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ESC   : Société européenne de cardiologie 
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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 
l’insuffisance coronaire aigue. 

 Le terme de syndromes coronariens aigus (SCA) regroupe l’ensemble des 

situations cliniques secondaires à une ischémie myocardique aigue s’étendant de 
l’angor instable à l’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 dernières évaluations publiées par l’Organisation Mondiale de la Santé 
(OMS) en juin 2011 indiquent que pour l’année 2008, 17 sur 57 millions de 

décès dans le monde étaient dus à des maladies cardiovasculaire [1]. (soit 29% 
de la mortalité 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’après (OMS) 
de près de sept millions de décès par an soit 12,8% de la mortalité globale [2] Et 

donc un véritable problème de santé publique. 

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

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

L’infarctus du myocarde (IDM) du sujet jeune constitue une entité 
singulière 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 l’infarctus du myocarde quasi-

constamment inaugural. Les mécanismes responsables sont incomplètement 
élucidés, mais qu’on peut regroupé en trois catégories : coronaropathies 
athéromateuses et les coronaropathies non athéromateuses ,y compris les états 

d’hypercoagulabilité [3]. La prédisposition génétique au développement de la 
maladie coronaire est une autre originalité retrouvée chez un patient sur deux 
dans cette classe d'âge. 

L'atteinte coronaire est souvent limitée à un seul tronc coronaire et la 
fraction d'éjection ventriculaire gauche reste généralement conservée après un 
accident coronarien aigu. 

Son pronostic à 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 aiguë bien qu'ils n'en soient pas forcément les plus grands 

bénéficiaires.  

Le pronostic à long terme reste une énigme en l'absence d'étude de suivi 
au-delà de 10 ans. [2] L'excès de mortalité chez la femme jeune par rapport à 

l'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 lumière de notre travail nous avons essayé de répondre à ces questions 
pratiques : 

 Particularités épidémiologique, clinique, électrique et échographique du 

syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune. 

 Particularités des résultats angiographiques chez cette population. 

 Prise en charge et stratégie thérapeutique devant cette entité clinique. 
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1. Type, période et lieux d’études : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, observationnelle, portant sur 

43 patients âgés 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’à la fin du mois juin 2015. 

 Cette étude a été menée au sein du service de Cardiologie B du CHU Ibn 

Sina Rabat. 

2. Critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans notre étude les patients ayant présenté un syndrome 

coronarien aigu (SCA) avec surélévation du segment ST (SCA ST+) ou sans 

surélévation du segment ST (SCA ST-). 

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

ans. 

3. Critères d’exclusion : 

    Ont été exclus de notre étude : 

 Patients âgés de plus de 40ans et présentant un syndrome coronaire aigu. 

 Patients âgés de moins de 40ans et admis pour angor stable. 

4. Mode de recueil des données : 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux des patients 

hospitalisés et du registre de coronarographie ; l’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 l’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 :    âge :    

Prénom :    sexe :  

FDRCVx : 

HTA :                                      

Diabète :    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 : 

         Symptôme révélateur : 

         Dyspnée :    classe : 

         Claudication intermittente : PM :                           

Examen physique : 

Examen General:       P=        Kg   ;    T=       m    ;    IMC=          Kg /m2 ;     



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

8 
 

Examen cardio Vx:     

Stabilité hemodynamique:    stable:    non stable:    Fc :  

Auscultation :   BDC irréguliers :                         

Galop :     

Souffle systolique d’IM:    

Souffle vasculaire:                 

Signes D’icdte :      

Examen pleuro-PUL :  râles crépitants :    

ECG: 

Rythme:  Sinusal: FA:  ESSV:  ESV: 

Frequence : 

T Conductifs:BAV:  BBDt: BBGche: 

Hypertrophies: HAG:  HVG:  HAD:    HVD: 

T  de repolarisation:              Type:     Topographie:  

Onde  Q :    Topographie : 

Radio du thorax : 

CMG :    ICT :  

Sx congestifs :   Ep. Pleural :    

Biologie : 

Troponine :   CPK :  ASAT : ALAT : LDH : 

Cholestérol T :   HDL : LDL :  TG :  

Urée :        créatinine :     

Echocardiographie: 

OG:  SIVD: DTDVG:  FR:  VD: 

AO:  PPD:  DTSVG:  FE:  TAPSE: 

Contractilité globale:  Conservée:  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 :   

Anti GP II b III a :  

 Statines :                 

IEC :   

Autres :                        

Revascularisation :  

 Thrombolyse: Heure:     Critères Succès:     Complications:     Produit utilisé: 

 Angioplastie : Primaire :      Facilitée :        De sauvetage:         Programmée :  

 PAC :    Artériel :       Veineux :  
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5. Méthode statistique: 

Les données recueillies ont ensuite fait l’objet d’une étude statistique qui a 

été 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: 

 Âge : Il s’agit d’un facteur de risque particulier, reflétant l’effet d’une 

exposition prolongée aux autres facteurs de risque. L’âge choisi pour définir le 

sujet jeune diffère selon les études entre 45ans ,30 ans et 40 ans. Nous avons 

définit le sujet jeune, tout patient âgé de moins de 40 ans  

 

 Sexe : A âge identique, les hommes ont une probabilité plus importante 

que les femmes de développer une pathologie cardiovasculaire, en particulier 

une coronaropathie. Les maladies cardiovasculaires liées à l’athérosclérose sont 

rares chez les femmes en période d’activité génitale. 

6.2. Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Hypertension artérielle : le diagnostic de l’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 ; même s’il y a une notion de diabète .  

 

 Diabète : est défini par une glycémie à jeun supérieure à 1,26 g/l 

(7 mmol/l) à deux reprises ou glycémie supérieure à 2 g/l (11,1 mmol/l) à 



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

11 
 

n’importe quel moment de la journée, ainsi il est devisé en 2 types : diabète  

type I (anciennement appelé insulinodépendant) et diabète type II (non 

insulinodépendant DNID). Tous les patients diabétiques, inclus dans notre étude, 

avaient un diabète type II. 

 Dyslipidémie : les valeurs du cholestérol total, LDL , HDL, triglycérides 

ont été  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 l’ESC 

2011 :          

 Risque faible (score < 1) : pour un LDL > à 1,9 g/l. 

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

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

 Risque très élevé (maladie cardiovasculaire documentée, diabète de type 2 

ou diabète de type 1 avec retentissement sur les organes-cibles, maladie 

rénale chronique modérée à sévère ou un niveau de score ≥ à  10 %) : un 

LDL > à 0,7 g/l.  

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

dyslipidémie.  

 Tabagisme : 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.   



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

12 
 

 Hérédité coronaire : a été mentionnée la notion d’infarctus du myocarde 

ou de mort subite chez les parents de 1er 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. 

 L’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 à une augmentation du risque cardiovasculaire via  son 

rôle dans l’athérosclérose. 

6.3. Les antécédents : 

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

retro sternale, de durée brève survenant à l’effort et cédant à la prise de 

trinitrine ou à l’arrêt de l’effort, et a été stratifié en fonction de la 

classification canadienne : 

 Classe  1 : les  activités  quotidiennes  ne  sont  pas  limitées.  L’angor  

survient  lors d’efforts soutenus ou prolongés. 

 Classe 2 : limitation discrète lors des activités quotidiennes. L’angor survient 

à la marche rapide ou en côte (lors de la montée rapide d’escaliers), en 

montagne, après le repas, par temps froid, lors d’émotions, au réveil. 

 Classe 3 : limitation importante de l’activité physique. L’angor survient au 

moindre effort (marche à plat sur une courte distance, 100 à 200 m, ou lors 

de l’ascension pas lent de quelques escaliers). 

 Classe 4 : impossibilité de mener la moindre activité physique sans douleur. 

 ATCD  d’artériopathie périphérique ou d’AVCI. 

  



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

13 
 

6.4. Examen physique à l’admission : 

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

réalisation d’un examen cardiovasculaire complet. 

6.5. Variables électriques : 

Un ECG avec 18 dérivations est réalisé dès l’admission du patient. Cet 

ECG qualifiant renseigne sur le rythme cardiaque (sinusal ou fibrillation atriale), 

le type du SCA , le territoire, et l’existence d’un trouble de rythme ou de 

conduction. 

 Type de syndrome coronaire aigu(SCA) :  

a. SCA ST +: est définie par une douleur thoracique(DT) aigue et persistante 

de plus de 20 min, avec à l’ECG (18 dérivations) :  

 un sus-décalage récent, persistant du segment ST systématisé à 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 être un signe électrique 

reflétant une occlusion coronarienne .Les critères de Sgarbossa n’ont pas 

été utilisés chez nos patients.  

La  topographie du sus décalage a été mentionnée :  

Dérivations :                                           Territoire électrique : 

 V1 à V3                                          antéro-septal 

 V3 et V4                                         apical 

 V1 à V4                                          antérieur 

 D1 et AvL                                       latéral haut 

 V5 et V6                                         latéral bas 
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 V1 à V6 et DI- AvL                         antérieur étendu 

 V7,V8,V9                                        basal 

 V1à V4 et DII,DIII,Avf                     septal profond 

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

 DII,DIII, Avf                                     inférieur 

 DII,DIII,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 sévère 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 

instabilité hémodynamique, arythmie majeure, insuffisance cardiaque sévère, 

angor réfractaire ou persistant avec modification dynamique du ST. Patient à 

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 : 

 Troponine : a été dosée la troponine Ic, marqueur plus sensible et plus 

spécifique de la nécrose myocardique. Elle s’élève pour des infarctus de très 

petite taille .Des prélèvements pour son dosage s’effectuent  dès l’admission du 
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patient au service de cardiologie B. Une  valeur supérieure à 0,1ng/ml  a été 

considérée positive.   

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

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

 Fonction rénale : L’exploration de la fonction rénale est systématique 

dès l’admission des patients par le dosage de ces  paramètres :  urée, créatinine 

.Une insuffisance rénale est définie par un diminution de la filtration 

glomérulaire (FG) avec augmentation de la créatininémie et de l'urée sanguine 

(urémie) par diminution de la clairance de la créatinine. L’insuffisance rénale a 

été considérée sévère  à partir d’une clairance calculée de créatinine  inférieur à 

30 ml/kg/1.73m² 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, à l’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 l’infarctus du myocarde.             

 La FE a été calculée par la méthode de Simpson. 

6.8. Variables coronarographique : 

Examen radiologique invasif, consistant à opacifier la lumière des artères 

coronaires par un produit radio-opaque (iodé), et leur visualisation sur écran 

grâce aux rayons X .L’abord peut être 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 artères coronaires : des obliques gauches et droites 

avec ou sans inclinaison crâniale ou caudale.   

