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L'insuffisance cardiaque (IC) et les syndromes coronariens aigus (SCA) 

sont les principales causes de décès et d'hospitalisation dans les pays 

industrialisés 1.  

Malgré les multiples avancées diagnostiques et thérapeutiques dans le 

STEMI, il persiste un risque résiduel marqué qui maintient une mortalité élevée 

2,3. 

Le retard de prise en charge est un facteur déterminant de survenu des 

complications et cette problématique est toujours fréquente dans notre contexte.  

L'identification des patients à risque de développer une dysfonction VG 

après SCA est pertinente dans le sens où elle permet une prise en charge précoce 

et optimale de l'insuffisance cardiaque pour une meilleure qualité de vie 4. 

C'est ainsi qu'il nous a paru intéressant de mettre en exergue les facteurs 

fréquemment associés à l’IC suite à un SCA et d’en déduire ainsi les facteurs 

prédictifs de survenu d’insuffisance cardiaque.   
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CHAPITRE I : BUT ET OBJECTIFS 

1. But de l’étude 

Le but de ce travail était de contribuer à la réduction et à la prévention de la 

survenue de l’insuffisance cardiaque dans le syndrome coronarien aigu. 

2. Objectifs de l’étude 

2.1. Objectif général  

L’objectif général était de décrire la survenue de l’insuffisance cardiaque 

suite à un syndrome coronarien aigu dans notre population d’étude.  

2.2. Objectifs spécifiques 

Il s’agissait : 

- Mettre en exergue les facteurs fréquemment associés à l’insuffisance 

cardiaque suite à un syndrome coronarien aigu et d’en déduire ainsi les 

facteurs prédictifs de survenue d’insuffisance cardiaque. 

- Comparer nos résultats à la littérature. 
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CHAPITRE II : CADRE D’ETUDE  

Le cadre de notre étude est le service de cardiologie B de la maternité 

Souissi de Rabat. 

La Maternité Souissi fait partie des 10 hôpitaux du CHUIS de Rabat ; 

Inaugurée par Feu sa Majesté le Roi Hassan II en Juillet 1977 en même temps 

que l’Hôpital des Enfants, constituant ainsi un complexe hospitalier Mère-

Enfant. 

La cardiologie « B » a été inaugurée en 1992 au sein de la Maternité 

Souissi (5ème et 6ème étage). 

Le service cardiologie B a une mission spécifique centrée sur le diagnostic 

et le traitement médical préventif et curatif des pathologies cardio-vasculaires 

des enfants et des adultes pour la catégorie indigente. Il assure également un 

encadrement et une formation pratique et participe à la recherche médico-

scientifique. 
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CHAPITRE III : METHODES ET MATERIELS 

1. Méthodologie 

1.1. Type, période et population d’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 121 cas de syndrome 

coronarien aigu compliqué ou non d’insuffisance cardiaque, colligés au service 

de cardiologie B de la maternité Souissi sur une période de 6 mois allant du 

01/01/2021 au 30/06/2021. 

1.2. Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans l’étude tous les patients ayant présenté un syndrome 

coronarien aigu (SCA) dont le diagnostic reposait selon les critères de définition 

ci-dessous de l’ESC 5 compliqué ou non d’insuffisance cardiaque selon la 

définition de l’ESC 6.  

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque dans notre étude reposait sur des 

signes cliniques et/ou échocardiographiques. La BNP n’a pas été pris en compte 

car nous n’en disposons pas de cette analyse tout au long de l’étude. 

1.3. Critères d’exclusion :  

Étaient exclus  

• Les patients ayant souffert d’un angor instable sans élévation de la 

troponine.  

• Les patients avec ancienne histoire d’insuffisance cardiaque à 

l’admission.  

• Les patients atteints de valvulopathies sévères à l’admission ou de 

myocardiopathie non ischémique.  

• Les récidives d’infarctus du myocarde.  

• Les dossiers incomplets.  
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1.4. Définition opérationnelle des variables 

- Le SCA regroupe un continuum de manifestations aiguës de 

l’athérosclérose : l’Angor instable, l’infarctus NSTEMI et l’infarctus STEMI. 

L’infarctus aigu du myocarde (modifié à partir de la quatrième définition 

universelle de l’infarctus du myocarde) est défini par une détection d’une 

élévation  ou d’une chute de la troponine cardiaque dont au moins une valeur est 

supérieure à la limite supérieure de référence du 99e percentile et une preuve 

clinique de l’infarctus d’au moins un des éléments (symptômes d’ischémie 

myocardique, nouveaux changements électrocardiographiques ischémiques, 

développement d’ondes Q pathologiques, preuve par  imagerie d’une nouvelle 

perte de myocarde viable ou d’une nouvelle anomalie de mouvement de la paroi 

régionale ou une identification d’un thrombus coronaire par angiographie) 5. 

Dans les SCA sans sus décalage du segment ST, deux cas de figure doivent être 

distingués : d’une part les Angor instable, caractérisés par l’absence d’élévation 

des biomarqueurs et d’autre part les NSTEMI, caractérisés par l’élévation de la 

troponine.  

- D’autre part, nous avons également retenu le diagnostic de l’IC sur des 

critères clinico-échocardiographiques, et classé le type d’IC en fonction degré 

d’altération de la FEVG selon les dernières guidelines ESC 2021 , comme suit : 

IC à fraction d’éjection réduite (FEVG< 40%), IC à fraction d’éjection 

moyennement réduite (FEVG entre 40-49%) et IC à fraction d’éjection 

préservée (FEVG >50%) 6.  

- Wall Motion Score Index : fournit une simple alternative à la FEVG 

comme méthode de quantification de la fonction systolique du ventricule gauche 

après un IDM7. C’est un score qui permet d’évaluer les différents segments 
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myocardiques dans laquelle un score élevé indique une altération sévère de la 

fonction systolique du ventricule gauche. Il reflète mieux les troubles de la 

cinétique que la FEVG, car l'hyperkinésie compensatrice des parois non 

affectées peut compenser la fonction systolique altérée 8,9.  

1.5. Echantillonnage   

L'analyse rétrospective a été faite en recueillant les données à partir du 

registre de la salle de cathétérisme du Service de Cardiologie B et des dossiers 

cliniques des malades. 

