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UNIVERSITE MOHAMMED V-RABAT
Iﬁ“ \ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE — RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAIJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH 14

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK ‘“

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI |5 ] Hinhoheq®
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI 2N y
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI N g
2003 - 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI o
ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie

Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie
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Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. E1. YAACOURBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chatiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHARI Abdessamad

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

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

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




Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelm;jid

Pr. ELL. AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. E1. HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. EL. ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOQUI Abbes

Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL. ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’ barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL. Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Neureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALl

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Geénétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

CEirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie




Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRARB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. E. MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL. OTMANY Azzedine

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mchammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL. HASSANI Amine

Pr. E1. KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed®*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BELMEKKI Mohammed
Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BENYOUSSEF Khalil

Pr. BERRADA Rachid

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiclogie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiclogie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale




Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. E. MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL. OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL. Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma®*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Beuchra

Pr. EL. ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL. BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEIL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR leila

Pr. HAJIl Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*®

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie




Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem™

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

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

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mchamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad
Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY S8if Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddmne*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

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

Pr. HAJJI Leila
Pr. HESSISSEN Leila

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie

(mise en digoosition)




Pr. JIDAL Mohamed*

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

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mochamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatit*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Scumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAJIJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

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

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiclogie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie  §
ORL :
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Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZIANE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL MOUSSAOQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lheussam*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelma;jid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine™

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarigq*

Pr. TANANE Mansour*
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRATIMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygicne
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine intermne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Alr*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen™*
Pr. BIIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mchammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
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; A Allah :
i Tout puissant !
i Qui m’a inspiré !
i Qui ma guidé dans le bon chemin :
i Je vous dois ce qui je suis devenu i
i Louanges et remerciements i
I Pour votre clemence et miséricorde i
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A Feu sa Majesté le Roi HASSAN 11

Que dieu I'accueille en sa sainte misericorde.




A sa Majesté le Ro MOHAMMED VI

Chef d’Etat Major Général des Forces Armeées Royales.
Roi du MAROC et garant de son intégrité territoriale.
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: Que dieu glorifie son regne et le préserve.
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son Altesse Royale le Prince Héritier Moulay HASSAN,

Que dieu le preserve.
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son Altesse Royale le Prince Moulay RACHID,

Que dieu le protege
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Monsieur le Géneéral de Corps d’Armee
ARROUB BOUCHAIB

Inspecteur géneral des Forces Armées Royales
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: En témoignage de notre grand respect, notre profonde I
i considération et sincere admiration i
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i Monsieur le Medecin Général de brigade ]
; A.EL MOUDEN ;
i l
i Professeur de traumatologie. i
: Inspecteur du service de santé des forces armées royales. I
i !
i En témoignage de notre grand respect !
' o j
i et notre profonde considération i
i !
i l
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Monsieur le Médecin Colonel Major

M.DIMOU

Professeur de réanimation-urgence

Directeur de 'HMIMV-Rabat.
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i En témoignant de notre grand respect
i et notre profonde considération
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Monsieur le Médecin Colonel Major

Abdelkarim MAHMOUDI

Professeur d’Anesthésie-Réanimation

Directeur de 'HMMI-Meknes.
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i En témoignant de notre grand respect
i et notre profonde considération
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Monsieur le Médecin Colonel Major

ISMAILI Hassan

Professeur de traumatologie Orthopédie

Directeur de I’'Hopital Militaire Avicenne de Marrakech
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i En témoignant de notre grand respect
i et notre profonde considération
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Monsieur le Médecin Colonel Major
HDA ABDELHAMID

Professeur de cardiologie.

Directeur de 'E.R.S.S.\M et de 'E.R.M.I.M
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i En témoignant de notre grand respect
: et notre profonde considération
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A ceux qui me sont les plus chers
A Ceux qui toujours crus en moi

A ceux qui m’ont toujours encourage

. Je dédie cette these a ...
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A ma. trés chére mére I

Tlemcani Jamila !

l

i

Tu representes pour moi le symbole de la bonté par excellence, la
source de tendresse et I’'exemple du dévouement qui n’a pas cessé de I
m’encourager et de prier pour moi. I
Ta priére et ta bénédiction m’ont été d’un grand secours pour mener |

a bien mes études. I
Aucune dédicace ne saurait étre assez éloquente pour exprimer ce i

que tu merites pour tous les sacrifices que tu n’as cessé de me donner I
depuis ma naissance, durant mon enfance et méme a I’age adulte. 1
Tu as fait plus qu’une mere puisse faire pour que ces enfants !
suivent le bon chemin dans leur vie et leurs études. i
Je te dédie ce travail en témoignage de mon profond amour. Puisse !
Dieu, le tout puissant, te preserver et t’accorder santé, longue vie et !
bonheur. !
1

1
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A mon cher pere

HamedounAbdelali

Ce modeste travail est le fruit de tous sacrifices déployés pour notre

éducation.
Vous avez toujours souhaité le meilleur pour nous.

Vous avez fournis beaucoup d’efforts aussi bien physiques et

moraux a notre égard.
Vous n’avez jamais cessé de nous encourager et de prier pour nous.

C’est grace a vos percepts que nous avions appris a compter sur

nous-mémes.

Vous méritez sans conteste qu’on vous décerne les prix « Pére

Exemplaire ».

Pere : j'implore le tout puissant pour qu’il t’accorde une bonne

santé et une vie heureuse.



A mon tres chere Epouse

Zhim Imane

Je remercie Dieu. Le clément de m’avoir offert une ame sceur

amoureuse,
Compréhensive et indulgente.

Aucun mot ne saurait exprimer mes sentiments les plus profonds

envers toi.

