intraveineux (par exemple la morphine) sont les analgésiques les plus
couramment utilisés dans ce contexte. Cependant, 1'utilisation de la morphine est
associée a une absorption plus lente, un début d'action retardé et des effets
diminués des agents antiplaquettaires oraux, ce qui peut entrainer un échec
précoce du traitement.

s Oxygénothérapie
L’oxygene est indiqué chez les patients hypoxiques présentant une saturation
artérielle en oxygene (Sa02) < 90%.

¢ Anxiolytique
Un tranquillisant (habituellement une benzodiazépine) devrait étre considéré chez

les patients anxieux.
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* Antiagrégant plaquettaire et anti-thrombotique
Début d’un traitement antiagrégant plaquettaire le plus précocément possible

(Aspégic 150 - 300 mg IVD et clopidogrel 600 mg).
V1.3.2. Stratégie de reperfusion

L’angioplastie primaire est la stratégie de reperfusion préférée chez les patients
présentant un infarctus du myocarde dans les 12 h suivant l'apparition des
symptomes, a condition qu'elle puisse étre effectuée rapidement (c'est-a-dire a 120
minutes du diagnostic de STEMI, figures 14 et 15) par une équipe expérimentée

[72].

EMS = Systeme médical d'urgence; FMC = Premier contact médical; PCI =
intervention coronarienne percutanée; STEMI = infarctus du myocarde avec

¢lévation du segment ST.

Figure 11: Modes de présentation du patient, composantes du temps

d'ischémie et diagramme de sélection de la stratégie de reperfusion
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ECG = ¢lectrocardiogramme; PCI = intervention coronarienne percutanée;

STEMI = infarctus du myocarde avec ¢lévation du segment ST.

Figure 12: Les temps cibles maximaux en fonction de la sélection de la
stratégie de reperfusion chez les patients se présentant via ’EMS ou dans un

centre non-PCI

Les recommandations concernant la thérapie de reperfusion dans le syndrome
coronarien aigu avec sus décalage de ST (STEMI) issues des recommandations
de la société européenne de cardiologie sur la revascularisation myocardique

éditées en 2017 sont exposées dans le tableau ci-dessous.
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Tableau III : Traitement de reperfusion des syndromes coronariens aigus

avec sus-décalage du segment ST

Recommandation

Un traitement de reperfusion est indiqué chez tous les patients avec des
symptomes d’ischémie de moins de 12 h et un sus- décalage persistant du
segment ST

\ Classe

| Niveau

A

L’angioplastie primaire est la thérapie de reperfusion de
choix par rapport a la fibrinolyse si elle est effectuée par une équipe expérimentée
dans les délais indiqués

Si I’angioplastie primaire ne peut pas étre effectuée dans les délais apres un
diagnostic d'infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST, un
traitement fibrinolytique est recommandé dans les 12 heures suivant 'apparition
des symptomes chez les patients sans contre-indication

En l'absence de sus-décalage du segment ST, un traitement de reperfusion par
angioplastie primaire est indiqué chez les patients présentant des symptomes
faisant suspecter un infarctus du myocarde et au moins l'un des criteéres suivants

- instabilité hémodynamique ou choc cardiogénique

- douleur thoracique récidivante ou persistante réfractaire au traitement médical
- arythmies potentiellement mortelles ou arrét cardiaque

- complications mécaniques de l'infarctus du myocarde

- insuffisance cardiaque aigué

- modifications récurrentes du segment ST ou ondes T dynamiques, en particulier
avec une €lévation intermittente du segment ST

Une angiographie précoce (dans les 24 heures) est recommandée si les
symptomes sont completement soulagés et si le segment ST s’est completement
normalisé spontanément ou apres 1'administration de nitroglycérine (a condition
qu'il n'y ait pas de récurrence des symptomes ou de sus-décalage du segment ST).

Chez les patients avec des symptomes remontant a plus de 12 heures, un
traitement de reperfusion par angioplastie primaire est indiqué en présence
d'ischémie permanente, d’instabilité hémodynamique ou d’arythmies mortelles

Un traitement de reperfusion par angioplastie primaire peut étre envisagé chez
des patients stables, entre 12 heures et 48 heures apres le début des symptomes

Chez les patients asymptomatiques, l'angioplastie systématique d’une artere
occluse plus de 48 heures apres le début des symptdmes n'est pas recommandée

111

VI1.3.3 - Traitement des complications

+ Les troubles du rythme : bétabloquants, anti-arythmiques, correction des

troubles hydro-¢lectrolytique et cardioversion €lectrique si nécessaire.
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% Les bradycardies et les troubles conductifs : Atropine, isoprénaline,
entrainement électrosystolique.

+ L’insuffisance ventriculaire gauche congestive : diurétiques, dérivés nitrés
et [EC.

+ L’insuffisance cardio-circulatoire : inotropes (+) (dobutamine, dopamine)
et inhibiteurs de la phosphodiestérase (enoximone, milrinone).

% Les complications mécaniques a type de rupture du septum inter
ventriculaire, IM aigué par rupture d’un pilier anévrysmes seront traités
par chirurgie réparatrice.

« Les complications thrombo-emboliques: anticoagulation efficace et

prolongée.

VII - PREVENTION
VII.1 - Prévention primaire

Elle s’adresse aux patients indemnes de toute cardiopathie. Son objectif
vise a éviter la survenue de tout facteur de risque [73]. Elle consiste a :
= avoir un régime alimentaire riche en légumes et pauvre en graisses
saturées ;
= controler le diabete, ’HTA et lutter contre le tabagisme et le stress ;
= faire une activité physique 30 minutes au moins 3 fois par semaine

[74].
VII.2 - Prévention secondaire

Elle concerne les patient ayant des facteurs de risque et ayant fait un infarctus ;
elle vise a diminuer la sévérité de la pathologie. Elle repose sur les mesures
hygiéno-diététiques et le traitement médicamenteux et/ou chirurgical post

infarctus [74].
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VII1.3 - Prévention tertiaire

Elle a pour objectif de diminuer les séquelles et handicaps et de favoriser la
réinsertion sociale et professionnelle.

I1 s’agit de la réadaptation cardio-vasculaire avec ses trois phases :

hospitaliere, au centre spécialisé de réadaptation et en ambulatoire.

B- La Covid-19
I. Epidémiologie
I.1 Age et sexe

Les ¢tudes menées a Wuhan ont montré que la majorité¢ des patients atteints de
Covid-19 sont des hommes adultes, leurs moyennes d’age étaient de 55,5 ans,
49 ans et 56 ans [75,76,77]. Les sujets agés ne représentaient que 10,1 %,14,6 %
et 15,1 % des malades [78,79]. L atteinte des enfants est moins fréquente et moins

grave, néanmoins des auteurs ont décrit I’atteinte des nourrissons moins d’un mois

[80,81].

1.2 Facteurs de risque

Chen et al. ont montré que 50,5 % (n = 51) des patients souffraient de pathologies
chroniques, a savoir les maladies cardio-vasculaires et cérébro-vasculaires
(40,4 %) [82] . Dans une série de 1 099 patients atteints de Covid-19, Guan et
al. ont détecté chez 23,2 % (n=255) I’hypertension, suivie du diabéte sucré

(14,9 %) [83].

41



1.3 Le taux de létalité

Le 30 mars 2020, une modélisation réalisée a partir de 44 672 cas confirmés a
travers le monde dont 1 023 déces estimait un taux de 1étalité ajusté de 1,4 %,

atteignant 6,4 % dans la population agée de plus de soixante ans [84] .

Au Sénégal elle est responsable de 317 déces sur un total de 15382 cas confirmés

a la date du 17 Octobre 2020.

L’atteinte cardiaque dans le COVID est présente et grave, en effet le virus a un
double effet au niveau cardiovasculaire : I’infection sera plus intense si 1’hote
possede des comorbidités cardiovasculaires et, le virus peut lui-méme causer des

Iésions cardiovasculaires potentiellement mortelles.

I1. Manifestations cardiovasculaires du COVID-19

L’atteinte cardiovasculaire au cours du COVID-19 est prouvée dans de nombreux
papiers recemment publiés, elle est occasionnée par différents mécanismes directs

et indirects.

I1I.1 Myocardite

Selon 1’étude d’Oudit, ’ARN viral du SRAS-CoV a été détecté dans 35 % des

coeurs humains autopsiés pendant 1’épidémie de SRAS a Toronto [85].

Sur une série de 150 cas de COVID-19, 68 décés ont été répertoriés avec 27 cas
de myocardite dont 5 dites fulminante [85] .Une observation publiée dans I’EHJ
a montré D’efficacit¢ de 1’association corticoides immunoglobulines dans le

traitement d’un cas de myocardite fulminante a coronavirus [86]
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I1.2 Cardiomyopathie et insuffisance cardiaque

Dans la série de Zhou et al.[87] une insuffisance cardiaque a été observée chez
23 % des patients présentant une COVID-19 en rapport surtout avec une
décompensation d’une dysfonction ventriculaire gauche préexistante, avec une
mortalité importante. La poussée d’insuffisance cardiaque sur cardiopathie pose
¢galement un probléme de diagnostic initial et peu retarder le diagnostic du
COVID-19 et augmenter la contagiosité, ¢lément important a prendre en
considération en cas de suspicion de I’infection a coronavirus chez un patient

cardiaque.

I1.3 Maladie thromboembolique veineuse

Le COVID-19 est associ¢ a un risque thromboembolique ¢élevé, plusieurs facteurs
sont incrimingés : une immobilisation prolongée, L’ inflammation responsable d un
¢tat d’hypercoagulabilité¢ et de dysfonction endothéliale. Entre autres des taux
¢levés de D-dimeres D (> 1 g/L) ¢étaient fortement corrélés a une mortalité intra-
hospitaliére ¢levée [87]. La thrombo-prophylaxie optimale pour les patients
COVID-19, n’est pas encore bien étudiée, c’est pourquoi il faut appliquer les

protocoles déja approuvés de prophylaxie [88].

