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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
Iﬁl" \ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAIJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHEI%(TCHEURS MEDECINS

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZ AD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne



Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie

Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M ’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique

Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENY AHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie

Pr. CHAMI Ilham Radiologie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Pr. CHAARI lJilali* Médecine Interne

Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine* Anesthésie Réanimation

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologie - Directeur ERSM

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie



Pr
Pr

. SEFIANI Abdelaziz
. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL. ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M ’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL AMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRAB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doven Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation



Pr.
Pr.

TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham#*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil

Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MIKDAME Mohammed*

. MOHSINE Raouf

. NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

. SEFTANI Y asser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*

. QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

. RAISS Mohamed

. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie



Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENY ASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*

Pr. HAJJI Leila
Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie
O.R.L
Biophysique



. BOUHAFS Mohamed El Amine
. BOULAHY A Abdellatif*

. CHENGUETI ANSARI Anas
. DOGHMI Nawal

. ESSAMRI Wafaa

. FELLAT Ibtissam

. FAROUDY Mamoun

. GHADOUANE Mohammed*
. HARMOUCHE Hicham

. HANAFI Sidi Mohamed*

. IDRISS LAHLOU Amine*

. JROUNDI Laila

. KARMOUNI Tariq

. KILI Amina

. KISRA Hassan

. KISRA Mounir

. LAATIRIS Abdelkader*

. LMIMOUNI Badreddine*

. MANSOURI Hamid*

. OUANASS Abderrazzak

. SAFI Soumaya*

. SEKKAT Fatima Zahra

. SOUALHI Mouna

. TELLAL Saida*

. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJII Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie



Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAQUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My E1 Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*
Pr. BELY AMANI Lahcen*
Pr. BIIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*

Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique



. DOGHMI Kamal*

. EL MALKI Hadj Omar

. EL OUENNASS Mostapha*
. ENNIBI Khalid*

. FATHI Khalid

. HASSIKOU Hasna *

. KABBAJ Nawal

. KABIRI Meryem

. KARBOUBI Lamya

. L’KASSIMI Hachemi*

. LAMSAOQOURI Jamal*

. MARMADE Lahcen

. MESKINI Toufik

. MESSAOUDI Nezha *

. MSSROURI Rahal

. NASSAR Ittimade

. OUKERRALJ Latifa

. RHORFI Ismail Abderrahmani *
. ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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Les abréviations :

SCA

OMS

SCA ST+

SCA ST-

DNID

Tn-C

Tn-T

Tn-I

TCG

SIV

VG

RVP

ESC

LDL

HDL

AVCI

ECG

DT

MDRD

OAP

: syndrome coronaire aigu

: Organisation Mondiale de la Santé
: Syndrome coronarien aigu avec surélévation du segment ST
: Syndrome coronarien aigu sans surélévation du segment ST
: Diabéte non insulino dépendant
: Troponine C

: Troponine T

: Troponine [

: Tronc commun gauche

: Septum inter ventriculaire

: Ventricule gauche

: Rétro ventriculaire postérieure

: Société européenne de cardiologie
:Lipoproteine de basse densité

: Lipoproteine de haute densité

: Accident vasculaire cérébral ischémique
: Eléctrocardiogramme

: Douleur thoracique

: Modification of the diet in renal disease

: Oedeme aigu du poumon



IDM

FDRCV

HTA

P.A

ATL

Vx

IVA

CX

CD

HNF

HBPM

TCA

PAC

FEVG

TIMI

CEC

GRACE

: Infarctus du myocarde

: Facteur de risque cardiovasculaire
: Hypertension arterielle

: Paquets/année

: Angioplastie

: Vaisseaux

: Inter-ventriculaire antérieure

: Circonflexe

: Coronaire droite
: Héparine non fractionnée

: Héparine de bas poids moléculaire

: Temps de céphaline acctivée

: Pontage aorto-coronaire

: Fraction d’ejection du ventricule gauche
: Thrombolysis In Myocardial Infarction
: Circulation extra corporelle

: Global Registry of Acute Coronary Events
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Le syndrome coronarien aigu (SCA) représente encore de nos jours une
urgence diagnostique et thérapeutique. Il est la principale manifestation de

I’insuffisance coronaire aigue.

Le terme de syndromes coronariens aigus (SCA) regroupe I’ensemble des
situations cliniques secondaires a une ischémie myocardique aigue s’étendant de

I’angor instable a I’infarctus transmural .

Cette entité est en nette progression notamment dans les pays en voie de
développement et parmi une population de plus en plus jeune hautement

exposée aux différents facteurs de risques.

Les derni¢res évaluations publiées par I’Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) en juin 2011 indiquent que pour ’année 2008, 17 sur 57 millions de
décés dans le monde étaient dus a des maladies cardiovasculaire [1]. (soit 29%
de la mortalit¢ mondiale). L’OMS estime que d’ici 2030, plus de 23 millions de
personnes mourront d’une maladie cardiovasculaire [1]. Les cardiopathies
ischémiques (ou maladies coronariennes) occupent, au sein des maladies
cardiovasculaires, une place importante et seraient responsables d’apres (OMS)
de pres de sept millions de déces par an soit 12,8% de la mortalité globale [2] Et

donc un véritable probléme de santé publique.

Ces constats incitent ainsi a développer une démarche adaptée pour une
prise en charge globale et précoce du syndrome coronarien aigu chez les sujets

ageés ; les plus fréquemment touchés ; mais également chez les sujets jeunes.

L’infarctus du myocarde (IDM) du sujet jeune constitue une entité
singuliere avec des spécificités qui lui sont propres et si les accidents coronaires

aigus sont inhabituels sur ce terrain, ils ne sont pas exceptionnels.
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Le mode de révélation est dominé par I’infarctus du myocarde quasi-
constamment inaugural. Les mécanismes responsables sont incomplétement
¢lucidés, mais qu’on peut regroupé en trois catégories : coronaropathies
athéromateuses et les coronaropathies non athéromateuses ,y compris les états
d’hypercoagulabilit¢ [3]. La prédisposition génétique au développement de la
maladie coronaire est une autre originalité retrouvée chez un patient sur deux

dans cette classe d'age.

L'atteinte coronaire est souvent limitée a un seul tronc coronaire et la
fraction d'éjection ventriculaire gauche reste généralement conservée apres un

accident coronarien aigu.

Son pronostic & moyen terme est excellent. En effet, ces jeunes patients
sont ceux chez qui les techniques pharmacologiques ou mécaniques de
reperfusion myocardique sont le plus largement utilisées en cas de thrombose
coronaire aigu€¢ bien qu'ils n'en soient pas forcément les plus grands

bénéficiaires.

Le pronostic a long terme reste une énigme en l'absence d'étude de suivi
au-dela de 10 ans. [2] L'excés de mortalité chez la femme jeune par rapport a
I'homme jeune en cas d'infarctus du myocarde reste inexpliqué. L'enjeu sur le
long terme est important dans cette population fortement exposée aux facteurs

de risque cardiovasculaires dont le plus fréquent est le tabagisme.[4]

A la lumiere de notre travail nous avons essayé de répondre a ces questions

pratiques :

eParticularités épidémiologique, clinique, ¢lectrique et échographique du
syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune.
eParticularités des résultats angiographiques chez cette population.

ePrise en charge et stratégie thérapeutique devant cette entité clinique.

3
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1. Type, période et lieux d’études :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, observationnelle, portant sur
43 patients agés de moins de 40ans et admis pour un syndrome coronaire aigu
.Tous les patients bénéficiant d’une coronarographie sont répertoriés dans un

registre prospectif.

L’¢étude s’est étalée sur une période de quatre ans et six mois, du début de

mois de janvier 2011 jusqu’a la fin du mois juin 2015.

Cette ¢étude a €té menée au sein du service de Cardiologie B du CHU Ibn

Sina Rabat.
2. Criteres d’inclusion :

Ont ét¢ inclus dans notre étude les patients ayant présenté un syndrome
coronarien aigu (SCA) avec surélévation du segment ST (SCA ST+) ou sans

suré¢lévation du segment ST (SCA ST-).

L’age supérieur de la population choisie pour notre étude a été fixé a 40

ans.
3. Critéres d’exclusion :
Ont été exclus de notre étude :

e Patients agés de plus de 40ans et présentant un syndrome coronaire aigu.
e Patients agés de moins de 40ans et admis pour angor stable.

4. Mode de recueil des données :

Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux des patients
hospitalis€s et du registre de coronarographie ; I’aide d’une fiche d’exploitation.
Cette fiche est commune pour tous les patients admis pour SCA. Les patients
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recueillis ont fait I’objet d’un examen clinique, para-clinique, d’une exploration
angiographique et d’une prise en charge thérapeutique adaptée selon la

présentation clinique et le délai d’admission.

La fiche d’exploitation est représentée ci-dessous.
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FICHE D’EXPLOITATION
SCA SUJET JEUNE

Identité :

Nom : age :

Prénom : sexe :
FDRCVx :

HTA :

Diabeéte : Type :

Dyslipidémie : Type :

Tabagisme : Nbre PA :

Alcoolisme :

Hérédité coronaire :
Obésité abdominale :
Habitudes toxiques :
ATCD :
ATCD d’angor :
ATCD de Pontage ou d’angioplastie:
ANTCD AVCI : Autres:

Clinique / mode de découverte :

SCA ST +: H admission: Topographie:
SCA ST - : Haut risque : bas risque :
Symptdme révélateur :

Dyspnée : classe :

Claudication intermittente : PM :

Examen physique :

Examen General: P= Kg ; T= m ; IMC= Kg/m2 ;
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Examen cardio Vx:
Stabilit¢ hemodynamique:

Auscultation :

Signes D’icdte :
Examen pleuro-PUL :
ECG:
Rythme: Sinusal:
Frequence :
T Conductifs:BAV:
Hypertrophies: HAG:
T de repolarisation:
Onde Q:
Radio du thorax :

CMG :

Sx congestifs :
Biologie :

Troponine :

Cholestérol T :

Urée :
Echocardiographie:

OG: SIVD:

AO: PPD:

Contractilité globale:

stable:

BDC irréguliers :
Galop :

Souftle systolique d’IM:

Souffle vasculaire:

rales crépitants :

FA: ESSV:

BBDt:
HVG:

BBGche:
HAD:

Type:
Topographie :

ICT :
Ep. Pleural :

CPK :
HDL :

ASAT :
LDL:

créatinine :

DTDVG: FR:
DTSVG: FE:

Conservée:

8

non stable: Fc:

ESV:

HVD:
Topographie:

ALAT :
TG :

LDH :

VD:
TAPSE:

Diminuée:
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Contractilité segmentaire:  Hypo kinésie : Topographie :
Akinésie : Topographie :

Dyskinésie : Topographie :

Fonction diastolique : E: A E/E’ :
Thrombus :

Péricarde :

Coronarographie :

Tronc commun :

Mono tronculaire : IVA : CX: CDte :
Bi tronculaire : IVA : CX: CDte :
Tri tronculaire : IVA : CX: CDte :

Echo de stress :

Traitement :
Médical : bétabloquants :

Aspirine :
Clopidogrel :
Anticoagulants :
AntiGPII b1l a:
Statines :
IEC :
Autres :

Revascularisation :

e Thrombolyse: Heure:  Critéres Succes: Complications:  Produit utilisé:

e Angioplastie : Primaire :  Facilitée : De sauvetage: Programmée :
e PAC: Artériel : Veineux :
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5. Méthode statistique:

Les données recueillies ont ensuite fait I’objet d’une étude statistique qui a
¢té conduite par le logiciel SPSS software version 18.0 exprimant les variables
quantitatives par le biais de la moyenne ainsi que les variables qualitatives via

les fréquences et les pourcentages.
6. Variables recueillies :
6.1. Variables épidémiologiques:

eAge : 1l s’agit d’un facteur de risque particulier, reflétant I’effet d’une
exposition prolongée aux autres facteurs de risque. L’age choisi pour définir le
sujet jeune différe selon les études entre 45ans ,30 ans et 40 ans. Nous avons

définit le sujet jeune, tout patient 4gé de moins de 40 ans

eSexe : A age identique, les hommes ont une probabilité plus importante
que les femmes de développer une pathologie cardiovasculaire, en particulier
une coronaropathie. Les maladies cardiovasculaires liées a 1’athérosclérose sont

rares chez les femmes en période d’activité génitale.
6.2. Facteurs de risque cardiovasculaires :

eHyvpertension artérielle : le diagnostic de ’HTA a reposé sur la prise de

la pression artérielle humérale au brassard, aux deux bras, avec comme valeurs
retenues : une pression artérielle systolique> 140 mmHg et/ou une pression

artérielle diastolique > 90mmHg ; méme s’il y a une notion de diabéte .

eDiabéte : est défini par une glycémie a jeun supérieure a 1,26 g/l
(7 mmol/l) a deux reprises ou glycémie supérieure a 2 g/l (11,1 mmol/l) a
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n’importe quel moment de la journée, ainsi il est devisé en 2 types : diabéte
type I (anciennement appelé insulinodépendant) et diabete type II (non
insulinodépendant DNID). Tous les patients diabétiques, inclus dans notre étude,
avaient un diabete type II.

eDyslipidémie : les valeurs du cholestérol total, LDL , HDL, triglycérides

ont ét¢  mentionnées. En pratique une hypercholestérolémie pure, une

hypertriglycéridémie pure ou une hyperlipidémie mixte avec augmentation

conjointe de la cholestérolémie et des triglycérides sont considérées comme une
dyslipidémie.

<> Les valeurs de LDLc définissant une dyslipidémie ont été
déterminées en fonction du score du risque cardiovasculaire établi par ’ESC

2011 :

e Risque faible (score < 1) : pour un LDL >4 1,9 g/I.

e Risque modéré (score entre 1 et 5) : pour un LDL >a 1,15 g/l.

e Risque élevé (score entre 5 et 10 : pour un LDL >a 1 g/l.

e Risque tres ¢levé (maladie cardiovasculaire documentée, diabéte de type 2
ou diabéte de type 1 avec retentissement sur les organes-cibles, maladie
rénale chronique modérée a séveére ou un niveau de score > a 10 %) : un
LDL>2a0,7 g/l.

-Ainsi une hypoHDLémie < 0,40g/l a été considéré comme une
dyslipidémie.

eTabagisme : Il existe une relation dose-effet établie et une

réversibilité prouvée lors du sevrage. La notion du tabagisme actif a été

mentionnée, chiffrée en nombre de paquets par année.

11
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eHérédité coronaire : a ¢t¢ mentionnée la notion d’infarctus du myocarde

ou de mort subite chez les parents de 1 degré (parents ,fratrie) et suffisamment
précoce( 55 ans pour les hommes et 65 ans pour les femmes). Un antécédent
familial d’AVC avant 45 ans est également un facteur de risque.

oL obésité : se définit par un indice de masse corporelle (rapport du poids
sur la taille au carré) > 30 kg/m2 (surcharge pondérale entre 25 et 29,9 kg/m2).
L’obésité est associée a une augmentation du risque cardiovasculaire via son

role dans 1’athérosclérose.
6.3. Les antécédents :

e ATCD d’angor : a été marqué s’il existe une notion de douleur thoracique

retro sternale, de durée bréve survenant a I’effort et cédant a la prise de
trinitrine ou a l’arrét de D’effort, et a été stratifié en fonction de la
classification canadienne :

e Classe 1 :les activités quotidiennes ne sont pas limitées. L’angor
survient lors d’efforts soutenus ou prolongeés.

e C(lasse 2 : limitation discrete lors des activités quotidiennes. L angor survient
a la marche rapide ou en cote (lors de la montée rapide d’escaliers), en
montagne, apres le repas, par temps froid, lors d’émotions, au réveil.

e C(lasse 3 : limitation importante de 1’activité physique. L’angor survient au
moindre effort (marche a plat sur une courte distance, 100 a 200 m, ou lors
de I’ascension pas lent de quelques escaliers).

e C(lasse 4 : impossibilité de mener la moindre activité physique sans douleur.

e ATCD d’artériopathie périphérique ou d’AVCI.

12
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6.4. Examen physique a ’admission :

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

réalisation d’un examen cardiovasculaire complet.
6.5. Variables électriques :

Un ECG avec 18 dérivations est réalis€ dés I’admission du patient. Cet
ECG qualifiant renseigne sur le rythme cardiaque (sinusal ou fibrillation atriale),
le type du SCA , le territoire, et I’existence d’un trouble de rythme ou de

conduction.

eType de syndrome coronaire aigu(SCA) :

a. SCA ST +: est définie par une douleur thoracique(DT) aigue et persistante
de plus de 20 min, avec a I’ECG (18 dérivations) :

» un sus-décalage récent, persistant du segment ST systématisé a un
territoire coronaire (au mois 2 dérivations )> 2 mm dans les précordiales
,>1mm dans les dérivations frontales.

» Un bloc de branche gauche présumé récent peut étre un signe €lectrique
reflétant une occlusion coronarienne .Les critéres de Sgarbossa n’ont pas

¢été utilisés chez nos patients.

La topographie du sus décalage a ét¢ mentionnée :

Dérivations : Territoire électrique :
> V1aVv3 antéro-septal
» V3etV4 apical
» Vl1aVv4 antérieur
» DIl et AvL latéral haut
» V5etV6 latéral bas

13
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» V1aVeéetDI- AvL antérieur étendu

» V7,V8,V9 basal

» Vla V4 et DILDIILAv septal profond

» V3R,V4R,VE et/ou V1 ventricule droit

» DILDIII, Avf inférieur

» DILDII,aVF et V8-V9 et DI-VL infero-latéro-basal

et/ou V5-V6
b. SCA ST —: est définie par la survenue d’une DT prolongée (>20 min), une
DT au repos, angor sévere de novo, angor crescendo ou récidive angineuse
post-infarctus. L’ECG retrouve:
-ECG normal
-Ondes T négatives
-Sous décalage du segment ST
-Sus décalage non persistant du segment ST
La stratification du SCA ST —a ¢été faite comme suit : patient instable si
instabilit¢ hémodynamique, arythmie majeure, insuffisance cardiaque sévere,
angor réfractaire ou persistant avec modification dynamique du ST. Patient a
haut risque si: modification dynamique du ST sans douleur thoracique (sous
décalage persistant du ST, sus décalage transitoire du ST), augmentation de la

troponine, DNID, insuffisance rénale chronique, ATCD coronarien ou FE<40%.
6.6. Variables biologiques :

eTroponine : a ét¢ dosée la troponine Ic, marqueur plus sensible et plus

spécifique de la nécrose myocardique. Elle s’éléve pour des infarctus de tres

petite taille .Des prélévements pour son dosage s’effectuent deés ’admission du
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patient au service de cardiologie B. Une valeur supérieure a 0,Ing/ml a été
considérée positive.

eBilan lipidique : le dosage du cholestérol total, LDL, HDL, triglycéride a

¢été fait durant ’hospitalisation. Les valeurs retrouvées ont été exploitées.

eFonction rénale : L’exploration de la fonction rénale est systématique

des I’admission des patients par le dosage de ces parametres : urée, créatinine
.Une insuffisance rénale est définie par un diminution de la filtration
glomérulaire (FG) avec augmentation de la créatininémie et de 1'urée sanguine
(urémie) par diminution de la clairance de la créatinine. L’insuffisance rénale a
¢été considérée sévere a partir d’une clairance calculée de créatinine inférieur a

30 ml/kg/1.73m? par la formule MDRD .
6.7. Variables écho cardiographiques :

L’échographie trans-thoracique est un examen non invasive et non irradiant
utilisant les propriétés physiques des ultrasons, et ne nécessitant pas une
préparation préalable du patient .Elle a été réalisée, chez nos patients, a I’aide

d’un appareil VIVD7et Vivid3.