6.9. Variables thérapeutiques : 

Selon la présentation clinique et le délai d’admission de nos patients, une 

revascularisation a été mise en place en association avec un traitement médical 

précisé comme suit : 

 anticoagulation par l’héparine non fractionnée à dose efficace de 50UI/kg 

en bolus puis 500UI/kg/j à la seringue autopulsée, ou par héparine de bas 

poids moléculaire à dose curative de 0,1/10kg 2 fois par jour 

 Antiagrégants plaquettaires  

 Bétabloquants 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion  

 Statines 

 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, 

l’angioplastie et le pontage aorto-coronaire. 

 Thrombolyse : a été effectué chez les patients répondants aux indications , 

en éliminant les contres indications absolues et relatives tout en estimant le 

rapport bénéfice/risque. Le produit utilisé 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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 Angioplastie primaire : réalisée dans les 12 heures après le début des 

symptômes associée ou non de la mise en place d’un stent  sans  qu’aucune 

thrombolyse préalable n’ait été réalisée. 

 Angioplastie de sauvetage : Elle est pratiquée pour reperméabiliser une 

occlusion coronaire malgré un traitement fibrinolytique, jugé inefficace 

selon des critères cliniques et électriques. 

 Angioplastie facilitée : réalisée après la mise en route d’une thrombolyse 

avec critères de succès. 

 Pontage aorto-coronaire : est une chirurgie visant à traiter directement les 

zones d'obstruction au niveau des coronaires, les lésions étant souvent assez 

diffuses et /ou longues. Cette chirurgie a recours à deux types de greffons , 

parfois en association :  

-Veineux : avec utilisation de la veine saphène interne  

-Artériel : utilisant l’artère mammaire interne, dont la gauche est la plus 

facilement utilisée pour l’inter-ventriculaire antérieure du fait  qu’elle soit 

proche du sternum. 

7. L’évolution : 
 Evolution favorable 

 Décès 

 Récidive ischémique 

 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’à juin 

2015 le service de cardiologie B a réalisé : 1585 coronarographies. Seulement 

43 patients sont âgés de moins de 40 ans et représentent donc 2.7 % de notre 

série angiographique. 

Tableau1 : Incidence annuelle des IDM chez le sujet jeune dans notre série 

angiographique. 

Années Nombre total de 
coronarographies réalisées 

Nombres d’IDM chez le 
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 l’âge : 

L’âge 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. 

 

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

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%  

 

       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. 

 

Figure  3 : Répartition de la présence et l’absence des FDRCV 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 II . Ce même pourcentage 

a été retrouvé chez les patients présentant une obésité androïde. 

On note que les femmes sont les plus touchées par l’obésité androïde avec 

55.5% par rapport aux hommes 44.45%. 

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

patients. 

L’hérédité coronarienne est de l’ordre de 14%. 
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Figure  4 : Répartition des patients selon les FDRCVX  

Le tabagisme est associé à la consommation du cannabis et d’alcool dans 

9.3%. 

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

La quantification de l’intoxication tabagique a été rapportée en 

Paquet/année :  

 27.9%  présentent un tabagisme moins de 20 P.A 

 30.2% plus de 20 P.A 
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Figure 5 : Répartition des patients selon la consommation du tabac en paquet /année 

Le tabagisme était associé à la majorité des autres facteurs de risques 

(tableau2) 

Tabagisme 

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

 NON Inf a 20 P.A Sup a 20 P.A 

HTA 4 1 1 
Diabète 6 3 0 

Dyslipidémie 5 1 2 
Obésité 5 1 3 

Hérédité androïde 2 3 1 
Ethylisme 0 1 3 

Cannabis 0 1 3 

Cocaïne 0 1 0 

 

Inf a 20 PA Sup a 20 PA

27,90% 30,20%
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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 déjà bénéficié d’angioplastie ou d’un pontage aorto-

coronarien 

 

Figure 7 :  Fréquence d’événements cardiovasculaires 

Deux patientes étaient suivies pour maladie de Takayasu âgées 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. Symptôme 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 symptôme révélateur. 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon la présentation clinique à l’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 âgée 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. 

 

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

Tous les patients à l’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 

étaient admis pour un SCA ST –  

 

Figure 10 : Répartition des patients selon le type de SCA 

Les troubles de repolarisation retrouvés dès l’admission : 

 

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. 

 

Figure 12 : Répartition des patients selon les territoires électriques : 

 

6. La radiographie thoracique : 

La majorité de nos patients avaient une radiographie thoracique sans 

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

Seulement 4.7% présentaient à l’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 bénéficié 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 dès l’admission, et dans 9% des cas elle était  négative 

initialement. 

  

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’éjection qui était conservée (supérieur a 

50%) chez 66% ; modérément altérée (entre 30 et 50%) retrouvée dans 30% ,et 

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

La FE VG moyenne était de 51%. 
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Figure 14  : Répartition des malades selon la fraction d’éjection du ventricule gauche 

 

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

patients. 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon les troubles de cinétique 
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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 à type 

d’akinésie a été diagnostiqué, 12 d’entre eux ont bénéficié 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. 

 

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 : 

 Une sténose carotidienne interne et externe droite significative chez une 

patiente suivie pour maladie de takayasu et âgée de 39 ans. 

 Une sténose serrée de l’artère 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% ; l’atteinte 

mono tronculaire est la plus fréquente. 

 

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

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

bi tronculaire dans 30.7% 

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

 

Figure 19 :Répartition des patients selon les données coronarographiques 

 

Chez les patients ayant une atteinte mono tronculaire, l’artère inter 

ventriculaire antérieure a été incriminée chez la majorité de ces patients avec  

79%, une lésion de l’artère coronaire droite a été retrouvée dans 14% des cas. Et 

enfin 7% de nos patients avaient une atteinte de l’artère circonflexe. 
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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 lésions coronaires 

Les patients à 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 
diabète ou de dyslipidémie. 

10. Les étiologies : 

L’origine athéromateuse a été évoquée chez plusieurs patients présentant de 
nombreux facteurs de risque cardiovasculaire .d’autres étiologies non 
athéromateuses ont été mis en évidence, à savoir : 

 L’hypercholestérolémie familiale  

 La maladie de behçet  

 La maladie de takayasu  

 Le déficit en anti thrombine III  

 L’intoxication aux drogues : cannabis et cocaïne 
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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 reçu de l’héparine non fractionnée. 

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

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

en poussée d’insuffisance ventriculaire gauche . 

 97.7% ont reçu un inhibiteur de l’enzyme de conversion.  

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

drogues vaso-actives. 

 

Figure 21: Traitement prescrit à l’admission 
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Deux de nos patients ont eu recours à une anti coagulation à long court à 

base d’AVK en raison de la pathologie causale du SCA : le déficit en ATIII et la 

maladie de behcet 

11.2. Revascularisation : 

 Thrombolyse : 

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

d’une thrombolyse.  

 

Figure 22 : Répartition des patients selon la présence de critères de succès 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 

 Stratégie invasive : 

Parmi les patients présentant des anomalies angiographiques ; 

l’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 bénéficié de revascularisation et ont été mis sous 

traitement médical optimal exclusif. 

 

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

coronarographie pathologique 

 

12. Evolution hospitalière : 

Aucun décès n’est survenu pendant l’hospitalisation de nos patients 

L’évolution clinique était simple et favorable, sans complications 

rythmique, conductive ou hémodynamique. 

Réadmission hospitalière: 

6 patients ont été réhospitalisés : 

 04 patients ont présenté un SCA ST- à haut risque 

 01 patient admis dans un tableau de SCA ST+ secondaire a une 

resténose intra-stent de l’IVA. 
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 01 patient réadmis pour récidive angineuse sur lésion tri tronculaire, et 

qui avait bénéficié d’une thrombolyse à H3 sans succès complétée par 

une angioplastie de sauvetage. 

 

Figure 24 :  Répartition des patients rehospitalisés selon le motif 

 

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

sur l’artère inter ventriculaire antérieure lors de leurs premier épisode. 

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

risque cardiovasculaire. 

La prise en charge thérapeutique proposée à ces patients était comme 

suivant : 

 

Figure 26 : Prise en charge thérapeutique lors du deuxième épisode 
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Discussion  
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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 l’acutisation 

et de l’instabilité de la maladie coronarienne. Il réfère au spectre regroupant 

plusieurs diagnostiques avec des prises en charge différentes ; secondaire à une 

insuffisance coronaire ; allant de l’angor instable à l’infarctus du myocarde avec 

surélévation persistante du segment ST ou ST+, en passant par l’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, l’occlusion plus ou moins totale d’une (ou plusieurs) artère(s) 

coronaire(s). Ils peuvent être reconnus par des éléments cliniques, électro 

cardiographiques, biologiques et d’imagerie. 

• Le SCA est subdivisé en 3 entités cliniques qui se distinguent au niveau 

de l’ÉCG et des marqueurs biologiques myocardiques. Les symptômes de ces 3 

entités sont identiques. 

 SCA avec sus décalage du segment ST / SCA ST+ : 

Souvent appelé STEMI par les cliniciens, le SCA ST+ correspond à 

l’occlusion brutale et totale d’au moins une artère coronaire. Le plus souvent, 

cette occlusion fait suite à une rupture de plaque d’athérome. Le segment 

myocardique normalement vascularisé par l’artère 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» à 
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l’ensemble du myocarde concerné. Le délai de constitution de la nécrose 

amenant à terme à l’apparition d’une akinésie myocardique dépend de différents 

facteurs (circulation collatérale, phénomènes sub-occlusifs répétés) mais reste 

dans tous les cas inférieur à 12h  

Ceci se traduit chez les patients généralement par :  

 une douleur thoracique angineuse persistante, supérieure à 20 minutes, 

résistante aux dérivés nitrés, pouvant irradier au bras gauche, le cou ou la 

mâchoire 

 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 

l’ECG.[5] 

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

Il est secondaire à l’oblitération plus ou moins partielle d’au moins une 

artère coronaire ou de l’une de ses branches. Il regroupe plusieurs formes de 

présentations cliniques compatibles avec une ischémie : 

 Douleur thoracique angineuse prolongée (supérieure à 20 min) au repos. 

 Apparition récente (un mois) d’un angor sévère (angor de novo) 

 Apparition d’une douleur thoracique angineuse pour des efforts minimes 

chez des patients qui présentent un angor stable (angor crescendo) 

 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 : 



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

44 
 

 le SCA ST- ou NSTEMI, lorsqu’il existe une positivité du taux de 

biomarqueurs cardiaques (troponine) 

 l’angor instable, si le taux de biomarqueurs cardiaques reste négatif 

Les  manifestations ECG sont hétérogènes : 

 Sous-décalage du segment ST de > 0.5 mm 

 Ondes T négatives 

 Sus-décalage transitoire du segment ST (durée < 20 min) 

 ECG normal 

 Infarctus du myocarde : 

Le terme d’infarctus du myocarde aigu ou AMI (acute myocardial 

infraction)  intègre dans sa définition une donnée physiopathologique : la mort 

des cellules myocardiques à cause d’une ischémie prolongée. Le diagnostique 

repose sur l’élévation troponine associée à une clinique ou à des modifications 

sur l’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 lésions myocardiques élevant la Troponine 

d’origine non ischémique.  
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Tableau 3 : Classification universelle de l'infarctus du myocarde [6] 
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2. Troponines : marqueur de référence. 

