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ABREVIATIONS 

ACS : Acute coronary Syndrome  

AHA: American heart association  

ARA II : Antagoniste des Récepteurs à l’Angiotensine II  

ATL : angioplastie transluminale 

AVCH : accident vasculaire cérébral hémorragique  

AVCI : accident vasculaire cérébral ischémique 

AVK : Antivitamine K 

BB : Béta- Bloquant 

CD : coronaire droite 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CIX : artère circonflexe 

CRP : C Réactive Protéine 

EIM : épaisseur intima média 

ETT: échographie transthoracique 

ETSA: écho-doppler des troncs supra-aortiques 

ESC: europeen society of cardiology 

HBPM : Héparine de Bas Poids Moléculaire 

HC : hérédité coronaire 



7 

 

HNF : Héparine Non Fractionnée 

HTA: hypertension artérielle 

IDM : infarctus de myocarde 

IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion 

IMC : Indice de masse corporelle 

IVA : interventriculaire antérieure 

NFS : Numération Formule Sanguine 

PAC : Pontage Aorto Coronaire 

RIVA : rythme idio ventriculaire accéléré 

SCA ST+ : syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST 

SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST 

STREAM:  Strategic Reperfusion Early after Myocardial Infarction 

TC: tronc commun 

TIMI : Thrombolysis In Myocardial Infarction 

USIC : unité de soins intensifs cardiologique 

VD : Ventricule Droit 

VG : Ventricule Gauche 
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Les syndromes coronaires aigus avec sus-décalage du segment ST (ou 

infarctus du myocarde) représentent la forme la plus grave de l’urgence coronaire. 

En effet, l’occlusion coronaire caractéristique de cette pathologie entraîne une 

nécrose myocardique dont l’étendue dépend du siège de l’occlusion mais également 

de la précocité et de la qualité de la désobstruction artérielle. Celle-ci peut être 

réalisée de façon pharmacologique grâce à la thrombolyse ou instrumentale avec 

l’angioplastie primaire.  

Le choix de l’une ou l’autre des méthodes est dicté par la disponibilité et la 

rapidité d’accès à un cath-lab. En effet, quand ils sont comparés, l’angioplastie 

primaire reste supérieure à la thrombolyse en termes de succès de désobstruction et 

de réduction de la morbi-mortalité. Néanmoins, l’angioplastie nécessite une 

logistique qui est loin d’être disponible dans toutes les régions du Maroc et place de 

ce fait la thrombolyse comme choix thérapeutique primordial dans notre contexte. 

Dans notre formation qui dispose d’un cath-lab, la thrombolyse est également 

utilisée à la phase aigue d’un infarctus du myocarde vu le manque d’effectif capable 

de réaliser une angioplastie. En plus, nous savons actuellement qu’il ne faut pas 

opposer les 2 méthodes mais plutôt les utiliser de façon complémentaire pour 

raccourcir les délais de prise en charge. En cas d’échec de thrombolyse, la 

coronarographie doit être réalisée immédiatement pour une éventuelle angioplastie 

de sauvetage. En cas de succès de thrombolyse, la coronarographie doit être réalisée 
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dans les 3-24 heures pour faire le bilan angiographique coronaire et proposer un 

geste sur d’éventuelles lésions coronaires. 

Dans ce travail, nous nous sommes intéressés à la population de patients 

thrombolysés au service de Cardiologie du CHU Hassan II de Fès au cours de la 

période s’étalant entre juin 2006 et décembre 2013 et chez qui une coronarographie 

a été réalisée. Les questions suivantes ont été posées : 

 Quelles sont les caractéristiques épidémiologiques de cette population ? 

 Quels sont les délais de prise en charge des patients thrombolysés et quel 

est le résultat de la thrombolyse ? 

 Quel est le résultat angiographique sur l’artère responsable de l’infarctus 

chez les patients thrombolysés ? 

 Quel est le nombre de troncs coronaires atteints chez les patients 

thrombolysés ? 

 Et enfin, quelle est la conduite adoptée après visualisation de l’arbre 

coronaire chez les patients thrombolysés ? 
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Au service de cardiologie du CHU Hassan II de Fès, tous les syndromes 

coronaires aigus avec sus-décalage de ST sont répertoriés dans un registre 

prospectif. Nous avons extrait pour notre étude, les patients thrombolysés  et qui 

ont bénéficié d’une coronarographie. La période d’analyse s’est étalée de juin 2006 

à décembre 2013. 

A. Critères d’inclusion 

Les patients inclus dans notre étude répondent aux critères suivants : 

 Ils sont âgés de plus de 18 ans. 

 Ils ont présenté un SCA avec sus décalage de ST admis dans les 12 heures 

et traités par thrombolyse. 

 Ils ont bénéficié d’une coronarographie. 

B. Critères d’exclusion 

Sont exclus de ce travail : 

 Les SCA ST+ ayant bénéficié d’une angioplastie primaire. 

 Les patients thrombolysés n’ayant pas bénéficié d’une coronarographie. 

C. Mode de recueil des données   

Les données recueillies sont extraites du registre prospectif des syndromes 

coronaires aigus qui comporte des renseignements épidémiologiques, cliniques et 



13 

 

également thérapeutiques. L’évolution hospitalière est  également analysée (voir 

fiches ci-dessous). 
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D. Données analysées  

1. Epidémiologie  

 L’âge et le sexe du patient 

 La profession,  

 La situation sociale ainsi que la provenance. 

2. Mode de recrutement  

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

directement au service de Cardiologie. 

3. Facteurs de risque cardiovasculaire  

On a analysé les facteurs de risque cardiovasculaire suivants : 

 L’âge. 

 Le diabète. 

 Le tabagisme. 

 L’hypertension artérielle. 

 L’hérédité coronaire. 

 L’hypercholestérolémie. 

 L’hypertriglycéridémie. 

 La ménopause. 
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 L’obésité (on a procédé à la mesure du périmètre ombilical et de l’IMC 

systématiquement chez nos patients). 

4. Antécédents  

On a analysé: 

 Les antécédents de maladie coronaire notamment un angor instable, un 

IDM, une angioplastie coronaire ou un pontage aorto-coronaire. 

 Les antécédents de maladie vasculaire comme la notion d’AVC. 

  Une prise médicamenteuse antérieure (aspirine ou AVK). 

5. Symptôme révélateur 

On a retenu comme douleur infarctoide toute douleur thoracique 

retrosternale, constrictive, intense, prolongée (>20 min) et trinitrorésistante. 

Toutes les descriptions atypiques ont été consignées. 

6. Délais d’admission  

On a analysé les délais suivants: 

1. Le délai entre le début de la douleur et la consultation du patient. 

2. Le temps perdu aux urgences, avant la réalisation de l’ECG qualifiant. 

3. Le temps nécessaire pour le transfert du patient au service de Cardiologie. 

4. Le temps perdu entre l’arrivée au service et le début de thrombolyse. 
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7. Examen physique à l’admission  

Il concerne l’évaluation de l’état hémodynamique du patient ainsi que la 

réalisation d’un examen cardiovasculaire complet : 

 l’auscultation cardiaque. 

 la présence ou non de signes congestifs. 

 la classification KILLIP. 

 l’examen des pouls et la recherche d’un souffle cervical. 

