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INTRODUCTION

L’infarctus du myocarde (IDM) est une nécrose isgiygie systématisée du
muscle cardiaque le plus souvent due a une throenbodusive brutale d’'une artére
coronaire. Cette occlusion coronaire aigué parhwonibus survientdé plus souvent
sur une plaque d’athérome devenue instable a jlee sliune, érosion, d'une

ulcération, d’'une fissuration ou d’une rupture.

L’'IDM est une maladie avec un risque fatalimpotta court et a moyen
terme. La maladie cardiovasculaire est la deuxiemese de déces (juste aprés le
cancer) chez ’'homme et la premiere cause de nter@t France (1- 2). Aux Etats
Unis ¥4 de déces sont d’origine cardiovaseulair®MS nous informe que 1/3 de
déces dans le monde sont d'origine “cafdio-vasajlaavec une incidence du
syndrome coronarien aigu de 120000cas par lanpathologie coronaire est la
premiere cause de mortalité chez lesshommes dedplds ans et chez les femmes
de plus de 65 ans(3).

Pour permettre d'importants progrés en matierealeetment et de prévention
des maladies cardio-vaseulaires, il faut axer theeche sur la compréhension des
mécanismes qui sont ala base du développemendsdmaladies et s’appuyer sur
des études épidémiolagigues pour identifier lesggpaux facteurs de risque de

survenue d’'IDM chgz les patients hospitalisés agences du CENHOSOA.

Notre étude,va se diviser en trois partie dontrampere partie concerne la

cadre théorique sur le syndrome coronarien etdletedirs de risque associé ;
Enddeuxieme partie nous présenterons surtout de éttde proprement dite

Ef“en troisieme et derniére partie les résultatsI'elmquéte ainsi que la

discussion.
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CADRE THEORIQUE ET CONSIDERATION GENERALE

| GENERALITE

[-1-DEFINITION ET CLASSIFICATION
1.1.1- Définitions
Selon les auteurs et au fil du temps,

La nosologie de linfarctus du myocarde (IDM) a ks cette derniere
décennie et la définition consensuelle actuellet teyndrome coronaire aigu
s'accompagnant d'une augmentation de la troponineuT| ou de la fraction
myocardique de la créatine-kinase (CK-MB) au-desuka limite de normalité (4).

En fonction de I'électrocardiogramme (ECG) inigaint distingués :

-le syndrome coronarien aigu ‘SCA’ avec sus dée@thgsegment ST ( ST+)
qui est une douleur angineuse trinitro-résistamatioue et récente (<6h) avec un
susdécalage ST dans 2 dérivations adjacentes> lanslds standards ou > 2mm
dans les précordiales avec des images en miroire(®CA non ST+ est une douleur
angineuse trinitro-résistante continue et récenteir(s a 6h) sans sus décalage de
ST ; dans lesquels le diagnostic d'IDM sans ondend&) peut étre porté que
rétrospectivement en fonction de I'élévation ded@onine ou de la CK-MB(6).

La définition des dommages myocardiques aluévau cours du temps
notamment depuis I'apparition des marqueurs biglogg cardio spécifiques tels que

les troponines.

En 2007, un groupe de travail internationatgroupant I'European
Society of Cardiology (ESC), I'American Cokegof Cardiology (ACC),
I'’American Heart Association (AHA) et la World ekt Federation (WHF), a
standardisé une définition de l'infarctus du myde§’) ; l'infarctus aigu est alors
défini par une augmentation ou une baissebidmarqueurs cardiaques, de
préférence la troponine, avec au moins ualew supérieure au 9% percentile,

associée a des signes d'ischémie myocardique,aavemoins un des éléments



suivants : une symptomatologie d’ischémie, oualification électrique
significative indiquant une nouvelle ischémigme onde Q nouvellement
apparue ou une preuve par imagerie, preuve d'uelle perte de
myocarde viable ou d'une anomalie de la remtilité régionale de la

paroi myocardigue vue a I'examen d’imagerie.

Ce rapport propose une classification cliniqus déférents types
d'infarctus du myocarde, reconnaissant 5 catégaliEsictes de dommage
myocardique sur la base de la physiopathologie :

1.1.2 Classification
> Classification selon la physiopathologie

- Type | : spontanément lié a une ischémpar évéenement
coronarien due a une érosion et/ou a une rupture,fissuration ou une

dissection de plaque,

- Type 1l : secondaire a une ischémie IliGeit a une
augmentation de la demande en oxygéne, soit aiamaution de I'apport

en oxygene,
- Type Il : mort subite,
- Type IV : (a) sur angioplastie, (b) sur thrombade stent,
- Type V : aprés pontage coronarien chirurgical.
> Classification de séveérité de I'angine de poiti(BES)

" Classe 0 : Pas d’angor

" Classe | : Angor pour des efforts physiques viaeou
effectués rapidement, ou prolongés ou sportifs.

" Classe Il : Angor a la marche rapide ou en teraaitidenté ou
en terrain plat aprés un repas ou par temps froidemteux ou sous stress
emotionnel ou le matin apres I'éveil. Angor a lantée de plus d’'un étage

d’escalier a pas normal.



. Classe Il : Angor a la marche en terrain plat canvun a deux patés

de maison. Angor a la montée d’'un étage d’escalpas normal.

" Classe IV : Angor a la marche de quelques pas mude la toilette

personnelle ou au repos.

> Classification selon la topographie

Nous allons montrer sous forme de tableau la t@uige selon 'ECG

Tableau | : classification IDM selon le territoire

Territoires
anatomiques

Dérivations ECG

Artére coronaire
responsable

Antéro-septal*
apical

latéral
inférieur

basal

Antéro-septo-
apical

antérieur étendu
septal profond
inféro-basal

inféro-latéral

circonférentiel

V1iaVvs

V4, V5

haut: D1, aVL
bas: V5, V6

D2, D3, aVF

V7,V8, V9 + grande ondeR
enVletV2

V1 a V4 ou V5
V1aVe, D1, avL
D2, D3, aVF, V1 a V4
D2, D3, aVF, V7, V8, V9

D2, D3, aVF, V5, V6

D2, D3, aVF; D1, aVvL, V1a
V6

interventriculaire antérieure
(IVA)