Les troponines font partie de l’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 même de l’IDM.[6] 

 Physiopathologie 

Le complexe des troponines est un ensemble de protéines non 

enzymatiques qui régule l’activité du muscle en fonction du calcium 

intracellulaire. Il est formé de 3 sous-unités : 

 la troponine C (Tn-C) : se lie de façon spécifique au calcium 

 la troponine I (Tn-I) : inhibe l’activité ATPasique (énergie cellulaire) 

de la tête de myosine 

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

tropomyosine  

 Tableau 4 : concentration et répartition relative des troponines [7]. 
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                              Figure 27  : complexe des troponines [8] 

 

 Cinétique : 

Après un infarctus du myocarde, les taux de cTnT et cTnI s’élèvent après 

deux à quatre heures, avec un pic plasmatique aux alentours de la 14e heure et 

restent élevés pendant 75 à 140 heures pour la troponine I et plus de dix jours 

pour la troponine T. La cinétique de la cTnT est biphasique, avec un second pic 

quatre jours environ après l’infarctus du myocarde. Celui-ci est moins élevé, 

mais plus durable que le premier. Celle de la cTnI est plus brève, monophasique 

dans deux tiers des cas [9]. 

 Dans l’infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST : 

Après IDM ST+ ; la cinétique initiale de libération des troponines est 

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

valeurs de base se produit dans les 5 à 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 à la détection biologique du ré-IDM. La corrélation entre le pic de 

concentration de TnT à la 72éme heure et la quantification isotopique des 

territoires infarcis, permet d’évaluer la taille de l’IDM ST+ [11]. 

 Dans l’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST : 

Les troponines sont élevées chez 30 à 40 % des patients admis pour SCA 

sans sus-décalage du segment ST, en l’absence d’élévation des marqueurs 

conventionnels. Cette élévation suggère que les dosages de troponines sont plus 

sensibles pour détecter une souffrance myocardique mineure. Il existe une 

relation entre l’élévation des troponines et la présence d’une lésion complexe à 

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 l’absence de nécrose cardiaque, la concentration plasmatique des 

troponines est très faible, voire nulle. Leur augmentation en cas d’atteinte 

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

Les progrès analytiques ont permis aujourd'hui d'élaborer de nouveaux  

dosages de troponines, regroupées sous le terme de «troponines I ultrasensibles 

(TnI Us) ou troponines T hypersensibles (TnT Hs) », qui correspondent à une  

détection à 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 très basses et une précision analytique à 10 % pour des 

valeurs proches voire inférieures au 99e percentile .  De même l’évaluation de la 

cinétique est plus rapide avec un second dosage réalisé dès la 3e heure. Cette 



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

51 
 

supériorité est encore plus marquée chez les patients pris en charge très 

précocement dans les 3 premières heures après le début des symptômes [13] 

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

(recommandations ESC et ACC) [13] 

 

 

Figure 30 : Schéma représentant l’algorithme selon l’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] 
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3. Organigramme résumant le syndrome coronarien aigu (SCA) : 

 

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

Les artères coronaires, 1ères branches collatérales de l’aorte, assurent la 

vascularisation artérielle du cœur. Leur situation dans les sillons inter 

ventriculaires et atrio ventriculaires, leurs donnent l’aspect de deux couronnes 

perpendiculaires l’une à l’autre . Elles comprennent :  

1. L’artère coronaire gauche :  

L’ostium de l’artère coronaire gauche est situé dans le sinus de Valsalva 

antéro-gauche. Elle présente un tronc (le tronc commun gauche) et deux 

branches terminales (l’artère inter ventriculaire antérieure et l’artère 

circonflexe).  

- Le tronc commun gauche (TCG) a un diamètre de 4 à 5 mm et chemine 

entre l’artère pulmonaire et l’atrium gauche avant de se diviser en artère inter 

ventriculaire antérieure (IVA) et en artère circonflexe (Cx). Dans un tiers des 

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

- L’IVA se poursuit dans la direction du TCG et chemine dans le sillon 

inter ventriculaire antérieur. Elle donne naissance aux artères septales destinées 

au septum inter ventriculaire (SIV) et aux artères diagonales destinées à la paroi 

antérieure et latérale du ventricule gauche (VG). L’IVA est divisée en trois 

segments : proximal en amont de la première septale, moyen jusqu’aux branches 

de division diagonales et distal en aval.  

- La Cx, d’une direction quasiment perpendiculaire à celle du TCG, 

chemine dans le sillon atrio ventriculaire gauche. Elle donne naissance à deux 

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

    Elle naît dans le sinus de Valsalva antéro droit, chemine dans le sillon 

atrio ventriculaire droit et présente trois segments : le 1er  segment a un trajet 

horizontal court et chemine derrière l’auricule droit ; Le 2ème  a un trajet vertical 

et long jusqu’au bord droit du cœur et le 3ème  segment décrit un coude à angle 

droit jusqu’à la croix du cœur et donne l’inter ventriculaire postérieure (IVP) et 

la rétro ventriculaire postérieure (RVP). 

 

Figure 32 : Représentation schématique des artères coronaires [17] 
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3. Systématisation de la vascularisation artérielle du cœur : 

a. Territoire de distribution des artères coronaires :  

Schématiquement, l’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 l’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 l’IVA et la Cx alors 

que le pilier postérieur est vulnérable à l’ischémie avec une vascularisation 

unique (CD ou Cx). 

 

 

 

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

Il existe un balancement entre le développement des systèmes coronaires 

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

 Réseau droit dominant (50% des cas): La RVP naît de la CD et 

vascularise en partie ou en totalité la face latérale du cœur (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 l’insuffisance 

coronaire : 

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

les besoins en oxygène du tissu myocardique.  

L’insuffisance coronaire est dite chronique quand elle est due à une 

diminution progressive du flux artériel liée aux sténoses. Cette ischémie se 

manifeste généralement à l’effort, suite à l’augmentation des besoins en 

oxygène. L’organisme ne pouvant répondre à cette demande, une souffrance 

tissulaire s’installe. Dès que les besoins diminuent à l’arrêt de l’effort, la 

souffrance disparait ainsi que les symptômes. Ce mécanisme correspond à 

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

Dans l’ischémie aiguë, il existe une fissuration de la plaque athéromateuse, 

favorisant l’agrégation de plaquettes. Ce phénomène entraine la formation d’un 

thrombus. Si le thrombus reste en place, il réduit encore plus le calibre de 

l’artère et peut être, petit à petit, intégré dans la plaque. Cela correspond à 

l’angor instable ou syndrome coronarien aigu sans  surélévation du segment ST 

(SCA ST-) à troponine négative. 

Lorsque le thrombus occlut l’artère in situ ou lorsque celui-ci se détache 

pour emboliser l’artère en aval, il existe alors dans le territoire concerné un arrêt 

complet des apports en oxygène .Les cardiomyocytes se nécrosent, 

correspondant ainsi à l’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 

être liée aux critères utilisés dans la définition de l’adulte jeune. En effet 

certaines études ont pris comme limite d’âge : 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 

l’étude de Doughty M, publiée  en 2002, l’incidence était plus élevée aux 

alentours de 10% pour la même  tranche d’âge. [20,21] Les études définissant la 

limite d'âge à 45 ans ont rapporté une incidence de 7.7% pour l’étude Prevenir  

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

La limite d’âge utilisée pour définir le jeune coronarien devrait 

théoriquement différer chez l’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 à l’homme [23]. Il est probable que chez la femme, cette limite 

puisse donc être placée à 55 ans. 

Dans notre étude la limite d’âge était de 40 ans aussi bien chez les hommes 

que chez les femmes. Cette limite d’âge 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 très probablement en rapport avec l’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’âge, la proportion de femmes est faible. Le pronostic 

après un infarctus du myocarde est plus péjoratif chez la femme jeune que chez 

l’homme dans la même tranche d’âge, avec un taux de mortalité au septième 

jour deux fois supérieur à celui de l’homme chez les jeunes femmes de moins de 

50 ans [28]. Cette surmortalité féminine diminue à mesure que l’âge augmente 

mais persiste jusqu’à 75 ans. La prédominance masculine est constante dans 

l'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 l’étude  polonaise [24] et 88.7% dans 

l’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 l’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’arrêt [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 également le résultat de l’étude de l’hôpital 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 l’obésité, le diabète 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 âgé; et donc l’obésité et la 

dyslipidémie ne sont plus l’apanage du sujet âgé 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 été démontré. [35] 

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

dans différentes études portant sur le SCA du sujet jeune 

 Prevenir2

2 (45ans) 
(2002) 

(n=202) 

Valentin 
et al. 36 

(40ans) 
(2010) 
(n=43) 

Puricel 
et al.37 
(30ans) 
(2013) 
(n=27) 

Hamadou 
et al. 25 

(40ans) 
(2013) 
(n=62) 

Andrones
cu et al.38 
(45ans) 
(2014) 

(n=173) 

Karim 
et al.26 

(40ans) 
(2015) 
(n=50) 

Notre 
étude(40

ans) 
(n=43) 

Sexe 
masculin 66% 78% 81% 88.7% 91% 88% 74% 

Tabac 79% 42.8% 81% 81% 90.8% 74% 58.1% 
HTA 17% 21.4% 15% 11% 41% 14% 14% 
Dyslipid-
émie 44% 50% 59% 43.5% 64% 52% 18.6% 

Diabète 7% 7% ____ 6% 13% 22% 20.9% 
Hérédité  _____ _____ 44% 27% 15.6% 56% 14% 
Obésité 
androïde 19% 7% ____ ____ 35.8% 22% 20.9% 
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V. Données cliniques et électriques: 

La douleur angineuse est le maitre symptôme de la maladie coronaire. Dans 

la pathologie coronaire stable, une douleur angineuse dite typique si elle 

présente trois caractéristiques (rétro sternale, précipitée par l’activité physique et 

soulagée en quelques minutes par le repos ou la prise de nitroglycérine). Si deux 

caractères sur trois sont présents, elle est dite atypique. Si un seul ou aucun 

caractère n’est présent, elle est dite non angineuse. La douleur angineuse est 

plutôt diffuse, difficile à localiser et décrite comme une pression, une sensation 

d’écrasement ou de poids, avec une irradiation dans le cou, la mâchoire ou le(s) 

bras. Dans le syndrome coronarien aigu, La douleur angineuse est intense, 

prolongée et résistante à la trinitrine. 

Toutefois, les présentations cliniques atypiques ne sont pas rares. Ces 

présentations sont souvent l’apanage du sujet âgé>75ans, la femme, le 

diabétique et l’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 l’étude 
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d’Andronescu et al [38] , 85% dans l’étude de Puricel et al [37] et dans 67.7% 

dans l’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’âge. 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 l’athérosclérose soit l’étiologie la moins fréquente chez le 

sujet jeune par rapport au sujet âgé, 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 diabète.  