8. Electrocardiogramme 

Il est réalisé dès l’admission du patient. Cet ECG qualifiant renseigne sur le 

rythme cardiaque (sinusal ou fibrillation atriale), le territoire de l’infarctus, et 

l’existence d’un trouble de rythme ou de conduction. 

9. Bilan biologique 

Le bilan est demandé à l’admission du patient. Il comporte : 

 Une numération formule sanguine avec taux de plaquettes. 

 Un dosage de CRP. 

 Un Bilan de crase. 

 Un dosage des CPK mb, qui sera refait toutes les 3 heures en cas de succès 

de la thrombolyse à la recherche d’un pic précoce et pour évaluer la masse 

nécrosée. 
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La glycémie et le bilan lipidique sont réalisés à jeun. 

10. Echographie transthoracique 

Elle est réalisée dans le but d’évaluer la fraction d’éjection du ventricule 

gauche, d’apprécier la contractilité globale et segmentaire, et de chercher une 

éventuelle complication mécanique de l’infarctus du myocarde. 

11. Prise en charge 

11.1. La thrombolyse 

La tenectéplase (Métalyse®) est préparée et administrée en bolus en 5-10 

secondes en fonction du poids, après avoir déclenché un chronomètre. 

Avant de démarrer la thrombolyse, une fiche des contre-indications doit être 

vérifiée:               
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            Fiche des contre-indications de la thrombolyse 

Contre-indications absolues Cocher  en cas d’absence 

Manifestations hémorragiques en cours ou 

récentes 

 

Antécédents d’AVC  

Antécédents de traumatisme crânien  

Antécédents d’intervention neurochirurgicale 

récente 

 

Antécédents de tumeur intracrânienne ou 

médullaire 

 

Rétinopathie hémorragique diabétique  

Antécédents de maladie oculaire à risque 

hémorragique 

 

HTA sévère non contrôlée (> 180/110 mmHg)  

Réanimation cardio-pulmonaire traumatique < 10 

jours 

 

Anomalies de l’hémostase acquises ou 

constitutionnelles 

 

Suspicion de péricardite  

Suspicion de dissection aortique  
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      Contre-indications relatives         Cocher en cas d’absence 

Age supérieur à 75 ans  

Chirurgie ou traumatisme récent (1O jours)  

Ponction artérielle récente (10 jours)  

Biopsie récente (10 jours)  

Antécédents de tumeur. Hypertension artérielle  

Traitement par antivitamine K  

Insuffisance hépatique  

Insuffisance rénale  

Grossesse  

Accouchement récent (10 jours)  

Ulcère gastrique ou duodénal moins de 3 mois  

Pancréatite aigue  

Endocardite  

 

11.2. Le protocole antithrombotique adjuvant 

Héparinothérapie 

 Si le sujet a moins de 75 ans et s’il n’a pas d’insuffisance rénale : 

La dose administrée d’Enoxaparine est de 30mg IV en bolus puis, 15 minutes 

après, 1mg/Kg/12h en SC pendant 7 jours. 
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 Si le sujet a plus de 75 ans : 

On ne donne pas de bolus et l’injection sous-cutanée sera de 0,75 

mg/Kg/12h. 

 En cas d’insuffisance rénale avec clearance de la créatinine inférieure à 30 

ml/min : l’injection sous-cutanée sera de 1mg/kg/24h. 

 En présence de contre indications à l’Enoxaparine, on a recours à l’Héparine 

non fractionnée à la dose 60 UI/Kg en bolus avec un maximum de 4000 UI, 

suivie d’une perfusion de 12UI/Kg/h sans dépasser 1000 UI/h. 

Aspirine 

L’aspirine a été administrée à la dose de 250 à 500 mg en IVD. La voie orale 

peut être également utilisée mais elle est évitée en cas de vomissement (160mg 

d’aspirine). 

Clopidogrel  

 Si l’âge ≤ 75 ans : on administre 300 mg en dose de charge.  

 Si l’âge > 75 ans : la dose de charge n’est pas administrée. Le patient prend 

75 mg de Clopidogrel. 

12. Evolution immédiate  

Elle a été appréciée grâce aux données cliniques et paracliniques. 

L’évolution immédiate consiste à rechercher les critères de reperfusion : 
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 Disparition de la douleur. 

 Diminution du sus-décalage de plus de 50%. 

 Survenue d’un rythme idio-ventriculaire accéléré. 

 Survenue d’un pic précoce de CPKmb. 

 En cas d’échec de thrombolyse, une angioplastie de sauvetage est réalisée. 

13. Coronarographie 

Toutes les coronarographies ont été réalisées au cath-Lab du service de 

Cardiologie du CHU Hassan II de Fès. Le contrôle angiographique est réalisé 

immédiatement en cas d’échec de thrombolyse et au moins 24 heures après en cas 

de succès. 

14. Evolution hospitalière  

Elle consiste à rechercher les évènements de la période hospitalière :  

 Le décès. 

 La survenue d’une insuffisance cardiaque. 

 La survenue d’un trouble de rythme ou de conduction. 

 Les complications hémorragiques. 
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A. Epidémiologie  

Entre juin 2006 et décembre 2013, 1420 patients ont été admis au service de 

Cardiologie pour un SCA ST+. 360 malades ont été thrombolysés par tenectéplase 

soit 25 % de l’ensemble des IDM.  

202 patients thrombolysés ont bénéficié d’une coronarographie, soit 56% des 

malades fibrinolysés. 

1. Répartition selon l’âge et le sexe  

L’âge moyen de nos patients est de 58 ans avec des extrêmes d’âge entre 28 

et 86 ans (fig.1).* 

La majorité de notre population (62%) a un âge inférieur ou égal à 59 ans, avec 

un pic de fréquence entre 50 et 59 ans. 

 

Fig.1 : Répartition selon les tranches d’âge 

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Âge<30

30-39

40-49

50-59

60-69

70-75

Âge>80

1%

4%

12%

45%

27%

9%

2%



27 

 

Dans notre série on note une nette prédominance masculine : 85% des 

hommes versus 15% des femmes, avec un sexe ratio de 5,7 (fig.2). 

 

Fig.2 : Répartition selon le sexe 

2. Provenance 

La plupart des patients sont recrutés de la ville de Fès. (Fig.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.3 : Provenance des patients 
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71%

29%

Jour ouvrable Non ouvrable

B. Mode de recrutement des patients  

91% des patients sont admis à partir des urgences et 9% ont été adressé 

directement au service de cardiologie. (fig.4) 

 

 

                                    

Fig.4 : Mode de recrutement 

Les patients consultent souvent un jour ouvrable. (Fig.5) 

 

                        

 

        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.5 : Jours d’admission 
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Le pic annuel se situe aux mois du printemps, et la répartition saisonnière est 

homogène (Fig.6). 

 

 

 

 

 

Fig.6 : Répartition saisonnière 

C. Facteurs de risque cardiovasculaire 

Dans notre étude, le tabagisme et l’âge sont les facteurs de risque 

cardiovasculaire prédominants. 31%  de nos patients sont des diabétiques et l’HTA 

est présente dans 17% des cas. La dyslipidémie est retrouvée dans 7%, et l’hérédité 

coronaire n’est incriminée que dans 1% des cas. (fig.7). 
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Fig.7 : Fréquence des FDR cardio-vasculaires 

La plupart des patients ayant un SCA ST+ avaient au moins 2 facteurs de 

risque cardiovasculaire. (Fig.8).  