J'espere que tu trouveras dans ce travail, dont tu m’as partageé le

gratitude. Que Dieu le tout puissant qui nous a réunis sur terre, te

préserve santé et t’offre réussite et prospérite.
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plaisir de réalisation, mes purs sentiments de reconnaissance et de i
j
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A MON CHER FRERE HAMEDOUN MEHDI

Merci d’avoir supporté ma mauvaise humeur les jours de
préparation, je vous dédie ce travail en témoignage de mon amour Et

affection. Que dieu vous protege.

A Ma grand-mere maternelle

A la mémoire de mon grand-pere maternel

A mes tantes et mes oncles

A mes cousins et cousines

Veuillez trouver dans ce modeste travail

L’expression de mon affection la plus sincere
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i A la mémoire de mes grands-parents paternels I
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A MES BEAUX PARENTS
Zhim abdellah et belhachemi hayat

Vous nous avez accueillis chez vous, vous nous avez soutenus et

aidé dans les moments difficiles.

Je vous en serai toujours reconnaissante et soyez assurés de mon

i
i

i

i

i

i

i

estime et mon profond respect. :
A MON BEAU FRERE Yassine Zhim i

ET Ma BELLE SEUR Saloua Zhim et son epoux ElI i
Abbassi Mohamed !
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Je vous souhaite tout le bonheur que vous méritez.
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A mes cheres amies

Salma Fethoun, Sara benyacoub, sanae lambach, sara ahchouch,

nadia filali, soumiya Harbouz,

A mes chers amis

Les eleves officiers medecins : Elmhadi Mohcine, Idir Abdelilah,
Bennani Hicham, Rafik Aniss, Tetou Mohamed, debbagh Mahmoud,
Rafalia Salah-eddine ,Jbili Nabil, Cherraqi amin, Alae Chakir, Mounir
jamali, yassine aouni ,omar chakir naciri, Badaoui Zakaria, abdrafie
rachdi, youssef achegri, alfa mohamed amin, Bahous EImehdi, Zakaria

Iloughman, Tibouda Mohamed, Ihoussine abainou

Je ne peux trouver les mots justes et sincéres pour vous exprimer
mon affection et mes pensées, vous étes pour moi des freres et sceurs et

des amis sur qui je peux compter.

En témoignage de I’amitié qui nous uni et des souvenirs de tous les
moments que nous avons passé ensemble, je vous dédie ce travail et je

vous souhaite une vie pleine de santeé et de bonheur.



| Remerciements




A

Notre Maitre et Président de Jury Monsieur le
Professeur ZOUHDI Mimoun Professeur de
Microbiologie

Vous avez bien voulu nous faire honneur en acceptant de présider

Vos qualités humaines et professionnelles sont pour nous un

exemple a suivre.

Soyez assuré de notre vive reconnaissance et de notre profond

respect.
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Notre Maitre et Rapporteur de These Madame le
Medecin Colonel ELHAMZAOQOUI Sakina Professeur de

Microbiologie

avec bienveillance et compréhension, flexibilité et disponibilité ont été
les qualités les plus marquantes au cours de cette collaboration. Votre
accueil si simple, pour I'un de vos éleves, vos qualités humaines rares,
vos qualités professionnelles ont été un enseignant complémentaire pour

notre vie professionnelle et privée.

Veuillez accepter ici, cher maitre, I’expression de notre gratitude et
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Notre Maitre et Juge de These Mr le Medecin Colonel
BELYAMANI lahcen Professeur de Réanimation

Anesthésie.

Nous sommes tres sensibles a I’honneur que vous nous faites en

Nous avons eu le privilege de travailler sous votre direction au
cours de notre stage des urgences, nous avons profité de votre

enseignement.
Nous avons apprécié votre sympathie et vos qualités humaines.
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I acceptant de juger notre travail.
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: C’est pour nous I’occasion de vous témoigner estime et respect.
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Introduction




La maladie artérielle coronaire est la premiere cause de mortalité dans les

pays développés atteignant presque 50 % de deces [1].

L’infarctus du myocarde (IDM) occupe une place de choix dans I’étude des
maladies cardio-vasculaires et demeure un probleme de santé publique dans ces

pays, de part sa fréquence et sa gravite.

Il s’agit d’une pathologie multidisciplinaire .En effet que ce soit dans sa
prévention ou dans la prise en charge de ses séquelles, tout médecin est

confronté dans sa pratique a I’infarctus du myocarde.

Aujourd’hui, le terme de Souffrance Coronarienne Aigué (SCA) est préféré
a celui d’infarctus du myocarde parce qu’il montre mieux I’extréme diversité
des situations cliniques rencontrees [2]. En effet, a partir de I’hypo perfusion
coronaire, différentes étapes sont franchies avec des pathologies réversibles
(ischémie puis lésion). La nécrose myocardique qui signe I’infarctus du
myocarde, est le stade ultime du syndrome coronarien aigue (SCA) et les lésions

sont alors définitivement fixées.

Le diagnostic est porté sur les données cliniques, I’électrocardiogramme
(ECG) et le dosage sanguin de marqueurs biochimiques dont la détection

sanguine traduit déja la destruction cellulaire myocardique.

De ce fait, la prise en charge rapide et efficace de I’infarctus de myocarde a
sa phase aigue reste le meilleur facteur pronostigue de survie ainsi;
Cardiologues et urgentistes travaillent sans cesse de concert afin de parfaire

cette prise en charge.

Nous allons donc nous pencher sur la prise en charge des personnes ayant

subi un infarctus aux urgences. Nous essayerons de comprendre le vécu de cette



maladie tant du point de vue de la personne I’ayant subie que de celui du
personnel multidisciplinaire présent pour accompagner les gens dans leur
quotidien afin de leur permettre de readapter leur vie pour prévenir des

récidives.

