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L’infarctus du myocarde (IDM) sans sus décalage du segment ST est un syndrome
coronaire aigu (SCA) caractérisé par une absence de sus décalage de ST a
I’électrocardiogramme avec une élévation de la troponine.

Cette entité clinique présente un risque élevé de mortalité et d’évolution vers un
infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST ce qui justifie la stratification
du risque et le recours a une stratégie thérapeutique invasive.

Le but de ce travail réalisé au service de Cardiologie du CHU Hassan Il de Fés est
d’analyser les particularités cliniques, angiographiques, thérapeutiques et
pronostiques des patients admis pour la prise en charge d’un infarctus du myocarde
sans sus décalage du segment ST.

L’objectif de notre travail est de répondre aux questions suivantes :

- Quelles sont les caractéristiques cliniques et paracliniques des patients admis

pour un IDM sans sus décalage du segment ST ?

- Quelle est la stratification des différentes formes d’infarctus ?

- Quelle est la particularité de la prise en charge thérapeutique ?

- Quelle est I’évolution hospitaliere de cette pathologie ?

Mme. Dina Ouadghiri 15
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MATERIEL ET METHODES

Mme. Dina Ouadghiri 16



Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST These N° 171/20

Il s’agit d’une analyse du registre prospectif des syndromes coronaires aigus sans
sus décalage de ST au service de cardiologie du CHU Hassan |l de Fes. La période
d’analyse s’est étalée du mois de janvier 2005 au mois de décembre 2019 au cours de
laquelle 1314 patients ont été admis pour un infarctus du myocarde sans sus décalage

du segment ST.

|. Les criteres d’inclusion :

Tous les critéres suivants devaient étre présents pour inclure les patients :

- Age > 18 ans.

- Douleur thoracique avec absence de sus décalage de ST a
I’électrocardiogramme, ou avec un sus décalage de ST persistant par rapport
a un ECG préalable.

- Une troponine classique positive.

Il. Criteres d’exclusion :

Les patients exclus de ce travail sont :

- Les patients admis pour une insuffisance cardiague avec une troponine
positive.

- Troubles de rythme graves avec une troponine positive.

- Les myocardites.

lll. Le recueil des données :

Les données recueillies ont été extraites du registre prospectif des syndromes
coronaires aigus sans sus décalage du segment ST qui comporte des renseignements
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et des données sur

I’évolution hospitaliere.
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IV. Les données analysées :

1. Les données épidémiologiques :

Elles concernent I’age, le sexe, la profession et I’adresse des patients.

2. Le mode de recrutement :

Les patients ont été recrutés a partir du service des urgences ou admis directement

au service de cardiologie.

3. Les facteurs de risque cardiovasculaire :

On a analysé les facteurs de risque cardiovasculaire suivants :

- L’age : considéré comme un facteur de risque cardio-vasculaire a partir de
55 ans chez ’homme et 65 ans chez la femme.

- Le tabagisme.

- L’hypertension artérielle (HTA).

- L’hérédité coronaire.

- L’hypercholestérolémie.

- L’hypertriglycéridémie.

- La ménopause.

- L’obésité est évaluée par un indice de masse corporelle (IMC) > a 30 kg/m?
et un périmetre ombilical (PO) > 102 cm chez 'homme et 88 cm chez la

femme.

4. Les antécédents :

- Les antécédents de coronaropathie (Infarctus du myocarde, angioplastie
coronaire ou pontage aorto-coronaire) ou d’accident vasculaire cérébrale.

- Prise médicamenteuse antérieure (aspirine ou AVK).

Mme. Dina Ouadghiri 18
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5. Les symptomes :

La douleur thoracique était le maitre symptome. On a retenu comme douleur
angineuse toute douleur thoracique rétrosternale, constrictive, irradiant en inter-
scapulaire, vers le membre supérieur gauche ou vers la machoire, dont le type a été
précisé :

- De novo

- Crescendo

- De repos

- Post-infarctus

Les autres descriptions ont été considérées comme étant des formes atypiques.

6. Les données de I’examen physique a I’admission :

Elles concernent les constantes hémodynamiques, ainsi que les données de
I’examen cardio-vasculaire et pleuro-pulmonaire notamment la recherche des signes

d’insuffisance cardiaque gauche.

7. L’électrocardiogramme :

Il permet d’analyser :

- Le rythme cardiaque.

- L’hypertrophie ventriculaire gauche.

- Les troubles de la repolarisation a type de sous décalage du segment ST ou

des ondes T négatives.

Mme. Dina Ouadghiri 19
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8. Le bilan biologique :

Le bilan comporte :

- La troponine classique avec une valeur seuil du laboratoire de 0,08 ng/ml.

- La numération formule sanguine.

- La glycémie et le bilan lipidique ont été réalisés a jeun. Une hyperglycémie
est définie pas une glycémie a jeun > a 1.26g/l et un bilan lipidique est

considéré normal si le LDLc est < 1g/l, HDLc> 0,45 g/l et TG < 1.5 g/I.

9. L’écho-Doppler cardiaque trans-thoracique :

L’échographie cardiaque a été réalisée dans le but d’évaluer :
- La fraction d’éjection (FE) du ventricule gauche.
- La contractilité globale et segmentaire.

- Eliminer un diagnostic différentiel : péricardite aigue et dissection aortique.

10. L’écho-Doppler des troncs supra-aortiques :

Il a été réalisé dans le cadre du bilan d’extension de la maladie athéromateuse,
afin de :

- Mesurer I’épaisseur intima-média de la carotide primitive.

- Rechercher la présence de plaques et/ou de sténoses.
11. La prise en charge thérapeutique :

Traitement anti-ischémique :

- Les B-Bloguants :

En I'absence de contre-indications, le bétabloquant était prescrit

systématiquement chez les patients se présentant pour un IDM sans sus décalage de

ST des leur admission. La fréquence cardiaque cible est de 50 a 60 bpm.

Mme. Dina Ouadghiri 20



Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST These N° 171/20

- Les dérivés nitrés :

lls ont été administrés pour soulager la douleur thoracique par voie orale,
sublinguale ou sous forme de patch.

La voie intra-veineuse était préconisée en cas de récidive ischémique, de
survenue d’une insuffisance cardiaque ou en cas d’urgence hypertensive.

- Les inhibiteurs calciques :

lls étaient prescrits en cas de contre-indication aux bétabloquants ou en
association avec les autres traitement anti-ischémiques dans le but d’optimiser le
traitement médical en cas de récidive ischémique.

Traitement antiplaquettaire :

- L’aspirine :

L’aspirine a été administrée a la dose de 75 a 100 mg en I'absence de contre-
indications.

- Le Clopidogrel :

Il était administré en association avec I’aspirine. Nos patients ont recu une dose
de charge de 300 a 600 mg par voie orale poursuivie d’une dose d’entretien de 75 mg
par jour. Si I’age du patient est supérieur a 75 ans, la dose de charge n’était pas
administrée.

Traitement anticoaqulant :

- L’énoxaparine :

L’énoxaparine était prescrite en association avec I’aspirine et le Clopidogrel. La
dose administrée était de 1 mg/kg en 2 injections sous cutanées par jour soit
0,1cc/10kg/12h. Sila clearance de la créatinine était inférieure a 30 ml/min, cette dose
est réduite a 1mg /kg en une seule prise par jour. Cependant, elle est contre indiquée

si la clearance de créatinine est inférieure a 15 ml/min.
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La posologie était réduite a 0.75mg/Kg/12h si I’age du patient était supérieur a
75 ans.
- L’héparine non fractionnée :

L’HNF était moins utilisée par rapport a I’enoxaparine vu la nécessité d’une
surveillance stricte par le temps de coagulation activé (TCA). La dose prescrite est un
bolus initial de 60 Ul / kg en intraveineux sans dépasser 5000 Ul, suivi d'une perfusion
de 300 Ul / kg / 24H. Elle était surtout prescrite en cas d’insuffisance rénale avec une
clearance de créatinine inférieure a 15 ml/min.

- Le fondaparinux :

Il a été prescrit a la dose de 2,5 mg/j en sous cutané.

12. La coronarographie :

La coronarographie a été réalisée soit au cath-Lab du service de cardiologie du
CHU Hassan Il de Fés ou dans une autre structure, au cours de la méme hospitalisation

ou a distance.

13. L’évolution hospitaliere :

Les événements ayant survenu au cours de |’hospitalisation et qui ont été
analysés sont :

- Le déces.

- Les récidives ischémiques.

- Les complications rythmiques.
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Registre des syndromes coronaires aigus sans sus—-décalage de ST

Fiche d’Exploitation

Identité :
Nom :
Profession :
Adresse :
Admission :
Date :

Recrutement :

Service de Cardiologie -CHU Hassan Il - Fes

Pr H. Akoudad

Prénom Age :

Situation sociale :

Jour ouvrable :
Urgences :

Consultation :

Privé : Dr
Facteurs de risque et antécédents :
Diabete : [ Tabagisme [J HTA [
Hepercholestérolémie : [ Hyper TG : [

Claudication intermittente :

Poids : Tai
Microalbuminurie :

Antécédents :

lle : IMC :

IDM : Territoire :
ATL : Artere :
Pontage : Nombres :
Traitements : Aspirine :
AVC :

N° entrée

N°tél :

Hérédité coronaire

Ménopause : [

Diametre ombilical :

Année :
Année :
Année :

AVK :

0
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Symptome révélateur :

Douleur angineuse typique :
Description par le patient :
Type d’angor instable :

De novo :

Crescendo :

De repos :

Post-infarctus :

Autres symptomes :

A I’admission :

Clinique :

Pression artérielle : BD :
Pouls :

Auscultation cardiaque :

Signes d’IC : G

Souffle cervical :

Pouls absent : [] Territoire
ECG : RS ACFA HVG :
ST Territoire :

OndeT (+) [ (=) O Territoire :

Extrasystole ventriculaire :

Rx poumons : ICT :

BG :

Dte :

Indice de Sokolow :

Surcharge vasculaire pulmonaire :
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Biologie :
Troponine : -Glycémie : Date :
CPK-MB : -LDLc : Date :
CRP : -HDLc :
Microalbulinurie -TG :
GB :
Plaquettes :
Hb :

Echo-Doppler cardiaque :
FE :

Valvulopathie associée :

Fonction diastolique : E= A= TRIV=
TDE : PAPs
Fonction VF segmentaire : Correcte [ territoire : (hypo ou ...)

Echo-Doppler des TSA :
Artére : Plaque : Sténose
EIM : CPD CPG

Stratification du risque :

Score TIMI :
Troponine : Admission ( ) H12 : ( )

Prise en charge :

-BB [ ICO DN [ HBPM (] HNFJ

IEC Diurétiques [
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-Coronarographie :
Centre :
Médecin cathéteriseur :
Réalisation par rapport a ’'admission :
Réseau natif : TC:
IVA :
Cx:
CDh:

Flux TIMI: 0 1 2 3

Angioplastie :

Date : Méme temps que la coronarograhie :
AntiGplibllla :

Stent: Bare stent Coated stent Stenting direct:
Flux TIMI final:

Evolution hospitaliére:

Déces : Date : Cause :
Récidive ischémique :
Complications rythmiques :

Evolution post-hospitaliere:

- Traitement de sortie :
- Epreuve d’effort : Date par rapport a ’admission:

- Suivi a 6 mois :

Réhospitalisation : 0
Revascularisation : 0
IDM O
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AVC : O
Déces : O
- Suivia 1l an:
Réhospitalisation : O
Revascularisation : O
IDM : O
AVC : 0
Déces O
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RESULTATS
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|. Les données épidémiologiques :

1. La répartition selon I’dge :

L’age moyen de nos patients était de 63 ans avec des extrémes d’age entre 29
et 100 ans. 57% des malades étaient agés de moins de 65 ans, alors que 7% étaient

agés de plus de 80% (Figure 1).

57%

60%

50% 36%

40%

30%

20% 17

o

0%

<65 ans 65-80ans > 80 ans

Figure 1: La répartition selon les tranches d’age.

2. La répartition selon le sexe :

Dans notre série, on note une nette prédominance masculine avec un sexe ratio

de 1.53 (figure 2).

H Homme

H Femme

Figure 2: La répartition selon le sexe.
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Il. Les facteurs de risque cardiovasculaires :

L’hypertension artérielle était le facteur de risque cardio-vasculaire le plus

fréquemment retrouvé dans notre étude suivie par le diabéte et le tabagisme chronique

(figure 3).

44%

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Hypertension
artérielle

38%

Tabagisme

38%

Diabete

12%

Dyslipidémie

Figure 3: Les facteurs de risque cardio-vasculaire.

L’obésité, jugée sur I'indice de masse corporelle (IMC) supérieur a 30kg/m2, était

présente chez 26 % des patients (N= 1278) (figure 4).

5%

2%

=i Normal < 25 kg/m?

= Surpoid : 25-30 kg/m?

s Obésité modérée : 30-35 kg/m?

= Obésité severe 35-40 kg/m?

« Obésité morbide : 2 40 Kg/m?

Figure 4: La répartition des patients selon I'IMC.
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La majorité des femmes ont un périmetre ombilical élevé a I’admission (figure 6).

L’obésité androide est moins fréquente chez les hommes (30%) (Figure 5).

Hommes

N:775

=l Obésité androide

Figure 5: La prévalence de I’obésité androide chez les hommes.

Femmes

N: 427

=l Obésité androide

Figure 6: La prévalence de I’obésité androide chez les femmes.
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44% des patients ont une association de trois facteurs de risque (FDR)

cardiovasculaire (figure 7).