IVA souvent distale

circonflexe/marginales/diag
onales

circonflexe/coronaire droite
coronaire droite

IVA
IVA

IVA (+rarement CD)

circonflexe, marginale +/-
coronaire droite
circonflexe, marginale ou
coronaire droite

tronc commun gauche, IVA
proximale ou + rarement 2
artéres différentes coupables

*. Dans I'IDM antéroseptal, 'onde Q peut étre rdaggée par un “ rabotage

des ondes R ” de V1 a V3 a savoir une diminutioWaeplitude de 'onde R dans

ces dérivations



|.2.Epidémiologie

En France chaque année I'IDM touche pres de 10(p@@eénts : dont
I'incidence reste encore élevée avec 120 000 caarpan France. Selon des
données OMS, sur 50 millions de décés annuels danmonde, les
cardiopathies ischémiques sont la premiére causkdes avec 7.2 millions
de déces d’origine coronaire. En France, son ptanosste grave puisque
I'IDM est responsable encore de 10 a 12% de laatitgrtotale annuelle chez
I'adulte. En Europe, la mortalité a suivi deux éxmns opposées ces quinze
dernieres années; dans I'ensemble des pays dudidedl’Ouest, la mortalité
a diminué de 1 a 3% par an. En revanche, les pay&¥sdt ont connu une
augmentation des déces d’origine coronaire pendetté méme période. I
est confirmé que dans la tranche d’age 35-64 aagalix de mortalité chez la
femme par maladie coronaire aigué sont nettemdatieénrs aux taux de
mortalité chez 'homme (quelle que soit la vill&ne étude a montré une
prévalence de 8,91% des précordialgies dans urcedraspitalier spécialisé
en cardiologie Befelatanana. Ceci justifiait la gfténce élevée de la
précordialgie comme motif d’hospitalisation(8). Bfrique subsaharienne, il
s’agit d’'une entité rare avec une frequence d'halkgation évaluée a moins
de 2% (9,10). En fonction du service de recrutemienprévalence d’'une
précordialgie peut varier. Par ailleurs, les moydesgploration disponibles et
le niveau socioéconomique des patients peuventiboat a cette différence

de données épidémiologiques
I.PHYSIOPATHOLOGIE

Le syndrome coronarien aigu est une nécrose iscjuensystématisée
du muscle cardiaque di a une thrombose occlusivale d’'une artere

coronaire.

Dans la tres grande majorité des cas, il est liagfissuration ou une
rupture d’'une plaque d’athérome coronaire, entrdiia formation d’une

thrombose occlusive de facon plus ou moins durdbés mécanismes de



fibrinolyse physiologique peuvent provoquer uneurésture coronaire. Dans de
rares cas, la thrombose coronaire survient surantéee saine, soit par formation in
situ. Dans ce dernier cas, une pathologie hématplegest suspectée. On retiendra
également que 10 a 15% des patients hospitalisés IP&M n'ont pas de Iésion
sténosante significative sur leur réseau corondies conséquences au hiveau
cellulaire sont une destruction irréversible d’uertain nombre de cellules avec
libération d’enzymes. Les conséquences sur le musatdiaque entier sont une
évolution de la nécrose du sous-endocarde versus-épicarde et du centre de la
zone non perfusée vers la périphérie. Lors d’'un |OMmpleur des troubles
hémodynamiques dépend de I'étendue de la nécroseamdjque mais également
d’autres facteurs comme une dysfonction préexistdiine valve cardiaque ou le

mauvais état du myocarde restant.
Ill. ETUDE DE FACTEUR DE RISQUE
FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE
Il y a deux sortes de facteur de risque :
Ill.1. Facteurs de risque non modifiables

— L’age: c’est un facteur de risque continu quiraitcprogressivement
I'incidence des complications de I'athérome aomiquoronaire puis carotidien et
l'insuffisance cardiaque. Ce risque devient sigaifif a partir de 50 ans chez

I’'hnomme et 60 ans chez la femme.

—Le genre : avant 70 ans, deux tiers des infasumgennent chez ’lhomme.
Cette différence diminue chez la femme apres laop&@unse et disparait apres 75 ans.
L'influence des estrogénes naturels explique las phaible incidence des

complications chez la femme que chez 'homme.

— Hérédité: les antécédents familiaux cardiovas@sdacoronaires, d’AVC
ou de mort subite, sont des facteurs de risquégigus’ils surviennent chez un ou
plusieurs parents du premier degré, a un age jedtEans pour le pére ou <65 ans

pour la mere).



[11.2. Facteurs de risque modifiables
[11.2.1. Tabagisme
Il accroit les lésions athéromateuses, par altgrate la fonction

endothéliale, avec perturbation de la vasomotric#étivation de
I'agrégation plaquettaire et baisse du HDL-cholestdl est athérogene et
prothrombotique. Son risque relatif est de 5 pdimfarctus et >2 pour

I'artériopathie des membres inférieurs.

Ce risque relatif existe aussi lors de tabagisnssipale risque est
proportionnel a I'exposition au tabac, évaluée aguets-années. Le bénéfice
de l'arrét du tabac est rapide: disparition dedmentation du risque relatif

en 3 ans et diminution de 50% du risque de récidinaz un coronarien.
[11.2.2. Hypertension artérielle

Elle se définit par des valeurs de pression >140Hgnpour la
systolique (PAS) ou >90 mmHg pour la diastoliquADy. Tous les types
d’'HTA sont des facteurs de risque: HTA permanegpdeoxystique, traitée ou
non. Son risque relatif est de 7 pour les AVC pb@r la maladie coronaire et
2 pour l'artériopathie des membres inférieurs. Avab ans, ce risque est
corrélé autant aux valeurs de pressions systoliquesliastoliques. Aprés 60
ans, la corrélation est plus forte avec la prespigsée (PAS — PAD), donc
surtout la pression systolique chez les personhssggées. Le traitement de
I'HTA baisse de 40% le risque d’AVC et de 15% cealail’infarctus.