Les complications hémodynamiques et rythmiques dès l’admission sont 

rares. La stabilité 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’à 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 à 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 à 59.3%, ces 

résultats ont largement été rapportés à 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’âge. 

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, publié en 2002,  rapporte un taux de 65% 

[22]. Une autre étude 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 à l’admission.  

Les résultats échographiques de la littérature analysant la cinétique sont 

hétérogènes, et la présence d’akinésies orientait vers des examens non invasifs 

de viabilité. La réalisation d’échocardiographie trans-thoracique retrouve tout 

son intérêt dans la détection de complications mécaniques d’IDM et dans 

l’évaluation de la FEVG. 

VII. Données angiographiques: 

L’exploration angiographique a révélé une prédominance des lésions 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 

également rapporté en 2013, dans une étude portant sur 62 patients âgés 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 être expliqué par la survenue d’un processus athérothrombotique 

unique sur artères peu pathologiques, souvent favorisé par l’intoxication 

tabagique. 

L’incrimination de l’artère 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 l’IVA dans 79.2% des cas 

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

Différentes séries ont rapporté des syndromes coronariens aigus à 

coronaires saines chez le sujet jeune. Dans notre série, cette entité représente 

31.5% des cas; l’hypothèse proposée à l’origine de ce mécanisme est le taux 

relativement plus faible de patients présentant un syndrome métabolique par 

rapport à la population âgée. A noter qu’aucun de nos patients à coronarographie 

normale n’est diabétique ou atteint de dyslipidémie. 

Nos résultats peuvent être biaisés par le fait que la coronarographie n’a pas 

pu être réalisée chez 5 de nos patients en raison de problèmes 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 

 
Remacle33 

(2008) 
(n=27) 

Ji huang44 

(2013) 
(n=117) 

Ashwal et 
al.45 (2015) 

(n=124) 

Akhtar27 

(2015) 
(n=101) 

Notre 
étude 
(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% 8.5% ----- 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 l’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 artères peuvent être touchées, principalement les 

artères coronaires et les artères carotides; mais aussi l’aorte abdominale et ses 

branches qui irriguent les organes abdominaux et les membres inférieurs. La 

gravité de l’athérosclérose tient avant tout au risque permanent d’accident 

ischémique aigu plaçant les cardiopathies ischémiques et les accidents 

vasculaires cérébraux en tête 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 l’intima (athérome) associée, en proportion variable, à une infiltration du 

collagène (sclérose), l’ensemble portant le nom d’athérosclérose. Cette 

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

La définition de l’OMS, datant de 1958, reste valable bien qu’elle ne 

corresponde qu’à la description des lésions du fibroathérome. L’athérosclérose 

est donc « une association variable de remaniements de l’intima des artères 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 dépôts 

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

L’athérosclérose est une maladie évolutive. Le processus inflammatoire 

chronique peut aboutir à un événement clinique aigu par rupture de la plaque 

d’athérosclérose et thrombose. 

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

huit étapes [48] 

 

Tableau 7 : Classification anatomopathologique des plaques d’athérome [49] 
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a. Etapes de genèse 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 l’on peut aussi retrouver chez les adultes 

résistants à l’athérosclérose. Elles sont caractérisées par une infiltration, dans 

l’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 l'intima, formant de petits amas appelés stries 

lipidiques, visibles macroscopiquement. Cette étape d’évolution voit apparaitre, 

des cellules musculaires lisses contenant des dépôts lipidiques, encore 

minoritaires. Les lipides sont présents surtout à l’intérieur des cellules et sont 

essentiellement de trois types : esters de cholestérol (77 %), cholestérol et 

phospholipides. [50] 

A l’âge d’un an, 50% des sujets sont porteurs de lésions de types I ou II. La 

fréquence diminue durant l'enfance, puis augmente de nouveau à 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 l’apparition de gouttelettes lipidiques 

extracellulaires visibles au microscope.  
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    Elles apparaissent entre 10 et 20 ans chez l’homme. Les dépôts 

lipidiques extra cellulaires sont identiques à 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]  

 Les lésions de stade IV ou athéromateuses :  

Etape irréversible. Les dépôts 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 très dispersées par les 

particules lipidiques. Des dépôts 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 l’homme de 20 à 30 ans. 

 Les lésions de type V ou fibroathéromateuses :  

C’est la lésion typique d’athérosclérose correspondant à la définition de 

l’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 dépôts de calcium. Ce tissu fibreux qui entoure le centre 

nécrotique forme la chape fibreuse.   

Ces lésions apparaissent après l’âge de 40 ans. L’expression clinique est 

présente dès qu’elles se situent dans des artères de moyens calibres comme les 

carotides ou les coronaires. [50] 

 Les lésions de type VI dites compliquées :  

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

majorité des événements aigus. Elle survient généralement après l’âge de 40 ans.  
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Ces lésions suivent les lésions de type IV ou V et peuvent présenter 

plusieurs aspects :   

 Les lésions de type VIa : Caractérisées  par l’apparition de fissures à la 

surface.  

 Les lésions de type VIb : caractérisées par l’apparition d’une hémorragie 

ou d’un hématome intra plaque.  

 Les lésions de type VIc : Caractérisées par l’apparition d’une thrombose. 

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

 

Figure 35 : les stades anatomiques  de l’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 l’initiation des lésions 

d’athérosclérose: 

L’initiation des lésions d’athérosclérose dépend essentiellement de deux 

événements : la présence de lipoprotéines ayant subi un phénomène d’oxydation 

et l’apparition d’une altération locale des fonctions protectrices de 

l’endothélium. L’analyse de cette phase initiale impose donc la description de la 

structure et du métabolisme des lipoprotéines, et l’étude de la dysfonction 

endothéliale. 

 Les lipoprotéines : 

Les lipides et particulièrement le cholestérol jouent un rôle essentiel dans 

l’initiation du processus athérogène.  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 être classés du moins dense au plus 

dense c'est-à-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 système de reconnaissance entre l’apolipoprotéine 

B et un récepteur permettant l’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 à une 

athérosclérose avancée, c’est le cas de l’hypercholestérolémie familiale. 

 Cas particulier : l’hypercholestérolémie familiale : 

Lorsque les récepteurs LDL sont déficients, les LDL s’accumulent dans le 

sang et dans la paroi des artères. Les mutations génétiques du récepteur des LDL 

sont la cause de l’hypercholestérolémie familiale. Dans la forme la plus courante 

(forme hétérozygote), les taux de cholestérol sont élevés dès la naissance et 

l’accumulation du cholestérol dans la paroi artérielle favorise le développement 

de lésions d'athérosclérose qui seront causes d’accidents cardiovasculaires 

(infarctus du myocarde, accidents vasculaires cérébraux) parfois mortels dès 

l’âge de 30 ans. Il existe aussi une forme très rare de l’enfant (forme 

homozygote) où le premier infarctus peut survenir avant l'âge de 10 ans. [51] 

Dans notre étude, nous rapportons l’observation de la patiente K.H âgée de 

33 ans, porteuse d’une hypercholestérolémie familiale avec des taux très élevés 

de cholestérol totale (6,31g/l) et du cholestérol LDL (5,63g/l), hospitalisée au 

sein de notre formation pour bilan d’angor d’effort. L’échocardiographie était 

normale. L’épreuve d’effort était très positive dès le premier stade BRUCE. La 

coronarographie a objectivé une atteinte tri tronculaire sévère 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 

 

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 baromètre de l’intégrité artérielle et peut 

refléter l'état de l'athérome comme la présence d’une plaque vulnérable et/ ou 

stable. [52] 

La dysfonction endothéliale est la première étape-clé de l’athérosclérose. 

Au contact du sang circulant, l’endothélium, soumis à la double contrainte des 

forces de cisaillement et de la tension pariétale, contrôle la vasomotricité et le 

profil non thrombotique du vaisseau.  

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

plaque : Le remodelage artériel 

   Jusqu’à un stade déjà avancé, le développement de la plaque dans la paroi 

du vaisseau peut être compensé par une augmentation de taille du vaisseau, ce 

phénomène 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 lumière artérielle. Le 

remodelage constrictif est l’inverse du remodelage compensateur, avec une 

diminution de calibre du vaisseau en regard d’une plaque qui n’aurait pas eu en 

elle même le potentiel d’entraîner une sténose significative. [53 ;54] 

1.4. Les facteurs intervenant dans la rupture de la plaque d’athérome: 

Il existe des facteurs intrinsèques et extrinsèques permettant d'expliquer la 

rupture de plaque. Ces paramètres s’intègrent dans la notion de stabilité de la 

plaque. 
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 Facteurs intrinsèques : 

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

chape fibreuse et de la taille du noyau lipidique.  

On distinguera : 

 Les plaques vulnérables à 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 μm). [46] 

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

lipidique de petite taille et une chape fibreuse épaisse. 

 

Figure 39 : Différence quantitative entre plaque vulnérable et plaque stable [55] 

 Facteurs extrinsèques :  

Dans une publication de G. Rioufol de 2002, il a été démontré que 

plusieurs ruptures de plaque pouvaient avoir lieu simultanément à différents 

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

globaux peuvent aussi avoir un rôle à jouer sur la rupture de la plaque. 
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La pression artérielle entraîne 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 même, la propagation cyclique de l’onde de pression 

engendre des modifications de la lumière artérielle avec déformation des plaques 

[57]. Le spasme coronaire et la rupture de la plaque sont fréquemment associés 

mais le facteur spastique serait plutôt une conséquence qu’une cause de la 

rupture de la plaque. 

 

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% à 1,5% de la population 

générale [59]. Elles peuvent rester asymptomatiques ou occasionner des 

événements coronaires majeurs. On distingue trois types : 

 Les anomalies de naissance : 

 Naissance coronarienne anormale d’un sinus opposé ou du sinus non 

coronaire : le pronostic dépend en premier lieu du trajet qu’emprunte 

l’artère anormale : 

 Les trajets rétro-aortique, pré-pulmonaire et intra septal sont 

considérés comme bénins mais peuvent être le siège de lésions 

athéromateuses précoces.  

 Un trajet inter-artériel ou inter aorto-pulmonaire correspond à la 

notion classique de « coronaire tueuse » responsable d’ischémie 

myocardique par compression artérielle. 

 Naissance coronarienne en dehors des sinus de Valsalva (systémique 

ou pulmonaire) 

 Variation de naissance en regard du sinus de valsalva adéquat et 

les ostia multiples : sans conséquence clinique. 

 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 artère coronaire. Le segment moyen de 

l’IVA est le plus touché. 
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Les conséquences sont une 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 l’artère semble être protégée de l’athérosclérose alors que les 

perturbations hémodynamiques et  la dysfonction endothéliale en amont 

favorisent le développement de lésions athéromateuses sur le segment proximal. 