N: 1314

# 0 FDR

H1FDR

H 2 FDR

@ 23 FDR

Figure 7: Le cumul des facteurs de risques cardio-vasculaire.

lll. Les antécédents :

13% des patients ont présenté un infarctus du myocarde avec sus décalage du
segment ST et 4% avaient bénéficié d’une angioplastie. Un antécédent d’accident
vasculaire cérébral ischémique a été retrouvé chez 3% des patients. L’aspirine était

préalablement prescrite chez 23% des malades et I’AVK chez 2% des patients.
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IV. Les données cliniques :

1. La description de la douleur :

Une douleur thoracique angineuse a été retrouvée chez 90% des patients

hospitalisés pour un IDM sans sus décalage de ST (figure 8). 81% des patients ont un

angor de repos (figure 9).

10%

w Douleur angineuse

ui Douleur non
angineuse

Figure 8: La description de |la douleur thoracique.

= Angor de repos

=l Les autres types
d'angor

Figure 9: Les types d’angor.
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2.L’examen clinique a I’admission :

Dans notre série, 13% des patients étaient tachycardes a I’admission et 7% étaient

spontanément lents (figure 10).

13%

= FC <60 bpm

= 60<FC <100 bpm

= FC >100 bpm

Figure 10:La fréquence cardiaque a I’admission.
Les signes d’insuffisance cardiaque étaient présents chez 7,4% des patients

(figurel1).

/97,6%

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20% 6,00%

10%

1,40%
& P

Absence d'IC  IC gauche IC globale

0%

Figure 11:Les signes d’insuffisance cardiaque a I’admission.

Mme. Dina Ouadghiri 34



Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST These N° 171/20

V. Les données de I’électrocardiogramme :

La majorité de nos patients avaient un rythme sinusal (RS) a I’admission.
L’arythmie compléte par fibrillation auriculaire (ACFA) était présente dans 5% des cas

(figure 12).

1% = RS
= ACFA

a4 Autres

Figure 12:L’électrocardiogramme a I’admission.
L’électrocardiogramme a révélé des troubles de la repolarisation chez 82% des
patients dans notre série (figure 13). Il s’agit d’ondes T négatives dans 46% des cas et

d’un sous décalage du segment ST dans 35% des cas (figure 14).

=i Troubles de
repolarisation

= ECG normal

Figure 13: La fréquence des troubles de repolarisation.
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50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

46%
35%
Ondes T Sous décalage
négatives de ST

Figure 14: La fréquence des différents troubles de repolarisation.

VI. Les données biologiques :

1. La troponine classique :

La valeur moyenne de la troponine était de 2.24 ng/ml.

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

44%

0,08-
0,5
ng/ml

28%
17%
I 6% 5%
0.5-1 1-5 5-10 Tn 2
ng/ml ng/ml ng/ml 10

ng/ml

Figure 15: Les valeurs de la troponine (Tn) a I’admission .
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2. Le bilan lipidique et glycémique :

- 41% des patients avaient une glycémie a jeun > 1,26 g/I.

- Le bilan lipidique a montré un taux de LDL-c supérieur a 1 g/l chez 48% des
patients, un taux de HDL-c inférieur a 0,459/l chez 76% des patients et un
taux de triglycérides supérieur a 1.5g/l dans 37% des cas.

- Les données biologiques sont résumées dans le tableau 1.

Tableau 1. La glycémie et le bilan lipidigue a I’admission.

N 06
Glycémie > 1.26 g/l | 720 41 %
LDLc > 1 g/l 997 48 %
HDL c < 0.45 g/I 997 76 %
TG > 1.5 g/I 990 37 %
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VII. L’Echo-doppler cardiaque trans-thoracigue :

L’écho-doppler cardiaque (ETT) a été réalisée chez 99% de nos malades. La
fraction d’éjection était conservée (FE > 50%) chez 76 % des patients, modérément
altérée (40% <FE< 50%) chez 12 % des malades et altérée (FE < 40%) dans 11.7 % des
cas (figure 16). La contractilité segmentaire était hétérogene chez 43 % des patients

(figure 17).

N:1301

= FE<40%

u 40%<FE<50%

=l FE 250%

Figure 16: La fraction d’éjection ( FE) a I’échocardiographie.
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N:1301

=l homogéne

= hétérogéne

Figure 17: La contractilité segmentaire a I’échocardiographie.

VIIl. L’écho-doppler des troncs supra-aortiques :

73 % de nos patients avaient une épaisseur intima média supérieure ou égal a 1

mm et/ou une plaque sur les troncs supra-aortiques. Une sténose serrée était

retrouvée chez 6 % de nos patients (Figure 18).

N:1242

= Normal

= EIM>1 et/ou plaque

= Sténose serrée

Figure 18: Les résultats de I’écho-doppler des troncs supra-aortique.
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IX. La prise en charge thérapeutique :

1. Traitement médical a I’admission :

Concernant le traitement anti-thrombotique a I’'admission, 99% des patients ont
été mis sous Aspirine, 97% sous clopidogrel et 89% sous HBPM.

Pour le traitement anti-ischémique, le bétabloquant a été prescrit chez 65% des
patients, I’inhibiteur calcique chez 30% et les dérivés nitrés chez 8% des malades (figure

19).

9% 97% 96%

100% £ 89%

90% ; (3

80% 4

65%
70% >’
60% 4
45%

50%

40% 30%

30% ‘

20% 8% 8% 8%

10% - v : 2% 1%

’ g H “ U - =

e > e D (@) < S

0%

X e & N & \E
) ) & S
& & TS NIIFCAIE S
V?Q '\b‘ (9" O &0 QQ
(}OQ & S &P
6® QOQ

Figure 19: Le traitement médical a I’admission.
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2. La coronarographie :

La coronarographie a été réalisée chez 48% des malades (N= 625). Elle a objectivé

une lésion significative dans 86% des cas (Figure 20).

N: 625

mi Lésion significative

4 Réseau infiltré ou
normal

Figure 20: Les résultats de la coronarographie.

La coronarographie a mis en évidence une atteinte monotronculaire dans 25,2%

des cas et une atteinte multi-tronculaire dans 74,8% des cas (figure21).

25,20%

« monotronculaire
= bitronculaire

=i Tritronculaire

Figure 21: Les résultats de la coronarographie en fonction de I’atteinte artérielle.
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L’artére interventriculaire antérieure (IVA) était atteinte chez 84 % des patients.

Une atteinte du tronc commun (TC) a été objectivée chez 12% des patients (figure22).

84%
90%
80% 67%
70% 56%
60%
50%
40%
30% 12%
20% -
10% | /
0%
IVA CX CD TC

Figure 22: La répartition selon I’artére coronaire touchée.

Dans notre série, on a étudié la corrélation des facteurs de risque cardio-
vasculaire et de I’électrocardiogramme avec les résultats de la coronarographie:

> Les sujets agés (= 65 ans) avaient une atteinte multitronculaire plus fréquente
que les patients agés de moins 65 ans (77,3% contre 57,9% ; p < 0,001).

> Les hommes avaient une atteinte multitronculaire plus fréquente que les
femmes (68,7% contre 56,5% ; p< 0,001).

> Les patients avec des facteurs de risque cardio-vasculaire tel le diabeéte,
I’hypertension artérielle et I'obésité, avaient une atteinte multitronculaire
plus fréquente par apport aux patients sans facteurs de risque cardio-
vasculaire (p<0,001).

> Par ailleurs, L’atteinte multitronculaire a été observée le plus souvent chez
les patients avec un électrocardiogramme pathologique par rapport aux
patients avec un ECG normal. En effet, les patients avec un sous décalage du
segment ST avaient une atteinte multitronculaire dans 77% des cas, tandis
gu’elle était de 50.9% chez ceux avec un électrocardiogramme normal

(p<0,001)
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Tableau 2. La corrélation des FDR et de I’ECG avec les résultats de la

coronarographie.

Coronarographie Atteinte Atteinte P
normale ou réseau | monotronculaire Multi-
infiltré tronculaire

Age (N=625) <0.001
< 65 ans 17% 25.1% 57.9%

> 65 ans 7.7% 15% 77.3%

Sexe (N=625) <0.001
Féminin 22% 21.5% 56.5%

Masculin 9.5% 21.9% 68.7%

Diabéte (N=625) <0.001
Non 19.4% 25.1% 55.4%

Oui 5% 16.3% 78.7%

HTA (N=625) <0.001
Non 15.5% 28.8% 55.7%

Oui 11.7% 12.1% 76.1%

Tabagisme (N=625) 0.008
Non

Oui 17.4% 22% 60.6%

8.9% 21.4% 69%

Obésité (N=623) 0.001
IMC < 30 Kg/m? 10.9% 23.2% 65.9%

IMC > 30 Kg/m? 22.9% 17.8% 59.2%

ECG (N=619)

Normal 29.5% 19.6% 50.9%

Ondes T négatives | 11.4% 28.5% 60.1% <0.001
Sous décalage de ST | 9.6% 13.4% 77%
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3. La stratégie thérapeutique chez les patients avec une atteinte coronaire

significative :

Dans notre série, 27% de nos patients avaient une indication d’une angioplastie
(ATL) et 26% ont été proposés pour un pontage aorto-coronaire (PAC). 47% de nos

malades ont été traités médicalement (figure23).

N: 625

27,00% 4 Angioplastie

=i Pontage aorto-coronaire

= Traitement médical

Figure 23: Les indications thérapeutiques.
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X. L’évolution hospitaliere :

1. Les récidives ischémigues :

L’évolution hospitaliere a été marquée par une récidive ischémique dans 10% des
cas. Il s’agissait d’une douleur thoracique avec remaniement électrique dans 3% des
cas. Au cours de I’hospitalisation 10 malades ont présenté un infarctus du myocarde
avec sus décalage de ST soit (0,7%) (tableau 3).

Tableau 3. Les récidives ischémigues.

Récidive ischémique Nombre (132 ) | Pourcentage %
Douleur thoracique sans remaniement électrique. 81 6%
Douleur thoracique avec remaniement électrique. 41 3%
IDM avec sus décalage de ST. 10 0,7%

2. Les troubles de rythme et de la conduction :

Sur le plan rythmique, une ACFA a compliqué I’IDM sans sus décalage de ST dans
3.5 % des cas. Les troubles de rythme graves (Tachycardie et fibrillation ventriculaires)
sont survenues chez 1.5% des patients. Les trouble de conduction ont été observés
chez 1,2% des malades (tableau 4).

Tableau 4. Les complications rythmiques au cours de I'IDM st-.

Trouble de rythme et de conduction Nombre Pourcentage
ACFA 45 3.5%
Tachycardie ventriculaire 9 1%
Fibrillation ventriculaire 2 <0,5%
Flutter auriculaire 3 <0,5%
Trouble de conduction 16 1.2%
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3. La mortalité hospitaliére :

Dans notre série, le taux de mortalité était de 1,1% (N : 17). Les causes de déces

les plus retrouvées étaient I’état de choc cardiogénique et les troubles de rythmes grave

(tableau 5).

Tableau 5. Les causes de déceés.

Causes de déces Nombre
Etat de choc cardiogénique 7
Trouble de rythme grave 3
Dissociation électro-mécanique 2

Etat de choc hémorragique

AVC hémorragique

Xl. Traitement a la sortie :

L’ordonnance de sortie comporte dans 96% des cas I’aspirine, le clopidogrel chez

85% des patients (figure 24). La double anti-agrégation plaquettaire (aspirine -

clopidogrel) a été prescrite chez 83% des patients a la sortie alors que I’association

aspirine-AVK a été prescrite chez 5% des patients, tandis que 0,3% des patients sont

sortis sous trithérapie (Aspirine-clopidogrel-AVK) (figure 25).

Un IEC ou un ARAIl sont prescrits chez 77% des patients. Dans notre série, 78%

des patients ont été mis sous P-Bloquants a la sortie et 32% ont recu un inhibiteur

calcique. Les diurétiques ont été prescrits chez 16% des malades et les statines dans

95% des cas.
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Figure 24: L’ordonnance de sortie.
90% 83%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
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10% - 0,30%
a——
0%
Aspirine + Aspirine + AVK Aspirine +
clopidogrel clopidogrel+ AVK

Figure 25: L’association des traitements anti-thrombotiques a la sortie
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NOTRE ETUDE EN BREF

> L’age moyen de nos patients est de 63 ans avec des extrémes d’age de 29 et

100 ans.

> L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus retrouvé dans notre
étude et les deux tiers de nos patients ont au moins deux facteurs de risque
cardio-vasculaire.

> Un angor de repos est retrouvé chez 81% des patients.

> L’électrocardiogramme a révélé des troubles de la repolarisation dans 82%
des cas. Il s’agit d’ondes T négatives chez 46% des patients et d’un sous
décalage de ST dans 35% des cas.

» La valeur moyenne de la troponine est de 2.24 ng/ml.

> L’échographie cardiaque trans-thoracique a révélé une altération de la
fraction d’éjection (FE < 40%) chez 11,7% des patients et une contractilité
hétérogene dans 43% des cas.

> La coronarographie a révélé une Iésion significative dans 86% des cas avec
une atteinte multitronculaire dans 74,8%.

> L’age, le sexe masculin, le diabete, I'HTA et I'obésité sont les facteurs de
risque les plus associés a une atteinte multi-tronculaire.

> Les patients présentant un sous décalage du segment ST ont une atteinte
multi-tronculaire dans 77% des cas.

> 27 % des patients ont bénéficié d’une angioplastie et 26% ont bénéficié d’un
pontage aorto-coronaire.