[11.2.3. Dyslipidémies

Parmi les anomalies des lipides circulants, le gipal facteur de
risque des maladies cardiovasculaires est I'élématiu LDL-cholestérol,
cholestérol lié aux lipoprotéines de faible densite60g/L (4,1 mmol/L).Le
LDL-cholestérol est corrélé positivement au risqude maladie

cardiovasculaire, alors que le HDL-cholestérol a aorrélation négative, s'il



est >0,40g/L(1mmol/L).L’élévation seule des trigtyiles (> 2,0g/L) n’est pas un
facteur de risque(indépendant), mais peut le devers d’association avec d’autres
éléments. Le LDL-cholestérol a un réle direct sacdroissement des plaques
d’athérome et sur leur rupture par instabilité. yiphrcholestérolémie a un risque
relatif de 3 pour les maladies coronaires, plusartgnt que pour l'artériopathie et
les AVC. L'efficacité du traitement des hyperchoéeslémies a été le principal

facteur de baisse de la mortalité cardiovascu(aid@ % en 20 ans).
[11.2.4. Diabete

Le diabéte est défini par deux dosages a jeun gi,Z8 mmol/L) ou un seul
dosage de glycémie >2g/L (11 mmol/L).Les diabétes Il sont tous associés a une
augmentation du risque cardiovasculaire. Les carafiins cardiovasculaires sont
plus précoces a partir de30ans, pour le diabéteals I'incidence galopante du
diabete Il en fait un facteur de risque trés prépeat. Son risque relatif est >2,
provoquant surtout I'artériopathie plus que la rdedacoronaire et 'AVC. Mais le
diabéte se complique encore plus souvent de Iésnmer®vasculaires (rétinopathies
et néphropathies). Ce risque relatif augmented@somalies rénales. Le traitement
du diabéte avec un objectif d’hémoglobine glyquébAlc) a 6,5% diminue

I'incidence des complications cardiovasculaires.
l11.2.5. Insuffisance rénale

L'insuffisance rénale chronique est associée a fome incidence des
complications cardiovasculaires, comparable a &vigF du diabéte sur le systeme

cardiovasculaire.
[11.2.6. Autres facteurs de risque

lIs sont nombreux mais leur responsabilité caudabste est moindre ou ils

agissent par aggravation des facteurs de risqoeipaux.

— Seédentarité: la comparaison de populationserdaites et actives
physiques attribue un risque relatif d'infarctusaa 3 a la sédentarité ; facteur de
risque indépendant et surtout aggravant d’autretediess de risque tres souvent

associés: a I’ HTA, au diabete, aux dyslipidémiesuesurpoids;



— Obésité: I'indice de masse corporelle (IMCmak entre 20 et 25)
définit 'obésité s’il est >30. L'obésité est maibisi I'IMC est >40; le risque
cardiovasculaire est corrélé avec cet IMC, d'aufalos que l'obésité est

androide, par prépondérance de graisses intra-abdies:

* trés souvent associée a d’autres facteurs deeri@dTA, diabéte), sa
prise en charge est difficile mais indispensal@dgdrte de poids est corrélée

avec une diminution des complications cardiovasmda

— Syndrome métabolique: il est lié a l'insulinoisésnce qui expose a
un double risque, des complications cardiovasagdairéquentes et un taux
élevé d’apparition du diabete. Ce syndrome meétgbelise définit parla

présence de trois des cing éléments suivants:

» obésité abdominale: tour de taille >102cm (homrmoe) >88cm

(femme);

» HDL-cholestérol: <0,40g/L (1 mmol/L) chez I'homnet <0,50g/L
(1,3 mmol/L) chez la femme,;

* triglycérides >1,5¢g/L (1,7 mmol/L);

e pression artérielle >130/85 mmHg;

* glycémie a jeun >1,10g/L (6,1 mmol/L).
LES MARQUEURS DE RISQUE

Ce sont des facteurs de gravité, mais dont l'imibgestatistique sur

I’évolution de la maladie n’a pas été clairemenmhdatrée:

— facteurs psychosociaux et environnementaux:aig sdéniables,
mais difficiles a modifier. lls expliquent les difences d’incidence des
maladies cardiovasculaires, avec un gradient Nodl¢&ans le monde et Est-
Ouest en Europe. Il en est de méme pour les diftée selon les catégories

professionnelles;
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— stress: c’est un facteur de risque qui n’estgfsiellement reconnu; il est
pourtant associé a un plus grand nombre de maladieSaques, par aggravation

d’autres facteurs de risque: HTA et facteurs emviesnentaux.

Des infarctus du myocarde sont directement provoqa un stress aigu
(syndrome de Tako-Tsubo), mais par sidération ngbgae et non par atteinte

coronaire athéromateuse;

— exces d’alcool: la consommation quotidienne des jle trois verres de vin
(ou autre alcool) pour un homme et de plus de deerxes pour une femme

augmente le risque cardiovasculaire;

— protéine C-réactive (CRP): ce témoin de l'inflaation, dosé par méthode
ultrasensible, est bien corrélé avec I'apparitiencdmplications cardiovasculaires,

illustrant le réle de I'inflammation dans l'athémtese.

Mais les traitements de l'inflammation n'ont pasntié un réle protecteur

cardiovasculaire;

— fibrinogéne: son élévation également liée a IlAmmation favorise des

complications thrombotiques;

— hyperhomocystéinémie: son élévation est corrééec un plus grand
nombre d’accidents cardiovasculaires (infarctusAMC), mais son traitement par
I'acide folique n’a pas prouvé son statut de factlurisque.

IV.ETIOLOGIE
IV.1. Athérome coronaire++

L’athérome coronaire est la cause la plus fréquedde I'infarctus du
myocarde. Sa formation est sous la dépendance atgsufs de risque cardio-

vasculaire qui sont:
- le tabagisme,

- 'hypercholestérolémie,
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- le diabéte,
- I'hypertension artérielle,
- I'hérédité cardiovasculaire familiale,

- le stress, la sédentarité, la surcharge pondeéraiguels il faut

rajouter des facteurs non modifiables comme I'agéesexe.
IV.2. Atteintes coronaires non athéromateuses

Toutes les étiologies suivantes sont des causes raees et
anecdotiques d’'IDM (11).

- IDM sur artéres coronaires “ saines ” inaugueaisspassé d’angor
di au spasme, le role du tabac et de I'associgtiole/tabac chez la femme.

- Embolie coronaire secondaire a une endocardite prothese
valvulaire, un thrombus intracardiaque, un rétigmisent aortique calcifié, un

myxome ou un trouble du rythme (fibrillation aurigwe).
- cause congénitale

-atteintes inflammatoires des coronaires cas dadieate Takayashu,

Kawasaki ou périartérite noueuse.

- traumatismes coronaires tel une contusion myagaedou déchirure
coronaire par décélération brutale ; embolie oseatiBon coronaire d’origine

iatrogene lors d’'une coronarographie.
V.DIAGNOSTIC
Prenons le cas d’IDM typique
V.1. Signes cliniques

L’interrogatoire peut retrouver des facteurs fasants (effort

physique, émotion, stress, infection).Survient dams tableau souvent



12

inaugural; il peut étre précédé de douleurs ange®uécentes allant “ crescendo ”;

ou d’'un angor ancien jusque-la stable.