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 I’infarctus du myocarde.
La FE a été calculée par la méthode de Simpson.
6.8. Variables coronarographique :

Examen radiologique invasif, consistant & opacifier la lumiere des arteres
coronaires par un produit radio-opaque (iodé¢), et leur visualisation sur écran

grace aux rayons X .L’abord peut étre fémoral, radial ou huméral, par mise en
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place d’un introducteur artériel (désilet) permettant d’introduire les cathéters en
contre courant. Plusieurs incidences ont été utilisées pour la bonne visualisation
des différents segments des artéres coronaires : des obliques gauches et droites

avec ou sans inclinaison craniale ou caudale.
6.9. Variables thérapeutiques :

Selon la présentation clinique et le délai d’admission de nos patients, une
revascularisation a ét¢ mise en place en association avec un traitement médical

précisé comme suit :

e anticoagulation par 1’héparine non fractionnée a dose efficace de 50Ul/kg
en bolus puis 500Ul/kg/j a la seringue autopulsée, ou par héparine de bas
poids moléculaire a dose curative de 0,1/10kg 2 fois par jour

e Antiagrégants plaquettaires

e Bétabloquants

e Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion

e Statines

e Dérivés nitrés : réservés aux SCA compliqué d’OAP . Contre indiqués si

IDM du ventricule droit.

Les méthodes de revascularisation de notre étude étaient : la thrombolyse,

I’angioplastie et le pontage aorto-coronaire.

eThrombolyse : a été effectué chez les patients répondants aux indications ,
en ¢liminant les contres indications absolues et relatives tout en estimant le
rapport bénéfice/risque. Le produit utilis¢é chez nos patients était: le
Ténectéplase (Méthalyse*) en une seule injection, posologie en fonction du

poids. Le délai pour la thrombolyse a été mentionné.
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e Angioplastie primaire : réalisée dans les 12 heures apres le début des
symptomes associée ou non de la mise en place d’un stent sans qu’aucune
thrombolyse préalable n’ait été réalisée.

e Angioplastie de sauvetage : Elle est pratiquée pour reperméabiliser une
occlusion coronaire malgré un traitement fibrinolytique, jugé inefficace
selon des critéres cliniques et électriques.

e Angioplastie facilitée : réalisée apres la mise en route d’une thrombolyse
avec critéres de succes.

e Pontage aorto-coronaire : est une chirurgie visant a traiter directement les
zones d'obstruction au niveau des coronaires, les 1ésions étant souvent assez
diffuses et /ou longues. Cette chirurgie a recours a deux types de greffons ,
parfois en association :

-Veineux : avec utilisation de la veine saphene interne

-Artériel : utilisant 1’artére mammaire interne, dont la gauche est la plus
facilement utilisée pour I’inter-ventriculaire antérieure du fait qu’elle soit
proche du sternum.

7. L’évolution :

e Evolution favorable

e Deéces

e Récidive ischémique

e Rehospitalisation :

- motif de rehospitalisation
- Prise en charge ultérieure

- Evolution
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1. données épidémiologiques :
1.1 Prévalence :

Durant une période de quatre ans s’étalant de janvier 2011 jusqu’a juin
2015 le service de cardiologie B a réalisé : 1585 coronarographies. Seulement
43 patients sont agés de moins de 40 ans et représentent donc 2.7 % de notre
série angiographique.

Tableaul : Incidence annuelle des IDM chez le sujet jeune dans notre série

angiographique.
Années Nombre t(.)tal (’1e o Nombres. d’I.DM chez le
coronarographies reéalisées sujet jeune

2011 170 14
2012 364 6
2013 308 13
2014 385 7
Juin 2015 358 3
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1.2 Répartition selon I’age :

L’age de nos patients se situe entre 21ans et 40ans avec une moyenne de

34ans. Le pic de fréquence se situe entre 35 et 40 ans.

Répartition des patients selon les

tranches d'ages
25

20 W

15 .

nombre de cas g F i ;
10 | E | E

5 B . .

O - ] s | E | E

[21-26] [27-30] [31-35] [36-40]
tranchesd'ages

Figure 1 : Répartition de nos patients selon les tranches d’ages.

1.3 Répartition selon le sexe :

Dans notre série on note que le syndrome coronaire aigu concerne les

hommes dans 74 % des cas versus 26 % des femmes. Un sexe ratio de 2.9%

Répartition selon le sexe

B Homme

B Femme

Figure 2 : Répartition selon le sexe
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2. Facteurs de risque cardiovasculaire :

Dans cette série ; 23% des patients n’avaient aucun facteur de risque cardio

vasculaire.
Hommes
M Sans FDRCV
] M Avec FDRCV
Femmes

Figure 3 : Répartition de la présence et ’absence des FDRCYV selon le sexe

Dans notre étude, le tabagisme est le facteur de risque prédominant avec un

pourcentage de 58.1%.

20.9% des patients sont diabétiques, tous de type Il . Ce méme pourcentage

a été retrouvé chez les patients présentant une obésité androide.

On note que les femmes sont les plus touchées par I’obésité androide avec

55.5% par rapport aux hommes 44.45%.

La dyslipidémie est présente dans 18.6% des cas , et '’HTA chez 14% des

patients.

L’hérédité coronarienne est de 1’ordre de 14%.
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58,10%
60%
50%
40%
30%
20,90% 20,90%
b (9
20%
° 14% 14%
9,30% 9,30%
10%
2,30%
0%
HTA | Diabete | tabagis | dyslipid | obesité | heredit | cannabi| ethylis | cocaine
me emie é sme me
coronai
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WSériel| 14% |20,90% | 58,10% | 18,60% | 20,90% | 14% | 9,30% | 9,30% | 2,30%

Figure 4 : Répartition des patients selon les FDRCVX

Le tabagisme est associ¢ a la consommation du cannabis et d’alcool dans

9.3%.

Chez un seul patient soit 2.3% la prise de cocaine a été rapportée.

La quantification de

Paquet/année :

027.9% présentent un tabagisme moins de 20 P.A

©30.2% plus de 20 P.A
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Inf a 20 PA Sup a 20 PA

Figure 5 : Répartition des patients selon la consommation du tabac en paquet /année

Le tabagisme ¢était associ¢ a la majorité des autres facteurs de risques

(tableau2)

Tabagisme

Tableau 2 : Répartition selon ’association tabagisme et autres FDRCV.

NON Infa20P.A Sup a 20 P.A
HTA 4 1 1
Diabéte 6 3 0
Dyslipidémie 5 1 2
Obésité 5 1 3
Hérédité androide 2 3 1
Ethylisme 0 1 3
Cannabis 0 1 3
Cocaine 0 1 0
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Cumul des FDRCVX

mO0 FDRCV
m 1 FDRCV
2 FDRCV
B Sup a 3 FDRCV

Figure 6 : Répartition des patients selon le nombre des facteurs de risque

cardiovasculaire
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3. Les antécédents :

Un antécédent d’angor d’effort a été¢ retrouvé chez 23% des patients et

seulement 2 patients ont un antécédent d’IDM.

Aucun patient n’a déja bénéfici¢ d’angioplastie ou d’un pontage aorto-

coronarien

ANGOR D'EFFORT !!2;9
ATL | 0%

PONTAGE | 0%

Figure 7 : Fréquence d’événements cardiovasculaires

Deux patientes étaient suivies pour maladie de Takayasu agées de 31 et 39

ans.

Un seul malade était connu porteur de la maladie de Behcet.
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4. Profil clinique de nos patients :

4.1. Symptome révélateur :

La douleur thoracique inaugurale et infarctoide a été rapportée chez 77%

des patients et seulement 23% avaient une présentation atypique.

Tous nos patients étaient admis pour une douleur thoracique aigue comme

principal symptome révélateur.

® douleur atypique

= Douleur inaugurale
infarctoide

Figure 8 : Répartition des patients selon la présentation clinique a I’admission.
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4.2. Examen clinique :

La fréquence cardiaque moyenne était de 85 bat/min , avec un minimum de

55 et une maximale a 129 bat/min

L’auscultation cardiovasculaire était normale chez tous les patients.

Une seule patiente suivie pour Takayasu présentait un souffle carotidien

droit.

Une patiente agée de 33 ans; diagnostiquée lors de son hospitalisation

atteinte d’une hypercholestérolémie familiale ; présentait également un souffle

carotidien droit.

9% des patients étaient en Killip 3.

Examen clinique

m EXAMEN
NORMAL

mIVG

Frequence cardiaque

minfa60
bat/min

m 60-100
bat/min

W sup a 100
bat/min

Figure 9 : Répartition des malades selon les données de I’examen clinique a ’admission :
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5. Données de I’électrocardiogramme :

Tous les patients a I’admission avaient un rythme sinusal. Aucun trouble de

rythme ou de conduction n’a été noté.

Le SCA ST+ est le plus fréquent avec 75% , contre 25% des patients

¢taient admis pour un SCA ST —

B SCA ST+
M SCA ST-

Figure 10 : Répartition des patients selon le type de SCA

Les troubles de repolarisation retrouvés dés 1’admission :

60,00%

50,00%

40,00%

30,00% B TROUBLES DE
REPOLARISATION

20,00%

10,00%

0,00% -
SUS BBG ONDET SOuUS
DECALAGE NEGATIVE DECALAGE

Figure 11 : Répartition des patients selon le mode de présentation électrique.
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Le territoire antérieur est le plus fréquent comptant 59.3 % devant le

territoire inferieur avec 25% et le territoire latéral dans 6.25% .

Seulement 3 patients soit 9.3 % avaient un infarctus circonférentiel.

Territoires electriques

B ANTERIEUR

B INFERIEUR

I LATERAL

B CIRCONFEENTIEL

Figure 12 : Répartition des patients selon les territoires électriques :

6. La radiographie thoracique :

La majorit¢ de nos patients avaient une radiographie thoracique sans

anomalies notable du contenant et du contenu, soit 88.4%.

Seulement 4.7% présentaient a 1’admission une cardiomégalie de degré
variable ; et 7% avaient des signes radiologiques de surcharge vasculaire

pulmonaire.
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7. Les caractéristiques biologiques :

7.1. Troponine :

Tous nos patients ont bénéfici€¢ du dosage de la troponine . La troponine est
dite positive quand elle est supérieure a 0.1 ng/ml.91% des patients avaient une
troponine positive dés I’admission, et dans 9% des cas elle était négative

Initialement.

TROPONINE POSITIVE

TROPONINE NEGATIVE

Figure 13 : Répartition des patients selon le premier dosage de troponine

Aucun patient n’avait une insuffisance rénale.
8. Caractéristiques échocardiographiques :

L’échocardiographie trans thoracique a été réalisée chez tous nos patients,
et elle a permis d’apprécier la fraction d’¢jection qui était conservée (supérieur a
50%) chez 66% ; modérément altérée (entre 30 et 50%) retrouvée dans 30% ,et

sévérement altérée (inferieure a 30%) et ceci dans 4%.

La FE VG moyenne était de 51%.
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FE VG

B Sup a 50%
H entre 30 % et 50%
Inf a 30%

Figure 14 : Répartition des malades selon la fraction d’éjection du ventricule gauche

La contractilité globale et segmentaire était hétérogene chez 74.5% de nos

patients.

M Contractilité conservée

i contractilité altérée

Figure 15 : Répartition des patients selon les troubles de cinétique
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50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

Hypokinesie

Akinesie

Hypokinesie+Akinesie

Figure 16 :Répartition des patients selon la nature de trouble de la cinétique

Un seul patient (26ans) présentait un thrombus apical du ventricule gauche
avec une akinésie de la pointe et des segments adjacent.

Parmi les 23 patients chez qui un trouble de la cinétique segmentaire a type

d’akinésie a été diagnostiqué, 12 d’entre eux ont bénéfici¢ d’un test de viabilité.

Une viabilité positive a été retrouvée chez 33% d’entre eux et 50% avaient

une viabilité negative.par contre, deux patients ont été perdus de vue et le test de
viabilité n’a pas été réalisé.

Non viable

Viable

Test non realisé

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

Figure 17 :Répartition des patients selon le résultat du test de viabilité
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Les deux patientes présentant un souffle carotidien auscultatoire ont

bénéficié d’une échographie des troncs supra aortique objectivant :

eUne sténose carotidienne interne et externe droite significative chez une
patiente suivie pour maladie de takayasu et agée de 39 ans.
eUne sténose serrée de I’artére carotide externe droite , chez la patiente

atteinte d’hypercholestérolémie familiale.

9. Caractéristiques angiographiques :

L’¢étude angiographique n’a pas révélé de sténose significative dans

31.5% .

Parmi les coronarographies revenues pathologiques : 68.5% ; I’atteinte

mono tronculaire est la plus fréquente.

m Coro normale

= Coro pathologique

Figure 18 : Répartition des patients selon la présence de lésion significative a la

coronarographie
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L’atteinte mono tronculaire a été retrouvée dans 57.6%, suivie par I’atteinte

bi tronculaire dans 30.7%

L’atteinte tri tronculaire a été objectivé chez seulement 11.5%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

O% T T 1 1
3vX 1vX 2VX

Figure 19 :Répartition des patients selon les données coronarographiques

Chez les patients ayant une atteinte mono tronculaire, 1’artére inter
ventriculaire antérieure a été incriminée chez la majorité de ces patients avec
79%, une Iésion de I’artére coronaire droite a été retrouvée dans 14% des cas. Et

enfin 7% de nos patients avaient une atteinte de 1’artére circonflexe.
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Atteinte monotronculaire

14%

H VA
H Circonflexe

Coronaire droite

Figure 20 : les coronaires incriminées chez les patients avec une atteinte mon

otronculaire

Deux de nos patientes avaient une sténose significative du tronc commun

gauche associée d’autres lIésions coronaires

Les patients a coronaires angiographiquement saines avaient une
présentation ¢électrique majoritairement en faveur d’un SCA ST+ : 66.6% versus
33.3% SCA ST-

Aucun des patients qui avaient une coronarographie normale n’avait de

diabete ou de dyslipidémie.
10. Les étiologies :

L’origine athéromateuse a ét€¢ évoquée chez plusieurs patients présentant de
nombreux facteurs de risque cardiovasculaire .d’autres étiologies non

athéromateuses ont été mis en évidence, a savoir :

o hypercholestérolémie familiale

ela maladie de behget

e[ a maladie de takayasu

e e déficit en anti thrombine 111

e ’intoxication aux drogues : cannabis et cocaine
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11. Caractéristiques thérapeutiques :

11.1. Traitement médical :

Une base thérapeutique commune a été administrée chez tous nos malades.

Elle associait : aspirine, clopidogrel, statine et héparine (HBPM) ; aucun patient

n’a regu de I’héparine non fractionnée.

88% des patients ont été mis sous beta bloquants, parmi ceux qui n’avaient

pas recu de beta bloquants : 03 patients étaient spontanément lents et 02 étaient

en poussée d’insuffisance ventriculaire gauche .

97.7% ont re¢u un inhibiteur de I’enzyme de conversion.

Aucun patient n’a nécessité le recours au remplissage vasculaire ni aux

drogues vaso-actives.

120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

100% 100% 100% o % 100%
i I I 70
\K\QQ/ 0%6\ Q§2® \)'bé'
,ng Q\b S \0\00
° q;":@

Figure 21: Traitement prescrit a I’admission
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Deux de nos patients ont eu recours a une anti coagulation a long court a
base d’AVK en raison de la pathologie causale du SCA : le déficit en ATIII et la

maladie de behcet

11.2. Revascularisation :

e Thrombolyse :

Parmi les patients admis pour SCA ST+ seulement 15.6% ont bénéficié

d’une thrombolyse.

Thrombolyse

m SUCCES
m ECHEC

Figure 22 : Répartition des patients selon la présence de critéres de succeés de

thrombolyse

Le délai pour la thrombolyse en moyenne était de 3,6 Heure avec un

minimum de 2 heures et un maximum de 6H

e Stratégie invasive :

Parmi les patients présentant des anomalies angiographiques ;
I’angioplastie a été réalisée chez 50% des patients et un pontage aorto-coronaire

indiqué chez 7.7% de nos patients.
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42.3% n’ont pas bénéfici¢é de revascularisation et ont été mis sous

traitement médical optimal exclusif.

¥ ATL
» PAC

® TRT Medical

Figure 23 : La stratégie thérapeutique adoptée chez les patients ayant une

coronarographie pathologique

12. Evolution hospitaliére :
Aucun décés n’est survenu pendant 1’hospitalisation de nos patients

L’évolution clinique était simple et favorable, sans complications

rythmique, conductive ou hémodynamique.

Reéadmission hospitaliere:

6 patients ont été réhospitalisés :

e (4 patients ont présenté un SCA ST- a haut risque
e (1 patient admis dans un tableau de SCA ST+ secondaire a une

resténose intra-stent de I’IVA.
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e (1 patient réadmis pour récidive angineuse sur lésion tri tronculaire, et
qui avait bénéfici¢ d’une thrombolyse a H3 sans succes complétée par

une angioplastie de sauvetage.

Motif de rehospitalisation

B SCA ST+
W SCA ST-

 Recidive angineuse

Figure 24 : Répartition des patients rehospitalisés selon le motif

|'atteinte incriminée dans la
rehospitalisation

B Restenose intra-stent

W stenose sur une 2em artere

Figure 25 : le résultat du controle angiographique apreés réhospitalisation
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Tous les patients qui ont présenté une restenose intra-stent étaient dilatés

sur I’artére inter ventriculaire antérieure lors de leurs premier épisode.

On note ¢galement que tous ces patients présentent au moins 02 facteurs de

risque cardiovasculaire.

La prise en charge thérapeutique proposée a ces patients était comme

suivant :

Traitement lors de la rehospitalisation

90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00% ! 16,00% '
ATL PAC

Figure 26 : Prise en charge thérapeutique lors du deuxieme épisode
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I. Définition du syndrome coronaire aigu du sujet jeune

Le syndrome coronaire aigu du sujet jeune reste une entité rare, il est
inhabituel mains non exceptionnel. Il s’agit de la manifestation de 1’acutisation
et de I'instabilit¢ de la maladie coronarienne. Il référe au spectre regroupant
plusieurs diagnostiques avec des prises en charge différentes ; secondaire a une
insuffisance coronaire ; allant de I’angor instable a I’infarctus du myocarde avec
surélévation persistante du segment ST ou ST+, en passant par ’infarctus du

myocarde ST- ou sans surélévation persistante du segment ST.
1. Le Syndrome coronaire aigu :

Le terme de SCA (ou ACS pour acute coronary syndrome) regroupe un
ensemble de pathologies myocardiques aigues ayant comme dénominateur
commun, ’occlusion plus ou moins totale d’une (ou plusieurs) artére(s)
coronaire(s). Ils peuvent étre reconnus par des ¢€léments cliniques, électro

cardiographiques, biologiques et d’imagerie.