[60] 

Les béta bloquants constituent le traitement de choix .Les vasodilatateurs 

sont à 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 supériorité chez  les patients 

symptomatiques. L’angioplastie est en usage limité en raison des résultats 

insatisfaisants à long terme mais également à cause de la difficulté de la mise en 

place du stent. [61] 

Nous rapportons dans notre étude l’observation du patient  A.B âgé 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 l’objet d’une 

exploration angiographique objectivant la présence d’un pont myocardique sur 

l’IVA moyenne avec une lésion non significative de l’ostium de la 1ere 

diagonale. La survenue d’un infarctus sur pont myocardique est possible, 

cependant, l’hypothèse de thrombose sur lésion non significative avec 

repermeabilisation physiologique ne peut être écartée. 
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 Les anomalies de terminaison : les fistules coronaires 

La fistule coronaire est une anomalie rare faisant communiquer une artère 

coronaire avec une cavité cardiaque (fistule coronaro-camérale) ou avec un gros 

vaisseau de la base (fistule artério-veineuse). L’incidence serait de l’ordre de  

0.1% à 0.5% dans la population générale. Les fistules coronaires sont souvent 

asymptomatiques.[62] 

2.2. Anomalies coronaires secondaires : 

a. Causes infectieuses : 

 La coronarite ostiale syphilitique :  

La syphilis peut être responsable d’un syndrome coronaire aigu par une 

sténose ostiale coronaire. Cette lésion se voit dans 0,13 à 2,7 % des atteintes 

coronaires et représente la deuxième complication cardio-vasculaire de la 

syphilis après les aortites [63]. 

Sur le plan anatomopathologique, il y a une endartérite du vasa vasorum associée 

à une méso aortite, le tissu élastique est progressivement détruit laissant la place à une 

cicatrice fibreuse conduisant à une occlusion progressive des ostia coronaires, d’où le 

caractère 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 être instaurée le plus tôt 

possible. Cette antibiothérapie vise à traiter la syphilis tertiaire et à prévenir les 

éventuelles 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 : 

 Maladie de TAKAYASU :     

   La maladie de Takayasu est une artérite inflammatoire des vaisseaux de 

gros calibre qui atteint avec prédilection l’aorte et ses principales  branches. 

L’épaississement de la paroi vasculaire est le signe précoce le plus 

caractéristique de la maladie, aboutissant progressivement à 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 étaient ostiales. 

L’atteinte du tronc commun gauche ainsi que la présence de calcifications 

au niveau de l’aorte ascendante  peuvent être une contre-indication à 

l’angioplastie et donc  privilégier le pontage coronaire. L’utilisation de l’artère 

mammaire interne n’est pas recommandée en raison de la fréquence d’occlusion 

de l’artère sous Clavière [66]. Ceci dit, avant toute revascularisation la maladie 

de Takayasu ne doit pas être en phase active et un traitement à base de 

corticoïdes doit être débuté afin de contrôler l’inflammation. [68]  

   Nous rapportons dans notre étude l’observation de deux patientes: 

- la patiente M.F âgée de 39ans, ayant comme FDRCV un diabète et une 

hérédité coronaire et comme antécédent une maladie de Takayasu sous 

traitement, qui  a été admise dans notre formation pour  un SCA ST – à haut 

risque en rapport avec une lésion ostiale de l’IVA et de l’artère coronaire droite. 
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Une exploration angiographique des troncs supra-aortiques et des gros axes 

artériels a objectivé une atteinte de l’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 caractère diffus des 

lésions artérielles témoigne de l’évolutivité de la maladie et plaide en faveur de 

l’implication d’un processus inflammatoire dans le développement des lésions 

coronaires plutôt que l’athérosclérose.  

- la patiente I.O âgée de 31 ans, suivie pour Takayasu depuis un an, a été 

admise dans notre formation pour un SCA ST- à haut risque. Le bilan 

inflammatoire était fortement perturbé. La coronarographie est revenue normale. 

L’hypothèse d’une thrombose coronaire avec reperméabilisation physiologique 

a été évoquée. 

  Maladie de Behçet : 

La maladie de Behçet est une vascularite multi-systémique chronique et 

récidivante, dont l’étiopathogénie demeure mal connue. La triade princeps a été 

décrite en 1937 par HULUSI Behçet  associant ‘’aphtose buccale, génitale et 

uvéite’’. [69] Différentes observations rapportées par la littérature  permettent de 

constater que l’atteinte coronaire est souvent tardive survenant après l’atteinte 

cutanéo-muqueuse.  Elle peut s’exprimer par des thromboses, des sténoses ou 

encore des anévrysmes.  

Le caractère souvent mono tronculaire et proximal de l’atteinte coronaire a 

été rapporté. Elle affecte particulièrement l’artère inter ventriculaire antérieure 

(60.6%). [70] 
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La présence d’atteintes anévrysmales artérielles rend délicate l’utilisation 

des thrombolytiques. Les molécules utilisées pour contrôler l’évolutivité de cette 

atteinte coronarienne en plus du traitement de base classique de l’infarctus du 

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

Dans notre série, on rapporte l’observation d’un patient âgé de 32 ans, 

connu porteur d’une maladie de Behçet 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 même 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 l’IVA proximale en incidence oblique antérieure gauche 
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Figure 42 : Anévrysme de l’IVA proximale en incidence oblique antérieure droite 

 Maladie de Kawazaki: 

La maladie de Kawasaki est une vascularite systémique destructive des 

artères de gros et moyen calibre, notamment des coronaires. Non traitée, 

l’évolution se fait vers plusieurs complications dont : l’infarctus du myocarde, 

l’insuffisance cardiaque congestive et la mort subite [71]. Les données 

angiographiques révèlent la présence d’anévrysmes majoritairement proximaux 

avec ou sans calcifications, avec aspect angiographique normal des segments 

distaux [71]. L’IVA est l’artère 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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 Lupus érythémateux systémique : 

Il s’agit d’une connectivite auto immune avec atteinte multi systémique. 

Chez les patients âgés moins de 35ans, l’infarctus du myocarde est la 

manifestation cardiovasculaire la plus fréquente [73]. La physiopathologie 

pouvant expliquer l’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 à 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 à un épaississement 

pariétal est  sensiblement similaire à celle de l'athérosclérose commune.  Il en 

résulte une réduction de la lumière artérielle à des degrés divers, entraînant les 

manifestations cliniques de maladie cardiaque ischémique. Ces états peuvent 

être secondaires à une maladie de surcharge telle que l’amylose et la maladie de 

Fabry ou à une fibrose pariétale radio induite. 

d. Drogues : 

 Cannabis : 

Le cannabis est la drogue la plus consommée dans le monde, 

particulièrement chez les sujets jeunes. D’après le rapport mondial sur les 

drogues, publié en 2008, 3,9 % de la population mondiale l’ont consommé au 

moins une fois pendant l’année versus 0,2 % pour la cocaïne 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 associé à une intoxication 

tabagique ou à la consommation d’autres substances illicites, ce qui multiplie les 

hypothèses physiopathologiques. 

Le principal agent actif est le_9-tétrahydrocannabiol (THC) [75] 

Quatre grands mécanismes expliquent la survenue d’un SCA après 

consommation de cannabis : 

- L’augmentation des besoins en oxygène en rapport avec une tachycardie 

dose dépendante [76, 77] avec diminution d’apport due à une augmentation du 

taux de carboxyhémoglobine limitant la capacité de transport de l’oxygène. [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 à 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 possède 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 à la 

coronarographie, Aronow et al, [79] ont démontrés que le délai de survenue d’un 

angor lors d’un exercice physique était réduit après la consommation de 

cannabis comparativement à 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 à l’existence d’ une accentuation du risque cardiovasculaire 

uniquement après la première heure suivant l’exposition et qui disparait  après 

quelques heures. 

Dans notre série 5 patients d’un total de 43 patients ont reconnu la 

consommation de cannabis de manière chronique. Cette consommation était 

combinée à celle de la cocaïne chez un seul patient âgé 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 l’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 après le premier 

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

Le patient A.Y âgé de 26 ans, a présenté un SCA ST + antérieur compliqué 

d’insuffisance cardiaque. Une notion de consommation importante de cannabis 

2H avant l’apparition de la douleur a été rapportée. Le malade a consulté 

tardivement et a été admis dans notre formation à j3. L’écho cardiographie a mis 

en évidence une dysfonction VG sévère avec présence d’un thrombus apical. La 

coronarographie a objectivé une occlusion thrombotique de l’IVA moyenne. Le 

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

thrombotique de l’IVA II 

Le 3eme patient F.A, connu diabétique ; a été admis pour un SCA ST- à 

haut risque avec antécédent d’AVCI et une amputation de la jambe droite pour 

ischémie critique, il avait commencé le cannabisme depuis l’âge de 16 ans. 

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

avaient une coronarographie normale. 
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 Cocaïne : 

L’ischémie myocardique liée à la cocaïne 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 déjà lysé) [86]. Le délai entre la prise de cocaïne et l’infarctus 

est habituellement de quelques minutes à quelques heures [87], parfois trois 

jours [86,88]. On évoque alors le rôle des métabolites actifs de la cocaïne. 

L’IDM peut se produire lors de la première prise du toxique [87,88]. Le 

traitement fait appel aux dérivés nitrés, aux inhibiteurs calciques [90] et à 

l’aspirine. Les bêtabloqueurs sont contre-indiqués : ils induisent une 

exacerbation de la vasoconstriction α-adrénergique en bloquant les effets β [90]. 

La phentolamine (α-bloquant) réduit la vasoconstriction coronaire [90]. Les 

benzodiazépines diminuent les effets toxiques cardiaques et neurologiques chez 

l’animal et diminuent la pression artérielle et la fréquence cardiaque chez 

l’homme [87,90]. Certains proposent une stratégie par paliers : oxygène, 

aspirine, benzodiazépines et trinitrine pour toute douleur thoracique, inhibiteurs 

calciques ou phentolamine en deuxième 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 âgé 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. 

  



Le syndrome coronarien aigu chez le sujet jeune 

90 
 

e. Etats d’hypercoagulabilité : 

Les anomalies de l’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 à la protéine C activée, la 

mutation du facteur V (facteur Leiden) et le syndrome des anti phospholipides. 

Ces modifications de l’hémostase peuvent être induites par la contraception 

œstro-progestative, en particulier en association avec un tabagisme [93]. 

 syndrome des anti phospholipides : 

Le syndrome des APL est une pathologie auto-immune caractérisée pas 

l’association de thromboses vasculaires (veineuses et artérielles), de fausses 

couches à répétition et de la présence d’anticorps anti phospholipides dans le 

sang. 

Sur le plan physiopathologique, les atteintes coronaires observées au cours 

du SAPL relèvent de deux principaux mécanismes la thrombose et 

l’athérosclérose accélérée.  