Les paramètres analysés ont été les suivants : données anamnestiques(âge, 

sexe, facteurs de risque cardio-vasculaires), présentation clinique(Signe 

fonctionnel comme douleur thoracique, dyspnée, blockpnée… et signe physique 

selon la classification de Killip), anomalies électrocardiographiques(territoire 

antérieur, antérieur étendu, inférieur, latéral et étendu au VD), biologiques 

(troponine, ionogramme sanguin complet), échocardiographiques (trouble de la 

cinétique, Wall Motion Score Index, fonction systolique du VG et 

complications) et coronarographiques (atteinte coronaire) à partir des comptes 

rendus des coronarographies, les modalités thérapeutiques et évolutives en cours 

d'hospitalisation.  

1.6. Traitement des données et analyses statistiques 

Les données recueillies ont été saisies grâce au logiciel Excel 2010. 

L'analyse statistique a été réalisée à l'aide d'un logiciel JAMOVI version 

1.6.  
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Les variables quantitatives ont été exprimés en moyenne plus ou moins 

écart-type si la distribution de la variable est normale (gaussienne) ou en 

médiane si la distribution de la variable est asymétrique (non gaussienne). Les 

variables qualitatives ont été exprimées en effectif et pourcentage.  

En analyse univariée, les variables qualitatives ont été décrites en effectif et 

pourcentage et l’étude comparative a été faite par le test Khi-deux ou de Fischer 

exact. Les variables quantitatives de distribution gaussienne ont été exprimées 

en moyenne et écart type, et ont été comparées par le test Student. En analyse 

multivariée, pour chaque variable d’intérêt, nous avons choisi des variables qui 

ont une influence et on les a intégrés dans un modèle multivarié grâce au logiciel 

statistique R.  La p value a été considérée significative pour une valeur 

inférieure à 0.05.  

2. Aspects éthiques 

Le respect de l’anonymat ainsi que la confidentialité ont été pris en 

considération lors de la collecte des données.  
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I.PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE  

1. Fréquence :  

L’effectif de notre population d’étude était de 121 patients. Le diagnostic 

d’IC a été retenu chez 33 patients soit 27.3%.  

2. Sexe :  

Plus de la moitié des patients étaient des hommes soit 72% (n=87). La 

figure 1 montre la répartition en fonction du sexe.  

 

 

Figure 1: répartition des patients selon le sexe 
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3. Age :  

L’âge moyen des patients était de 59,4 +/- 8,8 ans avec des extrêmes de 36 

et 85 ans. La tranche d’âge de 60 à 69 ans était la plus représentée avec 48% 

(n=58). La figure 2 montre la distribution des patients en fonction de la tranche 

d’âge. 

 

 

Figure 2: répartition de nos patients selon la tranche d’âge (n=121). 
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4. Les facteurs de risques cardiovasculaires :  

Parmi les patients, 40% était diabétique, 40.5% était hypertendu et 58.7% 

était tabagique. La dyslipidémie était retrouvée dans 37.2% des cas et l’hérédité 

coronaire chez 5%(tableau 1).  

Valeur  Fréquence Pourcentage (%) 

HTA 49               40.5 

Dyslipidémie                                     45               37.2 

Diabète 48               40 

Tabac  71               58.7 

Obésité 12                9.9 

Hérédité coronaire 6                5 

Ménopause 30                24.8 

Autres 7                5.8 

Tableau 1: répartition des patients selon les facteurs de risques cardiovasculaires 

 

5. Antécédents cardiovasculaires et complications diabétique :  

Les complications telles que, l’AVCI, AOMI, rétinopathie et la 

néphropathie étaient retrouvées chez 6% des patients.  
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II. PROFIL CLINIQUE ET PARACLINIQUE DE NOS 

PATIENTS :   

1. Présentation clinique de nos patients :  

1.1 Présentation clinique à l’admission :  

Trois quart des patients étaient admis pour un STEMI, soit 75% et un tiers 

pour un NSTEMI soit 25%. La douleur thoracique était typique chez 90% de nos 

patients et atypique chez 10% (tableau 2). 

Motif d’hospitalisation Fréquence Pourcentage (%) 

STEMI 91 75,2 

NSTEMI 30 24,8 

   

Tableau 2: répartition des patients selon la présentation clinique à l’admission 

1.2 Signes physiques et statut hémodynamique :  

Selon la classification de Killip, 25% de nos patients étaient en insuffisance 

cardiaque dont 2% en état de choc cardiogénique. 

La pression artérielle était normale chez 72% cas (PAS : 126±21,2mmHg) 

et la fréquence cardiaque était correcte dans 74% (FC : 81,8±17,4) (tableau 3).  

 Variables Fréquence Pourcentage (%) 

 

 

Stade Killip 

 

1 

2 

3 

4 

89 

23 

8 

2 

73 

18 

7 

2 

PA Normale  

Anormale  

87 

34 

72 

28 

FC Normale  

Tachycardie 

Bradycardie 

90 

20 

11 

74 

17 

9 

Tableau 3: Répartition des paramètres hémodynamique  
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2. Profil paraclinique :  

2.1 Aspect électrocardiographiques :  

L’électrocardiogramme de repos 12 ou 18 dérivations était réalisé chez tous 

les patients. Les anomalies selon les territoires sont répertoriées dans le tableau 

4.  

 Territoires 

d’anomalies 

Fréquence  Pourcentage(%)  

 

STEMI 

Antérieur  23 25 

Antérieur étendu 36 40 

Inférieur 25 28 

Latérale 

Etendu VD 

3 

4 

3 

4 

 

NSTEMI 

 

Antérieur 16 54 

inférieur 6 20 

Latéral 4 13 

Autres  4 13 

Tableau 4: Répartition des patients selon les territoires électrocardiographiques 

 

2.2 Profil écho-cardiographiques:  

a. La fonction systolique VG : 

La fonction systolique du VG était conservée chez 44%, altérée chez 27% 

de nos patients, modérément altérée chez 29% (tableau 5).  