I1.4 Arythmie cardiaque

La moitié€ des patients hospitalisés en USI ont présenté une arythmie cardiaque,
sans préciser le type de ces troubles [87] .Cette prévalence élevée peut étre
expliquée par les troubles métaboliques, hypoxie, stress neurohormonal et

inflammatoire dans le contexte du SDRA.
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IL.5 Cas particulier de la prise en charge des syndromes coronariens aigus

Des auteurs italiens ont décrit des cas de MINOCA testés positifs pour COVID-
19-[89] Mais jusqu’a ce jour aucun cas de SCA dans le cadre de COVID-19 n’a
¢été¢ décrit. Néanmoins, les formes graves du COVID-19 peuvent présenter un
risque de rupture de la plaque d’athérome chez certain patients [87] d’ou le

développement d’un protocole de soins pour Les patients admis pour SCA dans

le cadre d’un COVID-19 [90] .Ci-dessous les Fig. 1, Fig. 2 résumant la conduite

a tenir devant les syndromes coronariens aigus avec et sans sus-décalage du
segment ST, STEMI et NSTEMI. En méme temps, une diminution des patients
hospitalisés pour SCA a ¢té observée dans la plupart des pays dont la France.
Cette baisse peut étre expliquée par la limitation des activités physiques a cause
du confinement de la population avec moins de situations de stress susceptibles
de déclencher la rupture de plaques d’athérome, et par la crainte d’une probable
contagion a I’hopital qui pousse les patients a consulter peu méme en cas de

symptomes.
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Figure 13: Prise en charge du syndrome coronarien aigu sans sus-décalage

du segment ST NSTEMI dans le COVID-19.
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Figure 14: Prise en charge du syndrome coronarien aigu avec sus-décalage

du segment ST STEMI dans le COVID 19.
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II1. Diagnostic biologique
II1.1. Prélévements

Le prélevement le plus sensible est le lavage bronchoalvéolaire (93 %), suivi par
les expectorations (72 %), les écouvillonnages nasopharyngé (63 %) et
oropharyngé (32 %). Ce dernier prélévement doit étre répété pour atténuer le taux
des faux négatifs [91]. Bien que les études ont montré la présence du virus dans
les selles, le sang et les urines, cependant leurs sensibilités restent médiocres

(< 50 %) [92].

II1.2. Techniques
II1.2.1 RT-PCR

Une étude chinoise rétrospective réalisée sur 1 014 patients atteints du Covid-19
et qui avait comme objectif de comparer la sensibilité et la spécificité RT-PCR et
du scanner thoracique, a révéle que la sensibilité¢ du scanner thoracique est estimée
a 97 %, et la spécificité a 25 %, contre une sensibilité de 65 % et une spécificite

de 83 % pour la RT-PCR [93].

I11.2.2 RT-LAMP

Dans une étude qui avait pour but de comparer 1’efficacité¢ de la RT-PCR et RT-
Lamp a révélé que la sensibilité des deux tests est identique, mais la spécificité de

cette technique est supérieure a la sérologie [94].

I11.2.3 Sérologies

Les tests sérologiques permettent la détection des anticorps (Ac) spécifiques
(immunoglobulines : Ig) produits par I’organisme et dirigés contre le Sars-CoV-

2. Ces tests sont réalisés sur des prélevements de sang et pourraient utiliser pour
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identifier les patients ayant développé une immunité vis-a-vis du Sars-CoV-2
qu’ils aient été symptomatiques ou pas. Les tests sérologiques pourraient
identifier dans certaines circonstances les patients étant ou ayant été infectés par
le Sars-CoV-2, connaitre le statut sérologique de personnes exposées
(professionnels de santé par exemple). Guo et al. ont montré, que les IgA et [gM
anti-protéine de la nucléocapside sont détectés dans un délai médian de cinq jours
apres 1’apparition des premiers symptomes dans 85,4 % et 92,7 % des cas
respectivement. Les [gG sont détectées dans un délai médian de quatorze jours et
dans 77,9 % des cas. L’association RT-PCR et test Elisa IgM détectent A1 7 des
cas [94].Une seconde étude portant sur 173 patients a montré un délai plus long
pour la détection des IgM antiprotéine M, avec un délai médian de douze jours
[95].En conclusion, le diagnostic de certitude de Covid-19 repose sur I’isolement
du génome viral par RT-PCR a partir des prélévements respiratoires. En revanche,
I’accessibilité limitée a cette technique et le chiffre ¢levé de faux négatifs (30 %)
pourraient justifier I’utilisation de 1’association de symptomes cliniques courants

et d’une image scannographique évocatrice pour poser le diagnostic de Covid-19.

I11.2.4 Tests antigéniques

Les tests antigéniques détectent les protéines spécifiques du Sars-CoV-2. Ces tests
peuvent €tre réalisés sur des prélevements nasopharynges, des prélevements des
voies respiratoires basses. Comme les tests de RT-PCR, ils assurent le diagnostic
précoce de la maladie dés la phase aigué. Toutefois, compte tenu de leurs faibles
performances notamment en cas de charge virale basse, ces tests antigéniques ne
sont a ce jour pas recommandés en usage clinique dans le cadre du Covid-19,

comme 1’a souligné ’OMS dans sa position du 8 avril 2020.
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IV. Traitement du COVID-19 et leur impact cardio-vasculaire

Les mesures préventives sont actuellement la meilleure stratégie de lutte contre le
COVID-19. Alors que des vaccins et des anticorps monoclonaux contre le SRAS-
CoV-2 sont en cours de développement, un certain nombre d’autres thérapies sont
utilisés, d’ou I’importance de revoir les effets indésirables des molécules utilisées

et les éventuelles interaction avec le systéme cardiocirculatoire.

IV.1. Les antiviraux

Le lopinavir/ritonavir peut entrainer un allongement du QT, en particulier chez
les patients suivis pour un syndrome de QT long congénital ou ceux qui prennent

d’autres médicaments qui allongent I’intervalle QT [91].

Figure 15: Mesure QTec.

Le ribavirine et le lopinavir peuvent interagir avec les anticoagulants : la
ribavirine a des effets variables sur la warfarine [91] et 1’association

lopinavir/ritonavir peut nécessiter une réduction de la dose voire I’arrét de certains
AOD [92,93].

Le lopinavir/ritonavir peut interférer avec les inhibiteurs de P2Y 12 entrainant une
diminution des concentrations sériques du clopidogrel et du prasugrel et une

49


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Cliquez%20sur%20l%27image%20pour%20zoomer.&p=PMC3&id=7138375_gr3_lrg.jpg
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Cliquez%20sur%20l%27image%20pour%20zoomer.&p=PMC3&id=7138375_gr3_lrg.jpg

augmentation des concentrations sériques du ticagrélor [94].Vu le risque
thrombotique/hémorragique, des approches guidées par des tests d’activité

plaquettaire peuvent étre envisageable [95].

Les statines peuvent également interagir avec le lopinavir/ritonavir avec un risque
majeur de rhabdomyolyse. La lovastatine et la simvastatine, en particulier, sont
contre-indiquées en cas de co-administration avec le lopinavir/ritonavir. D’autres
statines comme 1’atorvastatine et la rosuvastatine, peuvent étre administré a des
faibles doses [93]. Le Tableau 3 résume les interactions des antiviraux et les

ajustements thérapeutiques possibles [97].

IV.2. La chloroquine/hydroxychloroquine

Il s’agit d’un antipaludéen de syntheése qui bloque ’activité virale en augmentant
le pH endosomal, avec la démonstration in vitro d’une inhibition du virus SRAS-

CoV2 [98,99].

La chloroquine a un mode d’action proche de la quinidine et des anti-arythmiques
de la classe I de Vaughan-Williams. Ces propriétés « quinidine-like » expliquent
I’effet stabilisant de membrane et le risque de la toxicité cardiaque surtout lors
des administrations rapides par voie IV ou lors des intoxications aigués
volontaires (les doses toxiques chez ’adulte sont de 2 g et les doses Iétales de
2,5g). A dose thérapeutique au long cours, on peut observer parfois un
aplatissement de I’onde T et/ou un allongement de I’intervalle QT en particulier
lors de la prise concomitante d’un autre médicament allongeant le QT comme
I’azithromycine. Ces anomalies n’ont pas de conséquence clinique et régressent

aprés quelques jours—[100]. Les troubles du rythmes et/ou
conductifs graves sont surtout observés a des doses
toxiques (2 2 g) nécessitant une prise en charge spéciale

[101].
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Figure 16: Surveillance cardiologique du traitement a

I’hydroxychloroquine COVID - 19.

IV.3. La méthylprednisolone

Proposée pour les formes graves du COVID-19 dont on connait ses effets sur le
métabolisme hydrosodé avec le risque d’HTA, peut également interagir avec la

warfarine via un mécanisme non décrit.

L’observance thérapeutique peut étre difficile chez les patients cardiaques admis
pour une infection a COVID-19 grave avec un risque de décompensation et de

déces. 11 faut souligner la diminution de la réaction immunitaire chez les patients
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prenant des corticoides sans une indication obligatoire, risquant d’aggraver le

tableau clinique
IV.4 Bloqueurs du systéme rénine-angiotensine et aldostérone

L’enzyme de conversion de 1’angiotensine 2, protéine membranaire intégrale de
type I qui sert de nombreux fonctions physiologiques, semble jouer un réle pour
la pénétration du virus au niveau cellulaire comme cela a été démontré dans

plusieurs études sur le SRAS-CoV?2 [85].

I1 est fortement exprimé dans les cellules alvéolaires pulmonaires, fournissant le

principal site d’entrée virus chez des hotes humains [80,87].

Le coronavirus se lie aux cellules exprimant les récepteurs viraux appropriés, en
particulier les récepteurs ACE2 [103] suggérent que les inhibiteurs de I’ECA
(IEC) et les bloqueurs des récepteurs de 1’angiotensine (ARAII) peut réguler
positivement I’ACE2, augmentant ainsi la sensibilité au virus. En revanche,
d’autres études montrent que I'IEC/ARAII peut potentialiser la fonction de
protection pulmonaire de I’ACE2, qui est un inhibiteur de I’angiotensine II. Ainsi,
les implications thérapeutiques pour la thérapie IEC/ARAII pendant L’infection
a COVID-19 ne sont pas claires. Dans I’ensemble, les données sont insuffisantes
pour suggérer des connexions mécaniques entre la thérapie IEC/ARAII et la

contamination par le COVID-19.