* Le SCA est subdivisé en 3 entités cliniques qui se distinguent au niveau
de I’ECG et des marqueurs biologiques myocardiques. Les symptomes de ces 3

entités sont identiques.
4+ SCA avec sus décalage du segment ST / SCA ST+ :

Souvent appelé STEMI par les cliniciens, le SCA ST+ correspond a
I’occlusion brutale et totale d’au moins une artére coronaire. Le plus souvent,
cette occlusion fait suite a une rupture de plaque d’athérome. Le segment
myocardique normalement vascularisé par I’artére coronaire occluse n’est pas
d’emblée totalement détruit, on constate initialement une anoxie cellulaire. La

nécrose myocardique s’étend progressivement tel un «front de vague» a
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I’ensemble du myocarde concerné. Le délai de constitution de la nécrose
amenant a terme a I’apparition d’une akinésie myocardique dépend de différents
facteurs (circulation collatérale, phénomeénes sub-occlusifs répétés) mais reste

dans tous les cas inférieur a 12h
Ceci se traduit chez les patients généralement par :

e une douleur thoracique angineuse persistante, supérieure a 20 minutes,
résistante aux dérivés nitrés, pouvant irradier au bras gauche, le cou ou la
machoire

e sus-décalages persistants du segment ST de > 1 mm dans les dérivations
périphériques et > 2 mm dans les dérivations précordiales dans au moins
deux dérivations consécutives ou d’un bloc de branche gauche nouveau sur
I’ECG.[5]

4 SCA sans sus décalage du segment ST (SCA non ST+) :

Il est secondaire a 1’oblitération plus ou moins partielle d’au moins une
artere coronaire ou de I'une de ses branches. Il regroupe plusieurs formes de

présentations cliniques compatibles avec une ischémie :

e Douleur thoracique angineuse prolongée (supérieure a 20 min) au repos.

e Apparition récente (un mois) d’un angor sévere (angor de novo)

e Apparition d’une douleur thoracique angineuse pour des efforts minimes
chez des patients qui présentent un angor stable (angor crescendo)

e Récidive d’une douleur angineuse chez un patient ayant présenté un SCA

(angor résiduel)

L’¢étude des biomarqueurs cardiaques permet de stratifier le risque et de

différencier 2 entités diagnostiques :
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e le SCA ST- ou NSTEMI, lorsqu’il existe une positivit¢ du taux de
biomarqueurs cardiaques (troponine)

e [’angor instable, si le taux de biomarqueurs cardiaques reste négatif
Les manifestations ECG sont hétérogénes :

e Sous-décalage du segment ST de > 0.5 mm

e Ondes T négatives

e Sus-décalage transitoire du segment ST (durée < 20 min)
e ECG normal

4 Infarctus du myocarde :

Le terme d’infarctus du myocarde aigu ou AMI (acute myocardial
infraction) intégre dans sa définition une donnée physiopathologique : la mort
des cellules myocardiques a cause d’une ischémie prolongée. Le diagnostique
repose sur 1’élévation troponine associée a une clinique ou a des modifications
sur ’ECG compatibles avec une ischémie ; et donc on parle d’IDM devant un
SCA ST+ ou un SCA ST- avec troponine+. La notion d’ischémie prolongée
affine le diagnostique devant les Iésions myocardiques élevant la Troponine

d’origine non ischémique.
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Tableau 3 : Classification universelle de I'infarctus du myocarde [6]

Tvpe 1: IDM spontané

L'IDM spontané est du a une rupture, ulcération, fissuration, érosion ou dissection d'wne plaque
d'athérome entrainant |a formation dun thrombus intralumunal dans wne ou plusieurs coronaires
avec dmunution du flux sanguin myocardique ou embolie plaquettaire aboutissant ainsi a une
nécrose des myocytes. Une maladie coronanenne sous-jacente (obstructive ou non) est
habituellement presente. L "absence de toute maladie coronanenne sous-jacente est aussi possible.

Tvpe 2: IDM secondaire

Dans ce cas, la nécrose myocardique est due a un déséquilibre en oxygene entre les apports et les
demandes resultant d'wne condition autre qu'une maladie coronaire sous-jacente (ex : dysfonction
endotheliale, spasme, embolie coronaire, anéme, tachycardie, bradycardie, arythmie, insuffisance
respiratoire, hypotension, et hypertension avec ou sans hypertrophie ventnculaire gauche).

Tvpe 3 : IDM suivi de déces lorsque les valeurs des biomarqueurs ne sont pas disponibles

Deces d'ongune cardiaque précéde de symptomes suggérant une ischémie myocardique avec
modifications 1schemiques a 'ECG (nouvelles ou présumees nouvelles) ou nouveau BBG, mais
deces survenant avant le prélévement sanguin, ou avant I'augmentation des biomarqueurs dans le

sang.
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Type 4a : IDM associe a une angioplastie

L'IDM associé a une Intervention coronaire percutanée est arbitrairement défini par une élévation
des TNc (= 5 fois) chez les patients présentant des valeurs iitiales normales ou une élévation des
valeurs de la TNc = 20% si les valeurs mitiales sont élevées et stables ou en diminution. En plus, 1l
est requit la présence (1) de symptomes évocateurs d'une 1schémie myocardique ou (1) de
nouvelles modifications 1schémiques a 'ECG ou (111) des observations angiographiques
compatibles avec une complication procédurale ou (iv) la preuve d'une nouvelle perte de
myocarde viable ou d'une nouvelle anomalie de la contractilité régionale myocardique a
I'imagene.

Type 4b : IDM associé avec une thrombose de stent

L'IDM associé a une thrombose de stent est défimi par la documentation angiographique ou
autopsique de la thrombose, dans un contexte d'1schémie myocardique associé a une élévation
et/ou dimunution des biomarqueurs cardiaques, avec au moins une valeur au-dessus du 99eme
percentile.

Type 5 : IDM associé a un pontage coronaire

L’infarctus du myocarde associé au pontage aorto-coronanen est arbitrarement défim par une
élévation de la TNc (=10 fois) chez les patients présentant des valeurs iitiales normales. En plus,
1l est requit la présence (1) de nouvelles ondes Q pathologiques ou un nouveau BBG, ou (11) d'une
nouvelle occlusion d'une coronaire native ou d'un greffon documentée angiographiquement ou
(1) d"une nouvelle perte de myocarde viable ou d'une nouvelle anomalie de la contractilité
régionale a I'imagene.
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2. Troponines : marqueur de référence.

Les troponines font partie de 1’appareil contractile du muscle cardiaque.
Leur spécificité de tissu en fait un excellent marqueur de nécrose et leur dosage
est actuellement considéré comme la pierre angulaire du diagnostic d’infarctus
du myocarde (IDM). Elles sont incluses, par les diverses sociétés savantes dans

la définition méme de I’IDM.[6]
> Physiopathologie

Le complexe des troponines est un ensemble de protéines non
enzymatiques qui régule [Dactivit¢ du muscle en fonction du calcium

intracellulaire. Il est formé de 3 sous-unités :

e la troponine C (Tn-C) : se lie de fagon spécifique au calcium

e la troponine I (Tn-I) : inhibe I’activité ATPasique (énergie cellulaire)
de la téte de myosine

e la troponine T (Tn-T) : responsable de la fixation de la troponine sur la

tropomyosine

Tableau 4 : concentration et répartition relative des troponines [7].

Cytoplasme Concentration

intracardiaque
Troponine Ic 34% | 9697% 5 mg/g

Troponine Te 8% | 9294% 11 mglg
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Troponin Actin
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Tropomyosin /
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Figure 27 : complexe des troponines [8]

» Cinétique :

Apres un infarctus du myocarde, les taux de cTnT et cTnl s’élevent apres
deux a quatre heures, avec un pic plasmatique aux alentours de la 14e heure et
restent élevés pendant 75 a 140 heures pour la troponine I et plus de dix jours
pour la troponine T. La cinétique de la ¢TnT est biphasique, avec un second pic
quatre jours environ apres I’infarctus du myocarde. Celui-ci est moins élevé,
mais plus durable que le premier. Celle de la cTnl est plus bréve, monophasique

dans deux tiers des cas [9].

e Dans linfarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST :

Apres IDM ST+ la cinétique initiale de libération des troponines est

similaire a celle de CK-MB. Apres thrombolyse, le pic sérique des troponines
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est atteint environ 12 a 24 heures apres le début de la douleur et le retour a des

valeurs de base se produit dans les 5 & 7 jours suivants [8].

En raison de leur libération prolongée , les troponines permettent un
diagnostique tardif et rétrospectif .Cependant, cette libération prolongée est un
obstacle a la détection biologique du ré-IDM. La corrélation entre le pic de
concentration de TnT a la 72éme heure et la quantification isotopique des

territoires infarcis, permet d’évaluer la taille de I’IDM ST+ [11].
e Dans ’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST :

Les troponines sont ¢levées chez 30 a 40 % des patients admis pour SCA
sans sus-décalage du segment ST, en I’absence d’élévation des marqueurs
conventionnels. Cette élévation suggere que les dosages de troponines sont plus
sensibles pour détecter une souffrance myocardique mineure. Il existe une
relation entre 1’¢lévation des troponines et la présence d’une l€sion complexe a
la coronarographie, d’un thrombus, point de départ possible d’une micro-

embolisation distale [12].
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Figure 28 : Cinétique des marqueurs cardiaques [8]

» Place des troponines hypersensibles :

En D’absence de nécrose cardiaque, la concentration plasmatique des
troponines est tres faible, voire nulle. Leur augmentation en cas d’atteinte

myocardique en fait de trés bons marqueurs cardiospécifiques [10].

Les progres analytiques ont permis aujourdhui d'élaborer de nouveaux
dosages de troponines, regroupées sous le terme de «troponines I ultrasensibles
(Tnl Us) ou troponines T hypersensibles (TnT Hs) », qui correspondent a une
détection a la fois plus sensible et plus précise des faibles concentrations de
troponine. Ces dosages se caractérisent d’un point de vue analytique par des
valeurs du 99e percentile trés basses et une précision analytique a 10 % pour des
valeurs proches voire inférieures au 99e percentile . De méme 1’évaluation de la

cinétique est plus rapide avec un second dosage réalisé dés la 3° heure. Cette
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supériorité est encore plus marquée chez les patients pris en charge trés

précocement dans les 3 premieres heures apres le début des symptomes [13]

Exclusion 1DM Zone d'observation Inclusion
87% < VPN < 99% Cinétique HWVH3 Haut Risque

} == ]
1009 d’élévation SCA
VPP IDM = 100% Prise en charge
Tropoaine T Hs (en pg/mi)

$9° percentiie — 14 pg/mi - ¢ 10% = 13 pg/mi

Figure 29 : Interprétation au 99e percentile et évolution du taux de TnThs

(recommandations ESC et ACC) [13]

Suspicion de SCA ST non ST+

|

l Tn Hs (Ho)
{1 <14 ng/l 14-50 ng/l >50 ng/I
! 4
Délai=3h Délai<3h Tn HS (Hs3)
. v . ‘L v
Sortie possible non A>30% ou 7 ng/l |—24| IDM possible
avec cs cardio

Figure 30 : Schéma représentant I’algorithme selon ’interprétation [14]
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» Autres causes d’élévation de la troponine :

La troponine est un marqueur de souffrance et nécrose myocardique et non

de pathologie coronaire.

Tableau 4 : Différentes causes d’élévation de la troponine en dehors d’un SCA|[15]

Insuffisance rénale aigué ou chronique

Insuffisance cardiaque sévére (aigué ou chronique)

Tachy- ou bradyarythmies

Embolie pulmonaire, HTAP sévere

AVC, hémorragie sous-arachnoidienne et autres maladies cérébrales
Aigués

Maladies inflammatoires (myocardite)

Dissection aortique, valvulopathie aortique, cardiomyopathie
Hypertrophique

Traumatismes cardiaques : contusion, cardioversion, ablation de
sondes d'entrainement, biopsie myocardique

Hypothyroidie

Tako-Tsubo

Cardiopathies infiltrantes : sclérodermie, amyloidose,
hémochromatose, sarcoidose...

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

Brilures touchant plus de 30 % de la surface cutanée
Rhabdomyolyse

Sepsis, détresse respiratoire chez des patients de réanimation
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3. Organigramme résumant le syndrome coronarien aigu (SCA) :

Douleur
thoracique
SCA

1 : 1

ST/T l normal |

hypotheése

1

NSTE SCA
R ' I T .
agnostic | Angor
-

Figure 31 : Organigramme de la prise en charge des SCA [16]
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II. Rappel anatomique [17] [18]

Les artéres coronaires, léres branches collatérales de 1’aorte, assurent la
vascularisation artérielle du cceur. Leur situation dans les sillons inter
ventriculaires et atrio ventriculaires, leurs donnent 1’aspect de deux couronnes

perpendiculaires I’une a I’autre . Elles comprennent :
1. L’artére coronaire gauche :

L’ostium de I’artére coronaire gauche est situé dans le sinus de Valsalva
antéro-gauche. Elle présente un tronc (le tronc commun gauche) et deux
branches terminales (I’artére inter ventriculaire antérieure et 1’artere

circonflexe).

- Le tronc commun gauche (TCG) a un diamétre de 4 & 5 mm et chemine
entre ’artére pulmonaire et ’atrium gauche avant de se diviser en artére inter
ventriculaire antérieure (IVA) et en artére circonflexe (Cx). Dans un tiers des

cas, il s’agit d’une trifurcation (artére bissectrice).

- L’IVA se poursuit dans la direction du TCG et chemine dans le sillon
inter ventriculaire antérieur. Elle donne naissance aux artéres septales destinées
au septum inter ventriculaire (SIV) et aux arteéres diagonales destinées a la paroi
antérieure et latérale du ventricule gauche (VG). L’IVA est divisée en trois
segments : proximal en amont de la premiére septale, moyen jusqu’aux branches

de division diagonales et distal en aval.

- La Cx, d’une direction quasiment perpendiculaire a celle du TCG,
chemine dans le sillon atrio ventriculaire gauche. Elle donne naissance a deux

ou trois branches marginales destinées a la face latérale du VG.
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2. L’arteére coronaire droite :

Elle nait dans le sinus de Valsalva antéro droit, chemine dans le sillon
atrio ventriculaire droit et présente trois segments : le 1¥ segment a un trajet
horizontal court et chemine derriére I"auricule droit ; Le 2°™ a un trajet vertical
et long jusqu’au bord droit du ceeur et le 3™ segment décrit un coude a angle
droit jusqu’a la croix du cceur et donne I’inter ventriculaire postérieure (IVP) et

la rétro ventriculaire postérieure (RVP).

1: CD moyenne '

2: marginale droite |

3: RVP (diaphragmatique, postérolatérale |

droite) | | p g
4:IVP

5:TCG

6 : [VA proximale

7:1¢ marginale

8: IVA moyenne |
9: Cx distale

10 : 2¢¢ marginale

11: postérolatérale gauche.

L~

Figure 32 : Représentation schématique des arteres coronaires [17]
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3. Systématisation de la vascularisation artérielle du cceur :
a. Territoire de distribution des artéres coronaires :

Schématiquement, 'IVA vascularise les 2/3 antérieurs du SIV, la paroi
antérolatérale du VG, le pilier antéro latéral mitral et une partie du pilier antéro
latéral tricuspide. La Cx vascularise les piliers de la mitrale et la paroi latérale
du VG. La CD irrigue I’atrium droit (OD), le septum inter-atrial, le VD, le 1/3
inférieur du SIV, la paroi postérieure du VG et le pilier postéro-médian mitral.
Le pilier mitral antérieur a une double vascularisation par ’'IVA et la Cx alors
que le pilier postérieur est vulnérable a I’ischémie avec une vascularisation

unique (CD ou Cx).

A : Territoire de I'lVA (IDM antéro-septo-apical), B : Territoire de la CD (IDM inférieur), C : Territoire de la Cx et la CD
(IDM latéral et inférieur).

Figure 33: Territoires coronaires des IDM [18]
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b. Notion de dominance:

Il existe un balancement entre le développement des systémes coronaires

gauche et droit, d’ou la notion de dominance avec trois possibilités:

» Réseau droit dominant (50% des cas): La RVP nait de la CD et
vascularise en partie ou en totalité la face latérale du cceur (schéma A).

» Réseau équilibré (40% des cas) : La CD vascularise la face inférieure du
VG, tandis que la face latérale est vascularisée par la Cx (schéma B).

» Réseau gauche dominant (10% des cas): La Cx vascularise une partie de

la face inférieure du VG, voire la totalité (schéma C).

Figure 34 : Dominance coronaire [18]
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III. Rappel physiopathologique: Physiologie de D’insuffisance

coronaire :

L’ischémie myocardique correspond a un déséquilibre entre les apports et

les besoins en oxygeéne du tissu myocardique.

L’insuffisance coronaire est dite chronique quand elle est due a une
diminution progressive du flux artériel liée aux sténoses. Cette ischémie se
manifeste généralement a I’effort, suite a [’augmentation des besoins en
oxygene. L’organisme ne pouvant répondre a cette demande, une souffrance
tissulaire s’installe. Dés que les besoins diminuent a I’arrét de I’effort, la
souffrance disparait ainsi que les symptomes. Ce mécanisme correspond a

I’angor stable. Cette entité ne fait pas partie du syndrome coronaire aigue

Dans I’ischémie aigué, il existe une fissuration de la plaque athéromateuse,
favorisant I’agrégation de plaquettes. Ce phénoméne entraine la formation d’un
thrombus. Si le thrombus reste en place, il réduit encore plus le calibre de
I’artére et peut étre, petit a petit, intégré dans la plaque. Cela correspond a
I’angor instable ou syndrome coronarien aigu sans surélévation du segment ST

(SCA ST-) a troponine négative.

Lorsque le thrombus occlut I’artére in situ ou lorsque celui-ci se détache
pour emboliser I’artére en aval, il existe alors dans le territoire concerné un arrét
complet des apports en oxygene.Les cardiomyocytes se nécrosent,

correspondant ainsi a I’infarctus du myocarde.
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IV. Données épidémiologiques et facteurs de risques :

1. Les caractéristiques épidémiologiques :

a. Incidence générale:

L'infarctus du myocarde chez le sujet jeune est un événement rare.
L’incidence varie entre 4 % et 10% [19,20]. Cette disparité des résultats pourrait
étre liée aux criteres utilisés dans la définition de I’adulte jeune. En effet
certaines études ont pris comme limite d’age : 40 ans sans distinction de sexe,
alors que d’autres ont opté pour une limite de 45ans. L’étude Fournier J, mené
en 1996, a rapporté une incidence de 4,1% chez les moins de 40 ans. Dans
I’étude de Doughty M, publié¢e en 2002, I’incidence était plus élevée aux
alentours de 10% pour la méme tranche d’age. [20,21] Les études définissant la
limite d'age a 45 ans ont rapporté une incidence de 7.7% pour 1’étude Prevenir

et de 8% pour I’étude de B D Hoit. [22,23]

La limite d’age utilisée pour définir le jeune coronarien devrait
théoriquement différer chez I’homme et chez la femme, puisque le pic
d’incidence de la maladie coronaire chez la femme est retardé d’environ 10 ans
par rapport & ’homme [23]. Il est probable que chez la femme, cette limite

puisse donc étre placée a 55 ans.