Ce travail s’attachera a détailler la prise en charge initial de cette urgence

vitale en répondant a 5 questions :

1. Quels sont les criteres décisionnels pour la prescription d’une
désobstruction coronaire pour un infarctus aigu ?

2. Quels sont les strategies de reperfusion et les traitements adjuvants a
mettre en ceuvre pour un syndrome coronarien aigu ST+ ?

3. Quelles sont les situations particulieres de la prise en charge d’un
infarctus aigu?

4. Quelle est la prise en charge des complications initiales ?

5.  Quelle surveillance pour un patient en post infarctus du myocarde
(IDM) ?






La prise en charge actuelle de I’IDM est I’héritage de plus d’un siecle

d’évolution des connaissances.

Des cas d’infarctus du myocarde sont décrits pour la premiere fois dans la

littérature dés la fin du 19°™ siécle. [2]

La premiére moitié du 20°™ siécle a été marquée par les premiéres
descriptions cliniques de J.Herrick en 1912 [3]. Des lors, la clinique sera
corrélée aux donnees électro cardiographiques. Ce sera ensuite la découverte de

I’onde Q sur les électrocardiogrammes. [4]

Comme dans bon nombre de pathologies, les connaissances se sont

enrichies de maniére exponentielle dans la deuxiéme moitié du 20°™ siécle [5].

Ainsi, dans les années cinquante, la notion d’élévation des enzymes
cardiaques vient enrichir le concept diagnostique de I’infarctus du myocarde
(IDM) [6].

Sur le plan de la physiopathologie, I’hypothese de plaque d’athérome
rompue et de thrombus intra coronaire apparait dans les eécrits des
Constantinides dans les années 60. Il sera conforté dans les années 80 par

Dewood.

Conséquence directe des progres obtenus dans le domaine de la
physiopathologie, les traitements se sont développés. Les thrombolytiques ont
connu des débuts timides apres les années 30. lls prendront véritablement leur
place dans le traitement de I’infarctus du myocarde dans le début des années 80.
Le thrombolytique utilisé est alors la streptokinase. L*intérét de la thrombolyse a
été validé en 1987 par I’étude GISSI [7] et en 1988 par I’étude ISIS 2 [8]. Ces



deux études montrent une diminution de la mortalité chez les patients ayant

béneficié d’une thrombolyse versus placebo.

Puis, toujours de maniere exponentielle, la prise en charge de I’infarctus du
myocarde (IDM) s’est enrichie des progrées diagnostiques (développement de

marqueurs biologiques), physiopathologiques et pharmaceutiques.

L’organisation de la prise en charge a pris, quant a elle, son sens avec la
mise en place des Services d’aide médicale ambulatoire (SAMU), premiers

maillons de cette prise en charge. [9]

Parallelement, le développement de la cardiologie interventionnelle et des
Unités de Soins Intensifs de Cardiologie a permis d’aboutir aujourd’hui a une

prise en charge parfaitement codifiée du syndrome coronarien aigu.

Ainsi, la prise en charge de I’urgence coronarienne est devenue un enjeu de
santé publigue majeur. L’objectif est aujourd’hui de permettre a tout patient,
quel que soit son lieu de résidence, d’accéder aux techniques de reperfusion. Des
filieres spécifiques de prise en charge des patients sont nées, en s’appuyant sur

des réseaux associant urgentistes et cardiologues.[10]






I. Epidémiologie descriptive :

1.1.Epidémiologie a I'échelle mondiale :

Les sources essentielles sont représentées par les statistiques annuelles des
déces de l'organisation mondiale de santé (OMS)[11] et I'etude MONICA pour
la morbimortalité et les relations entre la maladie coronarienne et les facteurs de
risque dans les pays concernes .Dans I'ensemble des données disponibles, les
variations interethniques et géographiques des maladies cardiovasculaires et en
particulier ischémiques cardiaques a I'échelle mondiale, pour en tirer les

conséquences utiles a la prévention.[12]

L'incidence des événements dans une population donnée rapportée a
100000 habitants et la mortalité standardisée pour l'dge sont les éléments
majeurs de recueil. Dans I'étude MONICA, lissue fatale dans un délai de
28 jours apres I'événement coronarien a éte retenue comme facteur de gravité.
[13]

Le niveau d'industrialisation et de développement des pays a le plus
souvent comme conséquence l'accroissement de la mortalité par maladies
coronariennes. Depuis 1970, la décroissance globale de l'incidence et de la
mortalité est observée dans la plupart des pays concernés mais des exceptions

existent

1.2. Epidémiologie en Afrigue :

Dans cette partie du monde, les données statistiques sont rares et de recueil
difficile laissant un doute sur leur qualité et leur fiabilité. Quelques études,
limitées et de faible ampleur, montrent une mortalit¢ de 41/100 000. Cette

mortalité ne représenterait que 3 % de la mortalité globale. [14]



Hormis [I'hypertension artérielle (HTA), la population africaine a
globalement moins de facteurs de risque que le reste du monde. Cela est vérifié

pour le tabagisme, I'obésité et le taux de cholestérol. (figl)

Ainsi, l'étude de I'épidémiologie des cardiopathies ischémiques et de
I'infarctus du myocarde a [I'échelle mondiale confirme la trés grande

hétérogenéité de la prévalence et de la mortalité
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Figure 1 : prévalence de mortalité par des cardiopathies ischémiques et de

I'infarctus du myocarde a I'échelle mondiale [14].