Ainsi en absence de données cliniques, selon la derniere publication dans le
NEJM, the American College of Cardiology, and the American Society of Heart
Failure [104] on ne recommande pas I’arrét du traitement IEC, ARAII chez les
patients atteints du nouveau coronavirus déja sous traitement IEC/ARAII pour
HTA, insuffisance cardiaque, ou cardiopathie ischémique sauf dans certaines
situations qui contre-indiquent leurs continuations (insuffisance rénale, sepsis,

¢tat de choc).
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I. CADRE DE L’ETUDE

Notre travail a été réalisé a Dakar au service de cardiologie de 1’hopital

Aristide Le Dantec. Le service de cardiologie est situé¢ a 300 metres de la porte

principale de 1’hopital et du service d’accueil des urgences médicales.

** Les locaux et équipements du service :

] Une unité d’accueil et de consultation constituée de trois (03) salles ou sont

recgus les urgences cardio-vasculaires et les malades traités en ambulatoire ;

1 Une unité d’hospitalisation de 40 lits dont :

une unité de soins intensifs de 04 lits, dotée de matériel de réanimation
d’un appareil d’ECG ;

un secteur des femmes de 08 lits en salle commune et de 08 lits en
cabines ;

un secteur des hommes de 07 lits en salle commune et 13 lits en cabines ;

] Une unité d’exploration paraclinique qui comprend :

une (01) salle d’¢lectrocardiographie standard équipée d’un

¢lectrocardiographe a 03 pistes de marque EDAN SE 1201 ;

Deux (02) salles d’échocardiographie Doppler avec deux appareils
GENERAL ELECTRIC VIVID 7 ET VIVID E9 41 avec une bicyclette
ergonometrique. Ce dernier permet, au-dela de [D’échographie
transthoracique, de faire I’échographie transoesophagienne, 1’échographie
d’effort et I’échographie de stress et I’echo-vasculaire .

Une salle de Holter ECG (3 appareils), de Mesure Ambulatoire de la
Pression Artérielle (MAPA) (3 appareils) et de test d’inclinaison ou Tilt-
test

Une salle d’épreuve d’effort équipée d’un tapis roulant de marque

Schiller— couplé a un ECG de marque Schiller AT-104 PC —.
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] Une unité d’explorations invasives

« Une unité de cardiologie interventionnelle qui comprend :

v Une salle d’angiographie et d’électrophysiologie équipée de (figure
16) :
Une machine INNOVA 3100 GE composée de 03 ordinateurs
Un amplificateur de brillance de marque Général Electric—
Une baie d’¢lectrophysiologie de marque BARD Systéme pro — avec un
scope multiparamétrique
Un injecteur de produit de contraste
Un stimulateur externe de marque Micropace EPS 320— orthorythmique
Un scope
Un défibrillateur externe Chiller — semi-automatique
Un générateur RF de marque EP-Shuttle Stockert —

Un matériel a usage unique (figure 17)

Cette salle répond aux normes de radioprotection avec des tabliers plombés pour

le personnel, un écran plombé entre 1’opérateur et le tube a rayons X, des lunettes

plombées pour I’opérateur et des vitres plombées de séparation avec 1’annexe

technique.

v Une salle de réveil avec deux lits dotés de scopes multiparamétriques

v Un secrétariat pour faire les comptes rendus et I’archivage

« Une (01) salle d’angiographie avec un amplificateur de brillance de marque

General Electric et une table mobile pour I’implantation des pacemakers.
Cette salle est aussi équipée de 02 stimulateurs temporaires et de

programmeurs de pacemaker.
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] Locaux administratifs
Le service compte dix (10) bureaux dont sept (07) bureaux de médecin, un (01)
bureau de major et deux (02) secrétariats. Il existe en outre une (01) salle de cours

et d’archives des dossiers de patients et une (01) salle d’informatique.

% Personnel du service

] Personnel médical

Le personnel médical est formé de deux (02 ) professeurs titulaires, d’un (01)
maitre de conférences agrége, de deux (02) maitres assistants, , d’un assistant chef
de clinique, de médecins en formation dans le cadre du diplome d’études
spécialisées au nombre de cinquante (50) et de six (06) internes des hopitaux. Le
service comprend aussi trois (3) cardiologues diplomés en cardiologie
interventionnelle et un (1) cardiologue interventionnel externe (qui offre des
vacations). Le personnel paramédical comprend cinq (5) infirmiers d’état, trois
(3) infirmieres brevetées, dix (10) aide-infirmieres, cing (05) brancardiers et deux
(2) filles de salle. Le personnel administratif est compose de trois (3) secrétaires

et d’un archiviste

II- PATIENTS ET METHODES
IL.1 - Type d’étude

Il s’agit d’une étude transversale, descriptive analytique et comparative sur deux

périodes d’un mois.

I1.2 - Période d’étude

Le recrutement des patients avait été réalisé sur deux périodes d’un mois allant du
01 Mars 2019 au 31 Mars 2019 correspondant a la période pré-pandémie Covid-
19 puis du 01 Aout 2020 au 31 Aout 2020 correspondant a la période per-
pandémie Covid-19.
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I1.3 - Population d’étude
% Critéres d’inclusion

Etaient inclus, aprés consentement éclairé, I’ensemble des patients regus pour un
syndrome coronarien aigu ST (+) recus 12 heures apres le début de la douleur

durant les périodes d’étude.

¢ Critéres de non inclusion

Etaient non inclus de 1’étude :
= les patients ayant exprimé volontairement et de maniere éclairée leur refus
= |es patients regus pour SCA non ST (+)

= les patients dont les fiches d’enquéte n’étaient pas exploitables

I1.4 - Procédure de recueil de données

Les données, pour chaque patient, avaient €té consignées sur des fiches de recueil
des données préétablies (Annexe). Elles ¢taient constituées de 1’interrogatoire, et
des dossiers des patients. La technique utilisée ¢était essentiellement
I’interrogatoire, le dépouillement manuel des dossiers et 1’application Google

Maps pour I’estimation des temps et distances de trajet.

I1.5 - Protocole de I’étude

Elle consistait a interroger les patients sur leur parcours avant leur arrivée dans
le service de cardiologie de LE DANTEC, de voir les délais de prise en charge,
de relever les données socio-economiques et cliniques et utiliser 1’application

Google Maps .
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I1.6 - Parameétres étudiés

Nous avions analysé de maniére orientée, compte tenu des objectifs de notre

¢tude, les délais a différents niveaux, les données cliniques, les méthodes

d’interprétation de ’ECG et I’estimation des distances et temps de trajet .

»* Population selon la période de I’étude

¢ Profil socio-économique

O O O O

[]

Nous avions étudié :

L’age du patient ;

Le genre ;

L’origine géographique :

Le niveau socio-€conomique :

Elevé : professions académiques et élevées , professions trés qualifiées
managers ;

Intermédiaire : ouvriers qualifiés, non manuels et manuels ;

Bas : ouvriers non qualifiés , chdmeurs , retraités , ménageres.

La souscription a une assurance maladie

¢ Facteurs de risque cardio-vasculaires

[]

1 O Y A ) A B O

L’hypertension artérielle ;

le diabete (type 1 ou 2) ;

le tabagisme

la sédentarité définie par I’absence d’exercice physique durant 30 min/j ;
la ménopause ou la contraception cestro-progestative ;

la dyslipidémie ;

le stress ;

I’obésité ;

la maladie rénale chronique

I’antécédent familial de maladie coronaire de premier degré;

et
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« Symptomes
Les symptomes recherchés a 1’interrogatoire étaient :

La douleur thoracique typique
La douleur atypique

La douleur basithoracique
L’epigastralgies

La dyspnée et la toux

Les nausées et vomissements

O O O 0o o O O

Les syncopes

g

% Les structures de référence, le mode d’admission et de transport

2o

% Etude comparative en fonction des période d’étude des délais moyens
, tranches horaires les plus fréquentes , causes de retard de prise en

charge :

v début de la douleur et le premier contact médical
v 1° contact médical et enregistrement du premier ECG ;

v interprétation de ’ECG

# Qualification du premier contact médical

«» Mode d’interprétation de PECG
] Conventionnel

1 ECG interprétés via Application WhatsApp

+ Distance et temps de trajet moyen entre le lieu de survenue et I’Hopital

Aristide le Dantec

I1.7- Analyses statistiques
Les données avaient été saisies avec le logiciel EXCEL version 2018

. L’analyse des données a été effectuée avec le logiciel SPSS version 20.
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L’¢étude descriptive était réalisée avec le calcul des fréquences et
proportions pour les variables qualitatives et le calcul des moyennes et tranche
horaire les plus fréquentes pour les variables quantitatives.

L’étude analytique était faite avec les tableaux
croisés. Pour comparer les fréquences, nous avions utilise
le test du Khi—deux de Pearson ou le test exact bilatéral
de Fisher selon leurs conditions d’applicabilité avec un
seuil de significativité p <0,05. Le test de Student était
utilisé pour comparer deux moyennes avec un seuil de
significativité p < 0,05. Pour le calcul des odds ratio, nous
avions transformé 1les variables quantitatives en
variables qualitatives a deux modalités. Pour chaque
variable retenue dans le modele, un intervalle de
confiance (IC) a 95 % avait été déterminé. Le seuil de
significativité avait été fixé comme classiquement a p <

0,05.
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I. Répartition des patients selon la période

L’¢étude était réalisée en deux périodes du 01 au 30 Mars 2019 (1 mois)
correspondant a la période avant la pandémie Covid-19 (pré-pandémie) puis du

01 au 31 Aout 2020 (1 mois) correspondant a la période pendant la pandémie

Covid-19 (per-pandémie).

Au total 25 patients ont €t¢€ inclus : dix-sept (17) patients durant la période avant
la pandémie Covid-19 et huit (08) patients durant la période pendant la pandémie

Covid-19.