> La mortalité hospitaliere est de 1,1%.

> La double anti-agrégation plaquettaire aspirine-clopidogrel a été prescrite

chez 83% des patients.
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DISCUSSION
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|. Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST :

une entité a définir et a comprendre.

1. Définition et classification :

a. La classification des syndromes coronaires aigus :

Le syndrome coronaire aigu (SCA) est une entité clinique traduisant une ischémie
myocardique aigue. Il englobe des différents tableaux cliniques dont le symptome en
commun est la douleur thoracique. La classification des SCA repose sur les
modifications du segment ST sur I’électrocardiogramme et ainsi deux catégories sont
retrouvées [1] :

- Les SCA avec sus décalage persistant du segment ST (SCA ST +) ou infarctus
du myocarde avec sus décalage de ST (IDM ST+), en rapport avec occlusion
complete d’une artere coronaire et nécessitant une revascularisation urgente
par fibrinolyse ou angioplastie.

- Les SCA sans sus décalage persistant du segment ST (SCA ST-) :

Cette deuxieme catégorie constitue une entité clinique hétérogene, dont la
stratification initiale est basée sur la positivité des marqueurs de nécrose myocardique
essentiellement la troponine. On distingue deux sous-groupes :

> Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST (IDM ST-) qui

définissent le sous-groupe a haut risque de survenue d’IDM avec sus
décalage de ST ou de déces. lls sont caractérisés par une élévation de la
troponine.

> Les angors instables sont caractérisés par une absence d’élévation de la

troponine.
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Au cours de ces derniéres années, la définition de I'infarctus du myocarde a été
rééditée a plusieurs reprises, lui apportant de plus en plus de précision.

b. Historique de la définition de 'infarctus du myocarde :

L’infarctus du myocarde a été défini pour la premiere fois en 1979 par
I’organisation mondiale de la santé (OMS), comme une association d’au moins deux
des criteres suivants :

> Symptomes cliniques évocateurs

> Modifications sur I’électrocardiogramme compatibles avec une ischémie

> Elévation des enzymes cardiaques [2].

Les progres scientifiques et le développement des biomarqueurs cardiaques
devenant plus sensibles et spécifiques ont permis la détection d’infarctus de tres petite
taille qui n’auraient pas été considérés auparavant comme un IDM. En 2000, La société
européenne de cardiologie (ESC) et le college américain de cardiologie (ACC) ont donc
collaborés pour établir une nouvelle définition. L’infarctus est alors défini comme la
mort des cellules myocardiques secondaire a une ischémie prolongée et son diagnostic
repose sur une élévation ou une baisse des biomarqueurs de nécrose myocardique
essentiellement la troponine ou les CK-MB associée a des signes cliniques ou
électriques d’ischémie [3].

Cette définition a été élargi et affinée en 2007 par I’ESC, ’ACC, ’American Heart
journal (AHA) et I'organisation mondiale de santé (OMS), conservant comme critére
principal du diagnostic de I'infarctus du myocarde I’élévation ou la diminution de la
troponine avec introduction de cing catégories d’IDM différentes selon leurs
physiopathologies et leurs antécédents d’intervention coronarienne percutanée ou de

pontage aorto-coronaire (PAC) [4].
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Cependant, I’apparition de dosages plus sensibles des biomarqueurs cardiaques
a rendu nécessaire une révision de ce document avec apparition de la troisieme
définition universelle en 2012.

Les sociétés savantes ont publié en 2018 une nouvelle définition universelle
d’infarctus du myocarde dont la principale nouveauté par rapport aux anciennes
recommandations est I'introduction du terme de lésion myocardique aigue [5].

Cette nouvelle définition a permis de distinguer une lésion myocardique d’un
infarctus du myocarde. En effet une lésion myocardique est définie par une
troponinémie cardiaque élevée avec au moins une détermination au-dessus du 99éme
percentile de la limite de référence supérieure. La lésion myocardique est considérée

comme aigué s’il y a une élévation ou une baisse de la troponinémie.

ESC et ACC:

-Ischémie prolongee:

mort cellulaire

-2 entités: Troisieme définition Quatrieme définition

SCAST+ universelle J universelle

| SCAnon ST+ J
e . (©] ® >
2000 2007 ] 2012 2018

Définition OMS -Variation des
Association de 2 marqueurs
ou 3 critéres: cardiaques (Tn)
-Signes cliniques - 5 types d'IDM
-ECG
-Elévation
enzymes
cardiaques

Figure 26: L’historique de la définition d’infarctus du myocarde.

L’infarctus du myocarde est alors défini par la présence d’une ischémie
myocardique aigue et une variation de la troponinémie (élévation ou baisse) avec un
des éléments suivants :

> Symptomes d’ischémie myocardique

> Modifications ECG ischémiques nouvelles

» Apparition d’ondes Q pathologiques
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> Preuve a I'imagerie d’une perte nouvelle de myocarde viable ou d’une

anomalie nouvelle de la cinétique régionale

> ldentification d’un thrombus coronaire par I’angiographie ou par I’autopsie.

Il existe 5 types d’infarctus du myocarde (tableau 6) :

Tableau 6. Les différents types d’infarctus du myocarde [5].

Les Types d’IDM

Définition

1

IDM spontané suite a une rupture, une érosion ou une ulcération
d’une plaque d’athérome avec formation d’un thrombus totalement

ou partiellement occlusif.

IDM secondaire a une inadéquation entre les apports et les besoins

en oxygene.

Déces d’origine cardiaque précédé de symptomes suggérant une
ischémie myocardique accompagné de modification ECG récentes
ou de FV, mais survenant avant le prélevement sanguin, ou avant

I’laugmentation des biomarqueurs dans le sang.

4a

4b

- Elévation de troponine pouvant s’accompagner de signes
d’ischémie a I'ECG ou en imagerie, ou dans le cadre d’une
procédure d’angioplastie avec perte d’une branche coronaire ou
anomalies de reperfusion.

- IDM associé avec une thrombose de stent.

IDM associé a un pontage coronaire avec une élévation de la

troponine de plus de 10 fois le 99éme percentile.
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2. Epidémiologie :

a. L’incidence des IDM ST-:

Aux Etat unis, toutes les 40 secondes un américain souffre d’un IDM avec une
incidence estimée a 850 000 hospitalisations par an [6]. Les IDM ST - sont deux fois
plus fréquents que les IDM ST+ et représentent 60 % de ’ensemble des hospitalisations
pour un SCA [7]. Contrairement a la Chine, 74% des patients sont admis pour un IDM
avec sus décalage de ST [8].

Dans le registre FAST-MI, sur une durée de 20 ans, on note une nette
augmentation de I’incidence des IDM ST- qui est passée de 29% en 1995, 47% en 2010
et 51% en 2015 ce qui correspond a l'avénement des nouveaux biomarqueurs
cardiaques (CK MB en 1995, troponine classique en 2000 et en 2010 et troponine Ultra-
sensible en 2015) [9].

Dans I’étude APACE, 115 patients ayant initialement un angor instable avaient en
réalité un IDM st- apres le dosage de la troponine, expliquant la baisse de I'incidence
des angors instables par rapport a I'IDM ST- [10].

b. L’influence de I’age et du sexe :

L’age moyen des patients admis pour un IDM sans sus décalage du segment ST
dans le registre FAST Ml est de 63 ans [9]. Dans les cohortes TIMI 14 et SWEDHEART
I’age moyen est de 63 ans et 70 ans, respectivement [11]. Les résultats de notre série
sont similaires a ceux des registres FAST Ml et TIMI 14 ou nous rapportons un age
moyen de 63 ans.

En Amérique, les IDM sans sus décalage de ST touchent 57.7% des hommes tout
age confondu [7]. Dans I’étude SWEDHEART, 37,5% des femmes ont présenté un
IDM sans sus décalage de ST [11]. La population de notre registre est essentiellement

de sexe masculin (60,5 %) avec un sex-ratio de 1,53.
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3. La physiopathologie :

L’IDM sans sus décalage du segment ST est une entité clinique traduisant une
ischémie myocardique aigue secondaire un déséquilibre entre les apports et les besoins
en oxygenes. Il est nécessaire de distinguer entre un IDM de type 1 qui est la forme la
plus fréquente et un IDM de type Il car leurs mécanismes physiopathologiques et leurs
pronostics sont différents.

a. Physiopathologie de IDM de type 1 :

L’IDM de type 1 est une complication aigué de I’athérosclérose responsable d’une
diminution de la perfusion myocardique. Il est secondaire a une rupture ou une érosion
d’une plaque d’athérome avec formation d’un thrombus partiellement occlusif (figure
2).

La rupture de la plaque d’athérome n’est pas forcément liée au degré de la
sténose sous-jacente, cela a été montré dans I’étude PROSPECT qui a inclut 697
patients admis pour un SCA et ayant bénéficié d’une coronarographie et d’une
échographie endo-vasculaire. La majorité de ces patients avaient des Iésions
angiographiquement légeres mais avec une chape fibreuse fine et un noyau lipidique
large [12].

Une plaque d’athérome vulnérable est caractérisée par [13].

> Une chape fibreuse fine (épaisseur < 65um).

> Un gros noyau lipidique (>30% de la plaque).

» Un substrat inflammatoire important avec de nombreux macrophages.

» Une néovascularisation de vasa vasorum.

» Peu de cellules lisses.
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L’inflammation locale et I’'apoptose des cellules musculaires lisses jouent un réle
primordial dans I’amincissement et la perturbation de la plaque d’athérome. Les
macrophages et les lymphocytes T activés sur la surface de la plaque synthétisent des
enzymes protéolytigues comme les métalloprotéines qui dégradent la matrice
conjonctive et la prédispose a la rupture [14]. Ceci conduit a une activation et
agrégation des plaquettes avec une activation de la cascade de la coagulation puis la

formation d’un thrombus partiellement occlusif (figure 27).

Rupture /érosion d’une plaque d'athérome
avec formation d’un thrombus non occlusif

Figure 27: Physiopathologie de I’IDM de type 1 [5].
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L’élévation de la troponine dans les IDM ST- est expliquée par une embolisation
des fragments du thrombus dans les artérioles distales responsables de foyers de

micronécroses [15] (figure 28).

1. Thrombus
2. Embolie distale

Figure 28: Schéma illustrant le mécanisme de microembolisation distale expliquant

I’élévation de la troponine dans I’IDM sans sus décalage de ST [16].
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b. Physiopathologie de I'IDM de type 2 :

L’IDM de type 2 est quant a lui plus rare, caractérisé par tous les autres

mécanismes provoquant une inadéquation entre les besoins et les apports d’oxygene

aux cardiomyocytes, sans évenement coronaire primaire : spasme coronaire, dissection

coronaire, anémie, hypotension et une hypoxie par exemple (figure 29).

| Dissection coronaire spontanée |

aire

Spasme coron

Dissection aortique responsable
d'une obstruction coronaire

Figure 29: Les différents mécanismes physiopathologiques dans I'IDM type Il [17].
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Il. L’approche diagnostique des IDM ST-:

1. Présentation clinique et facteurs de risque cardio-vasculaire :

a. Laclinique :

La douleur thoracique « typique » est caractérisée par une sensation
rétrostrernale, constrictive de pression ou de pesanteur, medio-thoracique, intense,
irradiant vers la machoire ou I'un des deux bras. Elle peut étre intermittente (durant
habituellement plusieurs minutes) ou persistante. Cette douleur thoracique peut avoir
les présentations suivantes [1] :

> Angor de repos : douleur angineuse au repos (La forme la plus fréquente

(80%).

> Angor de Novo : Angor d’apparition récente (un mois).

> Angor Crescendo : Aggravation récente d’un angor stable.

> Angor post IDM : Douleur angineuse survenant aprés un IDM.

Dans notre série, une douleur angineuse typique est retrouvée chez 90% des
patients et il s’agit d’un angor de repos dans la majorité des cas (81%).

Toutefois, cette douleur thoracique angineuse typique peut manquer dans 20%
des cas [18]. Les manifestations atypiques peuvent inclure une douleur de type pleurale
ou épigastrique ou une dyspnée isolée et c’est ’'apanage du sujet agé de plus de 75
ans, la femme, le diabétique et I'insuffisant rénal chronique [19]. Les patients qui se
présentent avec des symptomes atypiques sont de mauvais pronostics avec un risque
de mortalité plus élevé vu le retard de la prise en charge diagnostique et thérapeutique

[18-19].
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b. Les facteurs de risque cardio-vasculaire :

Certains éléments cliniques peuvent supporter le diagnostic, notamment la
présence des facteurs de risque cardiovasculaire (age avancé, sexe masculin, hérédité
coronaire, diabete, hypertension artérielle, dyslipidémie) ou un antécédent de maladie
coronaire.

Une étude publiée en 2019 a Sri Lanka, a montré que les facteurs de risques
majeurs dans I'IDM sans sus décalage de ST étaient I’hypertension artérielle (51.8%), le
diabete (30%), la dyslipidémie (25.5%) et 48% de ces patients avaient un antécédent de
SCA ou d’angor stable [20].

Dans notre étude, I’hypertension artérielle représente le premier facteur de risque
cardio-vasculaire (44%), suivie du diabete et du tabagisme (38%). Ce qui peut étre
expliqué par I’échec de la prévention primaire dans notre population.