Sur ce point, I'etude MONICA démontre que la mortalité des hommes varie
de 76/100.000 en Chine (Pékin) a 915/100.000 en Finlande (Carélie du Nord)

alors que celle des femmes varie de 30/100.000 en Espagne (Catalogne) a



256/100.000 au Royaume-Uni (Glasgow). L'¢tude MONICA a également
analysé la mortalité selon I'age et le sexe : celle-ci est plus élevée, quel que soit
le sexe, pour la tranche d'age de 35 a 39 ans que pour celle de 40 a 44 ans, en
raison d'un retard au diagnostic et a la prise en charge chez les jeunes,
représentant une catégorie a plus faible prévalence. La létalite des femmes de 55
a 64 ans est plus elevée que celle des hommes de méme &ge mais cette létalité
diminue au fur et a mesure que la fréquence des événements coronariens
augmente.30 L'ensemble des études démontre [l'influence majeure sur les
facteurs de risque traditionnels, des facteurs genétiques sur I'hypertension
artérielle (HTA) par exemple, mais surtout des facteurs environnementaux,
nutritionnels (consommation d'acides gras saturés) et liés au mode de vie
(tabagisme, sédentarité, obésité et diabete). Les facteurs socioéconomiques
jouent un réle primordial, influencant la prévalence de la maladie par le biais de
I'insuffisance d'éducation ou de prévention et ont un impact sur la mortalité par

le manque d'accessibilité aux soins.

En outre, l'espérance de vie d'une population donnée est un élément
fondamental, puisque son augmentation entraine automatiguement un

accroissement de la prévalence de l'infarctus du myocarde.

Il. Epidémiologie analytique : facteurs déterminants :

11.1. Adge et sexe :

L'age influence a la fois la fréquence de survenue d'un infarctus du
myocarde et la mortalité de celui-ci. En 1992, les sujets de plus de 80 ans
représentaient 16 % de la population mondiale des plus de 65 ans, soit 22 %

dans les pays développés et 12 % dans les autres ; 15 75 % des déces des sujets
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de plus de 75 ans sont liés aux maladies cardiovasculaires ; 85 % des déces dus a

la maladie coronarienne surviennent chez des sujets de plus de 65 ans.[16]
11.2. Hérédité :

Les antécédents familiaux de maladie coronarienne augmentent le risque de
survenue d'un infarctus dans la descendance comme l'ont montré I'étude de
Framingham ou des études portant sur des jumeaux. L'enquéte EUROASPIRE,
faite sur la descendance (3.322 freres et sceurs) de 1.289 patients ayant fait un
accident coronarien aigu prémature, montre a la fois le lien héréditaire et
I'insuffisance de la prise en charge puisque seulement 11 % des descendants
étaient explorés en vue d'une prévention. Comme le souligne Swynghedauw
[17], parmi les facteurs de risque aisement détectables figurent les éléments
composant le syndrome métabolique : I’hypercholestérolémie, en particulier
familiale, le diabete, Il'obésité et I'hypertension artérielle (HTA). Il existe
cependant de frequentes insuffisances coronariennes a caractere familial sans
facteur de risque commun, qui rendent floue la frontiere entre la part de

I'hérédité et celle de I'environnement.

11.3. Antécédents :

Tous les registres confirment la fréquence des antécédents vasculaires
chez les patients hospitalisés pour infarctus du myocarde. L'étude de I'European
Heart Survey ACS retrouve, pour un age moyen de 63,4 ans, des antécédents
d'infarctus du myocarde dans 22,3 %, d'angor dans 56,4 %, d'accident vasculaire
cérébral constitué ou transitoire dans 5,9 % et une heredité vasculaire dans
27,4 % des cas [18].
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11.4. Hypertension artérielle :

L'hypertension artérielle (HTA) touche entre 400 et 600 millions
d'individus dans le monde. Elle représente un facteur de risque modifiable. Le
risque de complication cardiovasculaire est d'autant plus grand que la pression
artérielle est plus élevée et d'autant plus réduit qu'elle est plus basse. Le risque
lié a I'hypertension artérielle est plus élevé pour les accidents vasculaires
cérebraux que pour l'infarctus du myocarde. Deux méta-analyses, publiées a
12 ans d'intervalle dans le Lancet, montrent pour la premiere, réalisée par Mc
Mahon, [19] qu'il existe une relation linéaire entre le niveau de pression
artérielle diastolique et le risque d'accident vasculaire cérébral et d'infarctus du
myocarde mais que la pente est plus forte pour les accidents vasculaires
cérébraux. A titre d'exemple, une augmentation de 30 mm Hg de pression
diastoligue multiplie par 10 le risque d'accident vasculaire cérébral et par 4 le
risque d'infarctus du myocarde. [20] La seconde méta-analyse de 61 études
prospectives concernant 1 million d'adultes, rapportée en 2002, [21] démontre
que, pour des niveaux de pression artérielle inférieurs a 115/75 mmHg, le risque
de déces par infarctus du myocarde est identique, quelle que soit la tranche d'age
considérée. En revanche, apres 40 ans, chague augmentation de 20 mmHg de
pression artérielle systolique et de 10 mmHg de pression diastolique entraine un
doublement du risque de déces par infarctus du myocarde. La normalisation des
chiffres tensionnels par les traitements réduit le risque des accidents vasculaires
cérebraux dans les proportions que laissaient prévoir les études
épidemiologiques. [22] Cet effet bénéfique des traitements paraissait
classiqguement moins net sur le risque d'infarctus du myocarde jusqu'a la méta-

analyse rapportée par INSUA qui confirme une réduction des événements
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coronariens mortels, ou non comparable a celle des accidents vasculaires
cérebraux. [23] Ainsi, dans les tranches d'age moyennes et éleveées, il est établi
que le niveau de la pression artérielle est fortement et directement corrélé a la
mortalité coronarienne, quel que soit I'dge, sauf pour une pression artérielle
inférieure a 115/75 mm Hg. [21]