II-Données sociodémographiques
II.1Répartition des patients selon le genre

On notait une prédominance masculine avec dix-huit (18) hommes (soit 72 %) et

sept (7) femmes (soit 28%). Le sex-ratio H/F était de 2,5.

La répartition|des patients selon le genre est représentée a la figure 17 .

Figure 17 : Répartition des patients selon le genre
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I1.2. Répartition des patients selon I’age

L’age moyen de nos patients était de 59,20 ans avec des extrémes de 40 et 78 ans.

La tranche d’age la plus représentée était celle de 61 a 70 ans (36%).

La répartition des patients selon la tranche d’age était représentée a la figure 18.

16.0

240 240

16.0

=30 31-60 61-70 71+  Tranches d'age

Figure 18 : Répartition des patients selon la tranche d’age

I1.3. Répartition des patients selon I’origine géographique

La majorité des patients (n=21 ; 83 %) provenait de la banlieue, 04 patients soient

17 % provenaient du centre de Dakar.

I1.4. Répartition des patients selon le niveau socio-économique

Plus de trois-quarts des patients étaient de bas niveau socio-économique (n : 19 ;
75 %), quart (04) soit 16 % étaient de niveau intermédiaire et 02 (deux) avaient

un bon niveau socio-¢conomique soit 08 %.
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Figure 19 : Répartition des patients selon le niveau socio-économique
I1.5 Répartition des patients selon la souscription a une assurance maladie

La majorité des patients vingt-et-un (21) n’étaient pas couverts par assurance

maladie soit 84%. Seuls quatre (04) patients soient 16% étaient assurées.

Le type d’assurance maladie était I’imputation budgétaire pour 75% des couverts
et celle de I'Institution de prévoyance retraite du Sénégal (IPRES) pour les 25%

restants.

Figure 20 : Répartition des patients selon la souscription a une assurance
maladie
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II1. Données cliniques
II1.1 Facteurs de risque cardio-vasculaire

L’hypertension artérielle était le facteur de risque cardio-vasculaire le plus
fréquemment noté chez 15 patients (soit 60%), suivi du stress chez 14 patients
(56%) de la sédentarité chez 12 patients (48%). Le tabagisme est noté chez 09
patients soit (36%) et 28 % de diabétiques correspondant a 7 patients.

Tableau IV : Répartition des facteurs de risque cardio-vasculaire.

Facteurs de risque cardio- Effectifs Pourcentage (%)
vasculaire

HTA 15 60,0
Sédentarité 12 48,0
Tabac 9 36,0
Diabéte 7 28,0
Ménopause 5 25,0
Antécédents familiaux 5 25,0
Dyslipidémie 4 20,0
Obésité | 4,0
Maladie rénale chronique 1 4,0

Tableau V : Répartition des patients selon le nombre de facteurs de risque

cardio-vasculaire cumulés

Nombre de . Pourcentage
FDRCV cumulés Efjectifs (%) ¢
0 3 12,0
1 5 20,0
2 8 32,0
3 3 12,0
4 4 16,0
5 2 8,0
Total 25 100,0

HTA : hypertension artérielle , FDRCV : facteur de risque cardio-vasculaire
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I11.2 Symptomatologie clinique a I’admission

La douleur thoracique typique était le signe fonctionnel le plus fréquent, rapportée
chez 20 patients (80 %) suivie des nausées et vomissements chez 10 patients soit
40%. La dyspnée était notée chez 05 patients soit 20% et des douleurs a type

d’épigastralgies étaient présents chez 03 patients soit 12 % de la population.

Figure 21 : Répartition des patients selon les symptomes a I’admission

IV. Répartition des patients selon les structures de référence le mode

d’admission et de transport.

IV.1. Répartition des patients selon la nature de la structure du premier

contact médical

Dix (11) patients, soit 44% ont eu leur premier contact médical dans un hopital,
(05) patients soit 20 % dans les centres de santé . Quatre (04) patients soit 16 %

ont d’abord consulté dans des structures médicales privées (cabinets et cliniques).
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Figure 22 : Répartition des patients selon les structures de référence

IV.2. Répartition des patients selon le nombre de structures fréquentées

avant I’admission

Onze patients n’avait consulté¢ qu’une (01) structure avant d’étre référée (n=11;
44%) , dix (10) patients soit 40% avaient fréquenté deux structures et quart (04)

soit 16% des patients trois structures avant leur admission en cardiologie.

Figure 23 : Répartition des patients selon le nombre de structures
fréquentées avant I’admission
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Avant la COVID-19 41 % des patients avaient consulté deux structures avant
I’admission, 35 % avaient consulté une seule structure et 24 % avaient consulté 3

structures.

Pendant la COVID-19 la répartition était plus nette la majorités des patients 62,5
% avaient consulté une seule structure avant 1’admission et 37,5% avaient

consulté deux structures .

IV. 3. Répartition des patients selon le mode d’admission

19 patients soit 76 % ¢étaient regus au service de cardiologie avec une lettre de

réfeérence et 06 patients soit 24 % étaient arrivés de maniere autonome.

IV.4. Répartition des patients selon le mode de transport

Le transport personnel était le moyen de transport le plus fréquemment utilisé par

nos patients (n=15 ; 60 %) suivi de ’ambulance médicalisée ( n= 10, 40%) .

Pour 08% des patients une des causes du retard était 1’organisation du transfert de

I’ambulance.

V. Qualification du premier contact médical

Le médecin généraliste était le premier contact médical chez 16 patients soit
64% ; suivi de 'infirmier (n=5 ; 20 %), des cardiologues et DES de cardiologie
(n=2 ; 08 %).
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Tableau VI : Qualifications du premier contact médical

Qualification du premier contact médical | Effpctifs Pourcentage (%)
DES Cardiologie / Cardiologue 2 8,0
Infirmier 5 20,0
M¢édecin généraliste 16 64,0
Sage-femme 1 4,0
M¢édecin urgentiste 1 4,0
Total 25 100,0

VI Mode d’interprétation de ’ECG

Chez vingt-deux (22) patients soit 88% I’ECG ¢tait interprété sur place et chez
trois (03) patients soit 12% I’ECG était interprété via WhatsApp.

VII REPARTITION DES PATIENTS SELON LES DELAIS
VII .1 Tranche horaire de la douleur

La plupart du temps, la douleur survient en début journée entre 8h et 14h (n=08 ;
32%) ou dans la deuxiéme moiti€ nuit entre 02h et 08hr (n=08, 32%) suivi de la

tranche horaire 14h-20h pour ( n=07, 28%).
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Figure 24 : Horaire de la douleur

VII.2. Délai douleur- premier contact médical (D-PCM)

Le délai moyen entre le début de la douleur et le premier contact médical était

1088 min soit 18h36 min, avec des extrémes de 60 min et 5 jours.
La tranche horaire la plus fréquente était celle entre 4-8h dans 44% des cas.

Le délai entre la douleur et le premier contact médical était inférieure a 1h dans

8% des cas.

12-24h [
«zn [
120 [

0 2 4 6 g 10 12

Figure 25: Tranches horaires douleur- PCM
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L’analyse selon la période de I’étude met en évidence un délai moyen de 06h30

min avant la COVID-19 et de 42h06 min pendant la COVID-19.

VIIL.2.1 Délai douleur premier-contact médical selon le type de douleur

Le délai moyen douleur — PCM le plus important était pour la douleur
basithoracique et était de 3810 min ( 2 jours 15h 21 min ), suivi de la douleur
thoracique typique 955 min ( 15h 55 min ) puis des epigastralgies 160 min ( 2h
39min) .

VII.2.2 Délai douleur-premier contact médical selon le genre

Le délai moyen douleur- PCM ¢était beaucoup plus important chez les femmes

1452,86 min (24h 12min) que chez les hommes 946,94 min. (15h45 min) .

VIL.3. Délai 1er contact médical-enregistrement d’un électrocardiogramme

(PCM-ECG)
VII. 3.1 Délai moyen et tranche horaire la plus fréquente

Le délai moyen entre le premier contact médical et 1’enregistrement d’un

¢lectrocardiogramme était de 18h42 min avec des extrémes de 10 min et 05 jours.

La tranche horaire la plus fréquente était celle 4h-8h retrouvée dans 44 % des cas.
On retrouvait dans 8 % des cas un délai d’enregistrement de ’ECG inferieur a 15

min.
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Figure 26 : Tranches horaires douleur- PCM

L’analyse de sous-groupe met en évidence un délai moyen d’enregistrement de

I’ECG de 14h30 min avant la Covid-19 et de 27 h 22 min pendant la Covid-19.

VIL.3.2 Délai PCM-ECG selon la qualification du premier contact médical

Le délai de réalisation de I’ECG le plus long était retrouvé chez les médecins
généralistes 1454 min (1 jour 23 min ) suivi des infirmiers 766 min (11h 27 min)
les cardiologues et DES de cardiologie ont une moyenne de réalisation de I’ECG

de 17 min 30 s.
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Figure 27 : Délai PCM-ECG selon la qualification du premier contact
médical

VIL.3.3 Délai PCM-ECG selon la nature de la structure du premier contact

médical

Le délai moyen PCM-ECG le plus long était retrouvé au niveau des centres de
santé : 1570 min (1 jour 2h 6 min) suivi des hdpitaux : 1388,64 (23h 7min) et des
postes de sante 674,00 (11h 25 min).

Les délais les moins longs étaient retrouvés au niveau des structures privées : 305
min (5h 05min) pour les cliniques et 482 min (8h 02 min) pour les cabinets

médicaux.

On note que pour 20% des patients, I’ECG n’avait pas été fait dans la structure du

PCM.

L’enregistrement de I’ECG constituait un retard de prise en charge chez 48 % des

patients.
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VIIL.4. Délai d’interprétation de P’ECG
VIIL.4.1 Délai moyen et Tranche horaire d’interprétation de ’ECG

Le délai moyen d’interprétation de ’ECG était de 1032,20 min (17h 12min) avec

des extrémes de 05 min et 7200 min (05 jours).

La tranche horaire la plus fréquente était celle 4h-12h dans 36% des cas. On

retrouvait dans 12% des cas un délai d’interprétation inferieure a 15 min.