Dans notre étude la limite d’age était de 40 ans aussi bien chez les hommes
que chez les femmes. Cette limite d’4ge a largement été choisie par de

nombreux auteurs dans la littérature. [20,21,24, 25,26 ,27]

La survenue d’événements coronaires aigus dans la frange jeune de la
population serait trés probablement en rapport avec 1’augmentation des facteurs

de risque modifiables dans la dite population.
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2. Facteurs de risque cardiovasculaires:

a. Le sexe:

Dans cette tranche d’age, la proportion de femmes est faible. Le pronostic
apres un infarctus du myocarde est plus péjoratif chez la femme jeune que chez
I’homme dans la méme tranche d’age, avec un taux de mortalité au septiéme
jour deux fois supérieur a celui de ’homme chez les jeunes femmes de moins de
50 ans [28]. Cette surmortalit¢ féminine diminue a mesure que 1’age augmente
mais persiste jusqu’a 75 ans. La prédominance masculine est constante dans
lI'infarctus du sujet jeune ce qui est le cas dans notre série avec un pourcentage
de 74%. Nos résultats sont concordants avec les données de la littérature. Les
hommes représentent 86% des cas dans I’étude polonaise [24] et 88.7% dans

I’étude de Hamadou et al. [25]
b. Le tabagisme :

Toutes les études s'accordent sur le fait que tabagisme est le principal
facteur de risque cardiovasculaire chez sujet jeune, favorisant I’athérosclérose et
accélérant la progression de plaques d’athéromes [29, 30, 31]. Les anciens
fumeurs ont un risque d’infarctus du myocarde plus important que les non-
fumeurs, risque qui diminue avec la durée du temps d’arrét [32]. Les
recommandations AFSSAPS prennent d’ailleurs en compte un tabagisme moins
de trois ans [33] et donc le sevrage tabagique serait plus bénéfique pour le sujet
jeune en terme de récidive d’événements cardiovasculaires. Dans notre série, les
tabagiques représentent 58.1% ; résultat qui rejoint celui du registre PREVENIR
qui est de 79% [22], mais €galement le résultat de 1’étude de 1’hdpital militaire

d’instruction Mohamed V de Rabat qui rapporte un taux de 87.1% [34]
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c. Les autres facteurs de risque :

Bien que le tabagisme soit le facteur de risque principal chez la population
jeune, d’autres facteurs de risques tel que I’obésité, le diabéte et la dyslipidémie
ont été retrouvés avec des prévalences majoritairement conformes aux données
de littérature (tableau 5). Ces résultats sont dus aux changements de modes de
vie que subit la population générale et aux habitudes alimentaires néfastes qui
s’accentuent aussi bien chez le sujet jeune que le sujet 4ge€; et donc I’obésité et la
dyslipidémie ne sont plus I’apanage du sujet agé sédentaire. Ces résultats
rappellent la nécessité de corriger prioritairement ces facteurs, d’autant plus que
les moyens thérapeutiques existent et prouvent leur efficacité, et que le bénéfice
en terme de survenue de coronaropathies a €té démontré. [35]

Tableau 5 : Tableau comparatif de I’incidence des facteurs de risques cardiovasculaire

dans différentes études portant sur le SCA du sujet jeune

Valentin Puricel Hamadou Andrones Karim

o 2
1:2221111181; et al. 3¢ et al.”’ etal. cuetal.® etal? 6 tljgtelao
(2002) (40ans) (30ans) (40ans) (45ans)  (40ans) ans)
o207 QUID@013)  (013) o) o) AP
(m=43) (=27) (=62) (n=173) (n=50)

if;‘secuﬁn 66% 78% 81% 88.7% 91% 88% 74%
Tabac 79% 42.8%  81% 81% 90.8% 4% 58.1%
HTA 17% 214%  15% 11% 41% 14% 14%
lé)lfli‘p‘d' 44% 50%  59%  43.5% 64% 52%  18.6%
Diabéte 7% 7% 6% 13% 2%  20.9%
Heéreédite 44% 27% 15.6% 56% 14%
;’I:’::(‘:lfie 19% 7% 35.8% 22% 20.9%
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V. Données cliniques et électriques:

La douleur angineuse est le maitre symptome de la maladie coronaire. Dans
la pathologie coronaire stable, une douleur angineuse dite typique si elle
présente trois caractéristiques (rétro sternale, précipitée par I’activité physique et
soulagée en quelques minutes par le repos ou la prise de nitroglycérine). Si deux
caractéres sur trois sont présents, elle est dite atypique. Si un seul ou aucun
caractére n’est présent, elle est dite non angineuse. La douleur angineuse est
plutdt diffuse, difficile a localiser et décrite comme une pression, une sensation
d’écrasement ou de poids, avec une irradiation dans le cou, la machoire ou le(s)
bras. Dans le syndrome coronarien aigu, La douleur angineuse est intense,

prolongée et résistante a la trinitrine.

Toutefois, les présentations cliniques atypiques ne sont pas rares. Ces
présentations sont souvent I’apanage du sujet agé>75ans, la femme, le

diabétique et I’insuffisant rénal chronique. [39]

Les études évaluant la pertinence des signes cliniques pour le diagnostique

de SCA ont montré la faible valeur prédictive de ces signes. [40,41]

La maladie coronaire du sujet jeune a une présentation clinique assez
caractéristique, avec un SCA inaugural dans 65 % des cas et un sus-décalage du

segment ST dans 2 cas sur 3. [42]

Dans notre série, 77% des patients se sont présentés aux urgences dans un
tableau d’infarctus inaugural et seulement 23% avaient une présentation
atypique. Ces résultats sont conformes aux données de la littérature. En effet, le

syndrome coronarien aigu était inaugural chez 92.5% des cas dans 1’étude
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d’Andronescu et al [38], 85% dans I’étude de Puricel et al [37] et dans 67.7%

dans I’étude de Raissouni et al. [34]

Aussi bien dans notre série (30.2%) que dans la littérature, la notion
d’antécédent d’angor est rarement retrouvée, avec une prévalence entre 0% et
33% [38, 43]. Ceci s’explique par la prédominance du tabagisme comme un
facteur de risque majeur dans cette catégorie d’age. Le tabagisme favorise le
vasospasme, la progression rapide du processus d’athérothrombose et donc une

expression souvent aigue et inaugural en absence de tout pré conditionnement .

Malgré que I’athérosclérose soit 1’étiologie la moins fréquente chez le
sujet jeune par rapport au sujet agé, le terrain poly artériel a été retrouvé chez
certains de nos patients (4.6% avaient un antécédent d’accident vasculaire
cérébral ischémique).Nos malades avaient également comme facteur de risque

un diabéte.

Les complications hémodynamiques et rythmiques dés I’admission sont
rares. La stabilit¢ hémodynamique est conservée dans notre série, aucun état de
choc cardiogénique n’a été rapporté, 9% des patients étaient en insuffisance
cardiaque. Dans d’autres études, les états de choc étaient présents jusqu’a 7%

des patients. [37]

Sur le plan électrique, un sus décalage ST a été retrouvé chez 75% de nos
patients jeunes admis pour SCA, le SCA sans sus décalage du segment ST ne
représente que 25%. Ces résultats sont similaires a ceux retrouvés dans les séries
antérieures. Une ¢étude menée en Israel portant sur 15 patients a objectivé un

pourcentage de SCA ST+ de 73.3%. [43]
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Le territoire antérieur est le plus touché dans notre étude a 59.3%, ces
résultats ont largement été rapportés a travers les données de littérature avec
66.7%, suivie par le territoire inférieur avec 33.3% [25] .Le territoire inférieur
est incriminé dans 25% selon nos résultats. Seulement 9.3% avaient un infarctus
circonférentiel, expliquant en partie le bon pronostic caractérisant les IDM dans

cette catégorie d’age.
VI. Données écho cardiographiques:

L’échocardiographie réalisée chez nos patients a montré une bonne fraction
d’¢éjection du ventricule gauche chez 66%, conformément aux données de la
littérature. Le registre PREVENIR, publi¢ en 2002, rapporte un taux de 65%
[22]. Une autre ¢€tude prospective réalisée sur une année, publiée en 2006, a
trouvé un pourcentage de 88.9% [33]. Ces résultats viennent réconforter le faible

taux de choc cardiogénique a I’admission.

Les résultats échographiques de la littérature analysant la cinétique sont
hétérogenes, et la présence d’akinésies orientait vers des examens non invasifs
de viabilité. La réalisation d’échocardiographie trans-thoracique retrouve tout
son intérét dans la détection de complications mécaniques d’IDM et dans

I’évaluation de la FEVG.
VII. Données angiographiques:

L’exploration angiographique a révélé une prédominance des 1ésions mono
tronculaires avec un taux de 57.6%. L’atteinte tri tronculaire est présente chez

uniquement 11.5%. (Tableau 6)
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Cette particularité angiographique a ¢été largement rapportée dans les
publications antérieures avec une atteinte d’un seul vaisseau dans 55%, deux
vaisseaux dans 26% et trois vaisseaux dans 9% [42]. Ba Hammadou et al ont
¢galement rapporté en 2013, dans une étude portant sur 62 patients agés de

moins de 40 ans, un taux de 34% d’atteinte mono tronculaire. [25]

L’atteinte mono tronculaire est la plus fréquente chez le jeune coronarien,
ceci peut étre expliqué par la survenue d’un processus athérothrombotique
unique sur artéres peu pathologiques, souvent favoris¢ par [I’intoxication

tabagique.

L’incrimination de D’artére inter ventriculaire antérieure a été retrouvée
dans 79% des cas dans notre série. L’étude de Karim et al, publiée en 2015, a
rapporté des résultats similaires avec atteinte de 'IVA dans 79.2% des cas

suivie par la coronaire droite dans 42.5%. [26]

Différentes séries ont rapport¢ des syndromes coronariens aigus a
coronaires saines chez le sujet jeune. Dans notre série, cette entité représente
31.5% des cas; I’hypothése proposée a 1’origine de ce mécanisme est le taux
relativement plus faible de patients présentant un syndrome métabolique par
rapport a la population agée. A noter qu’aucun de nos patients a coronarographie

normale n’est diabétique ou atteint de dyslipidémie.

Nos résultats peuvent étre biaisé€s par le fait que la coronarographie n’a pas
pu étre réalisée chez 5 de nos patients en raison de problémes de disponibilité et

de plateau technique.
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Tableau 6 : Tableau comparatif des caractéristiques angiographiques du SCA chez le

sujet jeune dans différentes séries

Remacle”  Ji huang®  Ashwalet Akhtar”  Notre
(2008) (2013) al.* (2015)  (2015) étude
(n=27) (n=117) (n=124) (n=101) (n=43)
Mono tronculaire 69.9% 66.7% 70.1% 63.4% 57.6%
-IVA --- 69.3% 18.5% 79.2% 79%
-CD -—-- 27.4% 26.1% 42.5% 14%
-CX --- 27.4% 14.6% 26.7% 7%
Bi tronculaire 22.3% 12.8%  -—--- 23.8% 30.7%
Tri tronculaire 7.4% 85% - 12.9% 11.5%
TCG -—-- 5.1% 2.3% 9% 7.6%
NORMALE 7.4% 6.8% - -—-- 31.5%
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VIII. Etiologies :

1. coronaropathies d’origine athéromateuse:

1.1. Définition de ’athérosclérose:

L’athérosclérose est un processus pathologique complexe, multifactoriel,
qui évolue progressivement et lentement et qui résulte d’interactions entre la
paroi artérielle et son environnement, mettant aussi en jeu une susceptibilité
d’ordre génétique .Toutes les artéres peuvent €tre touchées, principalement les
artéres coronaires et les artéres carotides; mais aussi I’aorte abdominale et ses
branches qui irriguent les organes abdominaux et les membres inférieurs. La
gravit¢ de I’athérosclérose tient avant tout au risque permanent d’accident
ischémique aigu placant les cardiopathies ischémiques et les accidents
vasculaires cérébraux en téte des causes de mortalité et de morbidité¢ dans le
monde, considérée ainsi comme la principale cause de morbi mortalité en 2020.

[45]

L’athérosclérose est une affection caractérisée par une infiltration lipidique
de I'intima (athérome) associée, en proportion variable, a une infiltration du
collagéne (sclérose), I’ensemble portant le nom d’athérosclérose. Cette

définition permet d’exclure de ce cadre la médiacalcose de Monckeberg. [46]

La définition de ’OMS, datant de 1958, reste valable bien qu’elle ne
corresponde qu’a la description des lésions du fibroathérome. L’athérosclérose
est donc « une association variable de remaniements de I’intima des arteres de
gros et moyens calibres, consistant en une accumulation focale de lipides, de
glucides complexes, de sang, de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépots

calcaires, le tout s’accompagnant de modifications de la média ». [47]
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1.2. Genése et évolution des plaques d’athérosclérose:

L’athérosclérose est une maladie évolutive. Le processus inflammatoire
chronique peut aboutir & un événement clinique aigu par rupture de la plaque

d’athérosclérose et thrombose.

En 1994, H.C. Starry a décomposé la genese de la plaque d’athérome en

huit étapes [48]

Principal fgeae
Nomepcla’turg et type Stades de progression mécanisme de Da‘fe de Cor're.la‘hon
histologique eroissance debut clinique

Type |
Macrophages isolés m
Spumeux I

Dés 10 ans
Type Il : ——
Strie lipidique Asymptomatique

Par accumulation
Type Il (intermédizire): lipidique
Type |l et accumulation de prindpalement
lipides extracellulaires
Type IV(athéromateux ) : Dés 30 ans
Formaton d'un centre
lipidique sans fibrose
Type V! Augmentation du Asymptom atique
fihro athérome, avec ou collagéne etdes Ou
sans calcifications cellules symptomatique
musculaires lisses
Dés 40 ans
Thrombose,

Type VI | L\ VI hématome
athérosclérose e S
compliquée

Tableau 7 : Classification anatomopathologique des plaques d’athérome [49]
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a. Etapes de genése et d’évolution des plaques d’athérosclérose :

+ Lésions de type I ou lésions initiales :

Ce sont des lésions microscopiques, présentes essentiellement chez les
enfants et les adolescents, mais que ’on peut aussi retrouver chez les adultes
résistants a 1’athérosclérose. Elles sont caractérisées par une infiltration, dans
I’intima, de cellules spumeuses d’origine macrophagique peu nombreuses et

isolées. [50]
+ Lésions de type II ou stries lipidiques :

A ce stade il existe une accumulation des macrophages spumeux dans la
couche sous-endothéliale de Il'intima, formant de petits amas appelés stries
lipidiques, visibles macroscopiquement. Cette étape d’évolution voit apparaitre,
des cellules musculaires lisses contenant des dépdts lipidiques, encore
minoritaires. Les lipides sont présents surtout a I’intérieur des cellules et sont
essentiellement de trois types : esters de cholestérol (77 %), cholestérol et

phospholipides. [50]

A I’age d’un an, 50% des sujets sont porteurs de lésions de types [ ou Il. La
fréquence diminue durant I'enfance, puis augmente de nouveau a l'adolescence
pour toucher deux tiers des sujets dans la tranche des 10-15 ans. Le potentiel
d’évolution dépend du taux de lipoprotéines plasmatiques et de la tension

artérielle. [50]
+ Lésions de types III ou pré athéromateuses :

Elles sont caractérisées par D’apparition de gouttelettes lipidiques

extracellulaires visibles au microscope.
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Elles apparaissent entre 10 et 20 ans chez I’homme. Les dépdts
lipidiques extra cellulaires sont identiques a ceux du stade II mais sont plus
nombreux. Ils remplacent la matrice extra cellulaire et repoussent les fibres

musculaires en position intimal. Ce stade est toujours infra clinique. [50]
4+ Les lésions de stade IV ou athéromateuses :

Etape irréversible. Les dépdts lipidiques se multiplient et confluent pour
donner le core lipidique ou centre athéromateux. Les cellules musculaires lisses
et les fibres de la matrice extracellulaire sont toujours tres dispersées par les
particules lipidiques. Des dépdts de calcium apparaissent. Ces lésions vont
évoluer vers le stade de plaque fibreuse (stade V) ou vers le stade de la plaque

rompue (stade VI). [50]
Ces lésions présentes chez I’homme de 20 a 30 ans.
4 Les lésions de type V ou fibroathéromateuses :

C’est la 1ésion typique d’athérosclérose correspondant a la définition de
I’OMS. Elle se caractérise par la production de tissu fibreux dans l'intima. Le
tissu fibreux recouvre un ou plusieurs centres nécrotiques dans lesquels
s’accumulent des dépots de calcium. Ce tissu fibreux qui entoure le centre

nécrotique forme la chape fibreuse.

Ces lésions apparaissent apres 1’age de 40 ans. L’expression clinique est
présente deés qu’elles se situent dans des artéres de moyens calibres comme les

carotides ou les coronaires. [50]
4+ Les lésions de type VI dites compliquées :

L’évolution vers la plaque compliquée va étre responsable de la grande

majorité¢ des événements aigus. Elle survient généralement apres 1’age de 40 ans.

70



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune

Ces lésions suivent les lésions de type IV ou V et peuvent présenter

plusieurs aspects :

e Les Iésions de type VIa : Caractérisées par ’apparition de fissures a la
surface.

e Les lIésions de type VIb : caractérisées par I’apparition d’une hémorragie
ou d’un hématome intra plaque.

e Les lIésions de type VIc : Caractérisées par I’apparition d’une thrombose.

On note une forte prédominance de la complication par thrombose. [50]

’Agc 20 ans 40 ans
Ccellules Stric Pré- Athérome Plaque Plaque
spumcuscs  lipidique athérome d'athérosclérose  fibrocalcaire

I - 1 = 11 - 1V -V = VII-VII

.

v
- Vi -
Plaquc athérosclércuse
compliquéce

Clinique Sans symptéme Avec ou sans symptéme

Figure 35 : les stades anatomiques de I’athérosclérose, selon H.C. Starry 1994 [48]
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Figure 36 : Schéma montrant les différents constituants d’une plaque thrombosée

b. Facteurs intervenant dans Pinitiation des Iésions

d’athérosclérose:

L’initiation des lésions d’athérosclérose dépend essentiellement de deux
événements : la présence de lipoprotéines ayant subi un phénoméne d’oxydation
et Dapparition d’une altération locale des fonctions protectrices de
I’endothélium. L’analyse de cette phase initiale impose donc la description de la
structure et du métabolisme des lipoprotéines, et 1’étude de la dysfonction

endothéliale.
4+ Les lipoprotéines :

Les lipides et particuliecrement le cholestérol jouent un réle essentiel dans
I’initiation du processus athérogene. Les composés lipidiques (cholestérol non
estérifié, esters de cholestérol, triglycérides et phospholipides) ne peuvent

circuler que sous forme d’édifices macromoléculaires complexes appelés
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lipoprotéines. Les lipoprotéines peuvent étre classés du moins dense au plus
dense c'est-a-dire du ratio lipide sur protéine le plus faible au ratio lipide sur
protéine le plus élevé. Les lipoprotéines de basse densité ou LDL délivrent le
cholestérol aux tissus par un systeme de reconnaissance entre 1’apolipoprotéine
B et un récepteur permettant ’entrée des LDL et de leur contenu en cholestérol
dans les cellules. Tout défaut de captation des LDL par les cellules des tissus
demandeurs augmente le taux de cholestérol sanguin et expose a une

athérosclérose avancée, c’est le cas de I’hypercholestérolémie familiale.
4 Cas particulier : ’hypercholestérolémie familiale :

Lorsque les récepteurs LDL sont déficients, les LDL s’accumulent dans le
sang et dans la paroi des arteres. Les mutations génétiques du récepteur des LDL
sont la cause de I’hypercholestérolémie familiale. Dans la forme la plus courante
(forme hétérozygote), les taux de cholestérol sont élevés dés la naissance et
I’accumulation du cholestérol dans la paroi artérielle favorise le développement
de Iésions d'athérosclérose qui seront causes d’accidents cardiovasculaires
(infarctus du myocarde, accidents vasculaires cérébraux) parfois mortels des
I’age de 30 ans. Il existe aussi une forme trés rare de I’enfant (forme

homozygote) ou le premier infarctus peut survenir avant 'age de 10 ans. [51]

Dans notre étude, nous rapportons 1’observation de la patiente K.H agée de
33 ans, porteuse d’une hypercholestérolémie familiale avec des taux tres élevés
de cholestérol totale (6,31g/1) et du cholestérol LDL (5,63g/1), hospitalisée au
sein de notre formation pour bilan d’angor d’effort. L’échocardiographie était
normale. L’épreuve d’effort était trés positive des le premier stade BRUCE. La
coronarographie a objectivé une atteinte tri tronculaire sévere pour laquelle la

patiente a bénéficié d’un pontage aorto-coronaire tout artériel.
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Figure 37 : Incidence oblique antérieure gauche montrant une lésion serrée de la

coronaire droite
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Figure 38 : Incidence oblique antérieure droite et caudale montrant une atteinte

athéromateuse diffuse du réseau gauche
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+ La Dysfonction endothéliale :

La fonction endothéliale est un barométre de I’intégrité artérielle et peut
refléter 1'é¢tat de l'athérome comme la présence d’une plaque vulnérable et/ ou

stable. [52]

La dysfonction endothéliale est la premicre étape-clé de 1’athérosclérose.
Au contact du sang circulant, I’endothélium, soumis a la double contrainte des
forces de cisaillement et de la tension pariétale, contréle la vasomotricité et le

profil non thrombotique du vaisseau.