FEVG Fréquence Pourcentage (%) 

<40% 

Entre 40-49% 

33 

35 

27 

29 

>50% 53 44 

Tableau 5: répartition des patients selon la fraction d’éjection ventriculaire gauche 
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b. La contractilité myocardique :  

L’Akinésie a été l’anomalie le plus fréquemment retrouvé dans la 

population étudiée à 50%, l’hypokinésie a été retrouvée chez 46% des patients, 

et 4% n’avaient pas de troubles de la cinétique (tableau 6).  

Contractilité du myocarde  Fréquence  Pourcentage (%) 

Akinésie   88 50 

Hypokinésie   81 46 

Normokinésie   7 4 

   

Tableau 6: répartition des patients selon la contractilité myocardique 

c. Troubles de la cinétique pariétale :  

L’Apex, segment adjacent (SA) et les segments moyens et basaux de la 

paroi septale ont été la plus atteinte avec respectivement à 28% et 24%, suivie 

de la paroi inférieure, la paroi antérieure n’a représenté que 12% des atteintes 

(tableau 7).  

Par ailleurs on note 3 cas d’anévrisme apical, 17 cas d’épanchement 

péricardique de faible à moyenne abondance et 15 cas de thrombus apical du 

VG.  

Paroi myocardique Fréquence  Pourcentage (%) 

Apex et SA  52 28 

Paroi septale (Seg B+M) 45 24 

Paroi antérieure 23 12 

Paroi inférieure 37 20 

Paroi latérale 31 16 

Tableau 7: répartition des patients selon l’atteinte segmentaire myocardique 
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2.3 Profil angiographique et thérapeutique :  

a. Le délai de prise en charge : 

La majorité des patient étaient admis hors délai, soit 67,5% (tableau 8).  

Délai de PEC en H Fréquence  Pourcentage  

<6 22  18 

6-12 17  14 

>12 82  68 

   
Tableau 8: répartition des patients selon le délais d’admission 

b.Traitement par thrombolyse :  

La thrombolyse a été réalisé chez 14 de nos patients dont 10 avec succès. 

c. La coronarographie :  

Tous les patients inclus dans notre étude ont bénéficié d’une 

coronarographie.  

La coronarographie a retrouvé des lésions monotronculaires dans 45% des 

cas, et des lésions bitronculaires et tritronculaires dans 26% des cas 

respectivement (tableau 9).  

Nombre de troncs atteints Fréquence Pourcentage (%) 

Monotronculaire 59 45 

Tritronculaire 29 26 

Bitronculaire 29 26 

Normale 4 3 

Tableau 9: répartition des patients selon les lésions coronarographiques 
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➢ Analyse de la lésion coupable :  

L’interventriculaire antérieur a été la lésion coupable chez 67% des cas 

suivie de l’artère coronaire droite chez 19.8% (tableau 10).  

Lésion coupable Fréquence Pourcentage (%) 

IVA 61 67 

CD 18 19.8 

Cx 8 8.8 

Autres 4 4.4 

Tableau 10: les lésions coupables dans les cas de syndrome coronarien ST+ 

d.Traitement instrumental :   

L’angioplastie a été le traitement de choix chez 65%, le pontage aorto-

coronaire chez 7% des cas, et le traitement médical seul chez 12% et un test 

d’ischémie et/ou de viabilité et été demandé chez 16% des cas.  

Le tableau 11 montre la répartition des patients selon la décision thérapeutique.  

Traitement Fréquence Pourcentage (%) 

Angioplastie 79 65 

Pontage aorto-coronaire 8 7 

Traitement médical 34 28  

Tableau 11: répartition des patients selon le choix thérapeutique 

Parmi les patients admis pour STEMI et qui ont bénéficié d’une 

angioplastie, seulement 30 patients étaient dans le délai(<12h), soit 47% et 53% 

hors délai(>12h) dont 5 dilatés juste au ballon.  
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2.4 Evolution :  

Durant notre étude, l’évolution était favorable dans la majorité des cas, soit 

93% des cas. Nous avons observé 9 cas de complications dont 4 décès (2 par 

choc cardiogénique, 1 par choc septique et hémorragique respectivement).   
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III. FACTEURS PREDICTIFS D’IC 

a. Caractéristiques des résultats selon les analyses univariées 

1. Fréquence :  

L’effectif de notre population d’étude était de 121 patients. Le diagnostic 

d’IC a été retenu chez 33 patients soit 27% (figure 3). 

 

Figure 3: répartition des patients selon la présence ou non de l’insuffisance cardiaque 

2. Age  

Dans notre population, l'âge moyen était similaire entre les patients 

présentant une insuffisance cardiaque et les patients sans insuffisance cardiaque 

(61,2+/-7.1 vs 58.7+/-9.2) avec une p value non significative. On ne retrouve pas 

de différence significative entre les groupes d’âge (figure 4).   

27%

73%

Insufifsants cardiaques

Non insuffisants cardiaques
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Figure 4: répartition des patients selon l’âge 

3. Sexe 

Dans la population des patients présentant une insuffisance cardiaque, la 

proportion d'hommes et de femmes était respectivement de 67% et 33% et celle 

des patients ne présentant pas une insuffisance cardiaque était respectivement de 

74% et 26% (figure5). Il n’y avait pas de différence significative entre les 2 

groupes (P value à 0.43). 

 

Figure 5: répartition des patients selon le sexe 
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4. Facteurs de risque cardio-vasculaires 

L’analyse statistique des facteurs de risque cardio-vasculaires ne retrouvent 

pas de différence significative entre les groupes, avec quand même une tendance 

à l’augmentation du risque dans le groupe HTA avec une p value de 0.07. 

Néanmoins un taux de HDLc bas est significativement retrouvé dans le 

groupe IC avec une p value à 0.014.  

5. Délais de prise en charge 

Dans la population des patients présentant une insuffisance cardiaque, 28 

patients étaient admis après 12h soit 85%. Parmi les patients qui ont présenté 

une IC, 85% étaient admis hors délai et 15% dans le délai dont 12% entre 6h et 

12h (figure 6). L’analyse statistique retrouve une différence significative avec p 

valu à 0.020. 