Le terrain est typiqguement: un homme entre 50 etr&0avec un ou plusieurs
facteurs de risque cardiovasculaire, mais I'IlDM giyet jeune existe; une femme
aprés la ménopause ou une femme jeune associaicaiion tabagique et

contraception oestroprogestative.

V.1-1.Douleur : a début brutal, spontanée, ismitvtypiqguement la nuit ou
au réveil au " petit matin " ; de siége: médiartragternal ou précordial, irradiant
largement vers les épaules, les bras, les poigestspachoires et I'épigastre; a type
de constriction (sensation de “ thorax pris dantau ”); d’intensité: importante,
angoissante, souvent beaucoup plus intense queukewt angineuse simple; de

durée: prolongée, pouvant atteindre plusieurs lseetequi résiste a la trinitrine.

Les signes cliniques fréquemment associés a laedoiugont des sueurs
profuses, une dyspnée et des troubles digestifgpo@ de nausées, éructations et

vomissements.
V.1-2 Chute de la pression artérielle et taeingie

La chute de la pression artérielle concerne esdkmient la valeur
systolique et peut étre précédée par une pousgsrtbgsive. La tachycardie est

habituelle sauf si le patient est sous bétabloquant

V.1-3 Fievre : elle est fréquente mais resiedénée. Elle est souvent
retardée de 24-48 heures par rapport a la doulawmecrudescence ou la persistance

de la fievre au-dela d’'une semaine doit faire recter une complication.
V.1-4 Examen clinique

Dans la forme non compliquée, I'examen cliniquenestmal en dehors d’'une

tachycardie réguliere et des bruits du coeur sowgsdurdis.
L’examen clinique systématique et quotidien va eecher:

- des signes de défaillance ventriculaire gaudiesrcrépitant, galop gauche;
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- des signes de choc hémodynamique: marbrures émgan
hypotension artérielle (PAS < 80 mm Hg), froidees cextrémités, oligurie,

agitation;

- des complications mécaniques comme un soufflasdffisance
mitrale ou de communication interventriculaire;

- des signes cardiaques droits en cas de suspikéxtension d’'un
IDM inférieur au ventricule droit.

- des contre-indications au traitement médical emtiqulier les
thrombolytiques.

V.2. Signes électrocardiographiques

L’électrocardiogramme (ECG) 12 dérivations est umaneen
indispensable pour confirmer le diagnostic d'IDMVari3 la forme typique de
I'IDM transmural, 3 types d’anomalies électriquamt/apparaitre; ischémie,

lésion, nécrose. Ces signes électriques directddor a la nécrose et ont une

valeur localisatrice; les signes électriques imdgeou “ en miroir ” sont

Opposés a la nécrose.
V 2-1 Seéquence des différentes anomalies ECG

L’évolution électrique dans le territoire de la rese est la suivante:

- une grande onde T ample, pointue, positive etésyque d’ischémie
sous-endocardique. C’est le signe le plus préceppafait en quelques
minutes) mais est fugace (dure moins d’'une heuredse donc rarement
objective.

- un sus-décalage du segment ST englobant I'onde Type |ésion
sous-épicardique; c'est la classique onde de Papdespparait rapidement et
dure plusieurs heures. C’est le sighe nécessauedabuter le traitement de
réperfusion.

- une onde Q de nécrose transmural large (> 0.6petgrofonde (>
1/3 de I'onde R). Elle apparait entre la 4éme ebdme heure et persiste

classiqguement comme une cicatrice de la nécrose.



14

- une ischémie sous-épicardigue a savoir une ondégéative, symétrique et
pointue apparait a partir de la 24eme heure. Aoutéc le segment ST revient a la
ligne isoélectrique et 'onde T négative de typehé&mie sous-épicardique peut
disparaitre ou persister au long cours dans |edieerde la nécrose.

Exemple ECG au cours de syndrome coronarien

ﬁ“m 3

W

Figure ECG avec susdécalage ST

V.3-Signe biologique
Les marqueurs sériques de la nécrose myocardiqusogti recommandeés
sont la troponine | ou T et la sous-fraction MB @#2K.
-La troponine Ic présente une spécificité cardiagames réaction croisée et
constitue donc un marqueur sérique trés sensibksstz précoce de la nécrose
myocardique. La troponine Ic est détectée a pdetiH3, atteint un taux maximal a

H24 et reste élevée pendant 4 a 10 jours.

-La sous-fraction MB des CPK (CPKNIBugmente a partir de la 4eme heure
aprés le début de la douleur, est maximale a H24eetnormalise a H48.
L’augmentation est significative quand les CPK son2N avec plus de 4% de
CPKMB.

- La myoglobine s’éléve trés précocement des la heure (H1) et est assez
spécifigue. Son taux maximal se situe entre H91&® &t se normalise aprés H16. Le
seul intérét de son dosage est la possibilité diagnostic biologique plus précoce

gu’avec la troponine et la CPKMB.



DEUXIEME PARTIE : ETUDE PROPREMENT DITE
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ETUDE PROPREMENT DITE
| OBJECTIF:

Notre étude a pour but de démontrer la relatiomeela variable étudié
indépendant (facteurs de risque cardiovasculatreamable dépendant (infarctus
du myocarde) par analyse univarié puis analyseriBivapres croisement des

données afin de déterminer la prévalence des factieurisque d’'IDM.

La connaissance de ces facteurs de risque nousepati@tablir le profil
épidémiologique des syndromes coronariens, d’éabane prise en charge

efficace et réalisable pour améliorer le taux detatité et de morbidité.
I METHODOLOGIE
[I-1-Cadre d’étude

C'est le service accueil des urgences du Centrepitdtisr de
Soavinandriana anciennement appelé hopital méitdiAntananarivo, situé dans
le troisitme arrondissement dans la commune Urbdidetananarivo, rue
Docteur Ross Soavinandriana. Tandis que le seraimeueil des urgences
comprend trois unités fonctionnelles qui sont ltéraccueil pour tous les patients
qui viennent consulter ; I'unité hospitalisation claurte durée pour stabiliser les
patients dans les besoin avant son transfertnfigt kunité déchoquage.

Le service est dirigé par une équipe de professiteile santé composé
des médecins, des infirmiers et aides-soignardeséquipes de surfaces.