La prise en charge optimale de l’IDM au cours de SAPL est un sujet de 

débat. L’angioplastie primaire peut être considérée comme un traitement de 

choix. Les malades avec SAPL sont beaucoup plus exposés au risque de 

développer des occlusions de greffons après pontage coronaire et de resténose 

après angioplastie. [94 ;95] 
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 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 à des thromboses veineuses profondes. Les thromboses  artérielles 

sont rares. Les travaux publiés dans la littérature sur ce sujet s’accordent que 

l'IDM dans le déficit en PC pourrait apparaître 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. 

 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 âge. 

Une anti coagulation doit être démarrée après 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 l’observation de la patiente  A.S âgée de 

27 ans, sans facteur de risque cardiovasculaire, admise aux urgences dans un 

tableau de SCA ST + circonférentiel. Une coronarographie, réalisée à H5 du 

début présumé de la douleur, a révélé une occlusion thrombotique de l’ostium de 

l’IVA avec présence de thrombus à l’origine de l’artère 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 l’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 l’occlusion thrombotique 

de l’IVA ostiale avec présence de matériel thrombotique à l’origine de la circonflexe 
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Figure 45 : Rétablissement du flux après thrombo aspiration 

f. Syndrome coronaire aigu à coronaires saines : 

Le syndrome coronaire aigu à 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 à 

50% du diamètre endoluminal [100,101]. Toutefois il est nécessaire 

d’individualiser deux sous-groupes de patients : 

 Des patients présentant des plaques athéromateuses mais sans sténose 

significative. 

 Des patients ne présentant aucune irrégularité pariétale. 
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À cette définition, retenue dans les essais cliniques, il est nécessaire 

d’ajouter l’absence de pont musculaire, d’anévrisme et de malformations 

coronaires. 

Les étiologies sont  plurifactorielles, et la prévalence pouvant atteindre 

20% des cas [102]. Dans l’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 l’étude 

FRISCII [100], Les auteurs ont constaté l’absence de sténoses significatives 

chez 14% des patients soumis à une coronarographie entre deux et six jours 

après l’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+ à 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, électriques et biologiques en faveur d’un SCA ST+ .  

 Les étiologies : 

 L’athérome non sténosant : 

Si toutes les séries de la littérature sur les SCA à coronaires saines  

reposent sur l’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 lésions coronaires initialement inférieures à 50% et que l’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 : l’échographie intra-coronaire (IVUS, Intra Vascular Ultra 

Sound), la cohérence optique, le scanner et l’IRM coronaire, et d’autre part, pour 

une analyse fonctionnelle : l’élastographie et la thermographie coronaire. 

 Le spasme coronaire : 

Le terme de spasme coronaire (SC) désigne la constriction soudaine et 

intense d’une artère coronaire épicardiques , à l’origine de l’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 artère 

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 être à l’origine sont:  

- la dysfonction endothéliale  

- l’hyperréactivité primaire des cellules musculaires lisses vasculaires 

(CMLV). [105] 

L’ischémie silencieuse survenant sur spasme coronaire peut provoquer une 

arythmie ventriculaire fatale [106]. A l’ECG, l’élévation du segment ST reflète 

le degré d’ischémie durant la crise [107] . La lésion disparait en même 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 prouvé leur efficacité, ils améliorent le pronostic à court et long terme. 
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 Déséquilibre apport/consommation myocardique en O2 : 

- Pathologie valvulaire aortique : sténose aortique, insuffisance aortique 

- Hyperthyroïdie 

- 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 à la morphologie des sigmoïdes 

aortiques. 

Ces embolies sont souvent fibrino cruoriques et à point de départ : le cœur 

gauche. Plus rarement, il s’agit d’embolies paradoxales. Certains emboles 

correspondent à des morceaux de végétations dans le cadre d’une endocardite, le 

plus souvent aortique, ou à des fragments de myxome de l’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 être à 

l’origine de syndrome coronarien aigu ou de mort subite. Son incidence  est de 

0.1% à 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 

 Les patients présentant des troubles héréditaires du tissu conjonctif 

associés à 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 être associée à  l’exercice intense, 

l’utilisation de la cyclosporine, de la cocaïne et de la contraception orale. [111] 

Les données angiographiques ont montrés que l’artère inter ventriculaire 

antérieure est la plus touchée dans 60%, suivie par l’artère 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 à :  

 Recanaliser le plus rapidement  possible et de façon durable la coronaire 

coupable.  

 Guetter et traiter les complications aiguës de l’IDM.  

 3-Améliorer la qualité de vie des patients et garantir une réadaptation 

réussie. 

 4-A distance de l’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’œdème aigu du poumon. 

En effet, les opioïdes permettent de réduire l’anxiété, de soulager le travail 

de ventilation mais également de diminuer la post-charge en réduisant la 

vasoconstriction induite par l’activation du système sympathique [115].  

Malgré une efficacité prouvée dans le traitement de la douleur, l’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-hospitalière plus important. 
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Ces résultats peuvent être expliqués par deux mécanismes : 

 La morphine retarde le pic de concentration plasmatique maximal du 

clopidogrel et réduit la concentration plasmatique maximale du métabolite actif. 

 Sur le plan pharmacodynamique la co-administration de morphine double 

le temps nécessaire à l’obtention d’une inhibition plaquettaire maximale et 

l’activité plaquettaire résiduelle est plus forte après l’injection de morphine.  

Un résultat similaire a été retrouvé avec le prasugrel et le ticagrelor dans 

l’étude RAPID [117]. L’utilisation de morphine était indépendamment associée 

à une haute activité plaquettaire résiduelle à 2 h. Les opiacés seraient 

responsables d’une gastroparésie et inhiberaient la vidange gastrique, ce qui 

retarderait l’absorption plasmatique des médicaments par voie orale et donc 

diminueraient leur efficacité. 

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

doit être administrée en titration chez tout malade souffrant. 

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

des antalgiques paliers 1 et 2. 

2.1.2. Les antiagrégants plaquettaires :  

 Acide acétylsalicylique :  

L’acide acétylsalicylique est un inhibiteur de la cyclooxygénase qui bloque 

la voie des prostaglandines et du thromboxane A2 à l’origine d’un effet 

antalgique, anti-inflammatoire, antipyrétique et antiagrégant.   

L’aspirine (acide acétylsalicylique) administrée à faible dose bloque de 

manière 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 l’aspirine est prolongé en raison du blocage irréversible de la 

COX-1 ce qui fait que le délai pour revenir à une agrégation normale après 

l’arrêt du médicament est de 8 à 10 jours (durée nécessaire au renouvellement 

des plaquettes). 

 

 

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

La posologie idéale d’aspirine mérite d’être discutée. Néanmoins, une 

méta-analyse a montré un bénéfice similaire de l’aspirine à des doses 

s’échelonnant de 75 à 150 mg/jour alors que des posologies inférieures à 75 

mg/j avaient une efficacité réduite de moitié 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 à 

administrer une dose de charge de 150 à 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 à 500 mg. Si une angioplastie est 

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

 

 

 

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

d’un SCA ST+  [5] 

 Les inhibiteurs des récepteurs plaquettaires P2Y12 : 

Le bénéfice d’une bithérapie anti plaquettaire, associant aspirine et un 

inhibiteur des récepteurs plaquettaires P2Y12 à l’ADP est clairement établi au 

cours des syndromes coronaires aigus (SCA). 

 Le clopidogrel  

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

d’un antagoniste irréversible du récepteur P2Y12 de l’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 l’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 à 20 % [123].  

Les études CURE et CURRENT-OASIS 7 ont également démontré son 

bénéfice [124 ; 125] 

Cependant il existe une grande variabilité interindividuelle de réponse au 

clopidogrel. L’une des causes de cette variabilité individuelle revient à la 

pharmacogénomie. En effet les tests de mesure du niveau d’inhibition 

plaquettaire retrouvent jusqu’à 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 décès cardiovasculaires. 

Cette grande variabilité de réponse a conduit au développement de 

nouvelles thiénopyridines. 

Il est recommandé d’administrer une dose de charge de 300 à 600 mg dans 

le SCA ST-, de 300 mg dans le SCA ST+ faisant l’objet d’une thrombolyse et de 

600 mg dans le SCA ST+ devant  bénéficier d’une angioplastie. [5][122] 

Tous nos malades ont reçu du  clopidogrel  conformément aux recommandations 

actuelles. 
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 Le prasugrel: Efient ®  

Le prasugrel est une thiénopyridine de troisième 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 à 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 l’étude TRITON-

TIMI 38 [128] comparant l’efficacité et la tolérance du prasugrel à celle du 

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

Le bénéfice sur les évènements ischémiques s’accompagne d’un surcroît 

d’évènements 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 être administré chez trois types de patients :  

- Les patients aux antécédents d’AVC ou d’accident ischémique 

transitoire (AIT)  

- Les patients âgés de plus de 75 ans,  

- Les patients avec un poids inférieur à 60kg  

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

molécule. 
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 Ticagrelor: 

Il s’agit d’un antagoniste réversible et spécifique du récepteur P2Y12 à 

l’ADP n’appartenant pas aux thiénopyridines mais à 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 être 

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 l’étude PLATO. [130] 

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

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

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

journalière de 90 mg/j.  

Le ticagrelor et le prasugrel ont une protection anti-ischémique meilleure 

que le clopidogrel. Ils sont recommandés en première intention. Le clopidogrel 

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

Au Maroc, le clopidogrel est l’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] 

 Les inhibiteurs du récepteur GP IIb/ IIIa : 

  Trois inhibiteurs du récepteur GP IIb / IIIa, appartenant à des classes 

différentes, sont approuvés pour une utilisation clinique: l'abciximab, 

l’eptifibatide et le tirofiban. 

  Le Tirofiban est la molécule disponible dans notre formation. Son 

administration  doit être envisagée en salle de cathétérisme en tant que « 

traitement de sauvetage », en présence de thrombus massif à la coronarographie, 

de phénomène de no-reflow ou de complication thrombotique malgré un 

traitement  anti thrombotique bien mené. 

2.1.3. Les anticoagulants: 

 Héparine de bas poids moléculaire : 

   Les HBPM ont plusieurs avantages par rapport aux héparines non 

fractionnées, en particulier une absorption presque complète après 
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l’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 l’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 à 

30ml/min la dose d’enoxaparine peut être adaptée à la fonction rénale (1 mg/kg 

une fois au lieu de deux fois par jour). 

Pour les patients prévus pour une angioplastie : 

- si la dernière injection d’enoxaparine remonte à <8h : aucune injection 

supplémentaire n’est recommandée. 

- si la dernière injection a été administrée ≥8 h : un supplément d’enoxaparine 

de  0,3 mg / kg i.v. en bolus est recommandé. 

Dans notre série, tous nos malades ont reçu de l’enoxaparine. 