  

 

Figure 6: répartition des patients en fonction du délai de prise en charge 
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6. Caractéristiques cliniques   

Dans notre population d’études, parmi les patients ayant présenté un SCA 

compliqué d’IC, 91% avaient un STEMI vs 9% NSTEMI (figure 7) avec une p 

value <0.014. 

 

Figure 7: répartition des patients selon le type de SCA 

 

Les patients ayant développé une insuffisance cardiaque avaient une 

pression artérielle systolique (PAS) à l’admission plus basse (114 +/-16 vs 129 

+/-22 mmHg ; avec p=0.008) et une fréquence cardiaque plus élevée (89 +/-15 

vs 79+/-17bpm avec p=0.011). 

7. Caractéristiques électrocardiographiques  

Dans la catégorie des patients ayant présenté un SCA compliqué d’IC, le 

territoire antérieur a été retrouvé dans 83.3% des cas et les autres territoires dans 

16,7% des cas avec une P value 0.010 (figure 8).  

91%

9%

STEMI

NSTEMI
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Par ailleurs, les patients ayant présenté un IDM inférieur, la proportion des 

patients ayant présenté une IC étaient de 16% avec une p value non significative 

(p=0.10). Alors que, ces patients étaient admis hors délai et présentaient à la 

coronarographie des atteintes multitronculaires.  

 

 

 

Figure 8: répartition des patients selon le territoire électrique 
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8. Caractéristiques échocardiographiques 

Parmi les patients ayant présenté un SCA compliqué d’IC, 94% avaient des 

zones akinétique contre 6% (figure 9) avec une p value significative <0.001 avec 

une prédominance du territoire antérieur (P =0.05), l’apex et segments adjacents 

(P=0.012).  

 

Figure 9: répartition des patients selon les troubles cinétiques 

 

Il y avait de différence significative entre les 2 groupes pour le territoire 

latéral et inférieur avec une p value non significative respectivement à 0.172 et 

0.358 (figure 10). 
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Figure 10: répartition des zones akinétiques en fonction du territoire 

Dans la catégorie des patients ayant une IC, 64% avaient une FEVG <40% 

et seulement 3% avaient une FEVG>50% (figure 11) avec un p valu significatif 

<0.001. Les patients ayant présenté une IC, 76%  avaient un Wall Motion Index 

Score(WMSI)1,5 avec une p value significative <0,001. 

 

Figure 11: répartition des patients IC ou non en fonction de la FEVG 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

Apex et SA Antérieure Septale Inférieure Latérale

Insuffisants cardiaques Non insuffisants cardiaque

0

10

20

30

40

50

60

70

<40% 40-49% >50%

Insuffisants cardiaques Non insuffisants cardiaques



27 

9. Caractéristiques coronarographiques et thérapeutiques 

Près de la moitié des patients avec des atteintes tritronculaires avait 

présenté une insuffisance cardiaque avec une différence significative (p =0.05) 

(figure 12). 

 

Figure 12: répartition des patients en fonction des atteintes coronaires 

L’interventriculaire antérieur (IVA) est la localisation prédominante dans le 

groupe des patients avec insuffisance cardiaque avec un p à 0.003 (Figure 13). 

L’analyse statistique sur la lésion coupable a retrouvé une prédominance de 

l’IVA et le résultat était significatif avec p value à 0.034. 
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Figure 13: répartition des patients en fonction des territoires coronarographiques 

Le délai de prise en charge retardé à réduit l’usage des thérapies de 

reperfusion chez l’ensemble des patients.  

Bien que l’utilisation de reperfusion par angioplastie soit plus réduite dans 

le groupe avec insuffisance cardiaque, mais cette différence n’est pas 

statiquement significative (p=0.28) (figure 14). 

 

Figure 14: répartition des patients en fonction de la décision thérapeutique. 
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Le tableau 12 montre la totalité des caractéristiques des résultats selon les analyses univariées.  

  Univariée 

Caractéristiques 
Population 

générale 

Non Insuffisants 

cardiaques 

Insuffisants 

cardiaques 
P value OR 

IC 

95% 
Min 

IC 95% 

Max 

 Nombre total=121 Nombre total =88 Nombre total=33     

Age* 

 

59,4±8,8 

 

58,7 ±9,2 

 

61,2±7,1 

 

0,1 

 

1,03 

 

0,9 

 

1,084 

Sexe(M/F)** 87(72)/34(28) 65(73,9)/23(26,1) 22(66,7)/11(33,3) 0,49 0,7 0,29 1,68 

HTA(Oui/Non) ** 49(40,5)72(59,5) 40(45,5)/48(54,5) 9(27,3)/24(72,7) 0,07 0,75 0,18 1,08 

Diabète(Oui/Non) ** 48(40)73(60) 34(39,1)/54(60,9) 14(42,4)/19(57,6) 0,7 1,15 0,50 2,59 

Tabac(Oui/Non) ** 71(58,7)/50(41,3) 53(60,2)/35(39,8) 18(54,5)/15(45,5) 0,5 0,79 0,35 1,78 

Dyslipidémie(Oui/Non) ** 45(37,2)/76(62,8) 35(39,8)/53(60,2) 10(30,3)/23(69,7) 0,3 0,65 0,28 1,55 

Délais 
d’admission(<12/>12h) ** 

39(32,2)/82(67,8) 34(38,7)/54(61,3) 5(13,2)/28(84,8) 0,014 3,53 1,24 10 

STEMI(Oui/Non) ** 91(75,2)/30(24,8) 61(69,3)/27(30,7) 30(90,9)/3(9,1) 0,014 4,43 1,24 15,8 

PAS* 126±21,2 129±22,1 114 ±15,8 0,008 0,96 0,94 0,99 

Fréquence cardiaque * 81,8±17,4 79.3±17,4 89±15,8 0,011 1,031 1,006 1,059 

Territoire électrique 

antérieur(Oui/Non) ** 

59(64,8)/32(35,2) 34(55,7)/27(44,3) 25(83,3)/5(16,7) 0,010 4,96 2,01 12,3 

Territoire électrique 
inférieur(Oui/Non) ** 

25(27,5)/66(72,5) 20(32,8)/41(67,2) 5(16,7)/25(83,3) 0,10 0,41 0,13 1,23 

Akinésie(Oui/Non) ** 88(72.7)/33(27.3) 57(64.8)/31(35.2) 31(93.9)/2(6.1) 0,001 8,4 1,89 37,6 