1.3. facteurs intervenant dans I’évolution et le retentissement de la

plaque : Le remodelage artériel

Jusqu’a un stade déja avancé, le développement de la plaque dans la paroi
du vaisseau peut étre compensé par une augmentation de taille du vaisseau, ce

phénomeéne a été décrit sous le terme de remodelage compensateur.

Toutefois, lorsque le remodelage compensateur a atteint son maximum,
toute augmentation de taille de la plaque retentit sur la lumicre artérielle. Le
remodelage constrictif est I’inverse du remodelage compensateur, avec une
diminution de calibre du vaisseau en regard d’une plaque qui n’aurait pas eu en

elle méme le potentiel d’entrainer une sténose significative. [53 ;54]
1.4. Les facteurs intervenant dans la rupture de la plaque d’athérome:

Il existe des facteurs intrinséques et extrinseques permettant d'expliquer la
rupture de plaque. Ces parametres s’intégrent dans la notion de stabilité de la

plaque.
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4+ Facteurs intrinseques :

La stabilité des plaques d’athérosclérose va dépendre de I’intégrité de la

chape fibreuse et de la taille du noyau lipidique.
On distinguera :

» Les plaques vulnérables a haut risque de rupture : Ce sont celles qui
comportent un large noyau lipidique et nécrotique (> 40% du volume de la
plaque) et une chape fibreuse relativement fine (< 100 pm). [46]

»  Les plaques les moins vulnérables dites stables ont généralement un centre

lipidique de petite taille et une chape fibreuse épaisse.

Plaque vulnérable Plaque stable

Figure 39 : Différence quantitative entre plaque vulnérable et plaque stable [55]
4+ Facteurs extrinséques :
Dans une publication de G. Rioufol de 2002, il a été démontré que
plusieurs ruptures de plaque pouvaient avoir lieu simultanément a différents

sites chez le méme patient [56] ce qui laisse penser que d'autres facteurs plus

globaux peuvent aussi avoir un role a jouer sur la rupture de la plaque.
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La pression artérielle entraine une tension circonférentielle de la paroi
artérielle avec un effet de stress qui est d’autant plus important que la chape
fibreuse est mince. De méme, la propagation cyclique de 1’onde de pression
engendre des modifications de la lumicre artérielle avec déformation des plaques
[57]. Le spasme coronaire et la rupture de la plaque sont fréquemment associés
mais le facteur spastique serait plutdt une conséquence qu’une cause de la

rupture de la plaque.

Plaque Plaque "| Rupture de plaque ou

évolutive | gpstructive érosion avec
- thrombus occlusif

Stries

lipidiques i

Normal

INSTABLE

Infarctus du
myocarde
ou SCA

Tests non
invasifs = Positif

| ’_

l Tests non invasifs = Normaux J

Dysfonction Remodelage Angor
endothéliale positif clinique
| Décés
| d’origine
Inflammatory markers coronaire

(e.g, C-reactise protein)
\

Clinically silent

Figure 40 : Les differents stades evolutifs d’atherosclerose[58]
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2. Coronaropathies non athéromateuses :
2.1. Anomalies coronaires congénitales : de naissance, de trajet ou de

terminaison :

Les anomalies coronaires concernent 0,3% a 1,5% de la population
générale [59]. Elles peuvent rester asymptomatiques ou occasionner des

événements coronaires majeurs. On distingue trois types :

4+ Les anomalies de naissance :

e Naissance coronarienne anormale d’un sinus oppos¢ ou du sinus non
coronaire : le pronostic dépend en premier lieu du trajet qu’emprunte
’artére anormale :

s Les trajets rétro-aortique, pré-pulmonaire et intra septal sont
considérés comme bénins mais peuvent étre le siege de 1ésions
athéromateuses précoces.

s Un trajet inter-artériel ou inter aorto-pulmonaire correspond a la
notion classique de « coronaire tueuse » responsable d’ischémie
myocardique par compression artérielle.

e Naissance coronarienne en dehors des sinus de Valsalva (systémique
ou pulmonaire)

e Variation de naissance en regard du sinus de valsalva adéquat et
les ostia multiples : sans conséquence clinique.

4+ Les anomalies de trajet : Les ponts myocardiques

Le pont myocardique se définie par la présence d’un trajet intra-
myocardique plus ou moins long d’une artére coronaire. Le segment moyen de

I’IVA est le plus touché.
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Les conséquences sont wune compression coronaire systolique,
habituellement bénigne puisque seulement 15 % de la perfusion coronaire a lieu
en systole, mais qui peut persister en diastole. L’intima de la portion intra-
myocardique de I’artére semble étre protégée de I’athérosclérose alors que les
perturbations hémodynamiques et la dysfonction endothéliale en amont
favorisent le développement de 1ésions athéromateuses sur le segment proximal.

[60]

Les béta bloquants constituent le traitement de choix .Les vasodilatateurs

sont a proscrire sauf en cas de preuve de vasospasme associé.

Chez les patients répondant mal au traitement médical, une chirurgie
(pontage aorto-coronaire ou myotomie) sera proposée. La myotomie est la
procédure chirurgicale qui a prouvé sa supériorit¢ chez  les patients
symptomatiques. L’angioplastie est en usage limité en raison des résultats
insatisfaisants a long terme mais également a cause de la difficulté de la mise en

place du stent. [61]

Nous rapportons dans notre étude I’observation du patient A.B agé de 27
ans, ayant comme FDRCV un tabagisme actif et une hérédité coronaire, admis
dans un tableau de SCA ST+ antérieur étendu. Le patient a fait I’objet d’une
exploration angiographique objectivant la présence d’un pont myocardique sur
I’IVA moyenne avec une Iésion non significative de l'ostium de la lere
diagonale. La survenue d’un infarctus sur pont myocardique est possible,
cependant, I’hypothése de thrombose sur Iésion non significative avec

repermeabilisation physiologique ne peut €tre écartée.
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4+ Les anomalies de terminaison : les fistules coronaires

La fistule coronaire est une anomalie rare faisant communiquer une artére
coronaire avec une cavité cardiaque (fistule coronaro-camérale) ou avec un gros
vaisseau de la base (fistule artério-veineuse). L’incidence serait de I’ordre de
0.1% a 0.5% dans la population générale. Les fistules coronaires sont souvent

asymptomatiques.[62]

2.2. Anomalies coronaires secondaires :
a. Causes infectieuses :

4+ La coronarite ostiale syphilitique :

La syphilis peut étre responsable d’un syndrome coronaire aigu par une
sténose ostiale coronaire. Cette 1ésion se voit dans 0,13 a 2,7 % des atteintes
coronaires et représente la deuxiéme complication cardio-vasculaire de la

syphilis apres les aortites [63].

Sur le plan anatomopathologique, il y a une endartérite du vasa vasorum associée
a une méso aortite, le tissu élastique est progressivement détruit laissant la place a une
cicatrice fibreuse conduisant a une occlusion progressive des ostia coronaires, d’ou le

caractére longtemps asymptomatiques de la sténose ostiale syphilitique [64].

La prise en charge des lésions coronaires ostiales comporte en plus de la
revascularisation myocardique, une antibiothérapie qui doit étre instaurée le plus tot
possible. Cette antibiothérapie vise a traiter la syphilis tertiaire et a prévenir les
¢ventuelles complications. La revascularisation myocardique est généralement
chirurgicale car en dépit des rares cas rapportés, la place du cathétérisme reste
contestée. Cette méthode peut s’avérer impraticable devant des sténoses

infranchissables ou encore dangereuse en cas d’atteinte bilatérale [65].
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b. Causes inflammatoires :

4 Maladie de TAKAYASU :

La maladie de Takayasu est une artérite inflammatoire des vaisseaux de
gros calibre qui atteint avec prédilection 1’aorte et ses principales branches.
L’épaississement de la paroi vasculaire est le signe précoce le plus
caractéristique de la maladie, aboutissant progressivement a des sténoses, des
thromboses et parfois au développement d’anévrysmes. L’atteinte coronaire est

rare et n’intéresse que 10.5% des malades. [66]

Les anomalies observées sont: les sténoses coronaires ostiales les

anévrysmes coronaires et le syndrome de vol coronaire.

Dans une étude menée par Amano and Suzuki [67] a objectivé 73% des

atteintes coronaires €taient ostiales.

L’atteinte du tronc commun gauche ainsi que la présence de calcifications
au niveau de l’aorte ascendante peuvent étre une contre-indication a
I’angioplastie et donc privilégier le pontage coronaire. L’utilisation de 1’artere
mammaire interne n’est pas recommandée en raison de la fréquence d’occlusion
de I’artére sous Claviere [66]. Ceci dit, avant toute revascularisation la maladie
de Takayasu ne doit pas €tre en phase active et un traitement a base de

corticoides doit étre débuté afin de controler I’inflammation. [68]
Nous rapportons dans notre étude I’observation de deux patientes:

- la patiente M.F 4gée de 39ans, ayant comme FDRCV un diabéte et une
hérédité coronaire et comme antécédent une maladie de Takayasu sous
traitement, qui a été admise dans notre formation pour un SCA ST — a haut

risque en rapport avec une Iésion ostiale de I’'IVA et de 1’arteére coronaire droite.
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Une exploration angiographique des troncs supra-aortiques et des gros axes
artériels a objectivé une atteinte de 1’aorte abdominale et une sténose de la
carotide interne droite. Un double pontage aorto-coronaire a été indiqué mais
non réalisé par refus de la patiente. La patiente a été ré hospitalisée pour angor
d’effort un an plus tard, la coronarographie a mis en évidence une atteinte tri
tronculaire avec sténose serrée du tronc commun gauche. Le caractére diffus des
Iésions artérielles témoigne de 1’évolutivité de la maladie et plaide en faveur de
I’implication d’un processus inflammatoire dans le développement des Iésions

coronaires plutot que 1’athérosclérose.

- la patiente 1.0 agée de 31 ans, suivie pour Takayasu depuis un an, a été
admise dans notre formation pour un SCA ST- a haut risque. Le bilan
inflammatoire était fortement perturbé. La coronarographie est revenue normale.
L hypotheése d’une thrombose coronaire avec reperméabilisation physiologique
a été eévoquee.

4 Maladie de Behget :

La maladie de Behget est une vascularite multi-systémique chronique et
récidivante, dont I’étiopathogénie demeure mal connue. La triade princeps a été
décrite en 1937 par HULUSI Behget associant ’aphtose buccale, génitale et
uvéite’’. [69] Différentes observations rapportées par la littérature permettent de
constater que ’atteinte coronaire est souvent tardive survenant apres I’atteinte
cutanéo-muqueuse. Elle peut s’exprimer par des thromboses, des sténoses ou

encore des anévrysmes.

Le caractére souvent mono tronculaire et proximal de I’atteinte coronaire a
¢té rapporté. Elle affecte particulierement 1’artére inter ventriculaire antérieure
(60.6%). [70]
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La présence d’atteintes anévrysmales artérielles rend délicate 1’utilisation
des thrombolytiques. Les molécules utilisées pour controler 1I’évolutivité de cette
atteinte coronarienne en plus du traitement de base classique de I’infarctus du

myocarde ont été les corticoides, les immunosuppresseurs et les anticoagulants.

Dans notre série, on rapporte 1’observation d’un patient agé de 32 ans,
connu porteur d’une maladie de Behcet compliquée d’une thrombophlébite
cérébrale, qui s’est présenté aux urgences dans un tableau de SCA ST+. L’ECG
d’admission a objectivé un sus décalage en antéro septo apical avec des ondes Q
de nécrose dans le méme territoire. La coronarographie a mis en évidence une
IVA perméable avec un flux TIMI 3 et a révélé comme seule anomalie un

anévrysme proximal. Un traitement médical avec anti coagulation a été instauré.

Figure 41 : anévrysme de I’IVA proximale en incidence oblique antérieure gauche
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Figure 42 : Anévrysme de ’IVA proximale en incidence oblique antérieure droite

4 Maladie de Kawazaki:

La maladie de Kawasaki est une vascularite systémique destructive des
artéres de gros et moyen calibre, notamment des coronaires. Non traitée,
I’évolution se fait vers plusieurs complications dont : I’infarctus du myocarde,
I’insuffisance cardiaque congestive et la mort subite [71]. Les données
angiographiques révelent la présence d’anévrysmes majoritairement proximaux
avec ou sans calcifications, avec aspect angiographique normal des segments
distaux [71]. L’IVA est Partére la plus fréquemment atteinte suivie par la
coronaire droite. L’atteinte anévrysmale survient dans 25% [72] et peut
demeurer cliniquement silencieuse. L’infarctus du myocarde survient en cas de

thrombose d’anévrysme.
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4+ Lupus érythémateux systémique :

Il s’agit d’une connectivite auto immune avec atteinte multi systémique.
Chez les patients agés moins de 35ans, l’infarctus du myocarde est la
manifestation cardiovasculaire la plus fréquente [73]. La physiopathologie

pouvant expliquer I’atteinte coronaire en cas de lupus est mal élucidée.

La principale cause évoquée est un processus athéromateux prématuré en
raison d’un état inflammatoire chronique associée a une dysfonction
endothéliale. Le lupus, quand il s’accompagne d’un syndrome des anti-
phospholipides, expose d’avantage au risque de thrombose et donc de syndrome

coronaire aigu.
c. Epaississement pariétal des coronaires :

La morphologie des lésions coronaires secondaires a un épaississement
pariétal est sensiblement similaire a celle de 1'athérosclérose commune. Il en
résulte une réduction de la lumiere artérielle a des degrés divers, entrainant les
manifestations cliniques de maladie cardiaque ischémique. Ces états peuvent
étre secondaires a une maladie de surcharge telle que ’amylose et la maladie de

Fabry ou a une fibrose pariétale radio induite.

d. Drogues :
4+ Cannabis :

Le cannabis est la drogue la plus consommée dans le monde,
particulierement chez les sujets jeunes. D’apres le rapport mondial sur les
drogues, publi¢ en 2008, 3,9 % de la population mondiale I’ont consommé au
moins une fois pendant I’année versus 0,2 % pour la cocaine et les opiacés [74].

L’implication du cannabis dans la survenue d’événements coronariens a été
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rapportée par la littérature. Le cannabisme est souvent associ€ a une intoxication
tabagique ou a la consommation d’autres substances illicites, ce qui multiplie les

hypothéses physiopathologiques.
Le principal agent actif est le 9-tétrahydrocannabiol (THC) [75]

Quatre grands mécanismes expliquent la survenue d’un SCA apres

consommation de cannabis :

- L’augmentation des besoins en oxygene en rapport avec une tachycardie
dose dépendante [76, 77] avec diminution d’apport due a une augmentation du
taux de carboxyhémoglobine limitant la capacité de transport de 1’oxygene. [70,
79]

-La rupture d’une plaque vulnérable provoquée par les modifications
hémodynamiques. En petite dose absorbée en position couchée, le cannabis
augmente la pression artérielle. [80]

-Le spasme coronaire par dysfonction endothéliale et diminution de la
production du monoxyde d’azote conduisant a une exagération du tonus
vasculaire.

-La thrombose coronaire par activation plaquettaire [78, 81, 82] et

activation du facteur VII de coagulation. [83, 84]

Le cannabis posseéde une propriété analgésique qui augmente le seuil
douloureux du patient durant plusieurs heures et retarde ainsi diagnostic
d’infarctus. Lors d’une étude en double aveugle menée sur des patients
présentant un angor stable avec des lésions coronaires documentées a la
coronarographie, Aronow et al, [79] ont démontrés que le délai de survenue d’un
angor lors d’un exercice physique était réduit aprés la consommation de

cannabis comparativement a un placebo 48% vs 9%. Une étude
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épidémiologique plus large concernant 124 patients admis pour infarctus du
myocarde avec une histoire de consommation de cannabis, menée par Mittleman
et al, [81] a conclue a I’existence d’ une accentuation du risque cardiovasculaire
uniquement apres la premiere heure suivant I’exposition et qui disparait apres

quelques heures.

Dans notre série 5 patients d’un total de 43 patients ont reconnu la
consommation de cannabis de manieére chronique. Cette consommation était
combinée a celle de la cocaine chez un seul patient 4gé de 23ans et chez qui le
syndrome coronaire aigu ST+ antérieur était survenu dans les heures suivant la
prise des deux drogues. Le patient avait une occlusion de I'IVA proximale qui a
bénéficié d’une angioplastie avec mise en place d’un stent nu. Le jeune patient a
refait un SCA ST- sur une sténose intra stent deux mois aprés le premier

épisode, il était toujours sous drogues au moment de la récidive.

Le patient A.Y agé de 26 ans, a présenté un SCA ST + antérieur compliqué
d’insuffisance cardiaque. Une notion de consommation importante de cannabis
2H avant D’apparition de la douleur a été rapportée. Le malade a consulté
tardivement et a ét¢ admis dans notre formation a j3. L’écho cardiographie a mis
en évidence une dysfonction VG sévere avec présence d’un thrombus apical. La
coronarographie a objectivé une occlusion thrombotique de I'IVA moyenne. Le

patient n’a pas €té revascularisé en raison d’absence de viabilité.
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Figure 43 : Incidence craniale 40 Oblique antérieure droite 15 montrant une occlusion

thrombotique de PIVA 11

Le 3eme patient F.A, connu diabétique ; a ét¢ admis pour un SCA ST- a
haut risque avec antécédent d’AVCI et une amputation de la jambe droite pour

ischémie critique, il avait commencé le cannabisme depuis 1’age de 16 ans.