 Héparine non fractionnée : 

L’HNF contient la séquence penta saccharide, qui se lie à l'antithrombine et 

accélère la vitesse avec laquelle cette dernière inhibe le facteur Xa. Elle est mal 

absorbée par voie sous-cutanée, d’où son administration en perfusion intra 

veineuse. La fenêtre thérapeutique est étroite, et une surveillance par TCA est 

nécessaire avec une valeur cible entre 1,5-2,5 fois le témoin. Une dose ajustée au 

poids est recommandée, commençant par un bolus initial de 60-70UI/kg avec un 

maximum de 5000 UI, suivi d’une perfusion de 12-15UI / kg / h, jusqu'à un 

maximum de 1000 UI / h [133]. 
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 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 l’antithrombine III). Il est administré en une seule prise 

quotidienne en raison de sa longue demi-vie de 17heures. Après une 

administration sous cutanée sa biodisponibilité est de100%. Son élimination est 

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

- Clairance de créatinine inférieure à 20 ml/min.  

- Antécédent de saignement. 

- Antécédent d’endocardite infectieuse 

- Antécédent d’intolérance au médicament.  

Aucun cas de thrombopénie induite par l’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 être administrée en i.v 

suivie d’une dose d’entretien de 2.5 mg/j chez les patients prévus pour 

thrombolyse. Le fondaparinux ne doit pas être administré chez les patients 

prévus pour angioplastie primaire (III B) [5] 

   Dans le SCA ST-, le fondaparinux doit être administré aux mêmes doses. 

Chez les patients sous fondaparinux et  prévus pour angioplastie, un bolus  de 70 

à 85 UI/kg d’HNF est administré au moment de la procédure ,puisqu’il  a été 

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

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

du produit. 
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 la bivalirudine :  

La bivalirudine se lie directement à la thrombine (facteur IIa) inhibant ainsi 

la conversion du fibrinogène 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 être utilisé 

pour surveiller l'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 à 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 après une angioplastie , 

si cela se justifie d'un point de vue clinique. À la fin de la perfusion de 1,75 

mg/kg/h, on peut continuer à perfuser une dose réduite de 0,25 mg/kg/h pendant 

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

Dans le SCA ST-, la bivalirudine est recommandée (classe IA) comme 

alternative à l’association : anti GP IIb/IIIa et HNF lors d’une angioplastie 

[122]. 

 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 régulière du TP 

et de l’INR.  Mais également en cas de syndrome néphrotique, responsable d’un 

état d’hypercoagulabilité, si le taux d’albumine est inferieure à 20g/l [135].  
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Dans le syndrome des anticorps anti phospholipides, l’anti coagulation doit 

être maintenue après un épisode d’infarctus du myocarde avec un INR compris 

entre 3 et 3.5 [136] 

Concernant l’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 à EMA’s (European Medicines 

Agency’s ) d’autoriser sa prescription chez les malades présentant un SCA ST+ 

ou un SCA ST- à la dose de 2.5mg par jour [137]. Cependant aucune étude n’a 

été menée chez les patients souffrant d’un état d’hypercoagulabilité. 
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Figure 49 : Mécanisme d’action des anti thrombotiques (ESC 2015) [122] 
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2.1.4. Les anti-ischémiques :  

 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 très 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 à 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 à 

l’ischémie) et une réduction de la consommation cardiaque en oxygène.  

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 être levé par la trinitrine et donc participer à la reperfusion. 

[138].  

Sur ce même principe l’injection de dérivés nitrés intra-coronaire participe 

également à optimiser le stenting de la lésion coupable en phase aigüe d’un SCA 

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

pas sous dimensionner le diamètre de l’endoprothèse implantée. 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les antagonistes de 

récepteurs de l’angiotensine II : 

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

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

l’étude ISIS 4. [139] 

Dans le SCA ST+, il est recommandé d’administrer les IEC dans les 

premières 24H chez les patients ayant une insuffisance cardiaque, une 

dysfonction VG, un diabète ou un infarctus antérieur. Les ARA II, et de 

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

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 

diabète. 

Nos malades ont reçu un bloqueur du système rénine angiotensine 

conformément aux recommandations.  

 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 l'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 mêmes constats ont été observés dans les 

études réalisées avec le diltiazem.  
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 Les beta bloquants 

Les β-bloquants inhibent de façon compétitive les effets des 

catécholamines sur le cœur. Ils réduisent la consommation en oxygène du 

myocarde par diminution de la fréquence cardiaque, la pression artérielle, et la 

contractilité. 

Les bêta-bloquants ont montré leur efficacité à 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 après un 

IDM était plus élevé chez les patients traités par de faibles doses de beta 

bloquants (<25% de la dose maximale recommandée) contrairement aux patients 

qui recevaient une forte dose (≥25% de la dose maximale recommandée) .Le 

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

Cette classe thérapeutique doit être évitée en cas de spasme coronaire 

secondaire à une exposition de cocaïne ou d’amphétamines, à cause d’un risque 

potentiel d’un effet α1-adrénergique aggravant le spasme coronaire. 

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

bétabloquants.  

2.1.5. Les statines: 

Ce sont des inhibiteurs de l’HMG CoA réductase (3-hydroxy 3-méthyl-

glutaryl coenzyme A réductase), enzyme clé  de la synthèse endogène du 

cholestérol au niveau cellulaire. La diminution de la synthèse du cholestérol 

stimule l’expression du gène des récepteurs au LDL par la levée du rétrocontrôle 

négatif exercé par le cholestérol  intracellulaire. L’augmentation de la synthèse 
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des récepteurs du LDL entraîne 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 entraîne une nette diminution du cholestérol 

total portant sur le LDL- cholestérol (cholestérol contenu dans les LDL, 

athérogène ), une augmentation modérée de la concentration de HDL-cholestérol 

(protecteur vis-à-vis de l’athérosclérose), et une diminution du taux de 

triglycérides. Ces effets sont dépendants de la dose.  

Le taux du LDL-cholestérol est abaissé de 30 à 50%, du HDL-cholestérol 

augmente d’environ 5 à 10%, les triglycérides diminuent de 15 à 35%, selon la 

molécule et surtout la dose employée.  

   Une étude récente a objectivé que  les statines peuvent entrainer une 

calcification des artères coronaires et peuvent fonctionner comme toxines 

mitochondriales qui altèrent la fonction musculaire du cœur et vaisseaux 

sanguins par l'épuisement de la coenzyme Q10 et ‘heme A’ . il a été rapporté 

également que les statines inhibent la biosynthèse des protéines contenant du 

sélénium ,et donc sont à l’origine d’insuffisance cardiaque congestive et de 

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

Malgré ces données, des études ont montré que l’utilisation dès la phase 

aiguë de l’infarctus du myocarde de fortes doses de statines destinées à baisser 

le LDL-cholestérol jusqu’à 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 à la phase 

aigue est recommandée afin d’abaisser le taux de LDL de 50%. L’objectif 

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

association à l’ezetimibe est à envisager.[122] 

Tous nos patients ont été mis sous statines dès leur admission avec comme 

cible thérapeutique un taux de LDL à 0.7 g/l. 

2.1.6. Mesures générales :prévention secondaire :  

Les facteurs de risque doivent être pris en charge : contrôle de la surcharge 

pondérale ou de l’HTA, équilibre du diabète, arrêt définitif du tabac. Les statines 

sont prescrites pour contrôler le taux de cholestérol total et LDL.  

2.1.7. Traitements adjuvants : 

Les immunosuppresseurs et les corticoïdes doivent être instaurés lors de 

certaines maladies de système 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 à 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 à base de corticoïdes. 

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 après 

avoir éliminé les contre-indications Les modalités d’administration diffèrent 

selon la molécule :  

 Streptokinase : 1.5 million d’unités sur 30 à 60 minutes en I.V.  

 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.  

 Reteplase : 10 unités en IV puis 30 minutes plus tard, 10 unités en IV.  

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

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

10Kg.  

 Dans  les syndromes coronaires aigues du sujet jeune où l’étiologie 

d’hypercoagulabilité 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 cocaïne , la thrombolyse doit être administrée s'il n'y a pas une 

résolution rapide des symptômes et des changements du segment ST après 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 âgé, les femmes et les diabétiques, d’une part parce que les 

symptômes sont souvent atypiques chez certaines de ces populations, et d’autre 

part, du fait de la négligence ou l’inconscience de la gravité du symptôme et de 

son urgence vitale, ce qui est surtout l’apanage du sujet jeune. 

Dans notre contexte, on note également les difficultés à l’accès à l’interne 

de garde aux urgences afin de réaliser un ECG qualifiant par l’absence d’un 

système de triage adéquat. 

2.2.2. Traitement instrumental percutané : angioplastie coronaire. 

C’est la revascularisation mécanique par voie percutanée de l’artère 

responsable de l’IDM. Lorsqu’elle est réalisée dans les 12 premières heures 

suivant le début des symptômes, 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 œuvre.  

Il a été rapporté dans la littérature que les sujets jeunes tirent un meilleur 

bénéfice à la réalisation d’angioplastie en cas  SCA ST+ , à la phase aigue en 

suivant les recommandations,  que le sujet âgé [23 ,148]. En effet, l’angioplastie 

chez le sujet jeune donne de bons résultats en terme de récupération d’une 

fonction normale  du VG [23], et de pronostic meilleur à long terme par rapport 

à la population plus âgée[148]. Ceci peut être expliqué par la grande prévalence 

de l’atteinte mono tronculaire avec une forte charge thrombotique, et l’absence 

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

Chez les jeunes patients présentant un infarctus du myocarde secondaire à 

l'athérosclérose prématurée accélérée, l'intervention précoce par angioplastie 
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primaire à un résultat meilleur  par rapport à thrombolyse [149]. L’angioplastie 

et la mise en place de stents  devraient être considérées avec précaution dans la 

dissection de l'artère coronaire spontanée et dans les ponts myocardiques. 

Dans notre série : 

- 7 de nos malades ont bénéficié d’une angioplastie primaire. 

- 1 patient a fait l’objet d’une angioplastie de sauvetage. 

- 13 patients ont été revascularisés à distance. 

Le timing de l’angioplastie n’a pu être précisé pour 10 de nos malades pour 

insuffisance de données  au niveau des dossiers médicaux. 

 La thrombo-aspiration per angioplastie : 

Cette technique a pour but l'ablation d'un thrombus obstruant une artère : 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 phénomène d’embolisation distale avec une altération de la perfusion 

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

stent.[150 ;151] 

Des études récentes (TASTE ,TOTAL), rapportent que cette technique 

serait à l’origine d’un taux élevé d’AVC sans réduction significative du risque 

cardiaque ,remettant en question l’intérêt de cette technique.[152 ;153] 

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

d’une charge thrombotique élevée. 
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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 à l’angioplastie. Le PAC est également utilisé 

comme technique de revascularisation si nécessité de réparation de 

complications mécaniques.  