Comme il a été longtemps démontré, I’hypertension artérielle (HTA) représente
un facteur de risque majeur fortement lié a la survenue d’un infarctus du myocarde
[21]. Dans les études épidémiologiques réalisées chez des patients atteints d'un
infarctus du myocarde sans élévation du ST, 'HTA est le facteur de risque le plus
répandu dans pres des deux tiers de la population entiere [22]. Cette prévalence plus
élevée dans les NSTEMI par rapport aux patients STEMI (environ 60% contre 40%)
pourrait étre justifiée par le fait que les patients NSTEMI sont généralement plus agés
et avec plus de comorbidités par rapport aux patients STEMI.

Les dernieres recommandations ont classé les patients présentant a la fois un
IDM sans sus décalage de ST et atteints d’un diabete sucré dans une catégorie a haut
risque nécessitant une prise en charge spéciale [1]. Une étude collaborative de
I’association américaine de cardiologie et de la société chinoise de cardiologie a inclus

un total de 63 450 patients hospitalisés pour un SCA. La prévalence du diabéte dans
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I’IDM sans sus décalage de ST était de 39%. Cette population était plus agée (age moyen
de 66 ans) avec plus de comorbidité par apport aux patients non diabétiques (21,5%
avaient déja un antécédent de maladie cardio-vasculaire et 51,2% avaient au moins
trois autres facteurs de risque cardiovasculaire, y compris I'hypertension, différents
types de dyslipidémie et le tabagisme) [23].

Les spécificités de la coronaropathie diabétique, marquées par le caractere
souvent insidieux de son évolution et I’éventuelle atteinte athéromateuse pluri-
tronculaire expliquent son mauvais pronostique et son risque de mortalité élevé. Dans
notre étude les patients diabétiques avaient une atteinte multi-tronculaire dans 78,7%
des cas.

Dans 10 registres européens, le taux de déces toutes causes confondues, déces
cardiovasculaires et saignements majeurs étaient plus fréquents chez les patients
diabétiques [24].

Dans le registre national Get With The Guidelines-Coronary Artery Disease de
I'American Heart Association, 100 884 ont été admis pour un infarctus du myocarde
entre 2002 et 2008. La proportion des patients avec > 3 des facteurs de risque
cardiovasculaire a légerement diminué au fil du temps dans les cohortes NSTEMI (69,5%
versus 66,8%). La proportion du diabéete sucré, d'hypertension et de tabagisme a
diminué contre une augmentation de la proportion de I'obésité (37.4%) et la
dyslipidémie (41%) [25]. Dans notre registre, 44% des patients avaient au moins une
association de trois facteurs de risque cardiovasculaire avec une proportion plus faible

des patients obeses (26%) et porteurs d’une dyslipidémie (12%).
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2. L’électrocardiogramme :

L’électrocardiogramme 18 dérivations, outil indispensable pour le diagnostic,
doit étre réaliser dans les 10 minutes suivant le contact médical et interprété
immédiatement [26]. Il permet de rechercher une modification des phases de
repolarisation secondaire a une ischémie myocardique.

Les anomalies caractéristiques incluent :

> Un sous décalage du segment ST : un aspect horizontal ou descendant, mais

rectiligne (« raide ») de plus > 1 mm dans deux dérivations contigués est en
faveur d’une lésion sous-endocardique d’origine ischémique. Plus le segment
ST est sous décalé, plus une origine coronaire est probable.

> Un sus décalage transitoire du segment ST.

> Des ondes T négatives

Un ECG normal ne permet pas d’exclure le diagnostic, puisque les modifications
peuvent étre absentes initialement, ou avoir un caractére dynamique dans le temps. Si
la douleur thoracique persiste ou récidive, il est recommandé de répéter une série
d’ECG avec 12 dérivations [1]. Chez les patients avec un bloc de branche complet ou
un rythme électro stimulé, ’ECG n’est pas suffisant pour le diagnostic.

Dans notre série, I’électrocardiogramme a été pathologique chez 82% des
patients. Les ondes T négatives et le sous décalage de ST ont été retrouvés dans 46%

et 35% des cas, respectivement.
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3. Les biomargueurs cardiaques :

Dans I'IDM sans sus décalage du segment ST, la sensibilité et la spécificité de
I’électrocardiogramme est diminuée d’ou l'intérét du dosage des biomarqueurs de
nécrose myocardique. L’avenement de nouveaux biomarqueurs, spécialement la
troponine a permis d’améliorer le diagnostic des infarctus du myocarde sans sus
décalage de ST.

a. La troponine :

Le biomarqueur de référence dans la cardiopathie ischémique est la troponine
[5]. Son dosage est le gold standard dans le diagnostic et la stratification du risque des
patients avec un syndrome coronaire aigu. Son élévation témoigne de la présence d’une
nécrose myocardique et permet ainsi de distinguer un infarctus du myocarde sans sus
décalage de ST d’un angor instable [1-5].

> Rappel physiologique :

Les troponines sont des protéines structurelles qui contrbélent |'interaction
calcium - actine —-Myosine, ce qui entraine la contraction et la relaxation des muscles
striés. Le complexe troponine est constitué de 3 sous-unités : la troponine C qui fixe
le calcium, la troponine | qui inhibe I'interaction actine-myosine et la troponine T qui
se fixe au complexe de troponine en se liant a la tropomyosine et facilite la contraction.
Les troponines T et | sont les plus spécifiques au muscle cardiaque [27]. Le pool attaché
aux protéines contractiles représente jusqu’a 90% de la troponine, et le pool
cytosolique ou soluble représente (2-4%) pour la troponine | et (6 -8%) pour la
troponine T. Ce dernier pool est le premier a étre relargué dans la circulation sanguine

en cas de nécrose myocardique (figure 30) [28].
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Figure 30: la structure du complexe troponine- tropomyosine avec les différentes

formes de troponine libéres suite a une nécrose myocardique [28].

> La troponine classigue :

La troponine est plus sensible et plus spécifique que les autres marqueurs de
nécrose myocardique notamment la Créatinine Kinase et son iso-enzyme (CK-mb), la
myoglobine et le LDH [29]. Selon les recommandations américaines, le dosage de la
troponine classique ou conventionnelle doit étre réaliser a ’'admission et 3 a 6 heures
apres le début de symptomes. Des dosages supplémentaires doivent étre réalisés
méme au-dela de 6h apres le début des symptomes chez les patients avec une valeur
initiale normale lorsqu’il y a des modifications d’ECG et/ou un tableau clinique

évocateur d’un syndrome coronaire aigu [30].
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> La troponine ultrasensible :

Concernant la troponine de haute sensibilité dite également de 5&me génération,
le terme « haute sensibilité » est une caractéristique d’essai et non pas une différence
dans la forme de la troponine [31]. Elle permet de mesurer avec plus de précision, de
faibles concentrations de troponine indétectables auparavant par les tests
contemporains, améliorant ainsi la sensibilité et la performance diagnostique des
infarctus du myocarde [32].

La premiere étude qui a comparé la troponine ultrasensible a la troponine
classique est celle de Melanson, publiée en 2007. 64% des patients avaient une
troponine ultrasensible positive alors que la troponine classique était négative [33].

L’étude High-STEACS (High-Sensitive Troponin on the Elevation of Patients With
Acute Coronary Syndrome) est un essai randomisé en groupe, mené dans dix hopitaux
en Ecosse entre juin 2013 et mars 2016 et qui a inclus 48 262 patients admis pour une
suspicion d’un SCA.10 360 patients (21%) ont eu des taux de hs-cTn élevés, 1771 (17%)
d’entre eux ont été reclassés par la seule élévation de la troponine ultrasensible, alors
qgue la troponine classique était négative. Les patients reclassés étaient plus agés, le
plus souvent des femmes, présentant moins souvent des modifications a 'ECG. Un
infarctus du myocarde ou un déces a eu lieu chez 15% de ces patients [34].

La définition universelle d’infarctus du myocarde publiée en 2018 recommande
I'utilisation de test de troponine cardiaque de haute sensibilité avec une limite de
référence supérieure au 99¢me percentile comme seuil diagnostic (4). Un test est dit de
haute sensibilité s’il a un coefficient de variation (CV) < 10% au 99¢me percentile avec
une capacité de mesurer les concentrations de troponine dans au moins 50% des
hommes et des femmes en bonne santé [35]. Ce seuil est différent selon le laboratoire

[36] et il est plus élevé chez les hommes car leur masse ventriculaire est plus
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importante [37].
Le dosage de la troponine ultrasensible a plusieurs avantages par rapport a la
troponine classique (tableau 7).

Tableau 7. Comparaison entre la troponine classique et ultrasensible [1].

Ont une valeur prédictive négative plus élevée

Réduisent la durée de I'intervalle a troponine normale, conduisant a un diagnostic

plus précoce de I'IDM aigu

Augmentent de 4 % en chiffres absolus et de 20 % en chiffres relatifs le taux de
détection d’un IDM de type 1, et diminuent d’autant le taux de diagnostic d’angor

instable.

Sont associés a une multiplication par 2 du taux de détection d’un IDM de type 2

Une augmentation au-dela de 5 fois la limite normale supérieure a une valeur

prédictive positive élevée (> 90 %) d’IDM aigu de type 1

Une augmentation jusqu’a 3 fois la limite normale supérieure a une valeur prédictive

positive limitée (50-60 %) d’IDM aigu et peut étre associée a plusieurs situations.
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L’amélioration de la sensibilité de ce test s’est accompagnée d’une baisse de la
spécificité quant au diagnostic de I'infarctus du myocarde vue que I’élévation de la
Troponine peut étre constatée devant toute situation entrainant une lésion
myocardique (tableau 8). Chapman et al ont montré dans une étude que l'utilisation de
la troponine hypersensible a augmenté I'incidence de I'IDM de type 1 de (11%), de type
2 de (22%), de lésion myocardique aigu et chronique de (36%) et (43%) respectivement
[38]. Pour remédier a cela les sociétés savantes recommandent de réaliser une cinétique
de la troponine et toute élévation ou baisse de la valeur de la troponine dans un
contexte clinique d’ischémie est en faveur d’un infarctus du myocarde [1]. Si la
cinétique de la troponine reste stable cela est en faveur d’une lésion myocardique aigue

ou chronique [5].
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Tableau 8. Les autres causes d’élévation de la troponine [1].

Les causes d’élévation de la troponine

Tachy- ou brady-arythmies

Insuffisance cardiaque sévere (aigué ou chronique)

Urgence hypertensive

Etat de choc (cardiogénique, septique)

Embolie pulmonaire, HTAP sévere

AVC, hémorragie sous-arachnoidienne et autres maladies cérébrales aigués

Myocardite, Tako-Tsubo

Dissection aortique, valvulopathie aortique, cardiomyopathie, hypertrophique

Traumatismes cardiagques : contusion, cardioversion, ablation de sondes

d'entrainement, biopsie myocardique

Hypothyroidie ou hyperthyroidie

Insuffisance rénale aigué ou chronique

Toxicité myocardique : adriamycine, 5-FU, herceptine, venins de serpent

Cardiopathies infiltrantes : sclérodermie, amyloide, hémochromatose,

sarcoidose...
Briilures touchant plus de 30 % de la surface cutanée, Rhabdomyolyse

Détresse respiratoire sévere

Rhabdomyolyse
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> Algorithme d’exclusion ou d’inclusion :

Il est recommandé d’utiliser I’algorithme HO / H1 ou (en alternative HO/H2) avec
la troponine ultrasensible [1]. Cela permettra d’exclure rapidement le diagnostic d’un
infarctus du myocarde et par conséquence réduire le séjour hospitalier. Une cinétique
de la troponine est réalisée en faisant un dosage a I’admission puis aprés une ou deux
heures au lieu de 6 heures pour la troponine conventionnelle. Il est également
recommandé de procéder a des tests supplémentaires apres 3 heures si les deux
premieres mesures de troponine de I’'algorithme HO/H1 ne sont pas concluants et I’état

clinique est toujours évocateur d’un SCA (figure 31).

| Douleur thoracique aigue: suspicion de NSTEMI |

HO Tréés basse Basse Trés élevée
ou
Tn-Us = Autres
H1 pas de variation HO/H1 Variation HO/H1

| l |
_ Observation

] [0V oy | F
l
Optionnel: Coronarographie

Test d'effort ou Test d'effort Coronarographie
ou Coroscanner ou Coroscanner ET

ou coronarographie ou rien Echocardiographie
Ou rien

Figure 31: Algorithme HO/H1 de I’ESC [1].

Cet algorithme HO/H1 de I’ESC a déja été validé par diverses études et il peut
étre appelé a devenir, I'itinéraire diagnostique pour I’exclusion et le diagnostic de

I'infarctus du myocarde [39-40].
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RAPID-CPU est une étude prospective qui a inclus 2525 patients sur une durée
de 12 mois et qui a comparé |'efficacité et la sécurité de I’algorithme HO/H1 par apport
a I'algorithme HO/H3 publié dans les recommandations de 2015 (95). 76.1% des
patients sont sortis directement des urgences en utilisant I’algorithme HO/H1 avec une
mortalité de 0.08% a 30 jours (un déces par cancer du poumon). La durée médiane de
séjour était de 2.9 et 3.2 heures par rapport a 5,3 heures en utilisant le protocole
HO/H3 (P< 0,001). La proportion des patients sorties des urgences a été majoré de

53,9% a 62.8% [41].