11.5. Dyslipidémies :

Le lien entre I'nypercholestérolémie et la survenue d'une athérosclérose
prématurée est connu depuis plus de 70 ans, en particulier a partir des études sur
les hypercholestérolémies familiales. La relation entre des elevations modérées
du taux de cholestérol et la survenue de complications cardiovasculaires a été
clairement établie dans I'étude de Framingham rapportée par Kannel en
1971.[24] Ainsi, sur un suivi de 14 ans de 2.282 hommes et 2.845 femmes, il a
été démontré que le risque de maladie coronarienne augmente progressivement
et indépendamment des autres facteurs de risque du quartile inférieur au quartile
superieur de la cholestérolémie totale.[25] L'étude prospective MRFIT retrouve
un accroissement de la mortalité cardiovasculaire a 6 ans proportionnel au taux
de la cholestérolémie totale .[26] Les travaux ultérieurs ont permis d'établir des

niveaux de preuve tres élevés pour les données suivantes : ( Fig. 2)

s Le low density lipoprotein (LDL)-cholestérol est un marqueur essentiel de
I'athérosclérose et de ses complications et toute action abaissant son taux

entraine une diminution du risque cardiovasculaire ;

s le HDL-cholestérol est un marqueur important mais on ne peut affirmer
gue son augmentation s'accompagne d'une diminution du risque

cardiovasculaire.
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Figure 2 : Relation entre le taux de cholestérol et la survenue de

complications cardiovasculaires [26].

La preuve d'une reduction de la survenue d'événements coronariens par des
mesures de prévention secondaire thérapeutiques par les statines a été apportée
dans cing études: 4S, CARE, LIPID, HPS et PROSPER [26], avec une
réduction des évenements coronariens, des infarctus du myocarde non mortels et
de la mortalité coronarienne. Ainsi, il suffit de traiter 1.000 patients pendant 1 an
pour eviter neuf infarctus non mortels, 12 evénements coronariens et 6,5 déces
coronariens dans l'étude 4S. De méme, en prévention primaire, les éetudes
WOSCOPS et AFCAPS/Tex CAPS, publiées respectivement en 1995 et 1998
sur des suivis moyens de 5ans d'environ 6.600 patients, ont montré gu'une
diminution de 26 % du LDL-cholestérol entrainait une baisse de l'incidence des
événements coronariens majeurs et que le traitement de 45 patients suffisait pour

éviter un événement de ce type.
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11.6. Diabéte :

La prévalence du diabete de type 2 est variable ; Comprise entre 1 et 16 %
de la population selon les pays, elle est de 2 4 5 % en Europe, 6 & 8 % aux Etats-
Unis, 16 % dans la population mexicaine et 3 a 4 % en France. Le diabete de

type 2 représente 90 %

De toutes les formes de diabete ; sa fréquence augmente avec I’age et
constitue une véritable épidémie dans les pays developpés, représentant un defi
sanitaire a I’échelle planétaire. Les complications cardiovasculaires du diabéte
de type 2 représentent30 % de I’ensemble des complications séveres de cette
maladie. Les patients atteints ont 2 a 3 fois plus d’incidence des maladies liées a
I’athérome et une mortalité plus importante que la population générale,
independamment des autres facteurs de risque que sont le tabac, I’hypertension

artérielle et I’hypercholestérolémie.

Le diabete augmente I’incidence de I’infarctus du myocarde, modifie sa
symptomatologie avec une fréquence plus élevée des formes pauci
symptomatiques et de I’ischémie myocardique silencieuse, en augmente la
mortalité hospitaliere et extrahospitaliere et le risque des complications liées a la
coronarographie et a I’angioplastie. L’étude United Kingdom Prospective
Diabets Study (UKPDS) [27] a été la plus grande étude réalisée sur le diabete:
entre 1977 et 1991, 5 102 patients ages de 25 a 65 ans diabétiques de type 2,
selon les criteres de I’ American Diabetic Association, ont été suivis pendant 20
ans. Il a ainsi été demontré que les coronaropathies étaient la principale cause de
mortalité dans le diabéete de type 2 et 11 % des patients developperent un
infarctus du myocarde ou un angor sur une médiane de suivi de 8 ans. La prise

en charge Thérapeutique d’UKPDS montre qu’une baisse de 0,9 % du taux
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d’hémoglobine glyquee entraine une diminution de 16 % du risque de survenue
d’un infarctus du myocarde. De plus, UKPDS a montré que la correction
concomitante des autres facteurs de risque modifiables de I’infarctus du
myocarde associés au diabéte, tels que le LDL-cholestérol élevé, le HDL-
cholestéerol bas, le tabagisme et I’hypertension artérielle (HTA), entrainait une

réduction du risque de coronaropathie Chez les diabétiques de type 2. [28]

11.7. Tabagisme :

L’étude de Framingham a clairement montré que le tabagisme représentait
un facteur de risque cardiovasculaire puissant et particulier car il favorise a la
fois le déeveloppement de I’athérosclérose et la survenue de ses complications
aigués dont I’infarctus du myocarde. Retrouvé avec une trés grande fréquence
dans les cas d’infarctus myocardique du sujet jeune, le tabagisme multiplie par 5
le risque d’arrét cardiaque chez les fumeurs entre 30 et 40 ans. Le tabagisme de
la femme parait encore plus dangereux, puisque a I’age moyen et a exposition
égale de 20 cigarettes par jour, le risque de Survenue d’un infarctus du

myocarde est plus important que chez I’homme de méme age.