 

 
                   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.8 : Cumul des FDR cardio-vasculaires 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%
58%

55%

31%

17%

7%

1%

* Age ≥ 55 ans chez l'homme et ≥ 65 ans  chez la femme

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

45%

0FDR 1FDR 2FDR >3FDR

3%

35%

43%

19%



31 

 

Dans notre série, 74% des femmes sont ménopausées.  

La plupart de nos malades présentent un surpoids 49% ; comme le montre le 

diagramme ci-dessus. L’obésité est retrouvée chez 15% des patients (Fig.9). 

 

 
 

Fig.9 : Prévalence de l’obésité 

La plupart des hommes (83%) ont un diamètre ombilical < à 102 cm (fig. 10), alors 

que la plupart des femmes (77%) ont un diamètre ombilical ≥ à 88 cm (fig. 11). 

 

                   

Fig. 10 : Obésité androïde chez les hommes 

 

35%

49%

15%

IMC<25kg/m²

IMC≥25kg/m²

IMC>30kg/m²

17%

83%
Obésité Pas d'obésité

N= 201



32 

 

 

                

Fig. 11 : Obésité androïde chez les femmes 

 

D. Antécédents 

L’antécédent d’angor instable a été retrouvé chez 34 % de nos patients, 1,9 % 

avaient présenté auparavant un IDM, et 0,9% avaient bénéficié d’une ATL.  

0,9% des patients dans notre série avaient un ATCD d’AVCI avec un délai entre 

l’AVC et la thrombolyse entre 3 et 5 ans. 

5.4% prenaient déjà de l’aspirine et aucun de nos malades ne prenait de l’AVK. 

(fig.12) 
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ATCD  pourcentage  

Prise d’aspirine  5.4%  

IDM 1.9%  

ATL 0.9%  

AVCI* 

(*délai entre AVCI et lyse : 3-5ans) 

0.9%  

Angor instable 34%  

Prise d’AVK 0% 

Fig. 12 : Fréquence des antécédents 

E. Symptôme révélateur 

98% de nos patients ont décrit une douleur infarctoide typique. Seulement 2% 

ont des douleurs atypiques. (fig.13) 

 

Fig. 13 : Description de la douleur 
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F. Délais d’admission 

Le temps perdu avant la prise en charge est important puisque les patients 

arrivent aux Urgences à 230 min en moyenne. 

L’ECG qualifiant est en effet réalisé aux Urgences par l’interne 26 min après 

l’arrivée du patient. Ce dernier est transféré au service de cardiologie dans un délai 

de 23 min. 

Au service de Cardiologie, en moyenne 16 min sont nécessaires avant de 

démarrer la thrombolyse. 

La durée totale comprise entre le début de la douleur et la thrombolyse est en 

moyenne de 5 heures dans cette étude. 

Ce délai est lent vue qu'il y a une latence de la part du patient, du moyen du 

transport, des moyens d'accès aux urgences et au médecin des urgences, et des 

modalités de transfert au service de cardiologie. 

Seulement 56 patients (28%) ont été thrombolysés dans un délai précoce 

inférieur à 3 heures, 40% entre H3 et H6 et 32% entre H6 et H12 (Fig.14). 
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Fig.14 : Les délais de thrombolyse 

G. Examen physique à l’admission 

1. Pression artérielle  

La moyenne de la pression artérielle systolique est de 135 mmHg au bras droit 

et de 136 mmHg au bras gauche. 

La moyenne de la pression artérielle diastolique est de 83 mmHg aux deux 

bras. (fig.15). 

PA  PAS mmHg  PAD mmHg  

Bras Droit 135  83  

Bras Gauche 136  83  

 

Fig.15 : La moyenne de la PA à l’admission 
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2. Fréquence cardiaque  

La fréquence cardiaque chez les patients de notre série est de 83 bpm en 

moyenne. 

La majorité de nos malades avaient une FC entre 60 et 100. (fig.16) 

 

 

Fig.16 : La FC à l’admission 

 

 

3. Examen cardiovasculaire 

L’auscultation cardiaque était normale chez 96% de nos patients. 

Les pouls périphériques étaient présents et symétriques. 

Un seul patient de notre série présentait un souffle cervical. 
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93% des patients n’avaient pas de signes d’insuffisance cardiaque, 6% avaient 

des râles crépitants en basithoracique, 2 patients avaient un KILLIP 3, et aucun de 

nos patients n’était admis en choc cardiogénique. (Fig.17). 

 

                                

Fig.17 : Classification KILLIP 

H. Données de l’électrocardiogramme 

La majorité de nos patients étaient en rythme régulier sinusal (RRS). L’arythmie 

complète par fibrillation auriculaire (ACFA) était présente dans seulement 1% des 

cas, et 3% de nos patients avaient un bloc auriculo ventriculaire (BAV) à l’admission 

(fig.18).  

93%

6%

1%

Killip 1

Killip 2

Killip 3
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Fig.18 : ECG à l’admission 

Le territoire antérieur est le plus fréquent comptant 67% des cas devant le 

territoire postéro-inférieur (32% des cas); seulement deux patients avaient un 

infarctus circonférentiel (Fig.19). 

 

 

Fig. 19 : territoire de l’infarctus 
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I. Données biologiques  (fig. 20) 

1. Le bilan de crase 

Le taux de prothrombine (TP) et des céphalines activées (TCA) étaient corrects 

chez tous nos patients. 

11% des patients avaient une anémie, et 4 patients seulement avaient une 

thrombopénie ; aucun accident hémorragique n’a été constaté chez ces patients.  

2. Les enzymes cardiaques  

 CPK-MB  

Une courbe de CPK-MB a été réalisée chez les patients thrombolysés avec 

succès. Dans notre série, la courbe de CKMB a été réalisée seulement dans  97 cas ; 

le pic se situait à H6 en moyenne. 

 Troponine  

Son dosage en aucun cas n’a été indiqué. 

3. Les marqueurs inflammatoires  

Le syndrome inflammatoire est presque toujours présent en cas de SCA ST+ 

puisque 79% de nos patients avaient une CRP élevée et une hyperleucocytose.  

 

 



40 

 

Anomalie  pourcentage 

Thrombopénie       2% 

Anémie      11 %  

CRP élevée      79% 

Hyperleucocytose       79 % 

IR (Créatinine >15)      3 % 

                                    Fig. 20 : Données biologiques 

4. Le bilan lipidique  

Chez la plupart des patients qui ont bénéficié du dosage de LDL c, le taux de 

ce dernier était inférieur à 1,3 g/l. (fig.21) 

77% des patients ayant bénéficié du dosage d’HDL c avaient un taux inférieur 

à 0,50 g/l. (fig.22). 

Les triglycérides sont supérieurs à 1,5g/l dans la majorité des cas (fig.23) 
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Fig. 21: LDL cholesterol 

 

Fig. 22: HDL cholesterol 
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Fig. 23 : Triglycérides 

5. La glycémie à jeun  

La majorité de nos malades avait un taux de glycémie à jeun <1.26g/l. 

(fig.24) 

 

Fig. 24: Glycémie à jeun 
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J. Echographie transthoracique 

Elle permet d’apprécier la fraction d’éjection du ventricule gauche (FE) qui est 

restée conservée (supérieur à 50%) chez 44% de nos patients, modérément altérée 

(entre 30 et 50%) dans 47% cas, et sévèrement altérée (inférieure à 30%) dans 

seulement 9% des cas comme le montre le diagramme ci-dessous. (Fig.25).  