[I-2-Type d’étude :
C’est une étude prospective descriptive.
lI-3-Population source
» Criteres d’inclusion

On prend tous patients présentant de douleur tiyuacd apparition

brutale sans notion de toux ou de syndrome fépdke malaise ou de dyspnée, et
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ayant a linterrogatoire un ou plusieurs factedes risque et une forte
présomption diagnostique (sus ou sous décalage 8HEC& et/ou troponine
positif).

» Critére de non inclusion :
-tous patients venus pour autre pathologie
-les cas des douleurs thoraciques autre que lgtfardu myocarde
(comme la pneumopathie, les pathologies neurogearesxemple).
-I absence des données électrique et biologique.

lI-4-Méthode d’échantillonnage

-enquéte exhaustive par examen individuels modeatyae : Microsoft Word,

stata portable, Microsoft Excel
lI-5-Déroulement de I'étude

Période de six mois qui va du 01 mai 2013 au 3&hwet2013 inclus des

jours comme des nuits sans considérer I'lheure deisu.

Tableau Il : chronogramme des activités

Calendrier prévisionnel maravr mai jui jui aou sep oct nov

Mise au point du cahier
d’observation

Etude de faisabilitt CENHOSOA

Déroulement de I'étude

Analyse

lI-6-Collecte des données
On a choisi des questionnaires rédigés
-Matériel utilisé : feuille de recueil identiqueyrdes variables

-Parameétre d’étude :



17

= Ladate et I'heure de I'examen du patient

» La date et I'heure du début du syndrome (doulewraitique et/ou
dyspnée)

» Les parametres habituels tels la TAS, TAD, pulsapidses a l'arrivée, la
saturation partielle en oxygene sp0?, le poida ¢dille

» Les facteurs de risques médicaux et le traitemainitinel

* Le mode de vie

= L’observance thérapeutique des patients sousrtraite

= Le symptome clinique

» -L’ECG

= L’examen biologique surtout 'enzyme cardiaque

» -Le devenir des patients
lI-7-Variables étudiées:
[I-7-1-Variable épidémiologique tel que

= Age

= Genre

= Groupe ethnique

= Situation matrimoniale
= Niveau d’étude

» Profession

= Statut social
[I-7-2-Variable indépendant

v' . Facteur de risque non modifiable

v’ . Facteur de risque modifiable
Tabagisme
HTA
Dyslipidémie

Diabéte
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Insuffisance rénale surtout IRC
Sédentarité
Obésité
Syndrome métabolique
[I-7-3 Facteur de risque dépendant

Il s’agit de l'infarctus du myocarde : douleur poédiale + signe électrique +/-

valeur de Troponine positive

...11-8-Limite d’étude :

Cette étude a été limitée par :

-L’absence et méconnaissance des antécédentstoagpa

-Le type et la quantité des toxiques prise

-L’absence des moyens technique et financier.
[I-9-Analyse des données

Le nombre de cas inclus prévus en 6 mois est estih@3

Dans notre travail on va confronter une popatatt non IDM » a la population
« IDM ». On obtient ainsi une matrice a quatre sqtsbleau) :

Notre but est de déterminer la fréquence et ldiogl&ntre les syndromes

coronariens et son éventuel facteur de risque, reekuprévalence de ce dernier

Ceci étant on a confronter une population « non ID&la population

« IDM » pour obtenir une matrice a quatre casdsdta) :
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Tableau Ill : matrice a 4 cases

IDM Non IDM
Sujets exposés a c
Sujets non exposes b d

Prevalence -des exposés Pe=a/(a+b)
-des non exposés Pne= c/ (c+d)

1 -Le risque relatif est calculé par la formuleafdd) / (c/c+d) c’est le rapport

de prévalence
2 -Le risque attribuable : (a/a+b) — (c/c+d)

Nous avons adopté un outil de calculs médico-$igiiss pour un calcul
automatique de I'Odds Ratio, les pourcentagessanlgyennes avec leur intervalle
de confiance a 95%, permettant I'’évaluation degaidurs de risque et la liaison

entre un facteur d’exposition et une maladie.
3 -L'Odds Ratio :

C’est un rapport utilisé dans les enquétes néapagu I'impossibilité de
mesurer les risques de la maladie chez tous )ptssés et les non-exposeés ; pour
évaluer I'importance de l'efficacité de prise emmde en urgence des syndromes
coronariens. Lorsqu’il est supérieur a un et geadkux bornes de son intervalle de
confiance a 95% sont supérieures a un, on dit@ecteur augmente le risque de
survenu de la maladie. Mais lorsqu’il est infériawmn et que les deux bornes de son
intervalle de confiance a 95% sont inférieures ,doardit que le facteur diminue le

risque de la maladie, c’est-a-dire facteur protgctentre la maladie.

Dans cette étude, nous allons estimer les Odtle Borrespondants a

I’évaluation de Facteur de risque de syndrome @ien au CENHOSOA.
RR>1 , p>%<0,05, risque suffisamment accru

RR<1, p¥<0,05’ risque significativement reduit
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4 -L’intervalle de confiance a 95% :

L’intervalle de confiance contient toutes vakequi sont acceptables du
pourcentage vrai dans la population, compte tera daleur observée. C’est une
fluctuation de la vraie valeur pourcentage. Paind@n, I'intervalle de confiance au
risque alpha égale a 5% est un intervalle qui apuakabilité de 95% de contenir la
vraie valeur du paramétre. C’est a dire que, sQrédhantillons pris au hasard dans

une population, 95 conduiront a un intervalle cunteent la vraie valeur.
L’intervalle de confiance (IC) est donné pafdamule :
IC=A+/-1,96xY

Ou A désigne I'estimation du parametre auquel onéresse (moyenne,
pourcentage, Odds Ratio,....), 1,96 est la valeda tt@ normale centrée réduite
correspondant au risque alpha = 5% et Y est égalart type de I'estimation du

parametre.

Ces évaluations nous permettront d’orienteréx@ntion qui doit suivre

cette étude.

lll- RESULTATS :

Durant cette période d’étude, nous avons enregik®®cas de syndrome
coronarien dont 91 cas IDM et 92 cas nonIDM.