A TPinverse, l'arrét du tabac se révéle trés efficace en prévention
secondaire, puisque le risque cardiovasculaire diminue de 50 % apres 1 an de
sevrage et redevient égal a celui de la population genérale aprés 5 ans. Compareé
aux autres mesures thérapeutiques prises aprés un premier infarctus du
myocarde, le sevrage tabagique permet de sauver 16 vies pour 1000 patients
traités, ce qui est équivalent au bénéfice tiré de la prescription des seuls

bétabloquants.
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11.8. Facteurs infectieux :

Partant du principe que la plague d’athérome comporte des analogies
histologiques avec les phénomeénes inflammatoires chroniques et que les
modifications biologiques d’accompagnement des complications aigués vont
dans le méme sens, I’hypothese Infectieuse de I’athérosclérose, considérée
comme aberrante au début, a été étudiée a partir de 1978. Basée sur des
constatations expérimentales séroepiémiologiques et anatomopathologiques,
trois micro-organismes ont été fortement suspectés : L’helicobacter pylori, pour
lequel les études ne permettent pas de confirmer sa responsabilité comme cela a
été démontré en gastroentérologie, le cytomégalovirus, dont on connait le
tropisme élevé pour les cellules musculaires lisses de la paroi artérielle, et dont
la responsabilité dans [I’athérosclérose est mieux établie par les études
expérimentales que par les études épidemiologiques, nombreuses mais
d’interprétation difficile en raison d’effectifs faibles et d’imperfections

méthodologiques. [29 ,30]

C’est finalement le troisieme agent infectieux, Chlamydia pneumoniae,
bactérie a Gram négatif, parasite intracellulaire obligatoire, dont Ila
responsabilité est le plus sdrement suspectée sur des arguments surtout
histopathologiques, puisqu’elle est retrouvée dans 52% des arteres
pathologiques étudiees contre 5 % des arteres indemnes. [30] Cependant, la
présence de la bactérie elle-méme ou d’éléments génétiques ne constitue pas
une preuve formelle de sa responsabilité, du fait de sa présence également
retrouvée au cours d’affections pulmonaires dans les monocytes macrophages

des plaques d’athérosclérose.
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Cette hypothese forte vis-a-vis de Chlamydia pneumoniae a fait
entreprendre des études thérapeutiques utilisant les macrolides. Ainsi, I’étude
publiée par Gupta en 1997,[31] portant sur 213 patients, survivants d’un
infarctus du myocarde, a montré que le pronostic a 18 mois était 4 fois moins
péjoratif chez les sujets séronégatifs vis-a-vis de Chlamydia pneumoniae. Les
patients séropositifs ont été randomisés pour un traitement par azithromycine qui
a permis de ramener le pronostic de ces patients au niveau du groupe séronégatif
par rapport au groupe placebo. Une autre étude argentine [32] observe les

mémes résultats avec la roxithromycine.

Ces deux études ne sont critiquables que pour la faiblesse de leur effectif,
ce qui justifie des essais de grande ampleur. Enfin, il n’est pas prouvé que la
réponse de la paroi artérielle a une agression infectieuse soit spéecifique d’un ou
guelgues germes et pourrait, a I’inverse, étre la méme, quel que soit le germe en

cause et son role en pathologie générale.
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Physiopathologie et étiopathogenie

de I'infarctus du myocarde
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Avant d’entamer I’analyse des étapes de I’installation d’un infarctus du

myocarde un rappel anatomique s’impose :

I. Les artéres coronaires :

Ce sont les arteres nourricieres du ceceur et elles parcourent celui-ci a sa

surface externe.

Les arteres coronaires droite et gauche naissent directement de la base de

I'aorte et alimentent le myocarde au moyen de ramifications.

L’artere coronaire droite prend naissance du coté droit de I’aorte dans le
sinus de Valsalva droit. Puis son trajet va du sillon auriculo-ventriculaire droit
vers le bord droit du cceur, qu'elle contourne pour longer le sillon
auriculo-ventriculaire postérieur jusqu'a la croix du cceur. Elle se divise un peu
en avant en artere interventriculaire postérieure et en artere rétro ventriculaire
gauche. Ses deux branches terminales : l'artére interventriculaire posterieure
atteint le sillon interventriculaire inférieur jusqu'a la position du cceur, et l'artere
rétro ventriculaire gauche donne naissance a plusieurs arteres postérolatérales
qui cheminent dans la partie gauche du sillon auriculo-ventriculaire, face
diaphragmatique en direction du bord gauche. Il existe par ailleurs des branches
collatérales, telles les artéres auriculaires, les arteres septales, I'artere marginale
droite, la branche du Conus, l'artere du nceud sinusal et l'artéere du nceud

auriculo-ventriculaire.

-- l'artere coronaire gauche prend naissance du cote de l'aorte gauche dans
le sinus de Valsalva gauche. Le tronc commun de l'artere coronaire gauche
mesure environ 1 cm de long, se dirige vers la gauche et se divise en deux

branches terminales :

20



-- l'artere interventriculaire antérieure, nait dans le sillon inter ventriculaire
antérieur, y descend et se trouve au bord droit du cceur qu'elle contourne
légerement. Avec ses collatérales elle nourrit la face antérieure et latérale du
ventricule gauche. Elle donne aussi naissance a des branches septales qui

irriguent les deux tiers antérieurs du septum.