Tous nos malades ont réalisé l’ETT à leur admission, et la fraction d’éjection 

moyenne est de 45%.  

 

Fig.25 : Analyse de la fraction d’éjection 
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Ensuite nous avons analysé la contractilité segmentaire et globale du VG: 

Celle-ci est homogène chez seulement 22 patients (11%), et elle est hétérogène chez 

89% des patients. (fig. 26) 

 

 

                        Fig.26 : Analyse de la contractilité myocardique 

K. Prise en charge médicale 

1. Thrombolyse  

Le tenectéplase (METALYSE®) est le thrombolytique utilisé chez tous les 

patients de notre étude. 

Les contre-indications du traitement thrombolytique ont été parfaitement 

respectées. 
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2. Traitement adjuvant (Fig.27). 

Une base thérapeutique commune était observée chez tous nos malades. Elle 

associait : aspirine, clopidogrel, et héparine ; L’HBPM a été administrée chez 99% des 

patients, on a eu recours à l’ HNF dans seulement 1% des cas. 

98% des patients ont reçu la statine. 

18% ont été mis dès l’admission sous IEC ; 6% ont bénéficié du traitement 

Bêtabloqueur ; 6% avaient besoin des diurétiques, 5% ont reçu des dérivés nitres, et 

12% ont été mis sous  inhibiteurs calciques. 

 

                              

Fig. 27 : Traitement à l’admission 
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L. Evolution immédiate 

Elle était favorable chez presque tous nos malades puisqu’on a eu succès de 

thrombolyse chez 96% de la population de notre étude qui ont présenté les critères 

de reperfusion à 90min. (fig.28) 

 

Fig. 28 : Résultats de la thrombolyse 

M. Coronarographie 

Tous nos malades thrombolysés ont bénéficié d’un contrôle angiographique. 

Le délai de réalisation par rapport à l’admission est de 5 jours en moyenne. 

La majorité des procédures a été faite par voie fémorale.  
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1. Résultats  

La coronarographie est anormale chez presque tous nos patients (90%). Elle 

est revenue en faveur d’un réseau coronaire angiographiquement normal ou infiltré 

dans seulement 10% des cas. (fig.29) 

 

 

Fig. 29 : Résultats de la coronarographie 

Les résultats de coronarographie ont montré une atteinte mono-tronculaire 

chez la majorité de nos patients, bi tronculaire chez 34% des cas, et tritronculaire 

chez seulement 34 patients (fig. 30). 
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Fig. 30 : Nombre des troncs artériels atteints 

L’artère interventriculaire antérieure (IVA) est l’artère responsable de 

l’infarctus dans 70% des cas, suivie de la coronaire droite (CD). 7% des SCA ST+ de 

notre étude sont dus à l’occlusion de l’artère circonflexe (CIX).(fig.31) 

 

Fig. 31 : Artère responsable de l’infarctus 
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L’exploration angiographique a mis en évidence un flux TIMI 3 au niveau de 

l’artère responsable de l’infarctus chez presque tous nos patients (90%). Le flux TIMI 

0 est retrouvé dans seulement 4% de cas. (fig.32) 

 

Fig. 32 : Flux TIMI de l’artère responsable 

2. Stratégie thérapeutique 

Dans notre série, 41% des patients ont bénéficié d’une angioplastie 

transluminale, un pontage aorto-coronaire a été réalisé dans 11% des cas et la 

majorité des malades ont été traité médicalement (48%). (Fig.33) 
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Angioplastie  41 %  

Décision d’un pontage aorto- coronaire  11 %  

Traitement médical (anatomie coronaire, test 

d’ischémie-viabilité, comorbidité)  

48%  

Fig. 33 : Options thérapeutiques après coronarographie 

N. EVOLUTION HOSPITALIERE  (Fig.34). 

1. Mortalité hospitalière 

Dans notre série, aucun de nos malades n’est décédé. 

2. Evénements cardiovasculaires 

L'insuffisance cardiaque est la complication hospitalière la plus fréquente 

(11%). 

Deux patients de notre série ont présenté un AVC ischémique au cours de leur 

hospitalisation. 

3. Troubles de rythme et de conduction 

La tachycardie ventriculaire, le bloc sino-auriculaire (BSA) et le bloc auriculo-

ventriculaire sont les troubles de rythme et de conduction les plus fréquemment 

retrouvés (4%) devant la fibrillation ventriculaire et l’arythmie complète par 

fibrillation auriculaire (ACFA) retrouvées dans 2% des cas chacune. 
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Mortalité hospitalière  0%  

Insuffisance cardiaque  11%  

Tachycardie ventriculaire  4%  

Fibrillation ventriculaire  2%  

Fibrillation auriculaire  2%  

AVC ischémique  1%  

Trouble conductif (BAV, BSA)  4%  

Fig. 34 : Complications hospitalières 

O. Traitement à la sortie  (Fig. 35)  

La grande majorité des patients a été mise sous aspirine, clopidogrel et statine 

à la sortie. 

L’inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) ou l’antagoniste de l’angiotensine 

II (ARAII) est prescrit dans 89% des cas devant le bêtabloqueur qui est prescrit chez 

80 % des patients. 

20% de nos patients n’ont pas été mis sous β-Bloquants à la sortie, dont    

13% étaient spontanément lents, 5% sont sortis sous cordarone et 2% ont reçu un 

inhibiteur calcique bradycardisant. 

25% de nos malades avaient besoin de diurétiques.  
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L’AVK, l’anti-aldostérone, l’inhibiteur calcique et les dérivés nitrés ont été 

rarement prescrits. 

Fig. 35 : Ordonnance du traitement à la sortie 
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NOTRE ETUDE EN BREF 

 Sur les 202 patients thrombolysés par tenecteplase et ayant bénéficié d’une 

coronarographie : 

 85 % sont des hommes. 

 L’âge moyen est de 58 ans avec des extrêmes de 28 à 86 ans. 

 62 % ont au moins 2 facteurs de risque cardiovasculaire. 

 Le délai entre le début de la douleur et l’arrivée aux urgences est en 

moyenne de 230 minutes.  

 Le territoire infarcis est antérieur dans 67% des cas. 

 La thrombolyse par tenecteplase a réussi dans 96% des cas. 

 La coronarographie a apporté les enseignements suivants : 

 L’IVA est l’artère responsable de l’infarctus dans 70 % des cas. 

 Le réseau coronaire est normal dans 10 % des cas. 

 L’atteinte est multitronculaire dans 53 % des cas.  

 L’artère responsable de l’infarctus est ouverte avec un flux TIMI 3 dans 

90 % des cas. 

 Après l’évaluation angiographique : 

 Une angioplastie est réalisée dans 41 % des cas. 

 Un pontage aorto-coronaire est réalisé dans 11 % des cas. 
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La maladie athéroscléreuse représente la principale cause de mortalité dans 

les pays occidentaux ; c’est la deuxième cause de mortalité en France avec 120 000 

infarctus du myocarde par an et plus de 40 000 décès.  

Le SCA ST + en est la manifestation la plus grave. 

A. Définition 

Le SCA est définie par une ischémie myocardique aigue secondaire à une 

rupture de plaque d’athérome avec formation d’un thrombus qui est totalement 

occlusif en cas de SCA ST+, responsable d’une ischémie myocardique sévère puis 

d’une nécrose.  