Figure 28 : Tranche horaire d’interprétation de PECG

Le délai moyen d’interprétation avant la Covid-19 était de 827 min (13h 46 min),
le délai pendant la Covid-19 était de 1467 min (24h 27 min).

Les retards liés a D’interprétation de I’ECG étaient retrouvés chez 44 % des
patients. Parmi ces derniers 20% n’ont regu I’interprétation de I’ECG que le

lendemain.

VI1.4.2 Délai d’interprétation de ’ECG selon le mode d’interprétation

Le délai d’interprétation était de 11 min 30 sec lorsque les photographies de

I’ECG étaient envoyées par transmission €lectronique via I’application WhatsApp
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pour interprétation par un cardiologue contre 19h 30 min par méthode

conventionnelle.

Application WhatsApp

Conventionnel

0 200 400 600 800 1000 1200 1400

Figure 29 : Délai d’interprétation de ’ECG selon le mode d’interprétation

VIII. Distance et temps de trajet moyen entre le lieu de survenue de la
douleur et PHALD

La distance moyenne en voiture entre le lieu de survenue et ’HALD était de 22,6

km avec des extrémes de 3,30 et 36 kms

Le temps de trajet moyen entre le lieu de survenue et ’HALD est de 43 min 30s

avec des extrémes de 11 et 57 min.
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IX. Comparaison des données selon la période

Tableau VII : Comparaison des données selon la période

Période
Pré-pandémie Per-pandémie
P
Moyenne Moyenne
Age (années) 59 59,63 0,894
Distance lieu de survenue-
HALD (km) 24,9 17,75 0,085
Temps de trajet moyen (min) 44,76 41,13 0,462
Nombre de stl.’uc.'tures avant 1,88 138 0,11
admission
D-PCM (min) 392,65 2567,5 0,007
PCM-ECG (min) 877,94 1643,13 0,23
Délai d’interprétation (min) 827,35 1467,5 0,415
Cardiologue| 4 25 40 8 (100,0%)
Mode sur place 0.296
d’interprétation Via o o ’
Whats App 3 (17,6%) 0 (0%)
Cardiologue 1 (5,9%) 1 (12,5%)
Infirmier 4 (23,5%) 1(12,5%)
Qualification ;oo 0 0
du PCM Généraliste 10 (58,8%) 6 (75,0%) 0,774
Sage-femme 1 (5,9%) 0 (0%)
Urgentiste 1 (5,9%) 0 (0%)

76



77



I. Limites de I’étude

Durant la réalisation de cette étude, nous avons été confrontés a des difficultés,
notamment I’1mpossibilité d’obtenir des informations précises sur les délais, et les

structures médicales, I’essentiel des informations étant basées sur 1’anamneése.

I1. Population d’étude selon la période

Dix-sept (17) patients ont €té inclus durant la période avant la Covid-19 et huit
(08) patients pendant la Covid-19. Il s’agit donc d’une réduction de 52% de la
prévalence des SCA ST+ hors délai de reperfusion. Ces résultats vont dans le
méme sens que ceux retrouveés en Espagne [24] avec une baisse de 40 % du
nombre d’admissions en salles de cathétérisme pour SCA ST+ ainsi qu’aux Etats-

Unis entre 26 et 49 % [23] .

L’explication est probablement que les mesures de distanciations physiques, ainsi
que la peur de contracter le virus dans les structures hospitalieres ont conduit les

patients a €viter les structures hospitalieres.

II1. Données sociodémographiques

Dans notre série, nous avons noté une nette prédominance masculine (72%) avec
un sex-ratio de 2,5. Ce résultat est identique a celui retrouvé par KA en 2018
(72%) [09]. Ce résultat correspond a celui retrouve par 1’étude INTERHEART
Africa) (65-80%) [106]. Par contre Dans I’¢tude CORONAFRIC 1II 1la

prédominance était féminine (74,2%) [107].

Cette différence entre les deux genres pourrait s’expliquer par I’effet protecteur
des cestrogénes qui disparait apres la ménopause, la faiblesse de la sensibilité et
de la spécificité de la symptomatologie chez la femme et probablement par un
manque de sensibilisation des femmes et du personnel de santé a la maladie
coronarienne féminine qui est probablement sous-diagnostiquée.
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L’age moyen de nos patients était de 59,20 ans avec des extrémes de 61 et 70 ans.

Nos résultats sont comparables a ceux de Mboup (57,1 ans) [111] et a ceux de
BALDE (57,7) [104]. Dans 1’¢tude de Colin [110], ’4ge moyen était de 59 ans.
Marcaggi [109] rapporte un d4ge moyen plus élevé de 68 ans dans sa série. Ces
différences avec les séries occidentales sont conformes aux données de la maladie
coronaire dans les pays en développement [112, 113] ou I’on observe que les
sujets sont plus jeunes d’une décennie comparativement aux séries occidentales

[109, 114, 115].

Une minorité¢ de patients (08 %) avaient un bon niveau socio-¢conomique. Ces
résultats sont comparables a ceux de KA (20%) [9]. Une étude réalisée par
STIRBU et al en Hollande [13] avait également retrouvé que les personnes a faible
revenu sont plus a risque d’avoir un infarctus du myocarde (IM) non fatal et de
mourir de mort subite . Dans les pays a revenu élevé, on distingue quatre
indicateurs du statut socio-économique qui sont associés systématiquement aux
maladies cardiovasculaires : le niveau de revenu, le niveau de scolarité, la

situation d’emploi et les facteurs environnementaux. [12]

IV. Données cliniques
IV.1 Facteurs de risque cardio-vasculaires
IV.1.1 L hypertension artérielle

Elle était retrouvée chez 60 % de nos patients et se situait au premier rang des
facteurs de risque cardiovasculaire. Nos résultats sont comparables a ceux
retrouvés par Hadeou a Abidjan avec une prévalence de 1’hypertension artérielle
de (55,3%) [108] comparable a celle retrouvée dans CORONAFRIC II (59,7%)
[107] et par Barry (54,39%) [105]. Le caractere silencieux de 1’hypertension

artérielle en fait souvent une maladie largement sous diagnostiquée et sous traitée,
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et révélée parfois par une cardiopathie ischémique [126]. Elle augmenterait de 5

fois le risque relatif de coronaropathie [04].

IV.1.2. La sédentarité

La sédentarité était retrouvée chez 48% de nos patients. Nos résultats étaient
semblables a ceux retrouvés par KA (44%) [09]. Par contre nos résultats était
nettement supérieurs a ceux de BALDE en 2017 (17,6%) [104] et ceux de
CORONAFRIC II (31,9%) [107]. Ces taux seraient liés a I’age avancé, a
I’urbanisation et a la modernisation du mode de vie. Selon [1’étude
INTERHEART, la pratique régulicre d’une activité physique constituait un
facteur protecteur contre la survenue d’un premier épisode d’infarctus du

myocarde avec un odds ratio de 0,72 [106]

IV.1.3. Le tabagisme

Le tabagisme a un fort effet prothrombotique, et le sevrage tabagique est
potentiellement la plus efficace (en termes de cofit) de toutes les mesures de
prévention secondaire. [116] Il a été ¢tabli par ’étude INTERHEART [106] que
le tabagisme est le deuxiéme facteur de risque d’infarctus du myocarde aprés les
dyslipidémies. Il a été retrouvé chez 36% de nos patients. Sa prévalence était plus
importante que celle retrouvée par BALDE (23,5%) [104] et par BARRY
(20,18%) [105]. L effet bénéfique du sevrage tabagique chez les patients atteints
de coronaropathie, dont une majorité souffre d'un infarctus, a ét¢ démontré dans
une méta-analyse (20 ¢tudes d'observation, dont 12 603 patients) faisant état d'une

réduction de 36 % de la mortalité chez les personnes ayant cessé de fumer. [117]
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IV.1.4. Le diabéte

La prévalence du diabéte dans notre étude était de 28 %. Nos résultats sont
similaires a ceux de BARRY (32,46%) [105] et inférieurs a ceux d’une étude
suédoise qui retrouvait une prévalence de 38 % de diabétique chez des patients
présentant un IDM [118]. On sait que les patients diabétiques présentent plus
fréquemment des douleurs thoraciques atypiques que les patients non diabétiques
et, par conséquent, peuvent recevoir un traitement tardif . [119] En outre, les
patients diabétiques se caractérisent par une maladie athérosclérotique plus
diffuse.[120] et un risque plus élevé de déces et de complications (y compris une
revascularisation répétée apres une angioplastie ), la sélection des thérapies
antithrombotiques et la reperfusion sont les mémes que chez les patients non

diabétiques.

IV.1.5. La ménopause

Dans notre série, 5 femmes sur 7 étaient ménopausees (25%). L’augmentation du
risque cardio-vasculaire aprés la ménopause est rattachée au déficit en
oestrogenes [121]. Des données ¢épidémiologiques issues de 1’étude de
Framingham en 1976 ont rapporté un risque coronaire supérieur chez les femmes
ménopausées comparativement aux femmes de méme age non ménopausées

[122].

IV.1.6 La dyslipidémie

Les avantages de la réduction du taux de cholestérol-LDL grace aux statines dans
la prévention secondaire ont ét¢ démontrés sans équivoque et des essais ont
montré¢ les avantages d'un traitement précoce et intensif par les statines dans les
cas de SCA. [21] Une méta-analyse d'essais comparant une réduction plus ou

moins intensive du C-LDL avec les statines a indiqué qu'un traitement plus
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intensif par les statines produisait une réduction plus importante des risques de
déces cardiovasculaires, non mortels , d'accident vasculaire cérébral ischémique

et de revascularisation coronaire.[22]

Sa prévalence était de 20% dans notre étude, inférieure a celle d’une étude
égyptienne qui retrouvait un taux élevé de LDL-cholesterol chez 58 % des patients
admis pour syndromes coronariens [08] et dans 1’étude de mais inférieure a

I’¢tude de KA [09] qui retrouvait une prévalence de 34 %.