Selon les facteurs des risques nous allons vgiremier les cas des

facteurg non modifialdle ou universel puis securddacteurs modifiables

llI-1- Cas des facteurs non modifiables
+ Répartition des patients selon les tranches d’age
Nous avons pris tous les patients qui sont reténow@s avons :
mean: 55.6448

std. dev: 14.1991
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percentiles: 10% 25% 50% 75% 90%
36 49 56 65 75

Parmi 182 cas de patients entrés pour syndrome coronarien, nous avons
observé que notre moyenne d’'age est de 55,64 ce qui nous donne en pourcentage
+ de 50% des patients sont entre]36ans-56ans]

D’apres les statistiques par contre nous avons dans cette étude de 183 cas
une moyenne d’age de 55,64 avec un intervalle entre ] 19 a 88] ce qui donne le

tableau suivant :

Tableau IV : répartition et moyenne d’age quel que soit le cas

Variable Obs Mean Std. Dev. Min Max

age 183 55.64481  14.19912 19 88

Pour savoir le pourcentage entre IDM et nonIDM selon I'age de patient nous

allons adopter :

Tableau V : répartition des cas selon I'age

Age/IDM 1 2 Total
1 18 26 44
40.91 59.09 100.00
2 73 66 136
52.52 47.48 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 1.8017 Pr=0.180 Fisher's exact = 0.226

1-sided Fisher's exact = 0.121

+ Répartition selon le sexe

Rapport-gratuit.com @



22

TableauVI: répartition IDM selon le sexe

Sex Freq Percent Cum

0 112 61.20 61.20

1 71 38.80 100.00
Total 83 1 100.00

On prend sexe masculin =0 et le sexe fémininenlg trouvé 112 patient de

sexe masculin et 71 patiente de sexe féminin

Ce qui nous donne en pourcentage 61,20% de sujetssculin et 38,8 %

sont de sexe féminin

Le genre est un facteur de risque déja connu dardtudes précédent le

notre, nous allons essayer de voir si le rappo# Iseméme ou pas ;

Tableau VII : répartition des cas selon le sexe

Sexe/IDM 1 2 Total
50 62 112

0 44,64 55,36 100,00

1 41 30 71
57,75 42,25 100,00

Total 91 92 183
49,73 50,27 100,00

Pearson chi2(1) = 2.9846 Pr = 0.08#isher's exact= 0.096
1-sided Fisher's exact = 0.057

[1I-2 Facteur de risque modifiable
ATCD Toxique
+ Répartition selon la prise d’alcool

Tous les patients alcoolique chronique sont pris@npte dans cet étude ;
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Tableau VIII : répartition selon la prise d’alcool

AlcooNIDM 1 2 Total

1 68 70 138
49.28 50.72 100.00

2 23 22 45
51.11 48.89 100.00

Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 0.0457 Pr=0.83 Fiskext= 0.865
1-sidedFisher's exact = 0.483

+ -Répatrtition selon la prise de tabac

Tableau IX : répartition selon la prise de tabac
Le tabac étant un facteur de risque non négligealales notre étude

on a compté que les personnes qui fume, on n'arpesyré les tabagismes

passifs

Tabac\IDM 1 2 Total

i 56 58 114
49.12 50.88 100.00

2' 35 34 69
50.72 49.28 100.00

Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 0.0441 Pr=0.83 diistexact= 0.879
1-sidedFisher's exact = 0.477

+ -Répartition des patients selon les antécédentss@ulaires

Tableau X: répartition selon les Antécédents vasculaires

ATCD Vasc\IDM 1 2 Total
1 67 49 116
67.76 42.24 100.00
2 24 43 67
35.82 64.18 100.00
Total 91 92 183

49.73 50.27 100.00
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Pearson chi2(1) = 8.1759 Pr=0.004 dfistexact = 0.006
1-sidedFisher's exact = 0.003

+ -Répatrtition selon 'HTA

Rappelons que dans cette étude, on considére bggartout individu dont la
TAS> 140mmHg et/ou TAD>90mmHg a trois prise apn@ésapos au moins
15minute avec le méme appareil, donc on va étsditout les antécédents des

patients hypertendus mais non pas la TA a l'arrivée

Tableau Xl : répartition selon 'HTA

HTA\IDM 1 2 Total

r 59 44 103
57.28 42.72 100.00

2’ 32 48 80
40.00 60.00 100.00

Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 5.3792 Pr =0.020 Fisher'stexa 0.025
1-sided Fisher's exact = 0.015
+ -Répatrtition selon I'observance thérapeutique anti-HA

Dans cette rubrique nous avons deux sortes denfmtié y a celui qui est
hypertendu connu mais qui ne prend pas du toutétkaament, et il y a celui qui

prend a chaque poussée.

Tableau XII : répartition selon I'observance anti-HTA

Traitement 1 2 Total

antiHTA\IDM

0 39 21 60
65.00 35.00 100.00

T 20 24 44
45.45 54.55 100.00

2 32 47 79
40.51 59.49 100.00

Total 91 92 183

49.73 50.27 100.00
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Pearson chi2(1) = 8.6065Pr = 0.014 Fisher'stexad.013

1-sided Fisher's exact = 0.001

Ce tableau démontre la relation étroite entre olasee thérapeutique et non
en cas de HTA. Nous avons ici 0= patient qui prehnggulierement des anti-HTA ;
1'= patients qui en prend a chaque poussée ; gp@ient hypertendu qui ne prend

pas de traitement.

+ -Répartition selon antécédent cardiopathie

Dans cette rubrique, nous allons essayer de sa¥oyra une relation

entre le risque de survenue d’'un IDM chez toutgrdthyant un antécédent de

cardiopathie quelque soit le genre.

Tableau XllI : répartition selon 'ATCD de cardiopathie

Cardiopathie\IDM 1 2 Total
1 40 20 60
66.67 33.33 100.00
2’ 51 72 123
41.46 58.54 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 10.2469 Pr=0.001 Fishedste= 0.002

1-sided Fisher's exact =

0.001

+ -Répartition selon antécédent de syndrome coronarien

Ici nous allons voir le risque de survenu d’un I[2Nez toute personne ayant

un antécédent d’angor documenté ou pas.

Tableau XIV: répartition selon 'ATCD de syndrome coronarien

Sd coronarien\IDM 1 2 Total
1 43 26 69
62.32 37.68 100.00
2' 48 66 114
42.11 57.89 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00
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Pearson chi2(1) = 7.0253 Pr = 0.008 Fisher'stexad.010
1-sided Fisher's exact = 0.006
i -Répartition selon antécédent de trouble du rythme
Ici par contre les patients sont munis d’'un and&®G ou ayant

connaissance d'un trouble du rythme ancien ;

Tableau XV : répartition selon 'ATCD de trouble du rythmerdaque

TDR\IDM 1 2 Total
r 11 5 16
68.75 37.68 100.00
2 48 87 167
47.90 52.10 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) =2.5380Pr = 0.111 Fisher's exadd.125
1-sided Fisher's exact = 0.091

Chi2 ici représente une liaison statistiguementsignificative ; de plus dans
notre étude le taux d’exposition n’est que 11% pdd8sujets.