Les deux autres patients, également admis dans un tableau de SCA ST+,

avaient une coronarographie normale.
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4+ Cocaine :

L’ischémie myocardique liée a la cocaine est décrite depuis une vingtaine
d’années et touche fréquemment les sujets jeunes [85]. L’infarctus du myocarde
(IDM) survient sur des coronaires saines dans un tiers des coronarographies
(spasme, caillot déja lysé€) [86]. Le délai entre la prise de cocaine et I’infarctus
est habituellement de quelques minutes a quelques heures [87], parfois trois
jours [86,88]. On évoque alors le role des métabolites actifs de la cocaine.
L’IDM peut se produire lors de la premicre prise du toxique [87,88]. Le
traitement fait appel aux dérivés nitrés, aux inhibiteurs calciques [90] et a
I’aspirine. Les bétabloqueurs sont contre-indiqués : 1ils induisent une
exacerbation de la vasoconstriction a-adrénergique en bloquant les effets § [90].
La phentolamine (a-bloquant) réduit la vasoconstriction coronaire [90]. Les
benzodiazépines diminuent les effets toxiques cardiaques et neurologiques chez
I’animal et diminuent la pression artérielle et la fréquence cardiaque chez
I’homme [87,90]. Certains proposent une stratégie par paliers : oxygene,
aspirine, benzodiazépines et trinitrine pour toute douleur thoracique, inhibiteurs
calciques ou phentolamine en deuxi¢éme intention et angioplastie ou thrombolyse
en cas d’échec du traitement initial [90] ou d’emblée, en cas de syndrome

coronarien avec sus-décalage du segment ST [87, 91, 92].

On rappelle le cas de notre patient agé de 23ans et chez qui le syndrome
coronaire aigu ST+ en antérieur était survenu dans les heures suivant la prise

des deux drogues compliqué d’une dysfonction VG.
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e. Etats d’hypercoagulabiliteé :

Les anomalies de I’hémostase sont de deux types : constitutionnelles ou
acquises. Parmi ces anomalies, il faut citer : le déficit en protéine S, le déficit en
protéine C, le déficit en antithrombine III, la résistance a la protéine C activée, la
mutation du facteur V (facteur Leiden) et le syndrome des anti phospholipides.
Ces modifications de I’hémostase peuvent étre induites par la contraception

cestro-progestative, en particulier en association avec un tabagisme [93].
4+ syndrome des anti phospholipides :

Le syndrome des APL est une pathologie auto-immune caractérisée pas
I’association de thromboses vasculaires (veineuses et artériclles), de fausses
couches a répétition et de la présence d’anticorps anti phospholipides dans le

sang.

Sur le plan physiopathologique, les atteintes coronaires observées au cours
du SAPL relevent de deux principaux mécanismes la thrombose et

I’athérosclérose accélérée.

La prise en charge optimale de I’'IDM au cours de SAPL est un sujet de
débat. L’angioplastie primaire peut étre considérée comme un traitement de
choix. Les malades avec SAPL sont beaucoup plus exposés au risque de
développer des occlusions de greffons aprés pontage coronaire et de resténose

apres angioplastie. [94 ;95]
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4+ Le déficit en protéine C :

La protéine C’est un facteur vitamine K dépendant, inhibiteur
physiologique de la coagulation. Les sujets atteints d’un déficit en protéine C
sont exposés a des thromboses veineuses profondes. Les thromboses artérielles
sont rares. Les travaux publiés dans la littérature sur ce sujet s’accordent que
I'IDM dans le déficit en PC pourrait apparaitre chez des adultes jeunes de moins
de 30 ans [96; 97]. Les antiagrégants plaquettaires (aspirine, clopidogrel) ne
sont pas efficaces comme traitement au long cours, les anticoagulants
(warfarine, héparine) permettent une prévention secondaire d’autres accidents

thrombotiques.
4 Le déficit en anti thrombine III :

L’antithrombine III est un inhibiteur puissant de la cascade de coagulation,
son déficit est responsable d’un risque accru de thromboses veineuses et
artérielles, avec un début de manifestations cliniques apparaissant typiquement

dans le jeune age.

Une anti coagulation doit €tre démarrée apres le premier événement
thrombotique. Le pronostic dépend de 3 variables : le degré du déficit, le site et

le nombre d’accidents thrombotiques. [98]

Dans notre série, nous rapportons I’observation de la patiente A.S agée de
27 ans, sans facteur de risque cardiovasculaire, admise aux urgences dans un
tableau de SCA ST + circonférentiel. Une coronarographie, réalisée a H5 du
début présumé de la douleur, a révélé une occlusion thrombotique de I’ostium de
I’IVA avec présence de thrombus a l’origine de Dlartére circonflexe. Une

thrombo aspiration a été réalisé avec rétablissement immédiat d’un flux TIMI 3.
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La patiente n’a pas fait I’objet d’un stenting. Un bilan de thrombophilie a
objectivé un déficit profond en antithrombine III. Une anti coagulation au long

cours a été instaurée.

Figure 44: Une incidence oblique antérieure droite objectivant I’occlusion thrombotique

de ’IVA ostiale avec présence de matériel thrombotique a I’origine de la circonflexe
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Figure 45 : Rétablissement du flux aprés thrombo aspiration

f. Syndrome coronaire aigu a coronaires saines :

Le syndrome coronaire aigu a coronaires angiographiquement normales est
une entité connue depuis plus de 30 ans [99]. Sont considérées comme normales,
les coronarographies qui ne mettent pas en évidence de sténose supérieure a
50% du diaméetre endoluminal [100,101]. Toutefois il est nécessaire

d’individualiser deux sous-groupes de patients :

e Des patients présentant des plaques athéromateuses mais sans sténose

significative.

e Des patients ne présentant aucune irrégularité pariétale.
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A cette définition, retenue dans les essais cliniques, il est nécessaire
d’ajouter 1’absence de pont musculaire, d’anévrisme et de malformations

coronaires.

Les étiologies sont plurifactorielles, et la prévalence pouvant atteindre
20% des cas [102]. Dans I’étude CRUSADE, qui est un travail observationnel
portant sur une cohorte de patients présentant un infarctus myocardique sans
sus-décalage de ST, 8,6 % avaient une coronarographie normale. Dans 1’étude
FRISCII [100], Les auteurs ont constaté 1’absence de sténoses significatives
chez 14% des patients soumis a une coronarographie entre deux et six jours
apres 1’hospitalisation. Des chiffres voisins sont retrouvés dans PURSUIT [103]

avec un résultat de 12%.

Notre série rapporte un pourcentage de 31.5% avec une prédominance du
SCA ST+ a 66.6%. Un seul faux positif a été retrouvé .L’IRM cardiaque a
conclut au diagnostique de myocardite aigue chez ce patient malgré les

arguments cliniques, ¢lectriques et biologiques en faveur d’un SCA ST+ .

4+ Les étiologies :

e L’athérome non sténosant :

Si toutes les séries de la littérature sur les SCA a coronaires saines
reposent sur 1’angiographie, il est bien établi que de nombreuses “coronaires
saines” sont en réalité des thromboses recanalisées , des sténoses avec un
remodelage positif n’ayant aucun impact luminal et des plaques mineures. De
plus, il est clairement démontré que la majorité des infarctus du myocarde sont
induits par des 1ésions coronaires initialement inférieures a 50% et que I’examen

angiographique n’est pas un bon prédicateur d’instabilité de plaque. [103]
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Ainsi, deux approches se développent : d’une part pour une analyse
morphologique : 1’échographie intra-coronaire (IVUS, Intra Vascular Ultra
Sound), la cohérence optique, le scanner et I'IRM coronaire, et d’autre part, pour

une analyse fonctionnelle : I’¢élastographie et la thermographie coronaire.
e Le spasme coronaire :

Le terme de spasme coronaire (SC) désigne la constriction soudaine et
intense d’une artére coronaire €picardiques , a I’origine de I’occlusion ou de la
sub occlusion du vaisseau. Initialement décrite en 1959 par Prinzmetal et al

[104], le spasme coronaire résulte de la conjonction de deux facteurs :

- Une anomalie, le plus souvent localisée, mais parfois diffuse, d’une artére
coronaire qui la rend hypersensible aux stimuli vasoconstricteurs.

- un stimulus vasoconstricteur capable d’induire le spasme au niveau de ce
segment coronaire.

- Les mécanismes supposés étre a I’origine sont:

- la dysfonction endothéliale

- DPhyperréactivit¢ primaire des cellules musculaires lisses vasculaires

(CMLV). [105]

L’ischémie silencieuse survenant sur spasme coronaire peut provoquer une
arythmie ventriculaire fatale [106]. A ’ECG, I’élévation du segment ST reflcte
le degré d’ischémie durant la crise [107] . La lésion disparait en méme temps
que le spasme. [108].Le spasme est souvent unique et proximal « aspect en
sablier » d’un gros tronc coronaire [109]. Le seul diagnostique différentiel
angiographique est le spasme mécanique en bout de sonde. Les vasodilatateurs

ont prouve leur efficacité, ils améliorent le pronostic a court et long terme.
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e Déséquilibre apport/consommation myocardique en O2 :
- Pathologie valvulaire aortique : sténose aortique, insuffisance aortique
- Hyperthyroidie
- Hypotension prolongée
- Intoxication au CO

g. Embolies coronaires :

Il s’agit d’une étiologie qu’il faut reconnaitre et qui touche surtout le réseau
gauche en raison des flux préférentiels dus a la morphologie des sigmoides

aortiques.

Ces embolies sont souvent fibrino cruoriques et a point de départ : le cceur
gauche. Plus rarement, il s’agit d’embolies paradoxales. Certains emboles
correspondent a des morceaux de végétations dans le cadre d’une endocardite, le
plus souvent aortique, ou a des fragments de myxome de I’oreillette gauche. Des
embolies calcaires dont le point de départ est un rétrécissement aortique calcifié
ont été rapportées, ainsi qu'une embolie gazeuse au cours de la chirurgie

cardiaque. [110]
h. Dissection coronaire spontanée :

La dissection est définie par un décollement intimal ou par la présence d’un
hématome intra mural. La dissection coronaire spontanée reste rare et peut étre a
I’origine de syndrome coronarien aigu ou de mort subite. Son incidence est de
0.1% a 1.1% [111]. Elle touche principalement la femme jeune dans 70%, dont
30% en période du péri-partum [112]. Ainsi, il existe quatre groupes de patients

présentant une dissection coronaire :
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% les femmes en période du péri-partum et spécialement au début.

¢ Les patients atteints d’une athérosclérose coronarienne significative

s Les patients présentant des troubles héréditaires du tissu conjonctif
associés a une paroi artérielle défectueuse, par exemple : la maladie de

marfan et le syndrome Ehlers-Danlos.

*» Les patients sans facteurs de risque associés, la dissection est appelée
idiopathique [113,114].
Il a été rapporté que cette entité peut €tre associée a [’exercice intense,

I’utilisation de la cyclosporine, de la cocaine et de la contraception orale. [111]

Les données angiographiques ont montrés que I’artére inter ventriculaire
antérieure est la plus touchée dans 60%, suivie par I’artére coronaire droite et le

tronc commun gauche [111].
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IX. Traitement :

1. But du traitement :
Le traitement du syndrome coronaire aigu vise a :
e Recanaliser le plus rapidement possible et de facon durable la coronaire
coupable.
e Guetter et traiter les complications aigués de ’IDM.
e 3-Améliorer la qualité de vie des patients et garantir une réadaptation
réussie.
e 4-A distance de I'IDM, le but thérapeutique est celui de la maladie
coronaire.
2. Moyens thérapeutiques :
2.1. Traitement médical:

2.1.1. Les antalgiques :

La prise en charge de la douleur au cours d’un SCA est capitale. La
morphine constitue le traitement de choix pour soulager la douleur des patients

en particulier quand le SCA est compliqué d’cedéme aigu du poumon.

En effet, les opioides permettent de réduire 1’anxiété, de soulager le travail
de ventilation mais également de diminuer la post-charge en réduisant la

vasoconstriction induite par I’activation du systeme sympathique [115].

Malgré une efficacité prouvée dans le traitement de la douleur, I’utilisation
de la morphine n’est pas sans risque. Une sous ¢étude du registre CRUSADE
[116] a objectivé que les patients qui recevaient de la morphine avaient un taux

de mortalité intra-hospitaliere plus important.
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Ces résultats peuvent étre expliqués par deux mécanismes :

eLa morphine retarde le pic de concentration plasmatique maximal du
clopidogrel et réduit la concentration plasmatique maximale du métabolite actif.

oSur le plan pharmacodynamique la co-administration de morphine double
le temps nécessaire a l’obtention d’une inhibition plaquettaire maximale et

I’activité plaquettaire résiduelle est plus forte apres I’injection de morphine.

Un résultat similaire a été retrouvé avec le prasugrel et le ticagrelor dans
I’étude RAPID [117]. L’utilisation de morphine était indépendamment associée
a une haute activité plaquettaire résiduelle a 2 h. Les opiacés seraient
responsables d’une gastroparésie et inhiberaient la vidange gastrique, ce qui
retarderait 1’absorption plasmatique des médicaments par voie orale et donc

diminueraient leur efficacité.

Cependant la morphine demeure une recommandation classe IC [5]. Elle

doit étre administrée en titration chez tout malade souffrant.

Aucun de nos malades n’a regu de la morphine. La douleur a été traitée par

des antalgiques paliers 1 et 2.

2.1.2. Les antiagrégants plaquettaires :

4+ Acide acétylsalicylique :

L’acide acétylsalicylique est un inhibiteur de la cyclooxygénase qui bloque
la voie des prostaglandines et du thromboxane A2 a l'origine d’un effet

antalgique, anti-inflammatoire, antipyrétique et antiagrégant.

L’aspirine (acide acétylsalicylique) administrée a faible dose bloque de
manicre irréversible la COX-1 pour toute la durée de vie de la plaquette. Elle est

rapidement absorbée par voie orale avec un pic plasmatique atteint en trente
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minutes. L’effet de ’aspirine est prolongé en raison du blocage irréversible de la
COX-1 ce qui fait que le délai pour revenir a une agrégation normale apres
I’arrét du médicament est de 8 a 10 jours (durée nécessaire au renouvellement

des plaquettes).

Acide arachidonique

Aspirine
X

Thromboxane A2 Prostacycline PGI,
Activateur plaquettaire Anti-agrégant plaquettaire
Vasoconstricteur Vasodilatateur

Figure 46 : Mécanisme d’action de I’aspirine [118]

La posologie idéale d’aspirine mérite d’étre discutée. Néanmoins, une
méta-analyse a montré un bénéfice similaire de I’aspirine a des doses
s’échelonnant de 75 a 150 mg/jour alors que des posologies inférieures a 75
mg/j avaient une efficacité réduite de moiti€ par rapport aux doses plus élevées.

Le risque hémorragique est dose dépendant [119 ;120 ;121]
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Les nouvelles recommandations 2015 du SCA ST- [122] incitent a
administrer une dose de charge de 150 a 300 mg. La dose quotidienne est de

75mg/j. (IA)

Dans le SCA ST+, les recommandations 2012 préconisent
d’administrer une dose de charge de 150 a 500 mg. Si une angioplastie est

envisagée la dose de charge sera entre 150 a 300 mg [5]

With primary PCI

Aspirin Loading dose of 150-300 mg orally or of 80~150 mg i.v.if oral ingestion is not possible, followed by a maintenance dose of 75-100
mg/day.

With fbrinolytic therapy

Aspiri Stating dose |50-500 mg orall or i, dose of 250 me foral ngestionis not possble.

Without reperfusion therapy

A Sarting dose 50-500 mgoraly.

Figure 47 : Les doses d’aspirine recommandées selon la stratégie de reperfusion lors

d’un SCA ST+ [5]

4 Les inhibiteurs des récepteurs plaquettaires P2Y12 :

Le bénéfice d’une bithérapie anti plaquettaire, associant aspirine et un
inhibiteur des récepteurs plaquettaires P2Y12 a I’ADP est clairement établi au

cours des syndromes coronaires aigus (SCA).
e Le clopidogrel

Le clopidogrel est une thiénopyridine de deuxiéme génération. Il s’agit

d’un antagoniste irréversible du récepteur P2Y12 de 1I’Adénosine Diphosphate
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(ADP) présent sur la membrane plaquettaire. Sa liaison au récepteur inhibe les

voies ADP-dépendantes du complexe GP2B3A bloquant I’hémostase primaire.

Il s’agit d’une pro-drogue. Le clopidogrel est absorbé au niveau intestinal.
Les estérases digestives et sanguines en détruisent 85%. La transformation en

métabolite actif se fait au niveau hépatique par le cytochrome P450.

Cette classe thérapeutique des inhibiteurs du récepteur de P2Y12 a
permis de diminuer de 80% le taux de thrombose aigue de stent qui était proche

de 15 220 % [123].

Les études CURE et CURRENT-OASIS 7 ont ¢galement démontré son
bénéfice [124 ; 125]

Cependant il existe une grande variabilité interindividuelle de réponse au
clopidogrel. L’une des causes de cette variabilit¢ individuelle revient a la
pharmacogénomie. En effet les tests de mesure du niveau d’inhibition
plaquettaire retrouvent jusqu’a 10% de patients non répondeurs et 25% [126 ;
127] d’hypo-répondeurs entrainant ainsi un risque accru de thrombose de stent

et trois fois plus de déces cardiovasculaires.

Cette grande variabilité de réponse a conduit au développement de

nouvelles thiénopyridines.

Il est recommandé d’administrer une dose de charge de 300 a 600 mg dans
le SCA ST-, de 300 mg dans le SCA ST+ faisant I’objet d’une thrombolyse et de
600 mg dans le SCA ST+ devant bénéficier d’une angioplastie. [5][122]

Tous nos malades ont re¢u du clopidogrel conformément aux recommandations

actuelles.
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e Le prasugrel: Efient ®

Le prasugrel est une thiénopyridine de troisiéme génération, son absorption
est rapide avec un pic d’activité plasmatique atteint en trente minutes. Il s’agit
d’une pro-drogue nécessitant deux étapes de transformation pour obtenir un

métabolite actif.

Grace a ce métabolisme simplifié le prasugrel permet d’obtenir une
inhibition plaquettaire plus rapide plus puissante et plus prévisible qu’avec le
clopidogrel.

Le prasugrel a obtenu son AMM suite aux résultats de 1’étude TRITON-

TIMI 38 [128] comparant I’efficacité et la tolérance du prasugrel a celle du

clopidogrel. Les patients diabétiques tirent un plus grand bénéfice du traitement.

Le bénéfice sur les évenements ischémiques s’accompagne d’un surcroit

d’événements hémorragiques en comparaison au clopidogrel [128 ; 129].

Il est recommandé d’administrer une dose de charge de 60mg suivie d’une

dose quotidienne de 10 mg/j.
Le prasugrel ne doit pas étre administré chez trois types de patients :

- Les patients aux antécédents d’AVC ou d’accident ischémique
transitoire (AIT)
- Les patients agés de plus de 75 ans,

- Les patients avec un poids inférieur a 60kg

Aucun de nos patients n’a regu du prasugrel pour non disponibilité de la

molécule.
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e Ticagrelor:

Il s’agit d’un antagoniste réversible et spécifique du récepteur P2Y12 a
I’ADP n’appartenant pas aux thiénopyridines mais a une nouvelle famille
thérapeutique, les cyclo-pentyl-triazolo-pyrimidines (CPTP). Le ticagrelor est
administré par voie orale, il ne nécessite pas de métabolisme hépatique pour étre
actif, il ne s’agit pas d’une pro-drogue. Les études de pharmacodynamie ont
démontré que le ticagrelor a un pouvoir d’inhibition plaquettaire plus puissant et
plus rapide avec peu de variabilité interindividuelle en comparaison avec le

clopidogrel.