Hypokinésie(Oui/Non) ** 81(66.9)/40(33.1) 56(63.6)/32(36.4) 25(75.8)/8(24.2) 0,207 1,79 0,72 4,42 

FEVG<50%(Oui/Non) ** 68(56.2)/53(43.8) 38(43,2)/50(56,8) 30(90,9)/3(9,1) 0,001 13,15 4,27 28,78 

WMIs>1,5 (Oui/Non) 62(51)/59(49) 37(42)/51(58) 25(76)/8(24) 0,0015 4,3 1,81 11,19 

Monotronculaire (Oui/Non) 
** 

59(48,8)/62(51,2) 46(52,3)/42(47,7) 13(39,4)/20(60,6) 0,20 0,59 0,26 1,34 

Bitronculaire(Oui/Non) ** 29(24)/92(76) 21(23,9)/67(76,1) 8(24,2)/25(75,8) 0,96 1,02 0,40 2,60 

Tritronculaire (Oui/Non)** 29(24)/92(76) 17(19,3)/71(80,7) 12(36,4)/21(63,6) 0,05 2,39 0,98 5,78 

Interventriculaire 

(Oui/Non)** 

90(74,4)/31(25,6) 59(67)/28(33) 31(93,9)/2(6,1) 0,003 7,62 1,70 34,1 

Circonflexe (Oui/Non)** 38(31,4)/83(68,6) 28(31,8)/60(68,2) 10(30,3)/23(69,7) 0,87 0,93 0,39 2,22 

Coronaire droite 
(Oui/Non)** 

50(41,3)/71(58,7) 37(42)/51(58) 13(39,4)/20(60,6) 0,79 0,89 0,39 2,03 

Lésion coupable        

IVA (Oui/Non) ** 73(60,3)/48(39,7) 48(54,5)/40(45,5) 25(75,8)/8(24,2) 0,034 2,60 1,06 6,40 

Cx (Oui/Non) ** 14(11,6)/107(88,4

) 

11(12,5)/87,5) 3(9,1)/30(90,9) 0,6 0,70 0,18 2,69 

CD (Oui/Non) ** 23(19)/98(81) 20(22,7)/68(77,3) 3(13)/30(90.9) 0,089 0,34 0,09 1,23 

Evolution 

(favorable/complication) ** 

112(92,6)/9(7,4) 82(93,2)/6(6,8) 30(90,9)/3(9,1) 0,67 1,37 0,32 5,81 

Tableau 12: Caractéristiques des résultats selon les analyses univariées 

      *Moyenne ± écart type                                                     **Effectif (pourcentage %)  
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b. Caractéristiques selon les résultats des analyses multivariées 

Dans notre population d’études, parmi les patients ayant présenté un SCA 

compliqué d’IC, en analyse multivariée et après ajustement, le STEMI a été 

retrouvé comme facteur de risque avec un OR ajusté à 4,43 et le résultat était 

statistiquement significatif avec P value à 0,02 et un IC entre 1,38 et 20,79. 

En ajustant pour les facteurs de risque cardio-vasculaire, l’âge n’est pas un 

facteur de risque de survenu d’IC avec un OR à 1,042 (P value à 0,10). Et en 

ajustant pour les facteurs de risque cardio-vasculaires les femmes ont 3 fois plus 

de risque de développer une IC avec une P value non significative.  

En forçant sur l’échantillon vu la relation établie dans la littérature, nous 

avons introduit le diabète et l’HTA dans une analyse multivariée, les diabétiques 

ont 1,6 fois plus de risque de développer une IC avec une P value non 

significative (P value à 0,28) et l’HTA n’est pas un facteur de risque de survenu 

d’IC avec un OR à 0,96 (P value à 0,06).  

Le territoire électrique antérieur était retrouvé comme facteur de survenu 

d’IC avec un OR à 5.47 et le résultat était significatif avec P value à 0.0005 et 

un IC (2,16-15,26). 

Les patients admis en hors délai (>12h) était retrouvé comme un facteur de 

survenu d’IC avec un OR ajusté à 3,31 et le résultat était significatif avec une P 

value à 0,02 et un IC (1,21-10,60).  
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Le tableau 13 montre les Caractéristiques selon les résultats des analyses multivariées. 

Caractéristiques 
Insuffisants 

cardiaques 

Nombres 

(%) 
P value OR ajusté IC 

Âge* 0,10 
1,042 

 
IC95%= (0,972-1,099) 

Sexe féminin** 
OUI 11(33%) 0,21 

OR :3,8 

 
IC95%= (0,397-3,685) 

NON 23(26%)  OR :1,00 (ref)  

Diabète 
OUI 14(42,4%) 0,28 

OR :1,62 

 
IC95%= (0,66-4,02) 

NON 54(60,9)  OR :1,00 (ref)  

HTA 
OUI 9(27,3) 0,06 

OR :0,96 

 
IC95%= (0,93-0,98) 

NON 48(54,5)  OR :1,00 (ref)  

STEMI *** 
OUI 30(90,9%) 

0,02 

 

OR : 4,54 

 
IC95%= (1,38-20,79) 

NON 27(30,7%)  OR : 1,00 (ref)  

Territoire électrique 

inférieur * 

OUI 5(16,7%) 0,008 
OR : 0,34 

 
IC95%= (0,097-1,07) 

NON 41(67,2%)  OR : 1,00 (ref)  

Territoire électrique 

antérieur * 

OUI 25(83,3%) 
0,0005 

 

OR : 5,47 

 
IC95%= (2,16-15,26) 

NON 27(44,3%)  OR : 1,00 (ref)  

Délais 

d’admission(>12h) 

**** 

OUI 28(84,8%) 
0,02 

 

OR : 3,31 

 
IC95%= (1,21-10,60) 

NON 34(38,7%)  OR : 1,00 (ref)  

Tableau 13: Caractéristiques selon les résultats des analyses multivariées 

*  OR ajusté (HTA, diabète, dyslipidémie, tabac) 

** OR ajusté (Ménopause, HTA, diabète, dyslipidémie) 

*** OR ajusté (âge, sexe, HTA, diabète, dyslipidémie, tabac) 

**** OR ajusté (âge, sexe, diabète) 
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1. RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE DE L’IC POST IDM 

Plusieurs mécanismes intriqués contribuent à la survenue de l’IC en post-

IDM (Figure 15).  