-- l'artére circonflexe, qui court le long du sillon auriculo-ventriculaire
gauche, contourne le bord du cceur pour se terminer a la face postérolatérale du
ventricule gauche. Ses collatérales nourrissent la face latérale et la face

postérolatérale du ventricule gauche. (fig.3)

Chez quatre-vingts a quatre-vingt-dix pour cent des individus, la circulation
est ainsi a prédominance droite avec l'artére interventriculaire postérieure et les
arteres postéerolatérales prenant bien naissance dans la coronaire droite. Mais il

existe des variations anatomiques :

-- Une circulation gauche si l'artere interventriculaire postérieure et les

arteres postérolatérales partent de l'artére circonflexe (8 a 13 % des cas).

-- Une circulation balancée, quand l'artéere interventriculaire postérieure
prend ses origines dans l'artére coronaire droite et quand les arteres
postérolatérales prennent naissance dans l'artere circonflexe (environ 5 a 7 %

des cas).
On distingue ainsi trois principaux territoires :

» Territoire antérieur avec l'artére interventriculaire antérieure (>50% VG)
» Territoire inférieur avec l'artére coronaire droite

> Territoire latéral avec l'artere circonflexe
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Figure 3 : vascularisation du cceur. [36]
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I1. Etiologies :
I1.1. L athérosclérose [33] :

La plaque d’athérome a été définie dés 1957 par I’OMS comme étant une
«association variable de remaniements de I’intima des arteres avec accumulation
focale de lipides, glucides, tissus fibreux, dépdts calciques, sang et produits
sanguins». C’est I’étiologie dominante des affections cardiovasculaires. Elle
debute des I’enfance (c’est un processus de vieillissement) et son évolution est
considérablement accélérée par la présence de facteurs de risque
cardiovasculaire : tabagisme, hypertension artérielle, diabete, dyslipidémie et
hérédite.

A noter que la paroi des arteres est constituée de trois couches de type

histologique différent :

e Intima : c’est la couche la plus interne formée de cellules endothéliales

e Media : la couche moyenne, épaisse, contenant des cellules musculaires
lisses

e Adventice : c’est la couche externe, plus riche en fibroblastes et
collagene.
Ces différentes couches sont separees par :

e La limitante élastique interne entre I’intima et la media

e La limitante élastique externe entre la media et I’adventice

Les lésions d’athérosclérose se développent sur les arteres de gros et
moyens calibres, de 0.5 a 3 cm de diametre approximativement, élastiques ou

musculaires, mais toute composées de ces trois tuniques. (fig.4)
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Figure 4 : les 3 couches composant la paroi des arteres. [33]

11.1.1. Les stades de I’athérosclérose :

L’athérosclérose est une pathologie inflammatoire chronique de la paroi
des arteres. Cette inflammation chronique est liee a I’interaction entre les
lipoprotéines modifiées, les cellules inflammatoires (macrophages et

lymphocytes T), et les cellules de la paroi artérielle.

Ce processus entraine des modifications histologiques de la media, qui
vont aboutir a la formation des plagues d’athérome. L’AHA (American Heart
Association) a établi une classification de I’athérosclérose selon six stades
évolutifs. Les stades | a Ill sont caracterises par I’absence d’expression clinique.
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- Lésions de type I :

Ce sont des lésions microscopiques. Elles sont caractérisées par une
infiltration, dans l'intima, de cellules spumeuses d'origine macrophagique. Les
macrophages spumeux sont peu nombreux et isolés. Ces lésions sont présentes

chez I’enfant, I’adolescent et I’adulte résistant a I’athérosclérose.

| Ellm Sust 7 Copyright : ML Maurin, Histologie, UPMC sfte Saint-Anboine, Pare-France

Figure 5 : macrophage spumeux. [116]
- Lésions de type 11 ou stries lipidiques :

Les lésions de type Il se caractérisent par une accumulation des
macrophages spumeux dans la couche sous-endothéliale de I'intima, formant de
petits amas appelés stries lipidiques et visibles macroscopiquement. Ce stade
d’évolution voit apparaitre, en plus des amas de macrophages spumeux, des

cellules musculaires lisses contenant des dépéts lipidiques, encore minoritaires.
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A I’age de un an, 50% des sujets sont porteurs de lésions de types | ou Il.
Leur fréquence diminue durant l'enfance, puis augmente de nouveau a
I'adolescence pour toucher deux tiers des sujets dans la tranche des 10-15 ans.
Leur potentiel d’évolution dépend des taux de lipoprotéines plasmatiques et de

la tension artérielle.
- Lésions de types 111 ou pré athéromateuses :

Elles sont caractérisées par I’apparition de gouttelettes lipidiques
extracellulaires visibles au microscope. C’est I’étape intermédiaire entre les
lésions de type Il et les lésions évoluées de type IV qui seront irréversibles. Elles
apparaissent entre 10 et 20 ans chez I’homme. Les dep6ts lipidiques extra
cellulaires sont identiques a ceux du stade Il mais sont plus nombreux. lls
remplacent la matrice extra cellulaire et repoussent les fibres musculaires en

position intimale. Ce stade est toujours infra clinique. (Fig.6)

Figure 1

Figure 6 : lésion pré athéromateuse. [117]
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-Les lésions de stade 1V ou athéromateuses (Fig. 7) :

Les depbts 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 alors tres dispersées par les particules lipidigues.
Des dép6ts de calcium apparaissent. Ces lésions vont évoluer vers le stade de

plague fibreuse (type V) ou vers le stade VI, la plague rompue.