La supériorité du ticagrelor au clopidogrel dans le SCA a été prouvée par

les résultats de I’étude PLATO. [130]

Il a été démontré également dans 1I’étude ATLANTIC-(H24) qu’une

administration pré hospitaliere serait plus bénéfique lors d’un SCA ST+ [131]

La dose de charge recommandée est de 180 mg suivie d’une dose

journaliere de 90 mg/j.

Le ticagrelor et le prasugrel ont une protection anti-ischémique meilleure
que le clopidogrel. Ils sont recommandés en premiere intention. Le clopidogrel

n’est administré qu’en cas de non disponibilité des précédentes molécules.

Au Maroc, le clopidogrel est I’unique molécule disponible. Le

prasugrel est actuellement en voie de commercialisation.
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Figure 48 : Schéma comparant la pharmacocinétique du clopidogrel, Prasugrel et

Ticagrelor.[132]

e Les inhibiteurs du récepteur GP IIb/ Illa :

Trois inhibiteurs du récepteur GP IIb / Illa, appartenant a des classes
différentes, sont approuvés pour une utilisation clinique: I'abciximab,

I’eptifibatide et le tirofiban.

Le Tirofiban est la molécule disponible dans notre formation. Son
administration doit étre envisagée en salle de cathétérisme en tant que «
traitement de sauvetage », en présence de thrombus massif a la coronarographie,
de phénomene de no-reflow ou de complication thrombotique malgré un

traitement anti thrombotique bien mené.

2.1.3. Les anticoagulants:

e Héparine de bas poids moléculaire :

Les HBPM ont plusieurs avantages par rapport aux héparines non
fractionnées, en particulier une absorption presque compléte apres
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I’administration sous-cutanée induisant ainsi moins d’activation plaquettaire et
une relation dose effet plus prévisible [133], et par conséquent un risque plus
faible de thrombopénie induite par I’héparine. Les HBPM sont contre indiquées
en cas d’insuffisance rénale (clairance<30ml/min) du fait qu’elles sont
partiellement éliminées par le rein, si la clairance de créatinine est égale a
30ml/min la dose d’enoxaparine peut étre adaptée a la fonction rénale (1 mg/kg

une fois au lieu de deux fois par jour).
Pour les patients prévus pour une angioplastie :

- s1 la derniére injection d’enoxaparine remonte & <8h : aucune injection

supplémentaire n’est recommandée.

- st la derniére injection a été administrée >8 h : un supplément d’enoxaparine

de 0,3 mg/kgi.v. en bolus est recommandé.
Dans notre série, tous nos malades ont recu de 1’enoxaparine.
e Héparine non fractionnée :

L’HNF contient la séquence penta saccharide, qui se lie a I'antithrombine et
accélere la vitesse avec laquelle cette derniére inhibe le facteur Xa. Elle est mal
absorbée par voie sous-cutanée, d’ou son administration en perfusion intra
veineuse. La fenétre thérapeutique est étroite, et une surveillance par TCA est
nécessaire avec une valeur cible entre 1,5-2,5 fois le t¢émoin. Une dose ajustée au
poids est recommandée, commengant par un bolus initial de 60-70Ul/kg avec un
maximum de 5000 UI, suivi d’une perfusion de 12-15UI / kg / h, jusqu'a un
maximum de 1000 UI/ h [133].
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e Le fondaparinux :

Le fondaparinux est la plus petite molécule d’héparine commercialisée.
C’est un anti-Xa spécifique (pas d’action sur la thrombine) et indirect (nécessite
la présence de D’antithrombine III). Il est administré en une seule prise
quotidienne en raison de sa longue demi-vie de 17heures. Aprés une
administration sous cutanée sa biodisponibilité est de100%. Son élimination est

rénale. Le produit est contre- indiqué en cas de :

- Clairance de créatinine inférieure a 20 ml/min.
- Antécédent de saignement.
- Antécédent d’endocardite infecticuse

- Antécédent d’intolérance au médicament.

Aucun cas de thrombopénie induite par I’héparine n’a été décrit avec le

fondaparinux qui ne nécessite pas de surveillance du taux de plaquettes.

Dans le SCA ST+, une dose de charge de 2.5mg doit étre administrée en 1.v
suivie d’une dose d’entretien de 2.5 mg/j chez les patients prévus pour
thrombolyse. Le fondaparinux ne doit pas étre administré chez les patients

prévus pour angioplastie primaire (III B) [5]

Dans le SCA ST-, le fondaparinux doit étre administré aux mémes doses.
Chez les patients sous fondaparinux et prévus pour angioplastie, un bolus de 70
a 85 Ul/kg d’HNF est administré au moment de la procédure ,puisqu’il a été

démontré qu’il serait associé a un taux €élevé de thromboses [122]

Aucun de nos patients n’a €té mis sous fondaparinux pour non disponibilité

du produit.
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e la bivalirudine :

La bivalirudine se lie directement a la thrombine (facteur Ila) inhibant ainsi

la conversion du fibrinogene en fibrine.

Comme il ne lie pas aux protéines plasmatiques, l'effet anticoagulant est
plus prévisible. La bivalirudine est éliminée par le rein. Le TCA peut étre utilisé

pour surveiller I'activité anticoagulante de la bivalirudine.

Dans le SCA ST+, la dose recommandée pour les patients bénéficiant d'une
angioplastie est un bolus intraveineux de 0,75 mg/kg de poids corporel
immédiatement suivi d'une perfusion intraveineuse a la vitesse de 1,75 mg/kg de
poids corporel/heure pendant au moins toute la durée de l'intervention. La
perfusion peut se poursuivre pendant 4 heures maximum aprés une angioplastie ,
si cela se justifie d'un point de vue clinique. A la fin de la perfusion de 1,75
mg/kg/h, on peut continuer a perfuser une dose réduite de 0,25 mg/kg/h pendant

4 a 12 heures, selon les besoins cliniques. [5]

Dans le SCA ST-, la bivalirudine est recommandée (classe IA) comme
alternative a I’association : anti GP IIb/Illa et HNF lors d’une angioplastie

[122].
e Anti coagulation au long cours :

Une anti coagulation au long cours, par les AVK, est indiquée chez les
patients ayant un déficit en AT III [134], avec une surveillance réguliere du TP
et de ’INR. Mais également en cas de syndrome néphrotique, responsable d’un

état d’hypercoagulabilité, si le taux d’albumine est inferieure a 20g/1 [135].
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Dans le syndrome des anticorps anti phospholipides, I’anti coagulation doit
étre maintenue apres un épisode d’infarctus du myocarde avec un INR compris

entre 3 et 3.5 [136]

Concernant ’utilisation des nouveaux anticoagulants oraux dans le SCA,
Une étude récente (ATLAS ACS 2-TIMI 51), portant sur le nouveau
anticoagulant oral « Rivaroxaban », a permis a EMA’s (European Medicines
Agency’s ) d’autoriser sa prescription chez les malades présentant un SCA ST+
ou un SCA ST- a la dose de 2.5mg par jour [137]. Cependant aucune étude n’a

¢té menée chez les patients souffrant d’un état d’hypercoagulabilité.
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Targets for antithrombotic drugs
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ADP = adenosine diphosphate; AT = antithrombin; GP = glycoprotein; LMWH = low molecular weight heparin;Tx = thromboxane;
UFH = Unfractionated heparin. Vorapaxar is a protease-activated receptor | (PAR|) blocker.

Figure 49 : Mécanisme d’action des anti thrombotiques (ESC 2015) [122]
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2.1.4. Les anti-ischémiques :

e Les dérivés nitrés :

Les dérivés nitrés sont utilisés pour leurs propriétés vasodilatatrices
notamment dans le traitement des crises angineuses. L’effet du premier passage
hépatique est trés important rendant faible leur biodisponibilité par voie orale
(< 10 %). Ainsi, la voie d’administration sublinguale est préférable pour obtenir
des taux sanguins thérapeutiques. Le délai d’action est de 3 & 15 min pour une
durée de 1 heure. Il en résulte une réduction plus ou moins brutale du retour
veineux et une baisse de la pression artérielle. Ces effets ont pour conséquence
une réduction des conditions de charge ventriculaire, une redistribution de la
circulation coronaire vers les régions sous- endocardiques (les plus sensibles a

I’ischémie) et une réduction de la consommation cardiaque en oxygene.

On sait aussi que la rupture de la plaque athéromateuse s’accompagne
d’une libération de substances vaso-actives responsables d’un vasospasme .Ce
vasospasme peut étre levé par la trinitrine et donc participer a la reperfusion.
[138].

Sur ce méme principe I’injection de dérivés nitrés intra-coronaire participe
¢galement a optimiser le stenting de la 1ésion coupable en phase aigiie d’un SCA

en levant le vasospasme par vasodilatation coronaire et permettant ainsi de ne

pas sous dimensionner le diamétre de 1’endoprothése implantée.

e Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion et les antagonistes de

récepteurs de ’angiotensine II :

Le blocage du systéme rénine angiotensine par IEC ou ARA II occupe une

place incontournable dans 1’arsenal thérapeutique de la cardiopathie ischémique.
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L’intérét d’une administration précoce lors d’'un SCA a été avancé par

I’étude ISIS 4. [139]

Dans le SCA ST+, il est recommandé d’administrer les IEC dans les
premieres 24H chez les patients ayant une insuffisance cardiaque, une
dysfonction VG, un diabéte ou un infarctus antérieur. Les ARA II, et de

préférence la Valsartan, sont indiqués en cas d’intolérance aux [EC.

Dans le SCA ST-, il est recommandé d’administrer les IEC chez les
patients ayant une insuffisance cardiaque, une dysfonction VG, une HTA ou un

diabéte.

Nos malades ont recu un bloqueur du systéme rénine angiotensine

conformément aux recommandations.
e Les inhibiteurs calciques :

Les inhibiteurs des canaux calciques sont des médicaments vasodilatateurs.
Certains ont des effets directs sur la conduction auriculo-ventriculaire et le
rythme cardiaque. Toutes les sous-classes provoquent une vasodilatation
coronaire. Par conséquent, les inhibiteurs calciques sont les médicaments de

choix dans 'angor vasospastique.

Les études DAVIT-I and DAVIT-II réalisées avec le vérapamil, ont
montré une réduction significative du risque de mort subite, de réinfarctus et de
la mortalité¢ globale, avec un bénéfice plus large chez les patients ayant une
fonction VG conservée [140]. Les mémes constats ont été observés dans les

études réalisées avec le diltiazem.
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e Les beta bloquants

Les [-bloquants inhibent de fagon compétitive les effets des
catécholamines sur le cceur. IlIs réduisent la consommation en oxygene du
myocarde par diminution de la fréquence cardiaque, la pression artérielle, et la

contractilité.

Les béta-bloquants ont montré leur efficacit¢ a diminuer les événements
cardiaques majeurs et la mortalité chez les patients ayant eu un infarctus récent

et dans l'insuffisance cardiaque systolique.

A travers plusieurs études, il a été démontré que le taux de survie apres un
IDM ¢était plus ¢€levé chez les patients traités par de faibles doses de beta
bloquants (<25% de la dose maximale recommandé¢e) contrairement aux patients
qui recevaient une forte dose (>25% de la dose maximale recommandée) .Le

taux de déces était de 8.2% versus 10.7% [141].

Cette classe thérapeutique doit étre évitée en cas de spasme coronaire
secondaire a une exposition de cocaine ou d’amphétamines, a cause d’un risque

potentiel d’un effet a;-adrénergique aggravant le spasme coronaire.

Nous rappelons que dans notre série 88% de nos patients ont regu des

bétabloquants.
2.1.5. Les statines:

Ce sont des inhibiteurs de 'HMG CoA réductase (3-hydroxy 3-méthyl-
glutaryl coenzyme A réductase), enzyme clé de la synthése endogene du
cholestérol au niveau cellulaire. La diminution de la synthése du cholestérol
stimule I’expression du gene des récepteurs au LDL par la levée du rétrocontrole

négatif exercé par le cholestérol intracellulaire. L’augmentation de la synthese

113



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune

des récepteurs du LDL entraine une augmentation de la captation des LDL
plasmatiques et de leur catabolisme par les cellules, et donc une diminution du

taux de LDL circulants.

Un traitement par statines entraine une nette diminution du cholestérol
total portant sur le LDL- cholestérol (cholestérol contenu dans les LDL,
athérogéne ), une augmentation modérée de la concentration de HDL-cholestérol
(protecteur vis-a-vis de [D’athérosclérose), et une diminution du taux de

triglycérides. Ces effets sont dépendants de la dose.

Le taux du LDL-cholestérol est abaissé de 30 a 50%, du HDL-cholestérol
augmente d’environ 5 a 10%, les triglycérides diminuent de 15 a 35%, selon la

molécule et surtout la dose employée.

Une étude récente a objectivé que les statines peuvent entrainer une
calcification des artéres coronaires et peuvent fonctionner comme toxines
mitochondriales qui altérent la fonction musculaire du cceur et vaisseaux
sanguins par I'épuisement de la coenzyme Q10 et ‘heme A’ . il a été rapporté
également que les statines inhibent la biosynthése des protéines contenant du
sélénium ,et donc sont & I'origine d’insuffisance cardiaque congestive et de

cardiomyopathie dilatée retrouvée dans les déficits en sélénium[142].

Malgré ces données, des études ont montré que I’utilisation dés la phase
aigué de I’infarctus du myocarde de fortes doses de statines destinées a baisser
le LDL-cholestérol jusqu’a 0,70 g/L diminuait davantage le risque
cardiovasculaire que les traitements conventionnels employant des doses
moyennes de statines [143 ;144 ;145 ;146]. L’ introduction de statines a la phase
aigue est recommandée afin d’abaisser le taux de LDL de 50%. L’objectif

thérapeutique est un taux de LDL inferieur a 0.7 g/l. Chez les patients sous dose
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maximale de statine et n’ayant pas atteints I’objectif thérapeutique de 0.7g/1, une

association a I’ezetimibe est a envisager.[122]

Tous nos patients ont ét¢ mis sous statines dés leur admission avec comme

cible thérapeutique un taux de LDL a 0.7 g/1.
2.1.6. Mesures générales :prévention secondaire :

Les facteurs de risque doivent étre pris en charge : controle de la surcharge
pondérale ou de ’HTA, équilibre du diabete, arrét définitif du tabac. Les statines

sont prescrites pour contrdler le taux de cholestérol total et LDL.
2.1.7. Traitements adjuvants :

Les immunosuppresseurs ct les corticoides doivent étre instaurés lors de
certaines maladies de syst¢tme comme le lupus, mais également lors de la
maladie de Behcet en plus d’une anti coagulation prudente en raison des lésions

artérielles de type anévrysmal.

Une antibiothérapie est a envisager pour traiter la syphilis tertiaire dans

les atteintes ostiales syphilitiques.

Dans notre série, les deux patientes suivies pour lupus ont maintenus leurs

traitements de fond a base de corticoides.

Une anti coagulation au long cours a été instaurée chez la patiente
diagnostiquée porteuse d’un déficit en ATIII , mais également chez le patient

suivi pour la maladie de Behcet.
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2.2. Revascularisation:

2.2.1. Thrombolyse:

Il s’agit d’une technique de revascularisation coronaire par agent
fibrinolytique pharmacologique qui est injecté par voie périphérique et apres
avoir ¢éliminé les contre-indications Les modalités d’administration différent
selon la molécule :

‘0

% Streptokinase : 1.5 million d’unités sur 30 a 60 minutes en [.V.

s Alteplase : 15 mg en bolus I.V. Ensuite, 0.75 mg/kg sur 30 min puis 0.5
mg/kg sur 60 min toujours en intraveineux, sans dépasser 100mg.

s Reteplase : 10 unités en IV puis 30 minutes plus tard, 10 unités en I'V.

s Tenecteplase : un bolus unique aux doses suivantes : 30 mg si le poids

est inférieur a 60 kg. 5 mg sont additionnés pour chaque palier de

10Kg.

Dans les syndromes coronaires aigues du sujet jeune ou I’étiologie
d’hypercoagulabilit¢ est impliquée la thrombolyse a démontré sa grande

efficacité dans la littérature [147].

Lors d’ un spasme coronaire qui induit un infarctus du myocarde ,
comme la cocaine , la thrombolyse doit étre administrée s'il n'y a pas une
résolution rapide des symptomes et des changements du segment ST apres avoir
donné des doses adéquates de vasodilatateurs (dérivés nitrés et les inhibiteurs

calciques).

Dans notre série seulement 15.6% des patients présentant un SCA ST+ ont
bénéficié d’une thrombolyse. Le délai moyen entre le début présumé de la

douleur et la thrombolyse est de 3.6 heures.
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Dans la littérature, ce délai est systématiquement allongé chez le sujet
jeune, le sujet agé, les femmes et les diabétiques, d’une part parce que les
symptomes sont souvent atypiques chez certaines de ces populations, et d’autre
part, du fait de la négligence ou I’inconscience de la gravité du symptome et de
son urgence vitale, ce qui est surtout I’apanage du sujet jeune.

Dans notre contexte, on note ¢galement les difficultés a I’acces a I’interne
de garde aux urgences afin de réaliser un ECG qualifiant par I’absence d’un
systeme de triage adéquat.

2.2.2. Traitement instrumental percutané : angioplastie coronaire.

C’est la revascularisation mécanique par voie percutanée de I’artére
responsable de I'IDM. Lorsqu’elle est réalisée dans les 12 premicres heures

suivant le début des symptomes, on parle alors d’angioplastie primaire.

L’angioplastie primaire de désocclusion supplante de nos jours la
fibrinolyse. Elle est cependant limitée par les délais d’acheminement vers la

salle de cathétérisme et de sa mise en ceuvre.

Il a été rapporté dans la littérature que les sujets jeunes tirent un meilleur
bénéfice a la réalisation d’angioplastie en cas SCA ST+, a la phase aigue en
suivant les recommandations, que le sujet agé [23 ,148]. En effet, I’angioplastie
chez le sujet jeune donne de bons résultats en terme de récupération d’une
fonction normale du VG [23], et de pronostic meilleur a long terme par rapport
a la population plus agée[148]. Ceci peut étre expliqué par la grande prévalence
de I’atteinte mono tronculaire avec une forte charge thrombotique, et I’absence

d’autres co morbidités chez les patients jeunes [148].

Chez les jeunes patients présentant un infarctus du myocarde secondaire a

l'athérosclérose prématurée accélérée, l'intervention précoce par angioplastie
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primaire a un résultat meilleur par rapport a thrombolyse [149]. L’angioplastie
et la mise en place de stents devraient étre considérées avec précaution dans la

dissection de l'artére coronaire spontanée et dans les ponts myocardiques.
Dans notre série :
- 7 de nos malades ont bénéficié d’une angioplastie primaire.
- 1 patient a fait ’objet d’une angioplastie de sauvetage.
- 13 patients ont €té revascularisés a distance.