On peut en citer entre autres la sidération myocardique, la nécrose des 

myocytes ainsi que la décompensation d’IC préexistante par IM aigue 

ischémique due à une dysfonction des muscles papillaires. 

D’autres éléments peuvent aggraver l’IC en hospitalisation, telles que la 

surcharge liquidienne, l’insuffisance rénale, ou bien même des complications 

comme la rupture de la paroi libre du VG ou la tamponnade. 

L’IC chronique reflète les conséquences au long cours une nécrose 

myocardique et la fibrose avec la formation de cicatrices et le remodelage 

ventriculaire qui l’accompagne.  

La physiopathologie cellulaire de l'infarctus a été clairement définie dans 

des modèles animaux. Dans les 30 minutes suivant l'ischémie, des modifications 

structurelles associées à un œdème apparaissent, conduisant à l’apoptose à partir 

de trois heures.  

La dysfonction systolique est due au stress oxydatif et à la surcharge 

calcique, qui sont réversibles par reperfusion coronaire 10. 

Toutefois, la reperfusion en soit provoque une deuxième cascade des 

lésions, et ce par la production d’espèces réactives de l'oxygène.  
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Ainsi, malgré le succès de la reperfusion épicardique, l'embolisation des 

débris thrombotiques, l’agrégation des cellules inflammatoires et la libération de 

médiateurs vasoactifs par l'endothélium endommagé peuvent entraîner chez 

jusqu'à 50 % des patients une dysfonction microvasculaire continue 11. 

Les lésions myocardiques entraînent l'activation d'une cascade 

inflammatoire stéréotypée, comprenant une pénétration précoce de neutrophiles 

par diapédèse, suivie des monocytes et macrophages. 

 

 

 

Figure 15: Mécanisme de l’insuffisance après un IDM 

Entre le 3ème et 5ème jour suivant l'IDM, il y a une transition de la phase 

d'inflammation à celle de réparation, grâce à l’activation des fibroblastes et à la 

cicatrisation 12. 
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Au fil du temps, il y a une activation compensatoire des systèmes rénine-

angiotensine et sympathique ainsi qu’un remodelage pathologique par 

modifications de la géométrie ventriculaire, amincissement des parois, IM 

ischémique et la nécrose myocytaires. 

Le degré précis d’incrimination des différents mécanismes 

physiopathologiques (par ex, dysfonctionnement microvasculaire, inflammation) 

à l’ischémie semble être hétérogène, et la compréhension des cascades 

déclenchées dans les différents sous-groupes de patients sera la clé qui va mener 

à l’identification de nouvelles stratégies thérapeutiques 13. 
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2. LES FACTEURS PREDICTIFS DE SURVENU D’IC EN 

POST IDM 

Malgré les multiples avancées diagnostiques et thérapeutiques dans le 

SCA, il persiste un risque résiduel marqué qui maintient une mortalité élevée 

2,3. L'incidence de l’insuffisance cardiaque après un infarctus du myocarde est 

plus élevée dans les premiers mois, puis elle diminue et reste stable à un taux de 

1,3 à 2,2 % par an 14. Les patients ayant subi un infarctus du myocarde 

représentent un groupe à haut risque de développer une insuffisance cardiaque, 

un retard diagnostic compromet le pronostic du patient et augmente les coûts 

d’où l’importance de rechercher les facteurs prédictifs afin de prévenir la 

survenue d’insuffisance cardiaque.   

Les IDM qui se compliquent d’IC sont l’apanage des patients qui se 

présentent tardivement à l’hôpital 15. Ceci a été clairement démontré dans 

notre étude où la probabilité de faire une IC est 3 fois plus élevée chez les 

patients admis tardivement par rapport à ceux admis dans les délais. Cela 

s’explique par le fait que dans notre formation, nous souffrons d’un retard de 

prise en charge par rapport aux délais recommandés. 

L’absence ou l’atypie des symptômes cliniques chez certains patients, et 

aussi l’insuffisance des services assurant un transport médicalisé des patients, 

sont des facteurs qui expliquent le retard de prise en charge de ces patients.  

L’âge et le sexe féminin ont été retrouvé dans la littérature 14,16,17 

comme étant un facteur de survenu d’IC. Dans notre étude, en ajustant pour les 

facteurs de risque cardio-vasculaires, les femmes ont 3 fois plus de risque de 

développer une IC par rapport aux hommes avec une P value non significative et 



37 

pour chaque augmentation d’une année, la probabilité de faire une IC est 

multipliée par 1,042 (P value à 0,10). Ceci pourrait s’expliquer par la petite taille 

et le l’âge plus jeune de l’échantillon étudié.  

En ajustant pour le diabète et l’HTA dans une analyse multivariée, la 

probabilité chez les diabétiques de développer une IC est multipliée par 1,6 fois 

avec une P-value non significative (P value à 0,28).  Par contre, L’HTA n’a pas 

été retrouvé comme un facteur prédictif de survenu d’IC dans notre étude 

contrairement à ce qu’on est retrouvé dans la littérature 18,19,15,20. Il est 

probable que le volume réduit de notre population ne nous permet pas 

d’atteindre la puissance statistique nécessaire. 

Sur le plan hémodynamique, plusieurs études ont démontré qu'une 

fréquence cardiaque plus élevée à l'admission était un facteur de risque 

d'insuffisance cardiaque après un infarctus aigu 3,16,21,22,23. Ce qui 

concorde avec les résultats de notre étude.  

Par ailleurs, les études qui ont traité les NSTEMI n’ont pas mis en évidence 

ce type de corrélation. Ce résultat est expliqué par le fait que la fréquence 

cardiaque reflète la taille de l’infarctus, et les infarctus avec élévation du 

segment ST sont plus étendus que les NSTEMI 24.  