La réouverture de l’artère occluse est une urgence absolue. 

Le diagnostic positif, d’après les recommandations européennes de 2003, est 

posé par l’association d’une douleur thoracique durant depuis plus de 20 min, 

résistante à la trinitrine et d’un sus décalage du ST supérieur à 2 mm dans deux 

dérivations précordiales contiguës ou supérieur à 1 mm dans deux dérivations 

frontales contiguës. 

B. Physiopathologie 

Dans la très grande majorité des cas, l'occlusion coronaire complète résulte du 

développement d'un thrombus sur une plaque d'athérome instable rompue ; c’est 

l’athérosclérose coronaire. (fig.1) 
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1. De la plaque d’athérome à la thrombose occlusive 

Formation : Les études expérimentales associées aux observations 

anatomopathologiques faites sur des plaques d’athérosclérose humaines, 

permettent d’affirmer aujourd’hui que l’athérosclérose est une maladie 

inflammatoire chronique des grosses artères à localisation intimale (1).  

La toute première étape de l’athérosclérose est l’accumulation, dans l’intima 

artériel, du cholestérol LDL (lipoprotéines de faible densité), l’agent d’agression 

entrainant la réaction inflammatoire et qui joue un rôle majeur dans le 

développement et la progression de l’athérosclérose.  

La deuxième phase implique les monocytes circulants qui adhèrent a la 

surface de l’endothélium, le traversent et se transforment en macrophages puis en 

cellules spumeuses (2). 

La plaque athéroscléreuse adulte se caractérise par la formation d’une chape 

fibromusculaire qui isole le centre lipidique de la lumière artérielle. L’intégrité de la 

chape fibreuse est un élément déterminant de la stabilité des plaques 

d’athérosclérose ; Lorsque l’on compare la composition de plaques athéroscléreuses 

responsables de syndromes coronariens aigus (plaques instables) avec celle de 

plaques stables, les plaques instables contiennent plus de macrophages que les 

lésions stables (3).  
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Rupture : L’origine du syndrome coronaire aigu est pratiquement toujours un 

phénomène mécanique : la plaque d’athérome instable, très riche en lipides et en 

cellules inflammatoires, séparée de la lumière vasculaire par une mince chape 

fibreuse, peut se rompre sous l’effet de forces mécaniques et hémodynamiques. 

Thrombose : L’exposition de la matrice sous endothéliale aux éléments 

sanguins conduit à une réaction thrombotique par agrégation plaquettaire, 

rapidement suivie de la stabilisation du thrombus initial par la fibrine. Des emboles 

se détachent du thrombus initial et migrent vers la circulation d’aval qui est 

également le siège d’une vasoconstriction artérielle.  

La thrombose se développe assez souvent jusqu’à occlure complètement 

l’artère, conduisant, lorsqu’il n’existe pas de circulation collatérale suffisamment 

développée, à une ischémie aigue du territoire d’aval. 

L’ensemble de ces phénomènes aboutit à la réduction du flux coronaire et 

l’aggravation de l’ischémie myocardique. (5) 

Il faut préciser que dans l’IDM, la thrombose coronaire ne survient pas 

nécessairement sur les lésions athéromateuses les plus serrées. Ce paradoxe 

s’explique par le fait que les sténoses modérées sont plus fréquentes que les 

sténoses serrées. En plus, les sténoses modérées ne solliciteront pas de circulation 

collatérale contrairement aux sténoses serrées source d’ischémie chronique ; enfin, 

il est possible, que les ruptures de plaques serrées soient sous-estimées à cause du 
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caractère clinique silencieux (4). Cependant, si le degré de sténose ne peut pas donc 

prédire la survenue d’un thrombus, il contribue à sa constitution par augmentation 

des forces de cisaillement qu’on observe en regard de la lésion, et qui sont d’autant 

plus importantes que la sténose est plus serrée . 

2. De l’ischémie à la nécrose 

La première phase est l’ischémie myocardique qui débute avec l’occlusion 

coronaire et dure au maximum 4 heures.  

L’ischémie myocardique se définit par une diminution des apports en 

nutriments et en oxygène accompagnée d’une accumulation des déchets 

métaboliques. 

En conséquence, toute situation d’ischémie aura des conséquences 

considérables sur le métabolisme et le bon fonctionnement du myocarde. Lors d’une 

occlusion coronaire prolongée, une ischémie sévère conduit progressivement à 

l’apparition de lésions d’abord réversibles qui, si l’ischémie est maintenue, 

deviennent irréversibles et aboutissent inévitablement à la mort cellulaire (Hearse et 

de Leiris 1979; Mikelson et al. 1990). 

Au bout des 4 premières heures, la nécrose de la zone à risque est 

pratiquement complète. A ce stade, la reperfusion permet encore de réduire 

l’étendue de la nécrose, mais de façon marginale, au niveau des zones bordantes et 

au prix d’une perte de l’intégrite de la microvascularisation, d’une diapédèse des 
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globules rouges et d’une transformation secondaire de la nécrose en infarctus 

hémorragique. Angiographiquement, une reperfusion à ce stade tardif pourra se 

traduire par un phénomène de no-flow, caractérisé par une artère ouverte sans flux 

coronaire satisfaisant (5). 

D’autre part, les études animales ont montré que la nécrose myocardique due 

à une occlusion coronaire est un phénomène progressif se déroulant sur plusieurs 

heures.  

La première description expérimentale de l’ischémie et de ses conséquences 

myocardiques en fonction du temps d’ischémie est due à Reimer et Jennings en 

1979. Ces auteurs montrent, sur un modèle expérimental d’occlusion transitoire 

chez l’animal, les conséquences de la privation en oxygène du myocarde et l’impact 

qu’a le temps d’occlusion coronaire sur l’apparition et la progression de la nécrose 

myocardique. L’analyse de ces résultats permet de montrer qu’une occlusion 

coronaire complète et brève engendre une nécrose myocardique sous-

endocardique. 

Lorsque l’on prolonge la durée de l’ischémie, la nécrose s’étend 

progressivement de l’endocarde vers l’épicarde, et du centre vers la périphérie : ce 

phénomène a été appelé ≪ wavefront phenomenon of ischemic cell death ≫ par 

Reimer et Jennings (6). 
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Du fait de la nature dynamique de la nécrose du myocarde, il existe une 

période critique de temps pour le sauvetage du myocarde ischémique. Bien que 

cette fenêtre de temps ne soit pas parfaitement définie chez l’homme, la plupart des 

études cliniques suggèrent que le sauvetage du myocarde ischémique se produit 

quand la reperfusion est commencée en moyenne dans les 6 heures qui suivent le 

début de la douleur thoracique. 

 

 
 

Fig. 1 : Les différentes phases de la progression de la plaque d’athérome 
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C. STRATEGIE THERAPEUTIQUE:  

Le sus-décalage du segment ST signifie une occlusion coronaire aiguë, le plus 

souvent de nature thrombotique, exigeant la reperfusion coronaire la plus précoce 

possible, par thrombolyse ou angioplastie primaire. 

1. Délais de prise en charge 

La prise en charge, y compris le diagnostic et le traitement, débute dès le 

premier contact médical. 