IV. 2 Symptomatologie clinique a I’admission et prise en charge initiale

La douleur thoracique typique était retrouvée chez 80 % des patients. Il s’agit
d’une donnée classique rapportée dans plusieurs séries [123, 124, 125]. Elle était
a type de douleur basithoracique chez 08 % et d’epigastralgies chez 12 % des

patients. Les douleurs atypiques peuvent retarder la réalisation de I’ECG.

Les nausées et vomissements ¢&taient présents dans 40% des cas. Cette
symptomatologie digestive classique dans I'IDM peut également retarder ou

¢garer le diagnostic.

La majorité des patients (n=11; 44 %) avait consulté¢ dans un premier temps dans
un hopital. Ce résultat differe de celui de I’étude de KA chez qui la majorité avait

d’abord consulté dans un centre de santé [09].

Globalement plus de la moitié€ des patients (n=14 ; 56 %) avait consulté plus d’une
structure avant d’étre référés au service de cardiologie entre 2 et 3 pour étre plus
précis pour respectivement 40% et 16% des patients. Ce nombre est inférieur a
celut retrouvé par YAMEOGO [113] au Burkina qui retrouvait 3 structures
consultées avant I’admission en cardiologie et supérieur a I’étude de KA qui

retrouvait une structure en majorité avant I’admission [09].

On peut donc identifier le nombre élevé de structures fréquentées comme étant un

des facteurs de retard de prise en charge.
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Il est recommandé pour réduire ces délais que les patients soient éduqués a la
reconnaissance des signes suggérant I’infarctus et qu’ils aient connaissance et
recours aux services médicaux d’urgence dédiés et spécialisés le SAMU au
Sénégal (1515) et de court-circuiter le systéme de référence de la pyramide
sanitaire dont les structures de 1’échelon périphérique sont peu équipées et

formées a la prise en charge de ces urgences.

Avant la COVID-19 41 % des patients avaient consulté deux structures avant
I’admission, 35 % avaient consulté une seule structure et 24 % avaient consulté 3
structures. Pendant la COVID-19 la majorité des patients 62,5 % avaient consulté

une seule structure avant I’admission et 37,5% avaient consulté deux structures.

L’explication est probablement [’évitement des patients des structures

hospitaliéres par crainte de contracter le COVID.

La majorité des patients (76%) étaient référés vers le service de cardiologie et 24
% étaient venus de maniére autonome. Nos résultats sont similaires a ceux de KA

[09] qui retrouvait 80% de référence vers le service de cardiologie .

Le transport personnel était le moyen de transport le plus fréquemment utilisé par

nos patients (n=15 ; 60 %) suivi de ’ambulance médicalisée (n= 10, 40%).

Ces résultats sont proches de ceux retrouvés dans I’étude de KA [09] 54% des
patients utilisaient également le transport personnel. Ce taux est inférieur a ceux
de YAMEOGO 67,4% [113] et a celui retrouvé par I’enquéte CORONAFRIC 11
(67,8%) [107]

Pour 08% des patients une des causes du retard était 1’organisation du transfert de
I’ambulance. En effet dans la plupart des structures hospitalieres le nombre
d’ambulances est insuffisant. Elles sont donc souvent occupées a transporter des
patients pour d’autres indications . Il est donc important d’organiser le service des

ambulances et de prioriser les patients STEMI.
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Les ambulances jouent un réle essentiel dans le traitement précoce des patients
STEMI et il ne s'agit pas seulement d'un mode de transport, mais aussi d'un
systtme permettant d'améliorer le diagnostic initial précoce, le triage et le

traitement [26,30].

Il est indiqué que toutes les ambulances du SAMU soient équipées d’ECG, de
défibrillateurs et d'au moins une personne formée aux soins de réanimation
avancés. La qualit¢ des soins fournis dépend de la formation du personnel
concerné. Il est indiqué que tout le personnel des ambulances soit formé pour
reconnaitre les symptomes d'un IDM, administrer de 1’oxygene si nécessaire

soulager la douleur et fournir un soutien vital de base.

Le personnel ambulancier doit étre en mesure d'enregistrer un ECG a des fins de
diagnostic et de l'interpréter ou de le transmettre, afin qu’il soit examiné par un
personnel expérimenté dans une unité de soins coronariens ou ailleurs et établir
un diagnostic formel de SCA ST+ . Les ambulanciers paramédicaux, doivent étre
formés pour administrer des fibrinolytiques et le faire de maniére stire et efficace.
[27] Etant donné que la fibrinolyse pré-hospitaliére est indiquée chez les patients
qui se présentent tot et chez qui le temps entre le diagnostic du STEMI et la
reperfusion percutanée est > 120 min, [28,29] la formation continue des
ambulanciers pour entreprendre ces fonctions est recommandée, méme dans le

cadre actuel des stratégies d’angioplasties primaires.

VI. Qualification du premier contact médical

Le médecin généraliste était le premier contact médical chez 64% des patients ;
suivi de 'infirmier (20 %), des cardiologues et DES de cardiologie (08 %), un
urgentiste et une sage-femme soit chacun 04%. Ces résultats sont similaires a
ceux de KA [09] qui avait également retrouvé dans 64 % des cas un PCM par un

meédecin généraliste.
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Dans certains pays, les médecins généralistes jouent un réle dans la prise en
charge précoce des patients atteints d'IDM et sont souvent les premiers a étre

contactés par les patients.

Si les médecins généralistes répondent rapidement, ils peuvent étre trés efficaces,
car ils connaissent généralement le patient et peuvent effectuer et interpréter
I'ECG. Leur premiere tache apres le diagnostic du STEMI devrait étre d'alerter le
service médical d’urgence ( SMU) . En outre, ils peuvent administrer des opioides
et des médicaments antithrombotiques (y compris des fibrinolytiques, si cette
stratégie de gestion est indiquée, et peuvent proceder a une défibrillation si
nécessaire. Toutefois, dans la plupart des cas une consultation chez le médecin
généraliste au lieu d'un appel direct aux services médicaux d'urgence augmentera
le délai pre-hospitalier. Par conséquent, en geénéral, le public devrait étre éduqué
a appeler le SMU plutdt que le médecin de premier recours pour des symptomes

suggérant un infarctus [31] .

VII. Répartition des patients selon les délais
VII.1 Tranche Horaire de la douleur

La douleur survenait dans la tranche horaire 8h et 14h dans 32% des cas entre 02h
et O8hr dans 32% des cas suivi de la tranche horaire 14h-20 h pour 28% des
patients. KA retrouvait dans son étude [09] une prédominance nocturne de la
douleur dans 56% des cas . Une étude a I’hopital Catharina a Eindhoven retrouvait
que I'IDM survenait le plus souvent aux petites heures du matin. Les mécanismes
qui peuvent expliquer cette variation circadienne comprennent l'augmentation
matinale du tonus sympathique entrainant une augmentation de la pression
artérielle, de la fréquence cardiaque, du tonus vasculaire coronaire et de la
contractilité du myocarde ; I'augmentation matinale de la viscosité du sang, de la
coagulabilité et de l'agrégation plaquettaire ; et l'augmentation matinale des
niveaux de cortisol sérique et de catécholamines plasmatiques entrainant une

85



suractivité sympathique, ont pour conséquence une augmentation de la demande

du myocarde en oxygene. [32,33]
VIL.2. Délai douleur - premier contact médical (délai patient )

Le délai moyen entre le début de la douleur et le premier contact médical était

1088 min soit 18h 36 min, avec des extrémes de 60 min et 5 jours.

Le délai moyen entre le début de la douleur et la consultation était de 12h 16 min

dans I’étude de KA. [09].

La tranche horaire la plus fréquente entre la douleur et le premier contact médical
était celle entre 4-8h dans 44% des cas. Ce délai était inférieur a 1h dans 8% des

cas.

Pour réduire le temps entre la douleur et le premier contact médical, imputable au
patient, il est recommandé de sensibiliser le public a la reconnaissance des
symptomes de ’IDM. Les résultats des études évaluant I’impact des campagnes
de sensibilisation du public sont perplexes, une ¢étude américaine n’avait pas
retrouve de réduction de ce dé€lai apres campagne [35] idem en Catalogne ou on
avait par contre retrouvé une utilisation accrue du numéro d’urgence médicale,
ainsi qu’une augmentation significative du nombre de patients traités dans un
Réseau STEMI sans aucune amélioration sur le temps des retards.[36] Des efforts
supplémentaires sont nécessaires pour raccourcir le délai patient au Sénégal ou ce

type de campagne est inédit .

L’analyse selon la période de I’étude met en évidence un délai moyen de 06h30

min avant la COVID-19 et de 42h 06 min (1j 18h 06 min) pendant la COVID-19.

L’explication est probablement que les mesures de distanciations physiques, ainsi
que la peur de contracter le virus dans les structures hospitaliéres ont également
conduit les patients a retarder leur consultation au niveau des structures

hospitaliéres.
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Le délai moyen douleur-PCM était beaucoup plus important chez les femmes

1452,86 min (24h 12min) que chez les hommes 946,94 min. (15h 45 min).

Cette différence va dans le méme sens qu’une étude suisse qui retrouvait une
augmentation de 12% du délai douleur-PCM des femmes par rapport aux
hommes. [34] Ces résultats suggerent que les femmes souffrant de SCA sont
moins susceptibles d'attribuer les symptomes a une affection nécessitant un

traitement urgent.

VIL.3. Délai premier contact médical - enregistrement d’un

électrocardiogramme (PCM-ECG)

Le délai moyen entre le premier contact médical et 1’enregistrement d’un
¢lectrocardiogramme (PCM-ECG) ¢tait de 18h 42 min. Ce délai est nettement
inférieur a celui retrouvé par YAMEOGO (8,6jours) [113] et supérieur a KA 9h
57 min [09].

La premiere cause de retard de prise en charge ¢tait I’enregistrement de I’ECG
retrouvée chez 48 % des patients ce résultat est comparable a celui de KA qui

avait retrouvé la méme cause dans 56% des cas [09].

Le délai recommandé entre le PCM et I’enregistrement de 'ECG doit étre
inférieur a 10 min selon les recommandations de I’ESC [08]. Des mesures doivent
étre entreprises pour réduire ce premier €chelon du délai-systeme plus facilement

améliorable que le délai-patient.