O’Connor et ses collaborateurs ont décrit dans une étude française faite en 

2006 que la diminution de la pression artérielle à l’admission est liée à des 

modifications hémodynamiques précoces prédisposant au développement de 

l’insuffisance cardiaque et de décès25,26. Ceci a été démontré dans notre 

étude.  
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L’infarctus du myocarde antérieur est associé à un risque élevé de 

remodelage et d’insuffisance cardiaque 27,28.  

Le risque élevé d’insuffisance cardiaque associé à l’IDM antérieur est dû 

au large territoire myocardique atteint, contrairement aux autres territoires 

d’IDM 29. Ceci a été démontré dans notre étude où la probabilité de 

développer une IC est 5,4 fois plus élevée chez les patients avec un IDM 

antérieur par rapport aux autres territoires.  

La réduction de la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG) est 

associée à un risque de développement de l'insuffisance cardiaque 16,22,30. 

The wall motion score index (WMSI) reflète mieux les troubles de la cinétique 

que la FEVG, car l'hyperkinésie compensatrice des parois non affectées peut 

compenser la fonction systolique altérée 8,9. Dans une étude portant sur 144 

patients ayant subi un infarctus, le WMSI ≥ 1,5 a permis d'identifier les 

personnes présentant un risque accru de mortalité et d’insuffisance cardiaque, 

indépendamment de la FEVG. On note une corrélation significative entre la 

dysfonction VG et/ou le WMSI ≥1,5 à l’apparition d’une insuffisance cardiaque 

dans notre étude.  

La maladie coronaire multitronculaire reflète une charge athérosclérotique 

élevée avec un dysfonctionnement endothélial et une inflammation systémique 

importante31.  

Les patients atteints de maladie coronaire multitronculaire sont 

généralement plus âgés et souffrent de diabète et d'insuffisance rénale comme 

co-morbidités 21,31. La maladie coronaire multitronculaire est associée à une 

fraction d'éjection plus faible 21,31 et à un risque accru d'événements 

cardiovasculaires indésirables majeurs, y compris l'IC, de 80 % 31. Ce qui 

concorde avec les résultats de notre étude. 
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L’Insuffisance cardiaque compliquant un syndrome coronarien aigu (SCA) 

reste un défi car elle est associée à un risque élevé de mortalité à 1 an. 

Dans notre étude, 33 de nos patients ont présenté une IC. Les facteurs 

prédictifs retrouvés dans notre étude sont : le STEMI, le territoire antérieur de 

l’IDM, une fréquence cardiaque élevée et une pression artérielle systolique 

basse à l’admission, le retard de consultation (hors délai :>12h), la dysfonction 

VG et le WMSI>1,5, l’atteinte tritronculaire et en particulier l’atteinte de 

l’interventriculaire antérieur(IVA). 

Cette étude observationnelle est d’une part bénéfique car aux côtés des 

autres études qui vont dans le même sens, a le mérite d’identifier des patients à 

risque de développer une insuffisance cardiaque et des patients à pronostic plus 

réservé. Et d’autre part, de pointer du doigt les différents niveaux auxquelles il 

faut s’intéresser pour améliorer le devenir de nos patients après un SCA.  

Néanmoins, des travaux complémentaires, à l’échelle nationale, devraient 

permettre de confronter nos résultats et établir un registre national de l’IC du 

post IDM vu sa grande fréquence et son mauvais pronostic.  
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RESUME 

Titre : Facteurs prédictifs d’insuffisance cardiaque dans le Syndrome coronaire aigu  

 

Mots clés : IC, SCA, STEMI, NSTEMI   

 

L'insuffisance cardiaque compliquant un syndrome coronarien aigu (SCA) reste un défi 

car elle est associée à un risque élevé de mortalité à 1 an. 

Notre objectif est de mettre en exergue les facteurs fréquemment associés à 

l’insuffisance cardiaque suite à un syndrome coronarien aigu et d’en déduire ainsi les facteurs 

prédictifs de survenue d’insuffisance cardiaque.  

Nous avons mené une étude rétrospective portant sur 121 cas de syndrome coronarien 

aigu compliqué ou non d’insuffisance cardiaque, colligés au service de cardiologie B de la 

maternité Souissi sur une période de 6 mois allant du 01/01/2021 au 30/06/2021.Le test de 

Khi-deux, le test de Fischer exact et le test de Student ont les études comparatives. La p value 

a été considérée significative pour une valeur inférieure à 0.05.  

121 patients répondant aux critères d’inclusion ont été retenus. L’âge moyen de la 

population générale était de 59.4 ± 8.8 ans avec 72% des hommes et 28% étaient des femmes. 

Parmi les patients, 40% étaient diabétique, 40,5% étaient hypertendu et 58,7% était 

tabagique. La dyslipidémie était trouvée dans 37,2% des cas et l’hérédité coronaire était à 5%.  

Trois quart des patients étaient admis pour un STEMI, soit 75% et un tiers pour un 

NSTEMI soit 25%. La majorité des patients était admis hors délai, soit 67,5%.75% des 

patients ont été admis pour un STEMI, et 25% pour un NSTEMI. 

Le territoire électrique antérieur était retrouvé comme facteur de survenu d’IC avec un 

OR à 5.47 et le résultat était significatif avec P value à 0.0005 et un IC 95% (2,16-15,26). 

Parmi les patients ayant présenté une IC, 64% avaient une FEVG <40% et seulement 

3% avec une FEVG>50% avec une p value significative <0,001. Les patients ayant présenté 

une IC, 76%  avaient un Wall Motion Index Score(WMSI)1,5 avec une p value significative 

<0,001. 

L’angioplastie a été le traitement de choix à 65%, le pontage aorto-coronaire dans 7% 

des cas, et le traitement médical seul associé ou non aux test d’ischémie/viabilité dans 28% 

des cas. 

Les patients admis en hors délai (>12h) était retrouvé comme un facteur de survenu 

d’IC avec un OR ajusté à 3,31 et le résultat était significatif avec une P value à 0,02 et un IC 

(1,21-10,60). 

L’évolution était favorable dans la majorité des cas, soit 93% des cas. Nous avons 

observé 9 cas de complications dont 4 décès par choc cardiogénique, septique et 

hémorragique.   