A La proportion des patients exclus en utilisant NPV % La sécurité en utilisantla Tn T US
» laTn T US 100.0
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Figure 32: La comparaison de la sécurité (VPN) et I’efficacité (la proportion des
patients exclus) de I’'algorithme HO/H1 et HO/H3 en utilisant la troponine
Ultrasensible T et | [39].
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Dans une récente étude multicentrique internationale, l'algorithme HO/H1 a
permis d'exclure ou de diagnostiquer un infarctus aigu du myocarde chez 75 % des
patients (57 % d'exclusions et 18 % de diagnostics). Le résultat de cet algorithme avait
aussi une importante valeur pronostique : les patients chez qui un infarctus aigu du
myocarde avait été exclu ont présenté une trés faible mortalité a 1 mois eta 1 an (0,8
a 1,0 %), 13 fois inférieure a celle des patients avec infarctus aigu du myocarde.
L'exclusion d'un infarctus myocardique aigu se fait avec une valeur prédictive négative
tres élevée (99,7 %). La valeur prédictive positive de cet algorithme est plus faible (62,3
a 74,5 %), essentiellement du fait que les mesures Tn Us détectent aussi d'autres formes

de Iésions myocardiques [42] (figure 33).

Suspicion de NSTEMI
N: 4368
Exclusion Observation
Proportion:57% Proportion:25%

VPN: 599,8%

VPN valeur prédictive négative
VPP: valeur prédictive positive

Figure 33: La performance diagnostique de I'algorithme HO/H1[42].

Notre étude s’est basée uniquement sur le dosage de la troponine classique, vue

la non disponibilité de la troponine ultrasensible au laboratoire de I’hopital.

Mme. Dina Ouadghiri 71



Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST These N° 171/20

b. Les autres biomarqueurs cardiaques :

» Créatinine phosphokinase MB (CPK-MB) :

Bien que les CK-MB ont été longtemps considéré comme le biomarqueur de choix
pour le diagnostic des infarctus du myocarde, ils ont été vite remplacés par la troponine
qui est plus sensible et spécifique a la nécrose myocardique [43]. Selon les dernieres
recommandations européennes et américaine, L’intérét des CK-MB est devenu tres
limité en pratique courante car ils ne rapportent pas de valeur supplémentaire pour le
diagnostic (30). lls peuvent étre utilisé comme alternatif si la troponine est non
disponible ou pour la détection rapide d’un réinfarctus [1-30]. Alors que le taux des
CK-MB revient a la normale au bout de 72 heures, la troponine peut rester élevée
jusqu’a 10 a 15 jours apres un infarctus du myocarde ce qui peut expliquer I'intérét
des CK-MB dans la détection d’une récidive ischémique.

Méme cette indication a été contestée, Apple et al ont comparé les profils de la
CK-MB et de la troponine chez 9 patients présentant un reinfarctus, I'augmentation et
la baisse des deux biomarqueurs étaient similaires. De plus, les patients avec des
valeurs de troponine élevées par rapport aux valeurs initiales (apres l'infarctus initial)
avaient une augmentation significative de la troponine avec le réinfarctus [44].
Plusieurs études ont montré que la troponine seule est suffisante pour le diagnostic et
que les CK-MB peuvent étre supprimer avec toute sécurité des laboratoires afin de
réduire le cout et les dépenses secondaires a la réalisation systématique de ce test [45-

46].
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» La copeptine :

De nouveaux biomarqueurs, plus précoces que la troponine ont été étudiés
récemment comme la copeptine. C’est est un biomarqueur qui a été décrit pour la
premiere fois en 1972. Il s’agit d’'une peptide glycosylée de 39 acides aminés. Elle
constitue la partie C terminale de I’hormone pro-arginine vasopressine secrétée par la
neurohypophyse en réponse a un stress endogene. Richelein et al ont montré que sa
concentration sérique s’éleve des le début d’une douleur thoracique et sa décroissance
est progressive contrairement a la troponine [47] (figure 34). Elle s’éleve
essentiellement dans la cardiopathie ischémique notamment dans l'infarctus du

myocarde [48].
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Figure 34: La cinétique de la copeptine et la troponine aprés une douleur thoracique
[47].
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Dans L’essai BIC-2 qui a inclus 537 patients, un double résultat négatif de la
troponine / copeptine permet d’exclure le diagnostic d’un IDM et faire le tri des
patients aux urgences, avec une augmentation de la sensibilité a plus de 95% et de la
valeur prédictive négative a 98,8% [49-50] (Figure 35).

Le dosage de la copeptine n’est pas encore disponible au Maroc.

Risque faible Combinaison /
ou copeptine + /
intermédiaire Troponine x\
d'un SCA

Figure 35: La stratégie d’exclusion précoce d’un infarctus du myocarde en utilisant
des tests combinés de troponine et copeptine [48].

4. L'échocardiographie trans-thoracique :

L’échocardiographie cardiaque doit étre réalisée systématiquement devant une
suspicion d’un SCA [1] et permet de rechercher une hypokinésie ou une akinésie
segmentaire témoignant d’une nécrose myocardique, une dysfonction ventriculaire
gauche ou afin d’éliminer un diagnostic différentiel (péricardite, valvulopathie, embolie

pulmonaire, dissection aortique) [51].
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Frank Breuckman et al, ont analysé l'utilisation actuelle de I'échocardiographie
trans-thoracique (ETT) en tant qu'outil rapide et non invasif dans la stratification
précoce de la douleur thoracique aigué dans les unités de douleur thoracique
allemandes. L’ETT a été réalisée chez 78% des patients présentant un infarctus du
myocarde sans sus décalage de ST. La dysfonction VG a été retrouvée dans 20% des
cas [52].

Dans notre étude, 99% de nos patients ont bénéficié d’une ETT au cours de leur
hospitalisation. La contractilité était hétérogene dans 43 % des cas et une dysfonction

VG a été retrouvée chez 11.5% des patients.

lll. La stratification du risque : Une étape fondamentale dans la

prise en charge des IDM sans sus décalage de ST.

La prise en charge des SCA ST- passe par une stratification initiale, basée sur des
éléments essentiellement cliniques, électrocardiographiques et biologiques,
permettant d’évaluer le risque de déces et d’infarctus du myocarde avec sus décalage
de ST, et sur laquelle va se baser la gestion du traitement médical notamment anti-
thrombotique et anti-ischémique ainsi que le choix ou non d’une stratégie

thérapeutique invasive.

1. Les éléments pronostigues :

a. Les critéres cliniques :

En plus de la présence de certains facteurs de risque cardiovasculaire tels que
I’age avancé, le diabete, 'insuffisance rénale et d’autres comorbidités, la présentation
clinique initiale peut constituer un élément de mauvais pronostic. Une douleur
thoracique survenant au repos a un pronostic plus mauvais que celle déclenchée par
I'effort. La présence d’une tachycardie, une hypotension artérielle, une insuffisance

cardiaque et une insuffisance mitrale d’installation récente nécessite un diagnostic et
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une prise en charge rapide [53-54-55].

Dans notre série, 80% des patients présentent un angor de repos. Une tachycardie
est présente dans 13% des cas. 7.4% des malades étaient en insuffisance cardiaque a
leur admission.

b. Les critéeres électrocardiographiques :

L'ECG réalisé a ’'admission a un impact majeur sur la stratification immédiate du
risque [56]. Les patients présentant des modifications ECG a type de sous-décalage
du segment ST ont un pronostic moins bon que les patients avec un ECG normal ou
avec des onde T négatives [57].

Peng-Fei Chen et al ont analysé la valeur pronostique des données de I'ECG a
I’ladmission chez 21 374 patients présentant un NSTEMI. Ces patients ont été classés
en quatre groupes selon les résultats de I’ECG. Le trouble de repolarisation le plus
frequent était le sous décalage du segment ST (46.9%), suivie par les ondes T négatives
(31%), un ECG normal et un sus décalage de ST transitoire ont été retrouvés dans (19%)
et (2.6%) respectivement. La mortalité intra-hospitaliere et a 30 jours avec le risque de
réinfarctus étaient plus important dans le groupe des patients avec un sous décalage
de ST. Les patients avec des onde T négatives avaient un pronostique meilleur que ceux
avec un ECG normal [58].

Dans notre série, I’'ECG était pathologique dans 82% des cas avec la présence
d’ondes T négatives chez 46% des patients et le sous décalage de ST dans 35% des cas.

Patel et al ont corrélé grace au registre américain ACTION GWTG, les résultats de
I’ECG réalisé a I'admission aux caractéristiques cliniques et angiographiques des
patients admis pour NSTEMI. Le groupe des patients avec un sous décalage de ST
étaient plus agés avec de nombreux facteurs de risque cardio-vasculaire. La

coronarographie a objectivé le plus souvent soit une atteinte tritronculaire, du tronc
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commun ou de I'IVA proximale avec un recourt plus fréquent a un pontage aorto-
coronaire contrairement aux patients avec un sus décalage transitoire du segment ST
qui sont plus jeunes et tabagique avec le plus souvent une atteinte mono-tronculaire
nécessitant une angioplastie coronaire [59]. Dans notre série, L’atteinte
multitronculaire a été observée le plus souvent chez les patients avec un
électrocardiogramme pathologique par rapport a ceux avec un ECG normal. En effet,
les patients avec un sous décalage du segment ST avaient une atteinte multitronculaire
dans 77% des cas, tandis qu’elle était de 60.1% chez ceux avec des ondes T négatives
et de 50.9% chez les patients avec un ECG normal.

Dans le sous-groupe de I’étude FRISC Il, le nombre de dérivations avec un sous
décalage de ST ainsi que la profondeur de celui-ci, sont révélateurs de I'importance et
de I’étendu de I'ischémie [60]. Muhammad Saleem et al ont également montré que plus
le sous décalage est profond, plus le risque de mortalité hospitalieére est important. Un
sous décalage de > de 2 mm est plus grave qu’un sous décalage de < 2 mm [61].

On note également le caractere tres péjoratif d’un sus-décalage transitoire du
segment ST qui peut étre expliqué par un spasme coronaire ou un thrombus coronaire
occlusif spontanément dissout [62], ou d’un sus-décalage dans la dérivation aVR
suspects d’une atteinte proximale de la coronaire gauche ou d’une atteinte
tritronculaire avec un risque élevé de mort subite ou de la survenue d’une insuffisance
cardiaque ou d’un état de choc cardiogénique [63]. Il est important de noter que dans
les recommandations sur la prise en charge des IDM ST+ est apparue la notion
d’équivalent de SCA ST+ qui, auparavant étaient classés parmiles SCA non ST+. Il s’agit
en particulier des patients avec un sous-décalage diffus dans au moins 8 dérivations
associés a un sus—-décalage en aVR et ou V1 reflétant une atteinte du tronc commun

nécessitant ainsi la réalisation urgente d’une stratégie invasive [64-65].
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Dans une étude tirée des deux registres (GRACE) et (ACS) et qui a inclus 7434
patients admis pour NSTEMI, Les ondes T négatives témoignant d’une ischémie sous-
épicardique, étaient fréguemment associées a des caractéristiques cliniques a haut
risque mais n’étaient pas prédicteurs de mortalité a court et a long terme. Leurs
présences concomitantes avec un sous décalage de ST ne modifient pas la valeur
pronostic de ce dernier [66].

Andrea Cardona et al ont révélé dans une étude récente, la relation entre les
ondes T négatives et la présence d’'un cedeme myocardique qui est une lésion légere
et réversible précédant une nécrose myocardique irréversible. Une identification rapide
de I',edéme du myocarde pourrait avoir d’importantes implications cliniques
puisqu’elle est considérée comme une cible diagnostique, thérapeutique et
pronostique [67].

Le syndrome de Wellens est caractérisé par la présence d'ondes T biphasiques
ou profondément inversées dans les dérivations antérieures sans onde Q de nécrose
ou de sus décalage significatif du segment ST. Cette présentation est associée a un
plus grand risque d’infarctus antérieur et/ou de mort subite en rapport avec une
sténose critique de I'interventriculaire antérieure (syndrome de I'IVA) [68].

c. Les critéres biologiques :

En plus de son intérét diagnostique, le dosage de la troponine a une valeur
pronostique et prédit le risque de survenue d’IDM ou de déces a court et a long terme.
En effet, plus le taux de la troponine est élevé plus le risque de mortalité est important
[69].

L’essai TACTICS-TIMI 18 a corrélé I’élévation du BNP ou NT-proBNP dans le SCA
a une mortalité élevée et a la survenue d’évenements cardio-vasculaires majeurs

notamment une insuffisance cardiaque. Un taux de BNP supérieur a 80 ng/l identifie
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les patients a haut risque [70]. Dans une étude récente qui a inclus 390 patients admis

pour IDM ST-, le Bnp et ou le NT pro-BNP seraient les meilleurs marqueurs

pronostiques a court et moyen terme des SCA [71] (figure 36).
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Figure 36: La mortalité a 6 mois en fonction de la valeur de Pro-BNP [71].

De nombreuses études comme I'étude FRISC ont démontré que la présence d'une

CRP élevée au décours d'un IDM sans sus décalage de ST est un élément de mauvais

pronostic, essentiellement lorsque la CRP est supérieure a 10 mg/l [72]. L’élévation de

CRP représente un marqueur de l'instabilité et de la vulnérabilité de la plaque

d'athérosclérose [73].

Ding et al ont associé la présence d’une hyperglycémie a I'admission chez les

patients NSTEMI, a un haut risque de mortalité et de survenue d’insuffisance cardiaque

et d’état de choc cardiogénique méme chez les patients non diabétiques [74]. Dans

une étude réalisée a Valence et qui a inclus 1258 patients sur une période de 4 ans, la
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survenue de trouble de rythme grave (tachycardie ou fibrillation ventriculaire) était 3
fois plus fréquente chez les patients avec une glycémie initiale supérieure a 1,80 g/dl
[75].
Dans notre série, 41% de nos patients avaient une hyperglycémie a I’admission.
L’anémie est une comorbidité courante chez les patients présentant un SCA.
Dans une grande méta-analyse de 27 études, I’'anémie était présente dans 20% de cas.
Les patients anémiques étaient significativement plus agés avec plusieurs facteurs de
risque cardio-vasculaire. lls étaient moins susceptibles de recevoir une intervention
coronaire et des thérapies médicales, y compris les agents anti-thrombotique,
expliquant ainsi le risque accru de la mortalité a court et a long terme (risque relatif
1,25, IC 95%) et de ré-infarctus (risque relatif 1.25, IC 95%) [76].
L’hyperleucocytose et la thrombopénie sont également des marqueurs pronostiques

péjoratif [77].