Le délai moyen d’enregistrement de I’ECG de 14h30 min avant la Covid-19 et de
27 h 22 min pendant la Covid-19.

Cette différence pourrait s’expliquer par les errements diagnostiques dus au

COVID-19 retardant I’enregistrement de I’ECG.
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Le délai moyen PCM-ECG le plus long était retrouvé au niveau des centres de
sant¢ : 1570 min (1 jour 2h 6 min) suivi des hdpitaux : 1388,64 (23h 7min) et des
postes de sante 674,00 (11h 25 min).

Les délais les moins longs étaient retrouvés au niveau des structures privées : 305
min (5h 05min) pour les cliniques et 482 min (8h 02 min) pour les cabinets

médicaux.

On note que pour 20% des patients, I’ECG n’avait pas été fait dans la structure du

PCM.

Peu de structures hospitalieres sont dotées de suffisamment d’ECG , de personnel

qualifi¢ pour la reconnaissance des signes €¢vocateurs d’IDM et la réalisation des

ECG.

Il important pour I’amélioration de ce délai qu’il soit mis en place des protocoles
de prise en charge des patients se présentant pour suspicion d’IDM dans les

structures médicales et que les structures de santé soient équipées en conséquence.

VIII. Délai d’interprétation de PECG

Le délai moyen d’interprétation de ’ECG était de 1032,20 min (17h 12min) avec

des extrémes de 05 min et 7200 min (05 jours).

La tranche horaire la plus fréquente était celle 4h-12h dans 36% des cas. On

retrouvait dans 12% des cas un délai d’interprétation inferieure a 15 min.

Les retards liés a D’interprétation de I’ECG étaient retrouvés chez 44 % des
patients. Parmi ces derniers 20% n’ont recu I’interprétation de ’ECG que le
lendemain. Cela s’explique par le fait que dans la plupart des structures de santé¢,
I’interprétation des ECG est rythmée par la présence des cardiologues qui sont

rarement sur place.
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L’interprétation de I’ECG et de manicre plus globale le temps de décision de
reperfusion est une étape déterminante du délai-systéme. Son allongement est
associ¢ a une augmentation de 20,3 % des chances de mortalité¢ a 30 jours pour

chaque augmentation de 5 minutes du temps de décision de reperfusion [37].

Le délai moyen d’interprétation avant la Covid-19 était de 827 min (13h 46 min),
le délai pendant la pandémie Covid-19 était de 1467 min (24h 27 min).

Cette différence importante pourrait étre expliquée par les perturbations du

systeme de sant¢ li¢e a la pandémie .

Le délai moyen d’interprétation était de 19h 30 min par mode conventionnelle et

¢tait de 11min 30 sec via ’application WhatsApp.

Un des moyens de réduction du délai d’interprétation de I’ECG ayant fait preuve
de performances est la transmission €lectronique pré-hospitaliere de I’ECG a un

cardiologue [38,39].

L’utilisation de ’application WhatsApp pour ’interprétation d’un ECG suspect
par un cardiologue pourrait dans notre contexte pallier I’absence de cardiologues
présents en permanence ainsi que 1’absence de systemes informatiques fiables et
sécuriseés pour le transfert de ses données au vu de ses performances dans la

réduction de cette étape importante du délai-systéme.

IX. Distance et temps de trajet entre le lieu de survenue et "THALD

La distance moyenne en voiture entre le lieu de survenue et ’HALD était de 22,6

km avec des extrémes de 3,30 et 36 kms.

Le temps de trajet moyen entre le lieu de survenue et ’"HALD est de 43 min 30s

avec des extrémes de 11 et 57 min.
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L HALD est un centre de référence équipé d’une salle de cathétérisme cardiaque
ceci explique en partie pourquoi on note que la majorité des patients proviennent

de la banlieue de Dakar.

Une étude américaine avait retrouvé un temps de trajet moyen de 11 min et une
distance moyenne de 12 km entre le lieu d’habitation des patients et le centre de

cardiologie interventionnelle le plus proche [41].

Le temps de déplacement, méme chez les patients traités a temps avec une
reperfusion, a un fort effet sur la mortalité [40] . Les efforts des systémes de soins
de sant¢ devraient se concentrer sur la réduction des dé¢lais pré-hospitaliers et
hospitaliers. Etant donné¢ les problémes récurrents d’embouteillage dans la région
de Dakar ce temps de trajet devrait €tre pris en compte dans 1’organisation des
soins pré-hospitaliers des patients STEMI. Le temps de déplacement peut étre
utilisé¢ pour mieux estimer le risque de mortalité¢ des patients dans le cadre d'une

¢valuation comparative de la qualité des soins hospitaliers.
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La reperméabilisation précoce de l'artere occluse dans le STEMI est une priorité.
Des directives claires concernant les délais entre le premier contact médical et
I'administration d'un traitement de reperfusion ont fait I’objet de publications.
L’identification des facteurs allongeant ces délais est une étape incontournable de
I’audit des systemes de sant¢ . La pandémie Covid-19 d’une ampleur sans
précédent , est reconnu comme étant un facteur majeur de perturbation des

systémes de santé .

Notre étude avait donc pour but d’identifier et d’évaluer les facteurs allongeant
les dé¢lais de prise en charge des syndromes coronariens ST + hors délai de
reperfusion a ’Hopital Aristide Le Dantec et d’évaluer 'impact de la pandémie
Covid-19 sur ses délais. Elle s’est faite sur deux périodes d’un mois allant du 01
Mars 2019 au 31 Mars 2019 correspondant a la période avant la pandémie Covid-
19 puis du 01 Aout 2020 au 31 Aout 2020 correspondant a la période pendant la
pandémie Covid-19.

Au total 25 patients ont été inclus : 17 patients avant la pandémie COVID-19 et
08 patients pendant la COVID-19. Il ressort que la prédominance était masculine
avec un sex-ratio de 2,5. L’age moyen ¢tait de 59,20 ans avec des extrémes de 61

et 70 ans. Une minorité de patients 08% avaient un bon niveau socio-économique.

L’hypertension artérielle était au premier rang des facteurs de risque avec une
prévalence de (60%) suivie de la sédentarité (48%), du tabagisme (36%), du
diabete (28%), la ménopause (25%), la dyslipidémie (20%).

La douleur thoracique typique était le symptome clinique le plus fréquemment
retrouvé a 1’admission (80%) suivi des nausées et vomissements (40%), la
dyspnée (20%), des épigastralgies (12%) , la douleur était basithoracique chez
(08%) des patients.

Le premier contact médical a eu lieu dans un hopital chez 44% des patients, (20
%) dans un centre de santé tout comme pour les postes de santé , (16%) ont
consulté dans une structure privée ( cabinets et cliniques).
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Avant 1’admission au service de cardiologie (44 %) avaient consulté une seule

structure avant d’étre référés, (40%) deux structures, (16%) trois structures.

La majorité des patients (76 %) étaient référés vers le service de cardiologie et (24

%) étaient arrivés de maniére autonome.

Le transport personnel €tait le moyen de transport le plus fréquemment utilisé par

nos patients (60 %) suivi de I’ambulance médicalisée (40%).

Le médecin généraliste était le premier contact médical chez (64%) des patients ;
suivi de 'infirmier (20 %), des cardiologues et DES de cardiologie (08 %), un

urgentiste et une sage-femme , chacun (04%).

Le mode d’interprétation de ’ECG était conventionnelle chez (88%) des patients
et les photographies des ECG étaient envoyés via I’application WhatsApp chez
(12%) des patients.

La plupart du temps, la douleur survient en début journée entre 8h et 14h (32%)
ou dans la deuxiéme moitié¢ nuit entre 02h et 08hr ( 32%) suivi de la tranche

horaire 14h-20h pour ( 28%) des patients .

Le délai moyen entre le début de la douleur et le premier contact médical était
1088 min soit 18h36 min, avec des extrémes de 60 min et 5 jours. La tranche
horaire la plus fréquente était celle entre 4-8h dans 44% des cas. Le délai entre la
douleur et le premier contact médical était inférieure a 1h dans seulement 8% des

cas.

En fonction de la douleur : Le délai moyen douleur — PCM le plus important était
pour la douleur basithoracique : 3810 min ( 2 jours 15h 21 min ) , suivi de la
douleur thoracique typique 955 min ( 15h 55 min ) puis des epigastralgies 160
min ( 2h 39 min ).

Le délai moyen douleur- PCM ¢tait beaucoup plus important chez les femmes

1452,86 min (24h 12min ) que chez les hommes 946,94 min. (15h45 min) .
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Le délai moyen entre le premier contact médical et I’enregistrement d’un
¢lectrocardiogramme était de 18h42 min avec des extrémes de 10 min et 05 jours.
La tranche horaire la plus fréquente était celle 4h-8h retrouvée dans 44 % des cas.
On retrouvait dans 8 % des cas un délai d’enregistrement de I’ECG inferieur a 15

min.

Le délai moyen PCM-ECG le plus long était retrouvé au niveau des centres de
sant¢ : 1570 min (1 jour 2h 6 min) suivi des hdpitaux : 1388,64 (23h 7min) et des
postes de sante 674,00 (11h 25 min).

Les délais les moins longs étaient retrouveés au niveau des structures privées : 305
min (5h 05min) pour les cliniques et 482 min (8h 02 min) pour les cabinets

médicaux.

Le délai de réalisation de I’ECG le plus long était retrouvé chez les médecins
généralistes 1454 min (1 jour 23 min ) suivi des infirmiers 766 min (11h 27 min)
les cardiologues et DES de cardiologie ont une moyenne de réalisation de I’ECG

de 17 min 30 s.

Le délai moyen d’interprétation de I’ECG était de 1032,20 min (17h 12min) avec
des extrémes de 05 et 7200 min (05 jours). La tranche horaire la plus fréquente
était celle 4h-12h dans 36% des cas. On retrouvait dans 12% des cas un délai

d’interprétation inferieure a 15 min.