A distance du SCA et après traitement  de la lésion coupable par 

angioplastie, le PAC peut être choisi comme technique de revascularisation 

d’une atteinte multi vasculaire en fonction de l’état clinique et de la complexité 

des lésions (Syntax score). 

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

artériels. 

Dans notre série, la patiente K.H, âgée de 33 ans et atteinte d’une 

hypercholestérolémie familiale, a bénéficié d’un triple pontage aorto-coronaire 

de type artériel pour des lésions tri tronculaires, Il s’agit d’un cas particulier ou 

le risque de resténose est très élevé, l’utilisation des artères mammaires internes 

gauche et droite est basé sur leur durabilité et la moindre incidence de 

thrombose. La supériorité des greffons artériels dans cette entité a été prouvée 

par l’étude de Kawasuji M. Cette étude a inclus 101 patients atteints 

d’hypercholestérolémie familiale avec une forme hétérozygote. Les patients ont 

été divisés en 2 groupes. Le premier  groupe a reçu un pontage veineux (veine 

saphène) et chez le 2eme groupe on a utilisé des greffons exclusivement artériels 

(les artères mammaires internes droite et gauche). Les patients du 2em groupe 

avaient un taux de survie à 95 mois supérieur au celui du 1er groupe [154]. 
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Deux autres patients de notre série, ont bénéficié également d’un pontage 

aorto-coronaire :  

-Une patiente âgée de 34 ans admise pour un SCA ST+ en antérieur  

secondaire à une lésion du tronc commun gauche distale associée à des lésions 

tri tronculaires ayant bénéficié d’un  triple pontage aorto-coronaire avec bon 

résultat .  

-Un patient âgé de 39 ans ,admis pour prise en charge d’un SCA ST+ 

circonférentiel à H3 .Une thrombolyse a été instauré sans critères de succès. Le 

patient a fait l’objet d’une angioplastie de sauvetage de l’artère 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 l’artère 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 à 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 façon prolongée 

sans se nécroser, la sauvegarde des myocytes est une question de temps. Ainsi le 

concept « time is muscle » est né et une attention particulière est portée au délai 

de la prise en charge afin d’évaluer les différentes étapes amenant à la 

reperfusion coronaire. 

Plusieurs délais ont été définis :  

- Délai patient : le temps entre le début des symptômes 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 l’ECG. Ce délai doit être inférieur à 10 

minutes . 

- Délai entre le premier contact médical et la mise en place d’une thérapie 

de reperfusion: «délai système». Il est le principal indicateur de la qualité des 

soins [156]. Si la thérapie de reperfusion est l’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 lésion 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 l’artère coupable. Ce délai reflète 

l’organisation et la performance de l’hôpital. Il doit être inférieur à 60 minutes  

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

total d’ischémie.  

 

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’après les recommandations Européennes 2014 [157] ,l’angioplastie 

primaire est l’option thérapeutique à privilégier  quand elle peut être réalisée 

dans les 120 minutes après le premier contact médical .Ce délai peut être abaissé 

à 90 min chez les patients se présentant précocement (dans les 2 heures après 

l’apparition des symptômes) 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 lésion 

de l’artère coupable est supérieur à 120 minutes un traitement fibrinolytique est 

recommandé en l’absence de contre indications ;celle-ci doit être réalisée dans 

les 30 min. Le patient doit ensuite être immédiatement transféré dans un centre 

équipé d’une salle de cardiologie interventionnelle où une coronarographie 

devra être réalisée dans les 3 à 24h en cas de succès de la thrombolyse.  

En cas d’échec de la thrombolyse (persistance de la douleur et sus décalage 

persistant du segment ST >50% à 60 min) une angioplastie de sauvetage sera 

réalisée en urgence. Si le diagnostic de SCA ST+ est porté dans un hôpital 

pourvu d’une salle de coronarographie, le temps entre le diagnostic et le passage 

du guide dans l’artère doit être inférieur à 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 très hétérogène de patients, avec un pronostic très 

variable. C’est une évaluation précoce du risque de décès ou d’infarctus qui 

permettra d'orienter la stratégie thérapeutique, en distinguant les patients à haut 

risque, chez qui une stratégie interventionnelle précoce est bénéfique, des 

patients à faible risque chez qui un traitement interventionnel apporte un faible 

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

Dans le SCA ST- , l'évaluation quantitative du risque ischémique au moyen 

de scores est supérieur à l' évaluation clinique seule. Le score de risque de 

GRACE fournit une stratification plus précise du risque à la fois à l'admission et 

à la sortie. Il fournit une estimation directe de la mortalité à l’hôpital, à 6mois ,à 

1an et à 3ans . 

Ce score inclut l'âge, la pression artérielle, la fréquence cardiaque, la 

créatinine sérique, la  classe Killip à l’admission, un arrêt cardiaque à l'admission, 

les bio marqueurs cardiaques élevés et une modification du segment ST. 

Le score de risque TIMI utilise sept variables dans un système de notation 

additif : âge ≥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 sévère (deux épisodes ou plus dans les 24 h ) , modification du 

segment ST ≥0.5 mm, marqueurs cardiaques biologiques positifs. Il est simple à 

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

 Les patients présentant un SCA ST-  doivent être évalués rapidement afin 

d'identifier ceux avec une ischémie myocardique en cours  et qui sont à 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, 

l’indication d’une stratégie invasive ou non-invasive sera modulée par un nombre 

de critères qui vont permettre de stratifier le risque cardiovasculaire. [122] 
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Critères de très haut risque Coronarographie 

Instabilité hémodynamique ou choc 
cardiogénique. 

En urgence <  2H 

Insuffisance cardiaque aigue 

Angor persistant ou récurrent 
malgré un traitement anti-angineux 

intense 

Complications mécaniques 

Troubles de rythme majeurs 

Modifications récurrentes du 
segment ST 

 

Critères de haut risque Coronarographie 

Modifications du segment ST 

Précoce < 24H Modifications du taux de troponine 

Score de GRACE > 140 
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Critères de risques 
intermédiaires. Coronarographie 

Diabète 

<72heures 

Insuffisance rénale (clairance 
créatinine<60ml/min/1.73m²) 
FEVG<40% ou insuffisance 

cardiaque congestive 

Angor précoce post infarctus 

ATCD pontage aorto-coronaire 

ATCD angioplastie 

Score de GRACE intermédiaire 
compris entre 109–140. 

 

Critères de bas risques. Stratégie d’exploration 

Aucun des critères 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] 

 Particularités de l’angioplastie chez le sujet jeune : 

L’obstruction coronaire est donc essentiellement thrombotique ; en dehors 

du cas de l’athérosclérose prématurée accélérée ; et les sténoses sous-jacentes 

souvent minimes, majorées par une composante spastique.  

Même si le stenting est une recommandation de classe 1, niveau A en 

angioplastie primaire [157], il peut être discuté en cas de forte charge 
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thrombotique particulièrement fréquente chez le sujet jeune. La forte charge 

thrombotique expose à des complications du stenting à la fois en phase aiguë 

mais aussi à moyen et long terme. Il a ainsi été montré une augmentation des 

évènements cardiaques indésirables majeurs (MACE) en cas de présence de 

large thrombus lors du stenting de SCA [158]. D’une part, le déploiement d’une 

endoprothèse au sein d’une lésion thrombotique est susceptible d’entraîner une 

embolisation microcirculatoire, une altération de la reperfusion avec phénomène 

de no-reflow et une incidence accrue des évènements indésirables post 

angioplastie [159]. D’autre part, le stenting en présence d’un large thrombus 

expose au sous-dimensionnement et à un défaut d’apposition de l’endoprothèse 

à 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 l’ensemble des outils à disposition 

en cardiologie interventionnelle pour réduire le risque de complications liées au 

thrombus lors des gestes d’angioplastie : l’utilisation dans le SCA ST+ des 

inhibiteurs des GpIIbIIIa 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 à 30 jours 

[164,152] même 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 façon différée, dans un environnement moins spastique et 

moins thrombotique [169]. La stratégie peut s’appuyer sur l’analyse fine des 

lésions 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 aiguë.  

Plusieurs études randomisées, méta-analyses, registres font état d’une 

baisse de 20 à 30 % de la mortalité en post-infarctus par la réadaptation 

cardiaque. 

Les bénéfices de l’entraînement physique sur les facteurs de risque sont 

démontrés, outre l’optimisation des facteurs de risque qui limite la progression 

des lésions coronaires, l’entraînement 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 hospitalière est souvent favorable chez le sujet jeune par 

rapport au sujet âgé. Ce résultat est dû à la bonne réponse aux traitements 

fibrinolytiques chez les sujets fumeurs, et  à un taux plus faible d’association de 

facteurs cardiovasculaire, ainsi moins d’atteinte athérosclérose extensive et de 

complications. 

La mortalité hospitalière 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 à 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 âgé. 

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

au-delà de 10 ans. 

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

 6 patients ont présenté un événement coronarien nécessitant une 

rehospitalisation en cardiologie. 

 1e patiente ; suivie pour takayasu ; gardait des récidives angineuses sur 

lésion du TCG associé à des lésions tri tronculaires non 

revascularisées ; avec une altération sévère de la fonction VG. La 

patiente est décédée il ya un mois. 

 1e 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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 23 patients étaient revus en consultation et avaient une évolution 

favorable. 

 12 de nos patients n’ont pas été perdus de vue. 
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Conclusion 
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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 

l’exposition importante aux différents facteurs de risque.  

A la lumière de ce travail, nous avons remarqué qu’ il se caractérise par une 

présentation clinique particulière  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 

étude que dans la revue de littérature ; était le tabagisme. Le terrain poly 

artériels ne caractérise pas cette catégorie d’âge. 

L’athérosclérose prématurée a été incriminée chez un grand nombre de nos 

jeunes patients. Les coronaropathies non athéromateuses doivent être 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 à long terme reste méconnu, puisque peu d’études se 

sont intéressées à 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 l’une des principales causes de mortalité dans le monde. 

La coronaropathie  apparaît à un âge de plus en plus jeune et avec des spécificités qui 

lui sont propres .Il s’agit ainsi d’une entité singulière mais non exceptionnelle. 

L’objectif de notre étude est de mettre en évidence les caractéristiques  

épidémiologiques, cliniques, électriques et échographiques du syndrome coronarien 

aigu chez le sujet jeune à 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 l’âge  était 

égale ou inferieur à 40 ans. 

L’âge 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’âge. L’évaluation angiographique objective une atteinte souvent mono tronculaire, 

intéressant l’artère inter ventriculaire antérieure dans 79 %. La coronarographie est 

revenue normale chez 12 patients soit 32%. Les étiologies sont diverses. L’atteinte non 

athéromateuse doit être évoquée et diagnostiquée. 

La maladie coronaire du sujet jeune a un bon pronostic à 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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 

 

 

--  

   



 



 

 

    2011  2015      (43)

40 

   34       

58.1 



7912

 



 

            

 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول.   وأنوأن  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   عرقي أو سياسي أو اجتماعي.عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