Le temps gagné est un facteur clé du succès. En fait, le gain de survie est 

d'autant plus important que la reperfusion du myocarde est précoce, complète et 

durable (7). La réduction de mortalité est de 50 % pour un traitement effectué la 

première heure et de 30 % la deuxième heure. La précocité de la reperfusion 

concerne autant l'angioplastie que la thrombolyse (8) (9) (10) (11). 

Dans notre étude, le délai entre le début de la douleur et le premier contact 

médical est allongé : 230min. Dans la littérature, ce délai est systématiquement 

allongé chez le sujet âgé, les femmes et les diabétiques, d’une part parce que les 

symptômes sont souvent atypiques chez ces populations, et d’autre part, du fait de 

la négligence ou l’inconscience de la gravité du symptôme et de son urgence vitale. 
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On a remarqué dans notre travail que les malades trouvent des difficultés pour 

avoir accès à l’interne de garde aux urgences afin de réaliser un ECG qualifiant avec 

un délai moyen de 26 min expliqué par l’absence d’un système de triage adéquat. 

Ensuite les patients restent longtemps aux urgences avant qu'ils soient 

transférés au service: en moyenne 23 min. 

Quand le malade est au service le délai moyen pour qu'il soit thrombolysé est 

de 16 min. 

Selon les dernières recommandations du SCA ST+ (STEMI) de l’ESC (guidelines 

2012), tous les hôpitaux et les SAMU qui participent à la prise en charge des 

patients atteints de STEMI doivent enregistrer et contrôler les délais de temps et 

œuvrent pour atteindre et maintenir les objectifs de qualité suivants :  

 Temps du premier contact médical au premier ECG ≤ 10min. 

 Temps du premier contact médical à la revascularisation : 

a. Pour la fibrinolyse ≤30 min 

b. Pour une angioplastie primaire ≤90 min (≤60 min si le patient se présente 

dans les 120 minutes suivant l’apparition des symptômes ou directement 

dans un hôpital équipé pour angiographie) 
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2. Choix de méthode de reperfusion 

Il existe 2 méthodes de revascularisation à la phase aigue de l’infarctus du 

myocarde, l’une pharmacologique, la thrombolyse intraveineuse, et l’autre 

mécanique, l’angioplastie primaire.  

Chacune de ces 2 méthodes comporte des avantages et des inconvénients. La 

thrombolyse est une thérapeutique facilement applicable, même en pré hospitalier, 

mais avec un pourcentage d’échec de l’ordre de 40-50% même avec les 

thrombolytiques de dernière génération. L’angioplastie est une méthode sure et 

efficace pour recanaliser 90% des patients, mais elle nécessite un centre 

expérimenté disponible 24h/24h de cardiologie interventionnelle à proximité. 

Dans notre série, tous les patients colligés ont bénéficié de la thrombolyse 

comme moyen de revascularisation. 

Toutes les études randomisées comparant angioplastie primaire et 

thrombolyse montrent la supériorité de la première par rapport à la seconde en 

termes de morbi-mortalité hospitalière et de risque de ré-infarctus (12) (13). 

Cependant, ces études n'intègrent, en dehors de l'essai CAPTIM, que des 

thrombolyses intra hospitalières.  

L'essai français CAPTIM compare dans une étude randomisée multicentrique, 

l'angioplastie et la thrombolyse pré hospitalière (14). Il n'y a aucune différence dans 

l'analyse combinée de critères associant mortalité à 30 jours, ré-infarctus et AVC. 
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L'élément essentiel de cette étude réside probablement dans le nombre important 

de patients thrombolysés ayant bénéficié d'une angioplastie (33 %). L'association des 

deux techniques permet d'observer le plus faible taux de mortalité à j30 relevé dans 

les études les plus récentes portant sur les techniques de reperfusion en urgence 

dans le cadre de l'infarctus du myocarde, y compris, les études de transfert direct 

vers un centre d'angioplastie (15). Ces études n'abordent jamais l'association 

thrombolyse et angioplastie qui apparaissent bien comme des techniques non 

opposables mais bien complémentaire (16) (17) (18) (19). 

L'analyse de CAPTIM à un an permet de dessiner ce qui pourrait faire office de 

recommandations (20). En effet, dès lors que la thrombolyse pré hospitalière peut 

être administrée dans les deux heures qui suivent le début de la douleur, les 

résultats en termes de mortalité et d'occurrence du choc cardiogénique sont en 

faveur du bras thrombolyse. Au-delà de ces études, l'analyse du registre USIK 2000 

confirme l'intérêt de ces stratégies combinées associant thrombolyse et angioplastie 

(21).  

3. Thrombolyse 

La thrombolyse est la dissolution pharmacologique d'un caillot de sang par 

infusion intraveineuse d'activateurs du plasminogène qui activent le système 

fibrinolytique. 
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Son utilisation facile et sa mise en œuvre rapide lui ont permis de garder une place 

prépondérante dans le traitement de l’IDM, mais elle ne doit pas retarder le transfert 

vers un centre interventionnel. 

Dans notre étude, tous nos malades ont été thrombolysés par Tenecteplase. 

Les critères de thrombolyse étaient comme suit : 

 Douleur précordiale prolongée : 

 depuis plus de 30 min et moins de 12 h. 

 résistante aux dérivés nitrés. 

 Associée à des modifications ECG typiques : 

 Sus-décalage de ST≥ 1 mm dans au moins 2 dérivations standards ou 

 Sus-décalage de ST≥ 2 mm dans au moins 2 précordiales contigües ou 

 Bloc de branche d’apparition récente 

La thrombolyse intraveineuse a incontestablement été une véritable révolution 

car elle a permis de rouvrir des artères occluses à grande échelle. La « golden hour » 

se situe dans les 2 heures qui suivent le début des symptômes. La thrombolyse 

intraveineuse s'est donc imposée comme méthode de référence utilisable par les 

acteurs de l'urgence au domicile comme dans l'ambulance de réanimation. La 

thrombolyse préhospitalière est aujourd'hui totalement intégrée comme 

recommandation de classe IA (22). elle est validée jusqu'à la 12e heure. Une méta-
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analyse permet même de conclure que la thrombolyse intra hospitalière est un échec 

stratégique (23). 

En France, le TNK-tpA est aujourd'hui l'agent thrombolytique de référence 

(24). La tolérance et l'efficacité clinique et angiographique du TNK-tpA ont été 

évaluées avec succès (25). L'intérêt de l'association TNK-tpA à l'énoxaparine a été 

clairement démontré dans le cadre de l'essai ASSENT (26). Cependant, cet essai 

multicentrique international ne concerne que la thrombolyse intra hospitalière. 

L'essai ASSENT 3+ (27) concerne 1 600 patients pris en charge dans les conditions 

de l'urgence préhospitalière. Dans cet essai, l'association TNK-tpA-énoxaparine se 

traduit par une augmentation du risque hémorragique intracérébral chez les patients 

de plus de 75 ans et chez les femmes. Dans ce cas, l'association à l'héparine non 

fractionnée est préférable. 

Les messages essentiels de l’ESC guidelines 2012 concernant la fibrinolyse sont les 

suivants : 

 Le traitement fibrinolytique est recommandé dans les 12 heures suivant 

l’apparition des symptômes en l’absence de contre-indications, si une 

angioplastie primaire ne peut pas être réalisée par une équipe expérimentée 

dans les 120 min après le premier contact médical. 