La distance moyenne en voiture entre le lieu de survenue et ’"HALD ¢était de 22,6
km avec des extrémes de 3,30 et 36 kms .Le temps de trajet moyen entre le lieu

de survenue et ’'HALD est de 43 min 30s avec des extrémes de 11 et 57 min.
En comparant les résultats en fonction de la pandémie COVID-19 on retrouvait :

Une population d’étude de 17 patients avant la pandémie COVID-19 et de 08
patients pendant la COVID-19 soit une baisse de prévalence de 52%.

Avant la pandémie COVID-19 (41 %) des patients avaient consulté¢ deux

structures avant 1’admission, 35 % une seule structure et (24 %) 3 structures.
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Pendant la COVID-19 (62,5 % ) avaient consulté une seule structure avant

I’admission et (37,5% ) deux structures .

Le délai moyen douleur-PCM ¢était de 06h30 min avant la pandémie COVID-19
et de 42h06 min pendant la pandémie COVID-19.

On retrouvait un délai moyen d’enregistrement de I’ECG de 14h30 min avant la

pandémie Covid-19 et de 27 h 22 min pendant la pandémie Covid-19.

Le délai moyen d’interprétation avant la Covid-19 était de 827 min (13h 46 min),
le délai pendant la pandémie Covid-19 était de 1467 min (24h 27 min).

Dans notre contexte un ensemble de facteurs concourant a 1’allongement de ces

delais ont été identifiés, parmi ceux-ci on peut citer des retards liés a :

- ’enregistrement de ’ECG globalement chez 48% des patients, il n’est pas

réalis¢ dans la structure du premier contact médical dans 20 % des cas

- Pinterprétation retardée de 'ECG chez 44% des patients, chez 20% de ces

derniers les résultats de I’interprétation sont obtenus le lendemain.
- au transport du patient souvent par ses propres moyens

- au patient lui-méme avec un délai moyen douleur-PCM a 18h 36 min et une

tranche horaire moyenne entre 4 et 8h.

Des résultats encourageants ont ¢été retrouvés chez les patients dont
I’interprétation a été possible apres transmission électronique via I’application
WhatsApp avec un raccourcissement considérable du délai d’interprétation a 11

min 30 sec contre 19h 30 min par méthode conventionnelle.
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RECOMMANDATIONS

Notre travail nous a permis de faire le constat d’importants écarts entre les délais
recommandés et ceux accusés par les patients de notre étude. Pour pallier ces

retards de prise en charge nous recommandons :
'] Au ministére de la santé et de ’action sociale de :

- Solliciter la Société Sénégalaise de cardiologie pour la rédaction et
I’application au niveau national d’un protocole de prise en charge des
STEMI du premier contact médical a la reperfusion myocardique en
passant par le transport des patients, le systeme classique de référence
et contre-référence de la pyramide sanitaire ¢€tant un facteur

d’allongement des délais de prise en charge.

- Faire des campagnes de sensibilisation et d’informations du grand
public sur la sémiologie des douleurs thoraciques typiques et atypiques
et sur la nécessité¢ de « Court-circuiter » les médecins généralistes et
d’appeler directement le SAMU NATIONAL (1515) ou les structures

spécialisées dans la prise en charge des douleurs thoraciques.

- Encourager et soutenir la politique de formation de spécialistes en
cardiologie et en urgence.

- Equiper les services des urgences des centres hospitaliers universitaires,
des hopitaux publics et surtout des centres de sant€¢ en

¢électrocardiographes et thrombolytiques.

- Développer des infrastructures sanitaires et des réseaux de prise en
charge des urgences -cardio-vasculaires permettant d’assurer la

thrombolyse pré-hospitaliere et I’angioplastie primaire.

- Promouvoir une réelle politique de prévention primaire axée sur une

lutte contre les facteurs de risque cardio-vasculaire.
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] Au personnel médical :

Avoir le réflexe de demander un ECG 12 dérivations devant toute

douleur thoracique.

Ne pas hésiter a envoyer un ECG a un cardiologue pour son

interprétation

Assurer en collaboration avec les autorités la formation continue des
médecins sur la prise en charge de la maladie coronaire et des syndromes
coronariens aigus en particulier.

Poursuivre les campagnes d’information et de sensibilisation sur les

facteurs de risque cardiovasculaire et la maladie coronarienne .

Travailler en collaboration avec les services des urgences des centres
hospitaliers universitaires, des hopitaux publics et privés, des centres de

sant¢ et le SAMU afin de réduire le délai de prise en charge des patients.

Dépister et prendre en charge précocement les facteurs de risque cardio-

vasculaire et la maladie coronaire stable.

Renforcer I’effectif et la formation de I’équipe médicale et paramédicale

de la salle de cathétérisme cardiaque.

[ A la population :

Se familiariser avec la sémiologie des douleurs thoraciques typiques et
atypiques. La reconnaissance de ses signes est primordiale dans

I’identification des urgences cardio-vasculaires.

« Court-circuiter » les médecins généralistes et appeler directement le
SAMU NATIONAL ( 1515) ou les structures spécialisées dans la prise

en charge des douleurs thoraciques.
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- Lutter contre les facteurs de risque cardio-vasculaire notamment la

sédentarité, ’HTA, le diabéte le tabagisme et le surpoids.
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RESUME
INTRODUCTION :
Le respect des délais impartis de prise en charge conditionne le pronostic des patients STEMI . A la maladie
coronarienne s’est rajoutée un facteur bouleversant 1’organisation des systémes de santé : la pandémie Covid-
19 . L’objectif de ce travail était donc d’identifier et d’évaluer les facteurs allongeant les délais de prise en
charge des IDM regus tardivement a I’Hopital Aristide le Dantec et d’évaluer I’impact de la pandémie Covid-
19 sur ses délais.
PATIENTS ET METHODES :
Il s’agit d’une étude transversale , descriptive analytique et comparative sur deux périodes d’un mois allant
du 01 Mars 2019 au 31 Mars 2019 correspondant a la période pré-pandémie Covid-19 puis du 01 Aout 2020
au 31 Aout 2020 correspondant a la période per-pandémie Covid-19 , incluant aprés consentement éclairé,
I’ensemble des patients regus pour un syndrome coronarien aigu ST (+) regus 12 heures apres le début de la
douleur durant les périodes d’étude.
RESULTATS :
Au total 25 patients ont été inclus : 17 patients avant la pandémie COVID-19 et 08 patients pendant la
COVID-19. La prédominance était masculine avec un sex-ratio de 2,5. L’4ge moyen était de 59,20 ans avec
des extrémes de 61 et 70 ans. Une minorité de patients 08% avaient un bon niveau socio-économique.
L’hypertension artérielle était au premier rang des facteurs de risque avec une prévalence de (60%) suivie de
la sédentarité (48%), du tabagisme (36%), du diabéte (28%), la ménopause (25%), la dyslipidémie (20%).La
douleur thoracique typique était le symptome clinique le plus fréquemment retrouvé a 1’admission (80%)
suivi des nausées et vomissements (40%). Le premier contact médical a eu lieu dans un hopital chez 44% des
patients, (20 %) dans un centre de santé tout comme pour les postes de santé , (16%) ont consulté dans une
structure privée ( cabinets et cliniques). La majorité des patients (76 %) étaient référés vers le service de
cardiologie et (24 %) étaient arrivés de maniére autonome. Le transport personnel était le moyen de transport
le plus fréquemment utilisé par nos patients (60 %) suivi de ’ambulance médicalisée (40%).Le médecin
généraliste était le premier contact médical chez (64%) des patients ; suivi de l'infirmier (20 %), des
cardiologues et DES de cardiologie (08 %), un urgentiste (04%). Le mode d’interprétation de ’ECG était
conventionnelle chez (88%) des patients et les photographies des ECG étaient envoyés via I’application
WhatsApp chez (12%) des patients.. La distance moyenne en voiture entre le lieu de survenue et ’HALD
était de 22,6 km avec des extrémes de 3,30 et 36 kms .Le temps de trajet moyen entre le lieu de survenue et
I’HALD est de 43 min 30s avec des extrémes de 11 et 57 min. En comparant les résultats en fonction de la
pandémie COVID-19 on retrouvait : une population d’étude de 17 patients avant la pandémie COVID-19 et
de 08 patients pendant la COVID-19 soit une baisse de prévalence de 52%. Avant la pandémie COVID-19
(41 %) des patients avaient consulté deux structures avant ’admission, 35 % une seule structure et (24 %) 3
structures. Pendant la COVID-19 (62,5 % ) avaient consulté une seule structure avant I’admission et (37,5%
) deux structures . Le délai moyen douleur-PCM était de 06h30 min avant la pandémie COVID-19 et de
42h06 min pendant la pandémie COVID-19. On retrouvait un délai moyen d’enregistrement de ’ECG de
14h30 min avant la pandémie Covid-19 et de 27 h 22 min pendant la pandémie Covid-19. Le délai moyen
d’interprétation avant la Covid-19 était de 827 min (13h 46 min), le délai pendant la pandémie Covid-19 était
de 1467 min (24h 27 min).Les facteurs concourant a 1’allongement de ces délais sont : 1’enregistrement de
I’ECG globalement chez 48% des patients, il n’est pas réalisé dans la structure du premier contact médical
dans 20 % des cas , I’interprétation retardée de I’ECG chez 44% des patients, chez 20% de ces derniers les
résultats de I’interprétation sont obtenus le lendemain, au transport du patient souvent par ses propres moyens
, au patient lui-méme avec un délai moyen douleur-PCM a 18h 36 min et une tranche horaire moyenne entre
4 et 8h.
CONCLUSION :
Des retards importants sont constatés dans la prise en charge des patients STEMI . Ils sont aussi bien
imputables aux patients qu’au systéme. Les principaux facteurs de retards du systéme retrouvés dans notre
étude sont le délai d’enregistrement de ’ECG , son interprétation et I’organisation du transfert via une
ambulance médicalisée. La maladie Covid-19 a globalement aggravé ces retards qui étaient déja présents
avant la pandémie. Des mesures conséquentes doivent étre prises pour réduire ces délais qui déterminent le
pronostic vital des patients STEMI .

Mots clés : Infarctus du jmyocardd, Délais, Covid-19, Sénégal
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