Cette étude nous permet d’identifier des patients à risque de développer une 

insuffisance cardiaque et des patients à pronostic plus réservé. 
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ABSTRACT 

PREDICTIVE FACTORS OF HEART FAILURE IN ACUTE 

CORONARY SYNDROME  

Keywords: Heart Failure, ASC, STEMI, NSTEMI 

Heart failure complicating acute coronary syndrome (ACS) remains a challenge because it is 

associated with a high risk of mortality at 1 year. 

Our objective is to highlight the factors frequently associated with heart failure following an 

Acute Coronary Syndrome (ACS) and thus deduce the predictive factors for the occurrence of 

heart failure. 

ACS patients who were managed between 01/01/2021 to 06/30/2021 at the authors’ 

institution were included retrospectively in the analysis. Pearson Chi-square, Fisher exact, and 

Student test were used for inferential analyses. P-value <0.05 was considered statistically 

significant. 

One hundred twenty-one patients(121) included. Eighty-seven were males ( 72%), and the 

mean age was  59.4 ± 8.8. Most patients were smokers (58.7%),40% were diabetic, and 

40.5% were hypertensive. Dyslipidemia was found in 37.2% of cases. 75% of patients were 

admitted for STEMI, and 25%  for NSTEMI. The majority of patients (67.5%)  were admitted 

out of time. The anterior electrical territory was found as a factor in the occurrence of heart 

failure (OR =5.47, 95% CI (2.16-15.26), P=0.0005). Among the patients who presented a 

heart failure, 64% had an LVEF <40%, and only 3% with an LVEF >50% (P <0.001). Also, 

76% had a Wall Motion Index Score (WMSI) of 1.5 ( P<0.001). Angioplasty was the 

treatment of choice in 65%, aortocoronary bypass in 7% of cases, and medical treatment 

alone, associated or not with ischemia/viability tests in 28% of cases. Patients admitted out of 

time (>12h) were found to be a factor in the occurrence of HF (OR=3.31,95%CI(1.21-10,60), 

P=0.02). The outcome was favorable in 93% of cases. We observed 9 cases of complications 

including 4 deaths from cardiogenic, septic, and hemorrhagic shock. 

Conclusion: 

This study allows us to identify patients at risk of developing heart failure and patients with a 

more reserved prognosis. 
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 ملخص 

 تنبؤات قصور القلب في متلازمة الشريان التاجي الحادة  :العنوان 

 IC ، SCA ، STEMI ، NSTEMIالأساسية : الكلمات   

واحد عام عمر عند الوفاة مخاطر بارتفاع مرتبط لأنه تحدياً يمثل الحادة التاجي الشريان متلازمة يعقد الذي  القلب فشل يزال لا . 

 العوامل استنتاج وبالتالي الحادة التاجي الشريان متلازمة بعد القلب بفشل متكرر بشكل المرتبطة العوامل على الضوء تسليط هو هدفنا

القلب قصور لحدوث التنبؤية . 

 قسم في جمعها تم ، القلب بفشل المصحوبة غير أو المعقدة الحادة التاجي الشريان متلازمة من حالة 121 لـ رجعي بأثر دراسة أجرينا

القلب أمراض  B اختبار يحتوي .06/30/2021 إلى  01/01/2021 من أشهر 6 مدى على السويسي في الولادة مستشفى في  Chi-

square واختبار Fischer القيمة اعتبار تم .مقارنة دراسات على الطالب واختبار الدقيق  p 0.05 من أقل  لقيمة مهمة . 

إناث ٪28 و ذكور ٪72 بنسبة سنة 8.8 ± 59.4 السكان عامة عمر متوسط كان .الاشتمال معايير يستوفون مريضا 121 اختيار تم . 

 عسر على العثور تم .مدخنون ٪58.7 و الدم ضغط بارتفاع مصابون ٪40.5 و السكري  بمرض مصابون المرضى من ٪40 وكان

5 التاجية والوراثة الحالات من ٪37.2 في الدم شحميات ٪. 

مقطع ارتفاع عن الناجم القلب عضلة احتشاء بسبب  المرضى أرباع ثلاثة قبول تم  ST ، بسبب وثلثهم ، ٪75 أي  NSTEMI ، أي 

 عن الناجم القلب عضلة احتشاء بسبب قبولهم تم المرضى من ٪75 ، ٪67.5 أي ، المحدد الوقت خارج المرضى غالبية قبول تم .25٪

مقطع ارتفاع  ST ، مرضى من ٪25 و  NSTEMI. 

حدوث في كعامل الأمامية الكهربائية المنطقة على العثور تم  CI مع OR بقيمة مهمة النتيجة وكانت 5.47 من  P و 0.0005 قدرها 

95٪ CI (2.16-15.26). 

قدموا الذين المرضى بين من  CI ، منهم ٪ 64 لدى كان  LVEF <40 ٪ مع فقط ٪ 3 و  LVEF> 50 ٪ قيمة مع  p <0.001. من 

مع قدموا الذين المرضى بين  CI ، الجدار حركة  مؤشر درجة لديهم ٪ 76 كان  (WMSI) 1.5 قيمة مع  p 0.001> كبيرة . 

 أو المرتبط ، وحده  الطبي والعلاج ، الحالات من ٪7 في التاجي الشريان وتجاوز ، ٪65 في المفضل العلاج هو الأوعية رأب كان

الحالات من ٪28 في الجدوى / التروية نقص باختبارات المرتبط غير . 

 أرجحية نسبة مع الخلالي المثانة التهاب  حدوث في عاملاً  ليكونوا (ساعة 12 <) الوقت خارج قبولهم تم الذين المرضى على العثور تم

بقيمة مهمة النتيجة وكانت 3.31 تبلغ معدلة  P و 0.02 تبلغ  IC (1.21-10 ، 60). 

ً  التطور كان  بسبب وفاة حالات 4 ذلك في بما المضاعفات من حالات 9 لاحظنا .الحالات من ٪93 أي ، الحالات معظم في مواتيا

والنزفية والتسمية القلبية الصدمة . 

تحفظًا أكثر تشخيص لديهم الذين والمرضى القلب بقصور الإصابة لخطر المعرضين المرضى  تحديد الدراسة هذه لنا تتيح . 
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