 Chez les patients se présentant précocement (<2 heures après l’apparition 

des symptômes) avec un infarctus large et un risque hémorragique faible, la 



69 

 

fibrinolyse doit être envisagée si le délai entre le premier contact médical et 

l’inflation du ballonnet est >90min. 

 Si possible, la fibrinolyse doit être débutée en pré-hospitalier. 

 Un agent spécifique de la fibrine (tenecteplase, alteplase, reteplase) est 

recommandé (par rapport aux agents non-spécifiques de la fibrine). 

 L’aspirine doit être administrée par voie orale ou IV. Le clopidogrel est 

indiqué en plus de l’aspirine. 

 L’anticoagulation est recommandée chez les patients se présentant avec 

STEMI traités par fibrinolyse, jusqu’à la revascularisation (si elle est 

effectuée) ou pour la durée du séjour à l’hôpital jusqu’à 8 jours. 

L’anticoagulant peut être : 

 l’Enoxaparine IV suivi par SC (préférable à l’héparine non fractionnée) 

 l’héparine non fractionnée, dose ajustée au poids, en bolus IV et en 

perfusion 

 le fondaparinux en bolus IV suivi par une dose SC 24 heures plus tard, 

chez les patients traités par streptokinase. 

 Un transfert dans un centre équipé pour angioplastie est indiqué chez tous 

les patients après la fibrinolyse. 
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LA CORONAROGRAPHIE APRES  

LA THROMBOLYSE 
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1. Quand et pour qui ?  

Dans la littérature, 30 à 50 % des patients thrombolysés gardent une artère 

occluse à la 60e minute après le début du traitement. La coronarographie 

systématique pourra donc être considérée comme “indispensable” 1 fois sur 2. Elle 

est évidemment la solution la plus simple dès lors que l’équipe interventionnelle est 

en place, ce qui doit être la règle. Le délai de réouverture du vaisseau reste le 

premier facteur de pronostic hospitalier. 

L’angioplastie de sauvetage ayant montré son efficacité, la coronarographie 

doit être pratiquée au moindre doute, surtout si l’infarctus paraît électriquement 

étendu (28). Il est, par contre, légitime de renoncer à l’angiographie immédiate si le 

succès de la thrombolyse est évident. 

Différentes études dont WEST (29) et PRAGUE-1 (30) (31) ont montré qu’un 

patient thrombolysé bénéficie d’un transfert immédiat vers un centre 

interventionnel.  

La différence clinique s’affirme au cours de la phase aiguë (j30). A 1 an 

(PRAGUE 1), les patients thrombolysés et transférés ont une mortalité égale à celle 

des patients transférés pour angioplastie primaire. PRAGUE 2 confirme l’infériorité 

de la thrombolyse sans transfert qui, dans cette étude, est moins efficace que le 

déplacement du patient vers un centre interventionnel pour angioplastie directe (32). 
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Dans notre travail, tous nos patients thrombolysés ont bénéficié d’un bilan 

coronarographique. 

Selon les ESC guidelines 2012 concernant les STEMI, La coronarographie est 

réalisée en cas de : 

 échec de la fibrinolyse (<50% du segment ST à 60min) : dans ce cas une 

angioplastie est indiquée immédiatement. 

 récidive ischémique ou réocclusion après fibrinolyse intitiale réussie où une 

angioplastie urgente sera indiquée. 

 insuffisance cardiaque / choc après une fibrinolyse initiale où une 

angioplastie urgente en vue de revascularisation est indiquée. 

 succès de fibrinolyse : la coronarographie est indiquée en vue de la 

revascularisation de l’artère responsable de l’infarctus. Dans ce cas, le 

meilleur moment de l’angiographie  pour les patients stables après 

fibrinolyse réussie : 3-24 heures. 

2. Voie d’abord  

La majorité des procédures de notre travail a été faite par voie fémorale. 

Toutefois, on observe une augmentation significative de la voie radiale avec le 

temps, qui est devenue par ailleurs la voie quasi exclusive en France depuis 2009. 
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Dans une étude randomisée comparant les deux voies d’abord chez des 

patients de plus de 75 ans, les durées de procédures n’étaient pas différentes et le 

taux de conversion de la voie radiale vers la voie fémorale était de 9 % (33). 

3. Résultats  

Dans notre série, la coronarographie est revenue normale dans seulement 10% 

des cas.  

La coronarographie reste l’examen de référence de la maladie coronaire 

malgré ses imperfections. En effet, l’angiographie ne permet pas de visualiser la 

paroi artérielle qui peut être authentiquement athéromateuse alors que la lumière 

interne du vaisseau semble normale. Elle apporte peu de renseignements sur la 

structure de la paroi artérielle, la stabilité ou non des plaques athéromateuses 

éventuelles ou la microcirculation d’aval. (34) 

De nombreuses études ont confirmé le très bon pronostic coronarien d’une 

coronarographie dite normale, malgré la présence fréquente d’athérome dans la 

paroi artérielle. (35) 

Dans notre série, La coronarographie retrouve une atteinte multitronculaire 

dans 53% des cas, identiquement à la littérature où l’atteinte pluritronculaire est la 

plus fréquente, de 48 % à 70 % selon les séries (36) (37). 
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Le flux au niveau de l’artère responsable de l’infarctus est TIMI 3 chez 90% de 

la population de notre série, et l’angioplastie comme stratégie thérapeutique après 

réalisation de la coronarographie était réalisée dans 41% des cas. 

Dans la littérature, chez 50 à 60 % des cas, la coronarographie réalisée dans 

les suites immédiates (moins de 24 heures) d’une fibrinolyse retrouve une artère 

perméable avec un flux normal (flux TIMI 3) mais avec une sténose résiduelle 

importante, témoin d’une plaque rompue encore active. Faut-il réaliser une 

angioplastie systématique qui permettrait de traiter la plaque et éviterait les 

récidives ischémiques ? Cette attitude a été testée par des études à la fin des années 

1980, et leurs résultats sont décevants : l’angioplastie systématique précoce, ou 

même tardive (à 7 jours) n’apporte aucun bénéfice en termes de ré-infarctus, ou de 

décès (38) (39). Ces études sont actuellement contestées en raison des progrès 

réalisés en angioplastie coronaire et des résultats de registres et de séries non 

randomisées. 

L’étude TRANSFER-MI a démontré qu’un transfert systématique en centre 

cardiologique interventionnel dans les 6 heures suivant la fibrinolyse préhospitalière 

réduisait la mortalité (40). Dans cette étude incluant 1059 patients victimes d’un 

SCA ST+ le groupe des patients qui n’étaient pas transférés dans les 6 heures d’une 

fibrinolyse avait une mortalité de 17,2 % (angioplastie à H + 32,5) vs 11 % pour les 
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patients bénéficiant d’une coronarographie avec ou sans angioplastie dans les 6 

heures (40). 

Dans l'essai STREAM, Armstrong et coll. ont cherché à évaluer si la 

thrombolyse préhospitalière suivie d'une angioplastie réalisée dans les 6 à 24 heures 

donnait des résultats similaires à une angioplastie précoce réalisée au mieux une 

heure après le début la prise en charge d'un STEMI qui souffre depuis moins de 3 

heures. STREAM a montré que chez les patients souffrant d'un infarctus du 

myocarde aigu avec élévation ST (STEMI) précoce et qui sont dans l'impossibilité 

d'avoir recours à une angioplastie primaire dans l'heure qui suit le premier contact 

médical, la thrombolyse préhospitalière associée à une angiographie pratiquée dans 

6 à 24 heures suivantes permet une reperfusion aussi efficace que l'angioplastie 

précoce. 