2. Les scores d’évaluation du risque :

a. L’évaluation du risque ischémique :

L’évaluation quantitative du risque ischémique grace a des scores est meilleure
que I’évaluation clinique seule, cela a été démontré dans une étude multicentrique tiré
du registre CONCORDANCE qui a inclus 4000 patients admis pour un NSTEMI [78].

Le score de TIMI validé a partir d’une large population issue de deux études TIMI
11B et ESSENCE, est plus simple a utiliser en pratique car il est composé uniquement
de sept variables pronostiques indépendantes et il permet d’estimer la mortalité a 14
jours [79] (tableau 9). L’étude PRISM-PLUS, a montré que le score TIMI était également
capable d’identifier de facon précoce les patients susceptibles de tirer bénéfice d’un

traitement avec les anti-Gp Ilb/llla [80].
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Tableau 9. Le score TIMI et le risque de mortalité a 14 jours.

Les parameétres pronostiques Points | Mortalité aJ 14

Age supérieur a 65 ans 1

Le nombre de facteurs de risque : > 3 facteurs 1 1 point : 5%

de risque 2 points : 8%
Maladie coronarienne connus (sténose de => 1 3 points : 13%
50%) 4 points : 20%
Prise d’Aspirine dans les sept jours précédant 1 5 points : 26%
Un angor sévere, récent 1 6 points : 41%
Une troponine élevée 1

Sous décalage de plus de 0,5 mm 1

Le score de risque GRACE (2.0) récemment mis a jour, est dérivé a partir de la
base de données du registre multinational GRACE incluant 94 hopitaux de 14 pays et
validé dans le registre francais (FAST-MI). Il fournit une estimation directe de la
mortalité hospitaliere a 6 mois, 1 an et 3 ans. Le risque combiné de déces ou d’IDM a
1 an est également fourni [81] (tableau 10).

La richesse et la complexité de ses éléments nécessite le recours a un calculateur en

ligne disponible sur (www.outcomes.org/grace ) (Figure 37).
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Figure 37: calculateur en ligne du score de GRACE 2.0 [81].

Tableau 10. La stratification du risque par le score de GRACE des patients présentant

un IDM sans sus décalage de ST [81].

Catégorie de risque

Score de risque

Mortalité hospitaliére (%)

GRACE

Faible <108 <3

Intermédiaire 109-140 1-3

Haute > 140 >3

Catégorie de risque Score de risque | Mortalité aprés sortie jusqu’a
GRACE 6 mois (%)

Faible < 80 <3

Intermédiaire 89-118 3-8

Haute > 118 >8
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En effet, une grande méta-analyse a montré que le score de GRACE était plus
discriminant dans la prédiction de la mortalité chez les patients présentant un SCA ST-
versus le score TIMI et les autres scores alternatifs, ceci est probablement di a
I'omission de facteurs de risque majeur dans le calcul du score TIMI [82].

Une autre étude plus récente évaluant le lien entre les scores de GRACE et
SYNTAX (outil angiographique pour évaluer la complexité d'une coronaropathie)
conclue que le score de GRACE est plus adapté pour prédire la sévérité d'une
coronaropathie [83].

b. L’évaluation du risgque hémorragique :

Le risque hémorragique doit également étre pris en compte dans la prise en
charge des patients au méme titre que le risque ischémique avant de débuter des
thérapeutiques anti-thrombotiques car les événements hémorragiques aggravent le
pronostic des patients [84].

Le score CRUSADE établi sur la base d’un registre de 71 277 patients dans 485
hopitaux peut étre utilisé chez les patients qui vont bénéficier d’une coronarographie
afin de quantifier le risque de saignement [85] (tableau 11). L’ajout du score CRUSADE
au score GRACE améliore I'estimation du risque de mortalité a court et a long terme

[86].

Mme. Dina Ouadghiri 83



Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST These N° 171/20

Tableau 11. Le score CRUSADE pour I’évaluation du risque hémorragique [85].

Algorithme utilisé pour déterminer le score de risque CRUSADE de
ignement majeur hospitalier

fimi

% d’hématocrite

<31

31-339

34-369

37-389

=40

Clairance de la créatinine mL/min
<15

»15-30

>30-60

>60-90

»90-120

>120

Frequence cardiaque (b.p.m)
=70

71-80

81-90

91-100

101-110

111-120

z 121

Sexe

Masculin

Féminin

Signes d'insuffisance cardiaque congestive a l'arrivee

”Qo‘:goouda os:agg QNUNw‘g

Non

Qui

Diabete sucre
Non

Oui

Pression arerelle systolique, mmHg
=90

91-100
101-120
121-180
181-200
=201

En alternatif au score de CRUSADE, Le comité international de Recherche
Académique concernant le Haut Risque Hémorragique (ARC-HBR), a développé une
définition consensuelle permettant I'identification et le management des patients a
haut risque hémorragique dans le cadre d’une angioplastie afin d’assurer un traitement

approprié [87] (tableau 12).
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L’évaluation du risque hémorragique basée sur les criteres (ARC-HBR) peut étre

difficile a appliquer dans la pratique courante car plusieurs critéres sont assez détaillés

et jusqu’a présent ce score n’a pas été validé. Les patients sont considérés a haut risque

de saignement si au moins un critere majeur est rempli ou alors deux criteres mineurs.

Tableau 12. Les critéres majeurs et mineurs du score hémorragique (ARC-HBR) [87].

Criteres majeurs

Criteres mineures

Anticoagulants oraux

Age > 75 ans

Insuffisance rénale chronique sévere (EGFR <
30ml/min)

Insuffisance rénale chronique modérée
(EGFR 30-59 ml/min)

Anémie avec Hb < 11g/dl

Anémie modérée (11-12,9g/L pour les

hommes et 11-11,9g/L pour les

femmes

Saignement ayant entrainé une hospitalisation
dans les 6 derniers mois (si saignement récurrent

la notion des 6 derniers mois disparait)

Saignement spontané nécessitant une
hospitalisation et/ou une transfusion

au cours des 12 derniers mois

Thrombopénie < 100 x 109/L

Utilisation chronique d’anti

inflammatoire

Trouble de la coagulation inné ou acquis

AVC ischémique de plus de 6 mois

Cirrhose avec hypertension portale

Cancer actif dans les 12 derniers mois

Antécédent de saignement intracranien spontané

a n’importe quel moment

Saignement intracranien liée a un traumatisme

dans les 12 mois

Malformation artério-veineuse connue

AVC modéré a sévere dans les 6 mois

Chirurgie a risque ou traumatisme dans les 30

jours

Chirurgie a risque prévue chez un patient sous

double anti agrégation plaquettaire
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IV. La prise en charge thérapeutigue :

1. Traitement pharmacologique :

a. Les antiplaquettaires :

> L’aspirine :

Chef de file des antiplaquettaires, I’aspirine bloque de facon irréversible la COX-

1 qui transforme I’acide arachidonique en thromboxane A2, qui est un vasoconstricteur
et un activateur plaquettaire. L'intérét de I'aspirine dans les SCA ST- a été démontré
dans plusieurs études, dans la réduction des infarctus et de la mortalité [88-89].
Elle est recommandée chez tous les patients admis pour un IDM ST- en absence de
contre-indications et quelle que soit la stratégie thérapeutique adoptée avec une dose
de charge de 150-300 mg par voie orale ou 75- 250 mg injectable si la voie orale est
impossible, relayée par une dose d’entretien de 75-100 mg par jour. [1].

L'essai CURRENT-OASIS 7 qui est une grande étude multicentrique, a montré
gu’une faible dose d’aspirine quotidienne au long cours (75- 100 mg) a la méme
efficacité qu’une dose plus forte avec moins d’intolérance gastrique [90].

Dans notre étude, 99% des patients ont recu I’aspirine a leur admission.

» Les inhibiteurs des récepteurs P2Y12

Le clopidogrel :

Le clopidogrel est une thiénopyridine qui inhibe de facon irréversible le récepteur
P2Y12 plaquettaire. L’étude CURE a évalué le bénéfice clinique d’une double
antiagregation plaquettaire par aspirine et clopidogrel pendant 3-12 mois par rapport
a une monothérapie par aspirine, dans une population de 12 562 patients avec un
NSTEMI. L’étude montre que la double antiagregation plaquettaire est associée a une
réduction significative de I'incidence des évenements cardio-vasculaire majeurs (9,3%

versus 11,4%) et une augmentation significative du risque d’hémorragique (3.7% versus
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2,7%), mais pas d’hémorragie fatale ou d’AVC hémorragique, par rapport a la
monothérapie [91].

Les sociétés savantes recommandent le clopidogrel dans les SCA si les autres
inhibiteurs P2Y12 ne peuvent pas étre prescrits (prasugrel et ticagrelor). La dose de
charge est de 300 mg a 600 mg par voie orale (sauf pour les patients agés de plus de
75 ans) poursuivie d’une dose d’entretien de 75 mg par jour [1].

Dans notre étude, 97% de nos malades ont recu le clopidogrel a leur admission et 83%
des patients sont sortis avec une double antiagregation plaquettaire a base d’aspirine
et du clopidogrel.

Le ticagrelor :

Le pronostic des syndromes coronaires aigus reste sévere et on observe des
résistances au clopidogrel. Il faut donc des antiagrégants plaquettaires plus puissants,
c’est le cas du ticagrelor, premier antagoniste réversible des récepteurs plaquettaires
P2Y12. Dans I’étude PLATO qui a inclus 18624 patients admis pour un IDM (avec ou
sans sus décalage de ST), Le Ticagrelor avait démontré une efficacité supérieure a celle
du clopidogrel dans la diminution du risque d’infarctus, de déces et d’AVC sans pour
autant augmenter le taux des hémorragies majeurs [92]. La dose de charge
recommandée est de 180 mg par jour par voie orale suivie d’'une dose d’entretien de

90 mg en 2 prises par jour.
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Figure 38: I'incidence des évenements cardio-vasculaire majeurs (déces, IDM et AVC)

chez les patients mis sous Clopidogrel ou Ticagrelor [92].

Cet anticoagulant n’a pas été utilisé chez nos malades vu que le Ticagrelor est

nouvellement commercialisé au Maroc (depuis Avril 2019).

Prasugrel :

L’étude TRITON TIMI 38 a inclus 13600 patients admis pour un SCA (avec ou sans

sus décalage de ST) et traités par une angioplastie. Il s’agit d’un essai réalisé en double

aveugle, dans lequel les patients ont recu soit du Clopidogrel dose de charge puis dose

d’entretien, soit du Prasugrel 60 mg en dose de charge et 10 mg en dose d’entretien.

Les patients qui ont recu le Prasugrel en association avec |’aspirine, avaient moins

d’événements ischémiques (déces, infarctus et AVC non fatals) par rapport a ceux qui

ont recu le Clopidogrel mais au prix d’un risque hémorragique plus important [93].
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Figure 39: le rapport bénéfice/risque de I'utilisation du Prasugrel [93].

L’étude ISAR-REACT 5 est un essai randomisé qui a inclus entre septembre 2013

et février 2018, 4018 patients admis pour un SCA et traités de maniere invasive. Dans

cet étude, Le Prasugrel a considérablement réduit le taux composite de déces,

d’infarctus du myocarde et d’AVC par rapport au ticagrelor (6,8% versus 9,3%). Les

saignements majeurs ont été observés chez 5,4% des patients du groupe ticagrelor et

4.8% des patients du groupe prasugrel [94].

Le bénéfice clinique net combinant

événements ischémiques et hémorragiques reste globalement favorable au traitement

par prasugrel.
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Figure 40: L’'incidence des événements cardio-vasculaire majeurs chez les patients

mis sous prasugrel ou Ticagrelor [94].

Selon les résultats de I’étude ACCOAST qui a inclus 4033 patients admis pour un
IDM sans sus décalage, le prétraitement par le prasugrel chez les patients programmés
pour une coronarographie n’est pas recommandé car cela ne réduit pas le taux
d’événement ischémiques majeurs mais augmente le taux de complications
hémorragiques [95].

> La durée du traitement anti-thrombotique :

La durée du traitement anti-thrombotique dépend essentiellement du risque
hémorragique et du risque ischémique. L’aspirine doit étre poursuivi au long court
chez tous les patients admis pour NSTEMI. L’association aspirine et inhibiteur du
récepteur P2Y12 doit étre maintenu pendant au moins12 mois sauf contre-indication
ou risque hémorragique important. Pour les patients a risque hémorragique élevé, une

interruption prématurée de la double anti-agrégation plaquettaire (DAPT) apres un a
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trois mois peut étre envisagée. Une prolongation de la DAPT au long cours peut étre
considérée pour les patients a haut risque ischémique avec un risque hémorragique

faible (figure 41) [1].

| NSTEMI |
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I |
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Figure 41: La durée du traitement anti-thrombotique dans le NSTEMI selon ESC [1].