Le timing de ’angioplastie n’a pu €tre précisé pour 10 de nos malades pour

insuffisance de données au niveau des dossiers médicaux.
e La thrombo-aspiration per angioplastie :

Cette technique a pour but l'ablation d'un thrombus obstruant une artére : A
l'aide d'un cathéter introduit par voie transcutanée , on pratique une aspiration

douce du thrombus.

Considérée longtemps comme bénéfique ,puisqu’elle permettrait d’éviter
un phénomeéne d’embolisation distale avec une altération de la perfusion

tissulaire lors de la dilatation au ballon ou méme lors de la mise en place d’un

stent.[150 ;151]

Des études récentes (TASTE ,TOTAL), rapportent que cette technique
serait a ’origine d’un taux ¢élevé d’AVC sans réduction significative du risque

cardiaque ,remettant en question 1’intérét de cette technique.[152 ;153]

Deux de nos patients ont bénéfici¢ d’une thrombo aspiration en raison

d’une charge thrombotique ¢levée.
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2.2.3. Traitement chirurgical : Pontage aorto-coronaire (PAC) :

La revascularisation chirurgicale par pontage aorto coronaire lors d’un
syndrome coronarien aigue est rare. Elle est réservée aux patients ayant une
anatomie coronaire non favorable a I’angioplastie. Le PAC est également utilisé
comme technique de revascularisation si nécessit¢é de réparation de

complications mécaniques.

A distance du SCA et aprés traitement de la Iésion coupable par
angioplastie, le PAC peut étre choisi comme technique de revascularisation
d’une atteinte multi vasculaire en fonction de 1’état clinique et de la complexité

des Iésions (Syntax score).

La chirurgie du pontage peut se faire en utilisant des greffons veineux ou

artériels.

Dans notre série, la patiente K.H, agée de 33 ans et atteinte d’une
hypercholestérolémie familiale, a bénéfici¢é d’un triple pontage aorto-coronaire
de type artériel pour des I€sions tri tronculaires, Il s’agit d’un cas particulier ou
le risque de resténose est trés €levé, 1'utilisation des artéres mammaires internes
gauche et droite est basé sur leur durabilit¢é et la moindre incidence de
thrombose. La supériorité des greffons artériels dans cette entité¢ a été prouvée

par I’é¢tude de Kawasuji M. Cette étude a inclus 101 patients atteints

d’hypercholestérolémie familiale avec une forme hétérozygote. Les patients ont
¢té divisés en 2 groupes. Le premier groupe a regu un pontage veineux (veine
saphene) et chez le 2eme groupe on a utilisé des greffons exclusivement artériels
(les arteres mammaires internes droite et gauche). Les patients du 2em groupe

avaient un taux de survie a 95 mois supérieur au celui du ler groupe [154].
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Deux autres patients de notre série, ont bénéficié¢ également d’un pontage

aorto-coronaire :

-Une patiente agée de 34 ans admise pour un SCA ST+ en antérieur
secondaire a une 1ésion du tronc commun gauche distale associée a des I1ésions
tri tronculaires ayant bénéfici¢é d’un triple pontage aorto-coronaire avec bon

résultat .

-Un patient 4gé¢ de 39 ans ,admis pour prise en charge d’'un SCA ST+
circonférentiel & H3 .Une thrombolyse a ¢été instauré sans critéres de succes. Le
patient a fait I’objet d’une angioplastiec de sauvetage de I’artére coupable. Le
patient a été adressé pour revascularisation chirurgicale des autres lésions

associées de part leurs complexités anatomiques.
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3. Les indications :

3.1. Prise en charge du sca st+

L’objectif est de désobstruer I’artére occluse par reperfusion mécanique :
“’angioplastie primaire’> ou par reperfusion chimique ‘’fibrinolyse intra-
veineuse’’. Quelle que soit la stratégie adoptée elle s’accompagnera d’une
double anti agrégation plaquettaire associée a un traitement anti-thrombotique

avec une amélioration du pronostic des patients [155]
3.1.1. Délai de la prise en charge :

Puisque le muscle cardiaque ne peut rester en anoxie de facon prolongée
sans se nécroser, la sauvegarde des myocytes est une question de temps. Ainsi le
concept « time is muscle » est né et une attention particuliere est portée au délai
de la prise en charge afin d’évaluer les différentes étapes amenant a la

reperfusion coronaire.

Plusieurs délais ont été définis :

- D¢lai patient : le temps entre le début des symptomes et le premier

contact médical.

- Délai entre le premier contact médical et le diagnostique : En pratique il
s’agit du temps de la réalisation de 'ECG. Ce délai doit étre inférieur a 10

minutes .

- Délai entre le premier contact médical et la mise en place d’une thérapie
de reperfusion: «délai systeémey. Il est le principal indicateur de la qualité¢ des
soins [156]. Si la thérapie de reperfusion est ’angioplastie primaire il s’agit du

temps nécessaire pour le transfert en salle de cathétérisme et le passage du guide
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au travers de la Iésion coupable. Si la thérapie de reperfusion est la thrombolyse

il s’agit du temps entre le premier contact médical et la mise en place de celle-ci.

- Délai « door to balloon »: délai entre le passage des portes du centre de
cardiologie et le passage du guide dans D’artére coupable. Ce délai refléte

I’organisation et la performance de 1’hopital. Il doit étre inférieur a 60 minutes

- Délai entre le début des symptdmes et la reperfusion myocardique: temps

total d’ischémie.

Symptom onset FMC Diagnosis Reperfusion therapy

<10 min

Patient delay

A 4

ad
&

System delay

A

Time to reperfusion therapy

N

Wire passage in culprit artery / \ Bolus or infusion

if primary PCl start if thrombolysis
All delays are related to FMC (first medical contact)

Figure 50 : Les différents délais dans la prise en charge du SCA ST+|[5]
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3.1.2. Organigramme de la prise en charge du sca st+ :

D’aprés les recommandations Européennes 2014 [157] ,I’angioplastie
primaire est I’option thérapeutique a privilégier quand elle peut étre réalisée
dans les 120 minutes apres le premier contact médical .Ce délai peut étre abaissé
a 90 min chez les patients se présentant précocement (dans les 2 heures apres
I’apparition des symptomes) ce d’autant qu’il s’agit d’un ST + antérieur étendu.
Si le délai entre le premier contact médical et le passage du guide dans la 1ésion
de I’artére coupable est supérieur a 120 minutes un traitement fibrinolytique est
recommandé en 1’absence de contre indications ;celle-ci doit étre réalisée dans
les 30 min. Le patient doit ensuite étre immédiatement transféré dans un centre
équipé d’une salle de cardiologie interventionnelle ou une coronarographie

devra étre réalisée dans les 3 a 24h en cas de succes de la thrombolyse.

En cas d’échec de la thrombolyse (persistance de la douleur et sus décalage
persistant du segment ST >50% a 60 min) une angioplastie de sauvetage sera
réalisée en urgence. Si le diagnostic de SCA ST+ est porté dans un hopital
pourvu d’une salle de coronarographie, le temps entre le diagnostic et le passage

du guide dans I’artéere doit étre inférieur a 60 min.
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Figure 51 : Prise en charge d’un SCA ST+ selon les délais de présentation et la
disponibilité du plateau technique(ESC 2014) [157]

3.2. Prise en charge du sca st- :

Il s’agit d’un groupe trés hétérogéne de patients, avec un pronostic tres
variable. C’est une évaluation précoce du risque de déces ou d’infarctus qui
permettra d'orienter la stratégie thérapeutique, en distinguant les patients a haut
risque, chez qui une stratégie interventionnelle précoce est bénéfique, des
patients a faible risque chez qui un traitement interventionnel apporte un faible

bénéfice voire un effet délétere.
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3.2.1. Stratification du risque ischémique :

Dans le SCA ST-, I'évaluation quantitative du risque ischémique au moyen
de scores est supérieur a 1' évaluation clinique seule. Le score de risque de
GRACE fournit une stratification plus précise du risque a la fois a I'admission et
a la sortie. Il fournit une estimation directe de la mortalité a I’hopital, & 6mois ,a

lanet a 3ans .

Ce score inclut l'age, la pression artérielle, la fréquence cardiaque, la
créatinine sérique, la classe Killip a ’admission, un arrét cardiaque a l'admission,

les bio marqueurs cardiaques ¢levés et une modification du segment ST.

Le score de risque TIMI utilise sept variables dans un systéme de notation
additif : age >65 ans, trois ou plus les facteurs de risque cardiovasculaire ,
coronaropathie connue , l'utilisation de l'aspirine au cours des 7 derniers jours ,
l'angine de poitrine sévere (deux épisodes ou plus dans les 24 h ) , modification du
segment ST >0.5 mm, marqueurs cardiaques biologiques positifs. Il est simple a

utiliser, mais sa précision discriminative est inférieure a celle du score de GRACE.

Les patients présentant un SCA ST- doivent étre évalués rapidement afin
d'identifier ceux avec une ischémie myocardique en cours et qui sont a risque
d'arythmie engageant le pronostic vital nécessitant une surveillance rapprochée

ainsi qu’une coronarographie rapide .
3.2.2. Indications de stratégie invasive et stratification de risques :

L’estimation du niveau de risque qu’encourt un patient présentant un SCA
sans sus décalage du segment ST, aura une implication thérapeutique directe. Ainsi,
I’indication d’une stratégie invasive ou non-invasive sera modulée par un nombre

de critéres qui vont permettre de stratifier le risque cardiovasculaire. [122]
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Critéres de trés haut risque Coronarographie
Instabilit¢ hémodynamique ou choc
cardiogénique.
Insuffisance cardiaque aigue

Angor persistant ou récurrent
malgré un traitement anti-angineux
intense En urgence < 2H

Complications mécaniques

Troubles de rythme majeurs

Modifications récurrentes du
segment ST

Critéres de haut risque Coronarographie

Modifications du segment ST

Modifications du taux de tropomne Précoce < 24H

Score de GRACE > 140
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Criteres de risques .
. ‘e Coronarographie
intermédiaires.
Diabéte
Insuffisance rénale (clairance

créatinine<60ml/min/1.73m?)

FEVG<40% ou insuffisance
cardiaque congestive

Angor précoce post infarctus <72heures

ATCD pontage aorto-coronaire

ATCD angioplastie

Score de GRACE intermédiaire
compris entre 109—-140.

Critéres de bas risques. Stratégie d’exploration
Aucun des critéres cités. Stratégie non invasive
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Figure 52 : stratégie de prise en charge des SCA ST- selon la stratification de

risques.(ESC2015) [122]

4+ Particularités de ’angioplastie chez le sujet jeune :

L’obstruction coronaire est donc essentiellement thrombotique ; en dehors
du cas de I’athérosclérose prématurée accélérée ; et les sténoses sous-jacentes

souvent minimes, majorées par une composante spastique.

Méme si le stenting est une recommandation de classe 1, niveau A en
angioplastie primaire [157], il peut étre discuté en cas de forte charge
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thrombotique particulierement fréquente chez le sujet jeune. La forte charge
thrombotique expose a des complications du stenting a la fois en phase aigué
mais aussi @ moyen et long terme. Il a ainsi ét¢ montré une augmentation des
évenements cardiaques indésirables majeurs (MACE) en cas de présence de
large thrombus lors du stenting de SCA [158]. D’une part, le déploiement d’une
endoprothése au sein d’une l€sion thrombotique est susceptible d’entrainer une
embolisation microcirculatoire, une altération de la reperfusion avec phénomene
de no-reflow et une incidence accrue des évenements indésirables post
angioplastie [159]. D’autre part, le stenting en présence d’un large thrombus
expose au sous-dimensionnement et a un défaut d’apposition de I’endoprothese

a la paroi coronaire favorisant une complication tardive [160,161].

Devant ces risques de complications, il est donc nécessaire de ne pas sous-
estimer la présence de thrombus et d’utiliser ’ensemble des outils a disposition
en cardiologie interventionnelle pour réduire le risque de complications liées au
thrombus lors des gestes d’angioplastie : 1’utilisation dans le SCA ST+ des
inhibiteurs des GplIbllla a montré un bénéfice net en termes de morbi-mortalité
[162,163], la thrombo-aspiration mécanique améliore le blush myocardique et
réduit la survenue d’événements cardiaques indésirables majeurs a 30 jours
[164,152] méme si les récentes données de la littérature sont moins favorables
[165,166].Enfin, certaines équipes proposent une stratégie en deux
temps[167,168]. L’option de stenter ou d’y renoncer, le choix de la taille du
stent sont décidés de fagon différée, dans un environnement moins spastique et
moins thrombotique [169]. La stratégie peut s’appuyer sur I’analyse fine des
Iésions coupables en OCT[170] pour décider de ne poursuivre qu’un traitement

médical.
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4. Réadaptation cardiaque du jeune coronarien :

La réadaptation cardiaque est l'ensemble des activités nécessaires pour
influencer favorablement le processus ¢évolutif de la maladie, ainsi que pour

assurer aux patients la meilleure condition physique, mentale et sociale.

L’objectif de la réadaptation cardiaque en hospitalisation ou en ambulatoire
est une prise en charge globale du patient et de ses facteurs de risque, ce que ne

permet pas la courte durée d’hospitalisation en phase aigué.

Plusieurs études randomisées, méta-analyses, registres font état d’une
baisse de 20a 30 % de la mortalit¢ en post-infarctus par la réadaptation

cardiaque.

Les bénéfices de I’entrainement physique sur les facteurs de risque sont
démontrés, outre 1’optimisation des facteurs de risque qui limite la progression
des lésions coronaires, I’entrainement physique améliore la capacité¢ d’effort

pour laquelle une valeur pronostique indépendante a été démontrée [171].
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X. Evolution et pronostic

L’évolution intra hospitaliére est souvent favorable chez le sujet jeune par
rapport au sujet agé. Ce résultat est d0 a la bonne réponse aux traitements
fibrinolytiques chez les sujets fumeurs, et a un taux plus faible d’association de
facteurs cardiovasculaire, ainsi moins d’atteinte athérosclérose extensive et de

complications.

La mortalité hospitaliere dans notre étude était de 0%. Ce taux variait dans
la littérature entre 1.4% et 3.5%. il n’a pas été rapporté de différences en terme

de mortalité a court et moyen terme chez les patients présentant un SCA ST+ et

SCA ST-[26][38][172][173]

La durée d’hospitalisation plus courte chez le sujet jeune, et le taux de

morbidité est plus faible comparativement au sujet agé.

Le pronostic a long terme reste une énigme en l'absence d'études de suivi

au-dela de 10 ans.

Lors du suivi de nos patients, avec un recul moyen de 3 ans et demi :

e 6 patients ont présent¢ un événement coronarien nécessitant une
rehospitalisation en cardiologie.

e 1°patiente ; suivie pour takayasu ; gardait des récidives angineuses sur
lésion du TCG associ¢ a des Iésions tri tronculaires non
revascularisées ; avec une altération sévére de la fonction VG. La
patiente est décédée il ya un mois.

e 1° patiente suivie pour hypercholestérolémie familiale, a été ré
hospitalisée en cardio B pour un angor récidivant, secondaire a des

sténoses multiples sur le réseau natif.
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e 23 patients étaient revus en consultation et avaient une évolution
favorable.

e 12 de nos patients n’ont pas été perdus de vue.
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Le syndrome coronaire aigu chez le sujet jeune est une entité qui devient de
moins en moins rare ; suite aux modifications actuelles du mode de vie et

I’exposition importante aux différents facteurs de risque.

A la lumiére de ce travail, nous avons remarqué qu’ il se caractérise par une
présentation clinique particulicre et parlante. La douleur thoracique est souvent

inaugurale ; et le sexe maculin est prédominant.

Le facteur de risque le plus fréquemment retrouvé ; aussi bien dans notre
¢tude que dans la revue de littérature ; était le tabagisme. Le terrain poly

artériels ne caractérise pas cette catégorie d’age.

L’athérosclérose prématurée a été¢ incriminée chez un grand nombre de nos
jeunes patients. Les coronaropathies non athéromateuses doivent étre évoquée et
recherchée, en particulier chez la femme jeune qui présente une grande

prédisposition génétique.

La prise en charge optimale et précoce favorise la bonne évolution chez ces
patients, mais le pronostic a long terme reste méconnu, puisque peu d’études se

sont intéressées a ce volet.
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Résumé

Titre : Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune
Autour : FENNICH Hala
Mots-clés : syndrome coronaire aigu - jeune- facteur de risque- traitement

La maladie coronaire est I’une des principales causes de mortalit¢ dans le monde.
La coronaropathie apparait a un age de plus en plus jeune et avec des spécificités qui

lui sont propres .1l s’agit ainsi d’une entité singuli¢re mais non exceptionnelle.

L’objectif de notre étude est de mettre en évidence les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques, €lectriques et échographiques du syndrome coronarien
aigu chez le sujet jeune a travers une série de 43 patients; et de préciser les

particularités angiographiques et thérapeutiques.

Il s’agit d’une étude rétrospective menée dans le service de cardiologie B du
CHU Ibn Sina de Rabat entre janvier 2011 et juin 2015 .L’étude a inclus tous les
patients admis pour prise en charge d’un syndrome coronaire aigu et dont I’age était

¢gale ou inferieur a 40 ans.

L’age moyen retrouvé était de 34ans avec une nette prédominance masculine. Le
tabagisme (58.1%) est le principal facteur de risque incriminé dans cette catégorie
d’age. L’évaluation angiographique objective une atteinte souvent mono tronculaire,
intéressant I’artére inter ventriculaire antérieure dans 79 %. La coronarographie est
revenue normale chez 12 patients soit 32%. Les étiologies sont diverses. L’atteinte non

athéromateuse doit €tre évoquée et diagnostiquée.

La maladie coronaire du sujet jeune a un bon pronostic a court et moyen terme.

La prévention des facteurs de risque demeure la pierre angulaire de la prise en charge.
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ABSTRACT
Title: Acute coronary syndrome in young patients .
Author : FENNICH Hala
Keywords: acute coronary syndrome — young- risk- factor -treatment

Ischemic heart disease is a major cause of death worldwide . Nowadays,
coronary disease appears increasingly at a young age and with the specificities

of its own . it comes as a singular entity , and yet not exceptional one.

The objective of our study is to highlight the epidemiological, clinical ,
electrical characteristics of acute coronary syndrome in young adults ; and to
specify the particularities of the angiographic results and the therapeutic

management .

This is a retrospective study conducted in the cardiology department B of
Ibn Sina Hospital in Rabat between January 2011 and June 2015 .The study
included all patients (43) admitted for acute coronary syndrom and whose age

was equal or less than 40 years old.

The mean age was 34 years with a male predominance . Smoking ( 58.1 %)
is the main risk factor implicated in this age group. angiographic results often
found a single vessel disease: the inter ventricular anterior artery in 79% .
Coronary angiography returned normal in 12 patients . There is multiple
etiologies ,besides the atherosclerosis ; non atherosclerotic coronary artery

disease should be suspected and diagnosed.

Coronary disease in young patients has a good short- and medium- term
prognosis. The prevention of risk factors remains the cornerstone of the
treatment.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

wwww¢¢¢¢¢¢¢¢¢¢>

A\ 4

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

A\ 4

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.

A\ 4

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

A\ 4

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.

A\ 4

Les médecins seront mes freres.

A\ 4

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.

A\ 4

Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

A\ 4

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux lois de [humanité.

> Jem'y engage librement et sur mon honneur.
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