De fait les recommandations proposent un transfert systématique et immédiat 

des patients pour une coronarographie systématique entre 3 - 24 h après fibrinolyse 

(41). 
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La prise en charge des IDM à la phase aigue nécessite une stratégie 

thérapeutique urgente et coordonnée. En effet, la désobstruction de l’artère occluse 

qui est le but de cette prise en charge peut faire appel à la thrombolyse ou à 

l’angioplastie.  

A la lumière de notre travail, nous soulignons l’importance du contrôle 

angiographique des malades thrombolysés qui permet d’apporter les 

renseignements suivants : 

 Les critères retenus pour juger le succès d’une thrombolyse sont assez 

fiables puisque l’artère responsable de l’infarctus est souvent trouvée 

perméable quand la thrombolyse a réussi. 

 10 % des patients thrombolysés n’ont pas de sténose significative ce qui 

permettra d’éviter l’implantation d’un stent au niveau du site de l’occlusion. 

 53 % des patients sont multitronculaires ce qui renseigne sur la diffusion du 

processus athéroscléreux. 

En conclusion, on peut dire que la coronarographie après thrombolyse des 

patients à la phase aigue de l’IDM est indispensable. Elle est la première étape d’une 

angioplastie de sauvetage et en cas de succès de thrombolyse, elle permettra de 

faire le bilan lésionnel pour traiter la plaque d’athérome sous-jacente. Les patients 

multitronculaires bénéficieront d’un traitement appropriés en fonction des 

possibilités de revascularisation.  
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RESUME 

L’infarctus du myocarde (IDM), qui est la conséquence d’une thrombose 

coronaire totale nécessite une prise en charge urgente basée essentiellement sur la 

désobstruction coronaire. Celle-ci peut être réalisée de façon pharmacologique (la 

thrombolyse) ou instrumentale (l’angioplastie primaire). 

Les deux méthodes ont prouvé leur efficacité dans la réduction de la morbi-

mortalité des patients victimes d’un IDM. La thrombolyse garde une place capitale 

dans les situations où il n’y pas de cath-lab opérationnel.  

Le recours à la coronarographie chez le patient thrombolysé se fait dans 

l’urgence en cas d’échec afin de réaliser une angioplastie de sauvetage. En cas de 

succès de la thrombolyse, la coronarographie est réalisée 3 à 24 heures après  la 

fibrinolyse. 

L’objectif de ce travail réalisé au service de cardiologie du CHU Hassan II de 

Fès est d’analyser le profil épidémiologique et angiographique des patients ayant 

bénéficié d’une coronarographie dans les suites d’une thrombolyse à la phase aigue 

d’un IDM. 

202 patients thrombolysés et coronarographiés ont été extraits du registre 

des syndromes coronariens du service de cardiologie entre le 22 juin 2006 et le 31 

décembre 2013. 

Tous les patients ont été thrombolysés par la tenectéplase selon le protocole 

du service (aspirine, clopidogrel et héparine). 

La coronarographie a été normale dans 10% des cas. Elle a révélé une atteinte 

tritronculaire dans 19% des cas. 41% des patients ont bénéficié d’une angioplastie. 
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ABSTRACT 

Acute Myocardial Infarction is the result of a total coronary thrombosis. It 

requires an urgent treatment based on the coronary reperfusion. This one can be 

executed pharmacologically (thrombolysis) or instrumentally (primary angioplasty).  

Both methods have proven their effectiveness in reducing the morbidity and 

mortality of patients suffering from a myocardial infarction. Thrombolysis retains a 

crucial place in situations when there is no operational Cath-lab.   

The use of coronary angiography in the thrombolysis patient is done in the 

emergency in case of failure in order to perform a rescue angioplasty. In case of 

successful thrombolysis, coronary angiography is performed 3-24 hours after the 

fibrinolysis. 

The aim of this study done in Cardiology department of Hassan II university 

hospital of fez is to analyze the epidemiological and angiographic profile of patients 

who benefited from a coronary angiography after thrombolysis in the acute phase of 

myocardial infarction. 

202 thrombolysis patients who underwent coronary angiography were 

extracted from the registry of acute coronary syndromes between 22 June 2006 and 

31 December 2013. 

All patients were thrombolysed by Tenecteplase according to the protocol of 

the service (aspirin, clopidogrel and heparin). 

The coronary angiography was normal in 10% of cases. It revealed multivessel 

disease in 19% of cases. 41% of patients underwent a percutaneous coronary 

intervention. 
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 ملخص

وانخٍ حُخج عٍ اَسذاد كهٍ نهششَاٌ  (احخشاء ععهت انقهب )حسخهضو انجهطت انقهبُت  

انخاجٍ، علاجا فىسَا َهذف إنً إعادة حذفق انذو فٍ انششَاٌ انًسذود ، ورنك باسخخذاو 

  .(انقسطشة انقهبُت انًباششة)أو يُكاَُكُت  (يزَباث انجهطت )وسُهت دوائُت 

وقذ أكذث كهخا انىسُهخٍُ عهً َجاعخهًا فٍ انخقهُم يٍ يعذل وفُاث يشظً 

احخشاء ععهت انقهب ، إلا أٌ يزَباث انجهطت ححخم يكاَت أساسُت فٍ حانت عذو حىفش 

 .يشكض انقسطشة

َخى اَجاص حصىَش الأوعُت انخاجُت فٍ حانت اسخعجانُت بعذ فشم يزَباث انجهطت 

أيا فٍ حانت َجاح يزَباث انجهطت، فاٌ انخصىَش . ،ورنك بهذف إَجاص قسطشة الإَقار

 . ساعت يٍ إرابت انجهطت24 إنً 3انخاجٍ ًَكٍ أٌ َُجض بعذ 

انهذف يٍ هزا انعًم انزٌ أَجض فٍ يصهحت أيشاض انقهب و انششاٍَُ بانًسخشفً 

انجايعٍ انحسٍ انثاٍَ بفاط هى ححهُم انجاَب الإبذًَُىنىجٍ وَخُجت انخصىَش انخاجٍ 

عُذ انًشظً انزٍَ اسخفادوا يٍ حصىَش الأوعُت انخاجُت بعذ إرابت انجهطت فٍ انًشحهت 

 .انحادة نهجهطت انقهبُت

 يشَط يسخفُذ يٍ يزَباث انجهطت ويٍ انخصىَش انخاجٍ اَطلاقا 202حًج دساست 

يٍ سجم يخلاصياث انششَاٌ انخاجٍ انحادة بًصهحت أيشاض انقهب و انششاٍَُ يا بٍُ 

 .2013 دجُبش31 و2006 َىَُى 22

انخُكخبلاص هى يزَب انجهطت انًسخعًم نذي جًُع انًشظً ورنك وفقا نبشوحىكىل 

 .(كهىبُذوغشَم وهُباسٍَ- أسبشٍَ)انًصهحت 

كًا كشف وجىد .   يٍ انحالاث10%أظهش انخصىَش انخاجٍ َخائج عادَت عُذ 

  . يٍ انًشظً نهقسطشة 41 %وقذ خعع. يٍ انحالاث 19%إصابت ثلاثُت انششاٍَُ فٍ 
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