> Les inhibiteurs du récepteur GP llb/ llla :

L’étude ELISA 2 a comparé la double antiagregation plaquettaire aspirine-
clopidogrel avec la trithérapie aspirine-clopidogrel et tirofiban (seul anti-Gplib/llla
disponible au Maroc) chez des patients admis pour un SCA sans sus décalage de ST
[96]. Cette étude a objectivé un flux TIMI 3 plus fréquent avec une tendance a la
réduction des IDM dans le groupe associant la trithérapie antiplaguettaire mais en
contrepartie une majoration du risque hémorragique.

Une méta-analyse a comparé son utilisation chez les patients présentant un SCA
et programmeés pour une angioplastie, et chez les malades chez qui on a opté pour une

un traitement médical. Dans la premiere catégorie, on note une nette réduction du
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risque de déces et d’IDM. Chez les patients traités médicalement, I'utilisation de I’anti-
GPlIb/1llla n’a aucun effet sur la mortalité et le risque d’IDM par rapport au placebo [97].

Selon les dernieres recommandations européennes, les inhibiteurs des GP llb/llla
doivent étre utilisés dans les situations de sauvetage ou en cas de complication
thrombotique dans le cadre d’une angioplastie coronaire si le patient est prétraité par
prasugrel ou ticagrelor. Cependant, ils ne sont pas recommandés si |I’anatomie
coronaire n’est pas connue [1].

b. Les anticoagulants :

L’association de I’anticoagulation avec les antiagrégants plaquettaires dans la
phase aigu des infarctus du myocarde sans sus décalage de ST, permet une réduction
significative des évenements ischémiques [98].

» Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) :

Les HBPM ont plusieurs avantages par rapport aux héparines non fractionnées,
en particulier une absorption presque compléete apres I’administration sous-cutanée
induisant ainsi moins d’activation plaquettaire et une relation dose effet plus prévisible
avec un risque moindre de thrombopénie. L’enoxaparine est L’héparine de bas poids
moléculaire la plus utilisée en pratique courante avec une posologie de Tmg/ kg en
deux injections par jour si la clearance de créatinine est supérieure a 30 ml/min. Cette
dose est réduite a 0.75 mg/j pour les patients de plus de 75 ans. La surveillance par
I’activité anti Xa est recommandée en cas d’insuffisance rénale (clearance de créatinine

entre 15 et 30 ml/min) ou chez les patients obeses avec un poids excédant les 100 kg.
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Dans une grande méta-analyse ayant inclus 23 essais et 30 966 patients admis
pour un infarctus du myocarde, l'utilisation de I’enoxaparine au cours d’une
angioplastie offre un meilleur rapport efficacité-innocuité par rapport a I’héparine non
fractionné avec une réduction significative de la mortalité, d’infarctus de myocarde et
de saignements majeurs dans le groupe enoxaparine [99]. Un bolus de 0.5 mg/kg (IVD)
d’enoxaparine peut étre administré avant la réalisation d’une coronarographie méme
chez les patients prétraités par de I’enoxaparine sous cutanée (Recommandation lla, B)
[1].

Dans notre série, I’héparine de bas poids moléculaire a été administrée chez 89%
des patients.

» Héparine non fractionnée (HNF) :

L’HNF est moins largement utilisée par rapport a I’enoxaparine dans les
syndromes coronaires aigus en raison de son effet imprévisible, la nécessité d’une
surveillance stricte par le temps de céphaline activé (TCA). Son bénéfice dans les SCA
ST- s’observe essentiellement chez les patients ayant bénéficié d’'une angioplastie
coronaire mais avec un risque hémorragique plus important par rapport a
I’enoxaparine [99]. La dose recommandée est un bolus initial de 60 a 70 Ul / kg en
intraveineux sans dépasser 5000 Ul, suivi d'une perfusion de 12-15 Ul / kg / h sans
dépasser 1000 Ul / h. En salle de cathétérisme, la dose de I’HNF est ajustée en fonction
de la prise concomitante ou non d’un anti-Gpllb/Illa (bolus de 70 a 100 Ul/kg ou 50 a
70 Ul/Kg si un anti Gp llb/llla est donné) [1].

8% des patients dans notre série ont été mis sous Héparine non fractionnée.
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> Le fondaparinux :

Le fondaparinux est un pentasaccharide synthétique, injectable par voie sous-
cutanée, qui inhibe de facon indirecte, sélective et exclusive le facteur Xa.

Dans I’étude OASIS 5 ayant inclus 20 078 patients admis pour IDM sans sus
décalage, et qui a comparé le fondaparinux a I'enoxaparine, le fondaparinux a la dose
de 2.5 mg/j est aussi efficace en matiere de la réduction des événements cardio-
vasculaires a court terme et la mortalité a 30 et 180 jours, avec un risque hémorragique
deux fois moins important malgré I'incidence élevée de thrombose de stent [100].

La dose recommandée dans les IDM sans sus décalage de ST est de 2.5 mg/j en
sous cutané quelle que soit la stratégie thérapeutique adoptée.

Pour prévenir le risque de thrombose de stent chez les patients prétraités par le
fondaparinux et chez qui une stratégie invasive est prévue, un bolus d’HNF est
recommandé (70-85 Ul/kg ou 50-60 Ul/kg en cas d’utilisation concomitante d’un anti-
GPlib/Illa).

Uniquement 2% de nos malades ont été traités par le fondaparinux.

C. Le traitement anti-ischémique :

> Les béta-bloquants :

Les béta-bloquants réduisent la consommation en oxygene du myocarde par
diminution de la fréquence cardiaque, la pression artérielle et la contractilité. Dans le
registre CRUSADE, le béta- bloquant prescrit a la phase aigtie d’un IDM ST- a permis
une réduction significative de la mortalité [101].

L’initiation précoce d’un traitement bétabloquant est recommandée chez les
patients ayant des symptomes ischémiques et pas de contre-indication
(Recommandation I, C). Il est recommandé également de poursuivre le traitement

bétabloquant au long cours, sauf si le patient est en insuffisance cardiaque
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(Recommandation I, C) [1].
Dans notre série, les B-bloquants ont été prescrits chez 65% des patients.

> Les dérivés nitrés :

Les dérivés nitrés, vasodilatateurs artériels et veineux, n’ont pas d’efficacité
prouvée sur la morbidité ni sur la mortalité indiquée.
L’administration intraveineuse est plus efficace que la voie sublinguale en ce qui
concerne le soulagement des symptomes et la régression du sous décalage de ST. Le
traitement par voie intraveineuse est recommandé en cas de récidive angineuse,
hypertension non contr6lée et/ou des signes d’insuffisance cardiaque.
(Recommandation I, C) [1].
Dans notre série, 8% des patients ont recu les dérivés nitrés.

> Les inhibiteurs calciques :

L’intérét des inhibiteurs calciques dans les SCA est sujet de controverse. Certains
agissent sur la conduction auriculo-ventriculaire et le rythme cardiaque comme le
verapamil ou le diltiazem. Toutes les autres classes provoquent une vasodilatation
coronaire. L'effet sur le pronostic des inhibiteurs calciques dans les SCA n'a été étudié
que dans de petites études randomisées. Dans une étude concernant la nidéfipidine,
aucun bénéfice significatif n’a été montré dans I'IDM ou la prévention de mort subite
[102].

Les études DAVIT-1 et DAVIT-II réalisées avec la vérapamil, ont montré une
réduction significative du risque de mort subite (22%), de réinfarctus (27%)et de la
mortalité globale (21%) [103].

La meilleure indication de ces molécules reste I’angor de Printzmetal dans lequel
les b-bloquants sont contre-indiqués.

Dans notre série, 30% des patients ont recu I'inhibiteur calcique.
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d. Le traitement hypolipémiant :

Les statines sont recommandées chez tous les patients admis pour NSTEMI quel
que soit le taux de LDL-cholestérol a I'admission [1]. L’objectif du traitement
hypolipémiant est de réduire le taux de LDL-c de plus de 50% par rapport a la valeur
de base et ou d’atteindre un taux de LDL-c inférieur a 0.55 g/dl [104].

Cependant, les statines peuvent étre associées a un autre agent hypolipémiant
notamment I’ézétimibe si le taux de LDL cholestérol est toujours supérieur a 0.55g/dl
malgré une dose maximale tolérée de statine pendant 4 a 6 semaines [1]. Cette
association permet une diminution supplémentaire du LDL cholestérol avec une
réduction du déces d’origine cardio-vasculaire, de I'infarctus du myocarde et des AVC
[105]. Si 'objectif de LDL-c n’est pas atteint apres 4 a 6 semaines malgré un traitement
a base de statine et de I'ézetimibe, il est recommandé d’ajouter un inhibiteur de la
PCSK9. Plusieurs études ont montré I'intérét des anticorps monoclonaux contre PCSK9
dans la réduction du LDL-c et dans la prévention des événements cardio-vasculaires

[106-107]. Dans notre étude, 96% des patients ont été mis sous statine.

2.La stratégie invasive et revascularisation coronaire :

a. Stratégie invasive versus stratégie conservatrice :

Plusieurs méta-analyses ont comparé une stratégie invasive avec une stratégie
conservatrice (Coronarographie réalisée si récidive ischémique, ou apres la détection
d’une ischémie lors des examens non invasifs ou sur le coroscanner). Les résultats de
ces études ont montré que la stratégie invasive réduit significativement la mortalité a
court et a long terme, I'IDM et la réhospitalisation par rapport a une stratégie
conservatrice en particulier chez les patients a haut risque mais en contrepartie elle
augmente le risque de complications péri-procédurales (infarctus péri-procédural et

saignement) [108-109].

Mme. Dina Ouadghiri 96



Les infarctus du myocarde sans sus décalage du segment ST These N° 171/20

50% == Traitement conservateur
45% Stratégie invasive =
40%- :
35%
30%
25%
20%
15%
10%
5%

Haut risque

- Risque intermédiaire

vasculaires majeurs %

} Faible risque

Incidence des événements cardio-

0%

Années

Figure 42 : Comparaison de la stratégie invasive a la stratégie conservatrice en

fonction de la stratification du risque des patients admis pour un IDM ST - [109].

b. Le timing de la réalisation d’une stratégie invasive :

VERDICT est une étude prospective, multicentrique, dans laquelle 2157 patients
ont été inclus. Elle a permis d’évaluer le timing optimal pour la réalisation d’une
stratégie invasive en cas de SCA sans sus décalage de ST : stratégie invasive précoce
(< 12 heures apres I’admission) versus la stratégie classique dans un délai de 48-72
heures. Le critere d'évaluation primaire était constitué de la mortalité totale, des
infarctus myocardiques non fatals, d'une hospitalisation pour ischémie myocardique
réfractaire ou d'une hospitalisation pour insuffisance cardiaque. Apres un suivi médian
de 4 ans, il est apparu qu'il n'y avait pas de différence entre les 2 stratégies — précoce
versus classique - sur le plan du critére d'évaluation primaire sauf pour les patients

avec un score de GRACE supérieur a 140 [110].
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Figure 43: I'incidence des événements cardio-vasculaire majeurs en fonction du

timing de la réalisation de la coronarographie selon I’étude VERDICT [110].
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A la lumiere de ces résultats, le choix de la stratégie thérapeutique (conservatrice

ou invasive) ainsi que le délai de réalisation de la coronarographie en vue d’une

revascularisation dépend de la stratification du risque initial. En effet, selon les

dernieres recommandations de I’ESC, on distingue 2 groupes de patients nécessitant

une coronarographie urgente : patients a treés haut risque nécessitant une stratégie

invasive immédiate (<2 heures) et les patients a haut risque qui doivent bénéficier

d’une coronarographie dans les 24 heures [1] (figure 44).
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Figure 44:

revascularisation [1].

Les criteres de risque conditionnant le choix et timing de la stratégie de
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Les patients ne répondant pas aux critéres cités au-dessus et ne présentant pas
de récidive ischémique, sont considéres a faible risque. Une stratégie invasive sera
indiguée chez eux apres un test d’ischémie de préférence avec imagerie
(Echocardiographie ou IRM de stress), ou apres la détection d’une coronaropathie sur
le coroscanner) [111-112].

c. Les résultats de la coronarographie :

Les résultats angiographiques des patients admis pour NSTEMI peuvent aller
d’une coronarographie normale a une attente multi-tronculaire diffuse et sévere.

L’étude ACUITY a montré que 8,1% des patients admis pour un IDM ST- avaient
une lésion non significative (< 50%) ou une coronarographie normale. Ces patients
étaient plus jeunes, plus souvent des femmes avec moins de facteurs de risque cardio-
vasculaires et de comorbidités. Le risque de déces toutes causes confondues a un mois
était de 4,7% [113]. Dans notre étude, le taux des patients admis pour un IDM ST - avec
une lésion non significative ou coronarographie normale était plus élevé (14%). Le
tableau ci-dessous compare les différents résultats angiographiques retrouvés dans
les autres études en comparaison avec notre série (tableau 13).

Tableau 13. Les différents résultats angiographiques des patients admis pour un IDM

ST-.
Etudes CRUSADE [114] ACUITY TIMI (TIMI 11B, TIMI |Notre étude
[113] 16, et TIMI 22) [115].

Nombre de malade 38 301 2422 7656 625
Coronarographie 8,6% 8,1% 9,1% 14%
normale ou Iésion
non significative
Lésion significative 91.4% 91,9 % 90.9% 86%
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L’infarctus du myocarde a coronaires « angiographiquement» normales
(MINOCA) est une entité particuliere puisque la coronarographie ne montre pas de
l[ésions pouvant expliquer cette nécrose myocardique. Une plaque d’athérome « cachée
», une thrombose spontanément résolutive, un spasme coronaire, une embolie
coronaire, une dissection spontanée de la coronaire ou un pont intra-myocardique sont
des étiologies qui peuvent étre responsables de I’occlusion d’une artére coronaire sans
visualisation de lésions significatives sur la coronarographie. Selon les nouvelles
recommandations du NSTEMI, le diagnostic de MINOCA est basé sur les criteres
suivants (tableau 14) [1]:

Tableau 14. Les critéres de MINOCA [1].