+ -Répatrtition selon antécédent de diabéte
Dans ce paragraphe nous allons rechercher le ristjiisM chez les

diabétiques que ce soit insulinodépendant ou neulimodépendant ;

Tableau XVI : répartition selon 'ATCD de diabéte

Diabéte\IDM 1 2 Total
0 4 2 6
66.67 33.33 100.00
i 5 8 13
38.46 61.54 100.00
2' 82 82 164
50.00 50.00 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 1.3536Pr = 0.508 Fisher's exadd.557
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+ -Répartition selon antécédent d’AVC

On a pris tous les cas d'IDM ou nonlDM ayant unéagtlent d’accident
vasculaire cérébral hémorragique et ischémique ;

Tableau XVII : répartition selon 'ATCD d’AVC

AVC\IDM 1 2 Total
0 0 5 5
0.00 100.00 100.00
r 0 8 8
0.00 100.00 100.00
2’ 91 79 170
53.53 46.47 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 13.8420Pr = 0.001 Fisher'stexad.000

i Répartition selon I''MC
Dans ce cas nous parlons surtout de tout sujetigroigls corpulent
mais non pas des sujet maigre ;

Tableau XVIII : variation selon I'IMC

IMC\IDM 1 2 Total

1 24 28 52
46.15 53.85 100.00

5 67 64 131
51.15 48.85 100.00

Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 0.3709 Pr = 0.54¢héi's exact = 0.624
1-sided Fisher's exact =  0.328

En prenant comme référence I'IMC des patients adeivée a I'hdpital,
sSupposé en surpoids tout sujet dont IMC sera seynéai la normale soit 19 a 23

+ -Répartition selon la mode de vie

Les sujets qui effectuent une activité de baseermans pas inclus



28

Nous nous intéressons surtout sur la sédentarité
Tableau XIX : répartition selon la sédentarité

Sédentarité\IDM 1 2 Total
1 14 10 24
58.33 41.67 100.00
2 77 82 159
48.43 51.57 100.00
Total 91 92 183
49.73 50.27 100.00

Pearson chi2(1) = 0.8185 Pr=0.366 Fishexact= 0.390
1-sided Fisher's exact = 0.247



TROISIEME PARTIE : COMMENTAIRES ET SUGGESTIONS
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COMMENTAIRE ET DISCUSSION

| COMMENTAIRE
Nous allons discuter les résultats selon le plaorga suivi
I-1-Selon les facteurs de risque non modifiable :
I-1-1- I'age :

Durant la période d’étude, 183 patients étaieranmsés pour douleur
thoracique et /ou dyspnée dans notre service. uatgt-onze cas de précordialgie
ont été recensés comme étant un infarctus du nyec@uatre-vingt-douze dossiers
étaient exclus. L’age moyen des patients étaitsjé4sans. Notre tranche d’age se
trouve donc entre]18ans — 88ans].Ces résultatocoaa la littérature car au tout
début nous avons mentionné que le risque accrett lZAge a partir de 50ans chez

I'homme et 60ans chez la femme.
I-1-2- le genre

Notre résultat nous démontre le nombre élevé desries qui viennent
consulter pour douleur thoracique que les femmess siatistiguement parlant le
taux de survenu d’IDM chez le genre féminin estemeént supérieur soit 57,75%
contre 44,46% chez le sexe masculin.

[-1-3-Les antécédents cardiovasculaires

Nous allons englober dans cette rubrique tousrt&cadents que ce soit
personnelle ou familiaux des notions de cardiopathiangor du patients. On a
67.76% des patients IDM qui ont des antécédentaulaise, chi2= 8.1759 alors ce
risque est significative c’est-a-dire que tousgasents ayant des antécédents

vasculaire risque d’avoir un IDM.
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I-2- Selon les facteurs de risque modifiable
[-2-1- le tabac

Normalement le tabac d’apres la physiopatholagiabagisme que ce soit

passif ou actif est un facteur de risque considérabec risque relatif a 5.

Ce facteur n’est pas significatif dans cet étuddecaombre des patients
tabagiques présentant un IDM est a peu pres = @lbmreodes nonlDM (chi2=
0.0441)

I-2-2- I'alcool la fréquence des éthyliques

La fréquence des patients IDM chez I'éthyliquedes#9,73%. Mais souvent

I'alcool est associé au tabac ce qui augmentsdgie.
I-2-3-I'hypertension artériel

Chez les patients qui ont une PAS sup a 140mmitaubed’IDM est de
57.28 % .Ce taux est de 40.00% chez ceux qui a@P#HE < 140mmHG. Le taux
d’exposition est de 5.38 chez les patients attéIBiv.

Les personnes hypertendues sont victimes d’'IDMlegsi@utres et ceci
d’autant plus que les gens qui ne prennent pasudwoti irrégulierement leur
médicament. Ce qui donne un taux de survenu d’'I[2N6%5100%

Ce taux sera de 45.45% +40.51% chez les patieaysumt pas du tout ou pris
irregulierement ses médicaments anti-HTA

Soit un taux d’exposition de 8.60 tres significatidonc 'HTA et la non
observance thérapeutique anti-HTA représentenactedir de risque importante en
cas d’IDM

[-2-4-le diabete

Ce facteur n’est pas pris en compte car le risgeepdsition est nettement

inférieur car que ce soit DID (= 0) que ce soit DNE 1') le risque d’avoir un IDM
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est inférieur a 50%, par contre si on compare B &tlle DNID le risque est élevé en
ce qui concerne le DID.

I-2-5- TAVC

Nous avons Khi carré est égal a 13.84 (une liassatistiguement
significative) mais cette fois le risque d’expasmitiest nul et donc le fait que

quelqu’un ayant un antécédent d’AVC ne risquedeafaire un infarctus.
I-2-6-I'MC

D’apreés le tableau le taux d'IMC est différente sna¢ varie pas pour le cas
IDM et nonIDM dont 51,15% en surpoids étiqueté omrIDM et comme chi2 est a

0.3709 dans notre étude le facteur poids n’estpasidéré comme facteur de risque.
I-2-7-Sédentarité

D’aprés ce tableau comme chi carré = 0.818 etgpelrcentage des
patients sédentaires courant le risque d ‘avoiDvi ou non est a peu preés le

méme ; ce facteur de risque n’est pas considérable

Notre étude se référe a la prévalence des faaleuisque de syndrome
coronarien aux urgences CENHOSOA. C’est une étaas\versale monocentrigue
durant une période de 06 mois (du 01 mai 2013 aac8ibre 2013).