1. La présence des critéres de la quatrieme définition universelle d’un infarctus aigu du
myocarde :

= Détection d'une élévation ou d'une chute de la troponine cardiaque dont au moins
une valeur est supérieure a la limite supérieure de référence du 99e percentile
ET
= Preuve clinique de l'infarctus (au moins un des éléments) :
= Symptomes 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
= Identification d'un thrombus coronaire par angiographie

2. Artéres coronaires non obstructives a l'angiographie :

= Défini comme I'absence de maladie obstructive a I'angiographie (c'est-a-dire pas de
sténose des arteres coronaires >50%) dans tout vaisseau épicardique majeur. Cela
inclut les patients avec :

= Des arteres coronaires normales (sans sténose angiographique)

= Légeres irrégularités lumineuses (sténose angiographique <30%)

= Lésions coronariennes athérosclérotiques modérées (sténoses >30% mais <50%)

3. Pas de diagnostic alternatif spécifique pour la présentation clinique

= Les autres diagnostics comprennent, sans s'y limiter, les causes non ischémiques
telles que le sepsis, I'embolie pulmonaire, la dissection aortique et la myocardite.
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Selon les dernieres recommandations, les lésions myocardiques d’origine non
ischémique responsables d’une élévation de la troponine tels la myocardite et le
Takotsubo, ont été exclus de MINOCA [116]. L’'IRM (I'imagerie par résonance
magnétique) est I’examen de référence dans le diagnostic étiologique de MINOCA. Il
permet d’identifier la cause sous-jacente dans 87% des cas [117]. Dans une grande
méta-analyse ayant inclus 556 patients avec un diagnostic de MINOCA, I’IRM a permis
d’éliminer 33% des patients présentant une myocardite [118].

Les données de plusieurs études ont montré que 20 a 30% des patients admis
pour un IDM ST- sont mono-tronculaires et environ les deux tiers de la population ont
une atteinte pluritronculaire. Les patients pluritronculaire sont les plus a risque
d'événements cardiaques graves [119-120]. L’étude LIPSIA-NSTEMI a montré que le
vaisseau le plus souvent impliqué dans I’IDM ST-était I'IVA (34%) suivie de la CD dans
24 % des cas avec une atteinte du tronc commun dans 3% des cas [120]. Dans notre
série, 25,2% des patients sont monotronculaire et 74.6% des patients sont multi-
tronculaires. Une atteinte de I'IVA a été objectivée dans 84% des cas et le tronc commun
dans 12% des cas.

d. Modalités de revascularisation :

Le choix de la stratégie de revascularisation dépendra de la situation clinique,
des comorbidités et également de la sévérité des Iésions coronaires. Le choix donc
entre angioplastie, pontage aorto- coronaire ou stratégie combinée dépendra du
protocole de I’équipe cardio-chirurgicale « heart team ».

Il existe des données limitées comparant |'efficacité du pontage coronarien par
rapport a I’angioplastie. En effet, une atteinte monotronculaire permet de réaliser une
ATL. Une atteinte pluritronculaire, rend le choix difficile entre une ATL de la Iésion

coupable, de plusieurs troncs, un PAC ou I’association des deux.
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Une étude ayant inclus 1246 patients dérivés de trois grandes essais SYNTAX,
PRECOMBAT et BEST, a comparé le pontage aorto-coronaire (PAC) a I’angioplastie avec
stent actif chez les patients tri-tronculaires ou porteurs d’une atteinte du tronc
commun. Sur une durée de suivi de 60 mois, le PAC a montré une meilleure sécurité
par rapport a I’angioplastie avec une réduction significative du risque de déces de
toutes causes, d’infarctus et d’AVC (13% versus 18% pour angioplastie) [121]. Chez nos
patients, la stratégie thérapeutique de revascularisation adoptée apres réalisation de la
coronarographie était un pontage aorto-coronaire dans 26 % des cas et une

angioplastie dans 27% des cas. 47% des patients sont restés sous traitement médical.
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V. Les complications et le pronostic des IDM ST-:

1. Les complications :

a. La récidive ischémique :

Les patients présentant une récidive ischémique sont a haut risque de développer
un IDM avec sus décalage de ST, un trouble rythmique grave, une insuffisance
cardiaque aigue et un état de choc cardiogénique. Ces patients font partie du groupe
a trés haut risque nécessitant une angioplastie immédiate [1].

Le registre OPERA, ayant inclus 610 patients admis pour un IDM sans sus
décalage de ST, a montré que I’évolution intra-hospitaliere a été marquée par une
récidive ischémique dans 2.9 % des cas. Dans notre registre, 10 % des patients ont
présenté une récidive ischémique dont 0,7% ont présenté un IDM avec sus décalage de
ST [122].

b. Les complications rythmiques :

L’étude EARLY ACS a estimé l'incidence des arythmies majeurs menacant le
pronostic vital a la phase aigu a 1,5% dans les IDM sans sus décalage de ST dont la
plupart des événements arythmiques surviennent durant les premieres 48 heures apres
le début des symptomes. Les patients atteints de Tachycardie ou fibrillation
ventriculaire, avaient plus fréguemment une insuffisance cardiaque, une fraction
d'éjection < 30% et une atteinte tri-tronculaire avec un risque de déces plus élevé par
rapport a ceux qui n’ont pas présenté de d’arythmies. (26,4% versus 6.9%) [123]. Dans
notre registre, 11 malades (1.5%) ont présenté un trouble de rythme grave ce qui est
concordant avec I’étude EARLY ACS.

Dans une autre étude américaine plus récente qui a analysé l'incidence des
arythmies majeurs sur une durée de 25 ans (1989-2011). La fréquence des arythmies

a nettement diminué au fil de temps probablement en rapport avec I’amélioration de
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la qualité de surveillance et de la prise en charge thérapeutique. L’incidence de la TV/
FV était plus fréquente dans les IDM ST+ que dans les IDM ST- (17,3% versus 11,3%
pour la TV et 5.3% versus 1,6% pour La FV) ceci est expliqué par le processus
physiopathologique qui est différent et par la réalisation plus fréquente d’angioplastie
coronaire chez les patients présentant un IDM ST+ ce qui va entrainer plus de TV
induite par la reperfusion par rapport aux patients avec IDM ST- ou une stratégie

conservatrice est souvent employé [124].
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c. Les complications hémodynamiques :

L’insuffisance cardiaque aigue est une complication fréquente des IDM ST-. Elle
est associée a un risque de mortalité intra-hospitaliere deux a quatre fois plus élevé.
Une grande cohorte ayant inclus 46 519 patients admis pour IDM ST-, a montré que
10,6% des patients ont présenté une insuffisance cardiaque aigue a I’admission et 2.9%
I'ont présenté au cours de leur hospitalisation. Ces patients étaient plus agés, plus
souvent des femmes, avec une fréquence cardiaque a I'admission plus élevée et un
risque de déces a 30 jours quatre fois plus élevé par rapport aux patients qui n’ont pas
présenté une insuffisance cardiaque (5,2% versus 1,3%) [125]. Dans notre étude, 7,4%
des patients ont présenté une insuffisance cardiaque a leur admission.

L’état de choc cardiogénique peut survenir chez 4% des patients admis pour IDM
ST- et il est responsable de 50% de mortalité intra-hospitaliere. Les facteurs prédictifs
du développement d’un état de choc cardiogénique sont I'insuffisance cardiaque aigue,
les complications mécaniques comme une insuffisance mitrale aigue et importante et
une atteinte tri-tronculaire a la coronarographie [126]. En cas de survenue d’un état de
choc cardiogénique, une stratégie invasive doit étre réaliser immédiatement (< 2
heures).

L’étude CULPRIT-SHOCK a comparé, chez 706 patients présentant un infarctus
compliqué de choc cardiogénique et porteurs d’une atteinte tri-tronculaire, la
revascularisation immédiate de la seule lésion coupable ou une revascularisation
complete de toutes les Iésions. Le risque de déces ou d’insuffisance rénale sévere a 30
jours s’est avéré plus élevé chez les patients ayant eu une revascularisation multiple
(55,4% contre 45,9% avec la seule revascularisation de la Iésion coupable de I'infarctus)
[127]. En se basant sur ces résultats, les sociétés savantes recommandent, la

revascularisation immédiate par une angioplastie de la Iésion coupable et si I’lanatomie
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coronaire est défavorable un pontage aorto-coronaire est indiqué en urgence [1].

2.La mortalité et le pronostic des IDM ST-:

Le registre américain ACTION-GWTG a inclus des données de 182 903 patients
atteints d’infarctus du myocarde dont 60% avaient un IDM st-. Le risque de survenue
en intra-hospitalier d’événements indésirables était plus important chez les patients
avec un IDM ST + notamment le déces (6,4% pour STEMI, 3,4% pour NSTEMI), un choc
cardiogénique (4,4% contre 1,6%, respectivement) ou des saignements (8,5% contre
5,5%) [128]. Dans le registre OPERA, 3.2% des patients sont décédé au cours de leur
hospitalisation et 1,9% ont présenté un arrét cardiaque ressuscité [122]. Dans notre
série, la mortalité hospitaliere est plus basse, estimée a 1.1%.

Cependant, le pronostic a moyen et a long terme était similaire voire supérieur
chez les patients atteints d’IDM ST- car ces patients sont plus agés avec de nombreux

comorbidités cardiaques et extracardiaques [129].
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En France, La mortalité a 6 mois a diminué a partir de 1995 (17,2%) mais elle est

restée stable depuis 2010, que ce soient pour les patients revascularisés ou non et

malgré I'utilisation des nouveaux traitements anti-thrombotiques (figure 45) [9].
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Figure 45: I’évolution de la mortalité a 6 mois des IDM st- depuis 1995 jusqu’a 2015

[9].
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CONCLUSION
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L’IDM sans sus décalage du segment ST est une cause fréquente d’hospitalisation
en cardiologie. Le diagnostic repose essentiellement sur I’absence du sus décalage du
segment ST a I’électrocardiogramme avec une élévation de la troponine. Notre travail
a essayé d’apporter quelques données qui concernent la population marocaine et que
I’'on peut résumer comme suit :

- Les patients marocains présentant un IDM sans sus décalage de ST sont
généralement agés et multifactoriels ce qui montre I’échec de la prévention
primaire.

- La douleur thoracique révélant un IDM sans sus décalage de ST, survient dans
la majorité des cas au repos.

- L’électrocardiogramme est souvent pathologique avec présence d’onde T
négatives ou de sous décalage de ST.

- La coronarographie confirme la gravité de cette catégorie par la fréquence de
I’atteinte pluritronculaire.

- L’IDM sans sus décalage de ST nécessite un traitement médical agressif suivi

d’une stratégie invasive pour améliorer la prise en charge des patients.

L’intégration de la troponine ultrasensible permettra d’améliorer I’algorithme
diagnostique des IDM sans sus décalage de ST et faciliter le tri des patients admis pour
une douleur thoracique aux urgences et sera probablement un des outils du projet de
I'unité de douleur thoracique, une des perspectives d’avenir du service de cardiologie

du CHU HASSAN Il de Fes.
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RESUME

L’infarctus du myocarde (IDM) sans sus décalage du segment ST est définit
comme un syndrome coronaire aigu ayant engendré une élévation de la troponine sans
pour autant entrainer un sus décalage du segment ST a I’électrocardiogramme.

Cette entité clinique présente un risque élevé de mortalité et d’évolution vers un
infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST ce qui justifie la stratification
du risque et le recours a une stratégie thérapeutique invasive.

Notre étude est une analyse du registre prospectif des syndromes coronaires
aigus sans sus décalage de ST au service de cardiologie du CHU Hassan Il de Fes. La
période d’analyse s’est étalée du mois de janvier 2005 au mois de décembre 2019 au
cours de laguelle 1314 patients ont été admis pour un infarctus du myocarde sans sus
décalage du segment ST.

L’objectif de notre travail est de répondre aux questions suivantes :

- Quelles sont les caractéristiques cliniques paracliniques des patients admis

pour un IDM sans sus décalage du segment ST ?

- Quelle est la stratification des différentes formes d’infarctus ?

- Quelle est la particularité de la prise en charge thérapeutique ?

- Quelle est I’évolution hospitaliere de cette pathologie ?
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SUMMARY

Non-ST-segment elevation myocardial infarction is defined as an acute coronary
syndrome that has caused an elevation of troponin without causing an ST segment
elevation on the electrocardiogram.

This clinical entity presents a high risk of mortality and progression to ST-
segment elevation myocardial infarction. Thus, this justifies risk assessment and
recourse to an invasive therapeutic strategy.

This study is an analysis of the prospective register of acute coronary syndromes
without ST elevation in the cardiology department of the CHU Hassan Il in Fez. The
analysis period ranges from January 2005 to December 2019 during which 1314
patients were admitted for a no-ST-segment elevation myocardial infarction.

The main purpous of this work is to answer the following crucial questions:

What are the clinical and paraclinical characteristics of patients admitted for
non-ST segment elevation myocardial infarction?

- What is the stratification of the different forms of infarction?

- What is the particularity of the therapeutic management?

- What is the in-hospital evolution of this pathology?
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