Un facteur de risque est un élément clinique olobique dont la présence
ou l'augmentation majorent statistiquement la monbrtalité cardiovasculaire

(apparition de symptoéme ou de complication).

Le nombre des patients présentant une précordialgymentait
progressivement a partir de I'age de 50 ans sudioez I'hnomme. Certains auteurs,
avaient retrouvé au service des urgences, un agemue 38 + 17,3 ans et une

prédominance féminine (12)
. En Occident, la précordialgie est surtout I'aggndes hommes (13)

En effet, quelque soit la tranche d’age et le typda douleur, les hommes

ont un risque de maladie coronaire plus important(1
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. D’ailleurs, nous avons constaté que la prob&hilitine pathologie
cardiovasculaire était statistiquement favoriséd’pasociation des facteurs i@

risques cardiovasculaires.

Les principales facteurs de risque de la préclyigiztaient les patients
ayant un antécédents de cardiopathie représent&®$#% ; surtout avec trouble du
rythme ; les antécédents vasculaire confondu repté$7,76% des cas, puis 'HTA
qui fait une valeur de 57,28%, cette hypertensitérialle est d’autant plus
significatif si les sujet ne prennent pas régutiezat le traitement.

Dans une étude francajde tabagisme, la dyslipidémie et les antécédents
cardiovasculaires représentaient les principautetas de risque
d’athérosclérose(15) Concernant les facteurs deeise maladies
thromboemboliques veineuses, deux études (16,sLifirdent qu'ils sont le plus
souvent représentés par I'immobilisation prolondgehirurgie récente, la présence
d’'une néoplasie active, les varices et l'insuffisameineuse chronique, I'accident
vasculaire cérébral, I'insuffisance cardiaque. &legt de ces facteurs de risque

étaient d’ailleurs retrouvés dans notre étude.

Les autres facteurs de risque ne présente padftte étevé comme : la
sédentarité ( est-ce parce que les malgachesltb@aicoup), le surpoids, les
toxiques alcool et tabac ( peut étre que parcenqtre étude porte sur le genre
masculin et féminin en méme temps et que ce sa@nes masculin qui sont les plus
exposes a ces facteurs de risque),concernant I'lM&Cce soit hémorragique ou
ischémique le risque de présenté un IDM est mirpareapport au nonIDM, pareil

pour les diabétique.

Lorsqu’un facteur de risque peut étre supprimeimiraie, il en résulte une
baisse de I'incidence d’'une maladie ou de ses doatjuns, alors que la diminution
d’'un marqueur de risque ne modifie pas I'évolutitume maladie. La prévention
cardiovasculaire consiste a supprimer ou a baieg#us possible tous les facteurs

de risque pour diminuer le risque d’événementsicaadculaires comme I'IDM.
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I-SUGGESTIONS

Comme nous le savons notre pays fait parti des paya santé n’est pas la
priorité du Gouvernement. Donc nous suggérons ajligte contre ces facteurs de
risque soit en premier lieu des séances d’ Infaondducation Communication
pour le changement de comportement dont les autentdes personnels de sante,
les autorités, les cibles seront toute la populatieelque soit I'age surtout a partir de
cinquantaine. On adoptera certaine stratégie suletbuommencant par une activité
physique quotidienne et réguliere, une hygieneieletvalimentaire saine, dépistage

en masse des pathologies a risque.

La lutte contre la sédentarité diminue I'incidenies complications
cardiaques et vasculaires; c’est la base de lapéaiibon cardiaque et du traitement

de l'artériopathie des membres inférieurs en préerrsecondaire.

Il faut insister surtout sur la prise en chargédeication des patients ayant un
antécédent vasculaire comme I'HTA et cardiopathie.

Un suivi régulier de ces patients est de régle.

Cette prévention cardiovasculaire doit s’applicuehacun (prévention
individuelle) mais aussi a I'ensemble de la popafafprévention collective).Les
programmes de prévention sont d’autant plus imptstque le risque de la maladie
est élevé. lls dépendent donc pour chaque pateesbn risque cardiovasculaire

global.
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CONCLUSION

L’infarctus du myocarde est une pathologie fréqeentgrave, il constitue
une urgence cardiologigue absolue. C’est une nakadic risque fatal important a

court et a moyen terme.

Le risque cardiovasculaire varie considérablemelatnsia population

étudiée, et selon le degré d’association des fexctdirisque.

Nous avons exposeés dans notre devoir les facteutisqle influengant la
survenu d’infarctus du myocarde et dont les priagkpsont les cardiopathies, en

particulier 'angor, puis I'hypertension artérielns oublié I'age éleve.

La prise en charge des syndromes coronariens agdadar étant limité a
des traitement médicamenteux non invasive tel ‘tospitalisation, repos strict,
I'oxygénothérapie, antalgique, antiagrégant, aatijtdant, traitement d’'une
eventuelle complication ; et comme le plateau tephan( et moyen financier) en
milieu hospitalier public ne permet pas de faire thmrombolyse ; nous nous
contentons d’ éradiquer les principaux facteursstpies afin d’améliorer le
pronostic, la morbi-mortalité due a cette affection
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RESUME

La constitue un motif fréquent d’hospitalisation.C’est une pathologie gravesurtout
s'il s'agit d’insuffisance coronaire.

Notre objectif était de présenter la prévalence des facteurs de risque liés a cette affection.
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la prévention primaire et promotion de la santé cardiovasculaire.
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SUMMARY

The chest pain constitutes a frequent reason for hospitalization. It is a serious pathology
especially if it is about coronary insufficiency. Our objective was to present the prevalence of the risk
factors related to this affection.

Equipment and methods: It is about a descriptive study carried out with emergency seince of the
hospital during 6 months SoavinandriangMéarch 2013atOctober 31st, 2013).91 patient were included.

Results: the cardiovascular frequency of the risk factors was respectively: the history of heart
disease (66.67%), the age (40.54% with an average s5%2de) the coronary history (62.32%), arterial
hypertension (57.28%) especially the patients without regular traetment.

Conclusion: With this profile of cardiovascular risk, we are to consolidate of advantage on the
prevention Acute coronary syndrome is the maincause of the chest pain and the main cause of death.
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