Figure 2

Figure 7 : lésions athéromateuse. [117]
- Les lésions de type V ou fibroathéromateuses

C’est la lésion typique d’athéromateuse correspondant a la définition de
I’OMS. Ces lésions apparaissent apres 40 ans. Elles sont caractérisées par la
production de tissu fibreux dans l'intima. Une chape fibreuse recouvre un ou
plusieurs centres nécrotiques dans lesquels s’accumulent des dépots de calcium.
Les lésions de type V ont une expression clinique des lors qu’elles se situent

dans des arteres de moyens calibres comme les carotides ou les coronaires.
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-Les 1ésions de type VI dites compliquées (Fig.8)
La plague peut se compliquer de trois fagons :

- Par fissure de la plaque, soit superficielle, n’entrainant qu’une perte de
substance superficielle, soit plus profonde, entrainant le relargage de gouttelettes

lipidigues dans le sang,
- Par hémorragie ou hématome intra plaque, par rupture de néo vaisseaux,

- Par thrombose par mise en contact du sang avec le sous endothélium ou le

contenu du centre nécrotique.

Ces trois mécanismes de complication sont a I’origine des accidents aigus, avec

une forte prédominance de la complication par thrombose.

Figure 8 : Iésions compliques. [117]
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-Définition d’une plague vulnérable :

Trois facteurs entrent en compte dans la notion de vulnérabilité d’une

plague d’athérome :

»  Taille et consistance du noyau lipidigue
»  Epaisseur et structure de la chape fibreuse

> Inflammation

Une plague fibreuse vulnérable se caractérise par un large noyau
lipidique compose de cholestérol libre, de cholestérol esterifié et de lipides
oxydés imprégnés de facteur tissulaire, une infiltration de la paroi par des
cellules inflammatoires (macrophages et lymphocytes T activés), une chape
fibreuse fine et pauvre en collagéne et en cellules musculaires lisses et enfin une

augmentation de la néo vascularisation pariétale.

11.2. Autres étioloqies : [35]

On ne cessera jamais d’insister sur le fait que I’athérosclérose coronaire
représente de loin la premiére cause d’infarctus du myocarde puisqu’elle atteint
95 % de cas.

La rupture de la plague athéromateuse est I’étape initiale du syndrome
coronarien aigu. Elle se définit par la dislocation brutale de la chape fibreuse et
par la vidange dans le sang du « coeur » cellulaire nécrotique (ou lipidique),
I’exposant ainsi a de nombreux agents thrombogenes. Dans le syndrome
coronarien aigu avec élévation du segment ST, le thrombus est constitué
principalement de fibrine et sa formation dépend directement de la modification
structurale de la plagque. La constitution d’un thrombus ralentit le flux coronaire

et induit une ischémie myocardique. Un Syndrome coronarien aigue st+ (SCA)
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est la conséquence d’une occlusion coronaire aigte totale. Elle induit une anoxie
cellulaire rapide suivie d’une nécrose, qui se propage rapidement de proche en
proche a tout le myocarde dans un délai de 6 heures. Une reperfusion précoce
permet de limiter I’étendue de la nécrose et par conséquent d’améliorer le

pronostic vital.

D’autres causes sont exceptionnellement a I’origine d’un infarctus du

myocarde :

- Coronaropathies non athéroscléreuses :

*

L)

»  Artérites, épiphénomeéne de nombreuse maladie tel que: syphilis,

L)

Takayasu, Kawasaki, périartérite noueuse, lupus, polyarthrite rhumatoide
et la spondylarthrite ankylosante

% Spasme coronaire

% Atteinte coronaire lors d’une dissection aortique

s Epaississement pariétal des coronaires, retrouvé dans:
mucopolysaccharidoses, amyloses, fibrose coronaire liee a la

radiothérapie
- Embolies coronaires :

%  Endocardite infectieuse

s Endocardite marastique(associé a un cancer) thrombosante
% Prolapsus de la valve mitrale

%  Thrombose de I’oreillette gauche ou du ventricule gauche
% Prothese valvulaire

»  Myxome de I’oreillette gauche

s latrogenes : chirurgie cardiaque, cathétérisme coronaire
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- Anomalies congénitales des arteres coronaires :

s Anomalie de naissance aortique des coronaires
s Naissance anormale d’une coronaire a partir de I’artere pulmonaire
s Fistule coronaire

o Anévrisme coronaire

- Désequilibre majeur de la balance apport/consommation
myocardique en oxygene :
s Pathologie valvulaire aortique : sténose aortique, insuffisance aortique
% Hyperthyroidie
% Hypotension prolongeée

X Intoxication au CO

- Causes hématologiques :

*

Thrombocytose
s Polyglobulie
%  Etats d’hypercoagulabilité

s Coagulation intra vasculaire disseminee
- Autres pathologies exceptionnelles sont aussi mise en cause :

%  Contusions myocardiques
% Complications du catheterisme coronaire

X4 Drogue : cocaine
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11.3. Le Syndrome coronarien aigu :

La Société Européenne de Cardiologie (SEC) a défini jusqu’en 2002 le
concept de Syndrome Coronarien Aigu. Auparavant, les atteintes de type

ischémique du myocarde étaient classifiees en (Fig.9):

e Infarctus du myocarde(IDM) constitue, avec perte de viabilité d'une partie
du muscle cardiaque, et présence d'une onde Q sur ’'ECG ;

e Infarctus de myocarde (IDM) sous-endocardique, dit sans onde Q, ou
IDM rudimentaire;

e Angor instable: ce peut étre un angor de novo chez une personne non
coronarienne, ou un angor de repos chez un coronarien connu traduisant
une evolution péjorative de sa maladie ;

e  Angor stable, survenant a I'effort chez un coronarien connu mais qui reste

trinitro-sensible.
Depuis 2002, la classification de I’infarctus a évolue [37]

La nouvelle classification des syndromes coronariens aigues (SCA)
permet de faire le lien entre les bases physio pathogéniques, les tableaux
cliniques (douleur présente ou non), les criteres ECG et les marqueurs
biologiques. On doit donc, aujourd’hui, distinguer deux types de Syndrome

Coronarien Aigu :

- Les SCA avec sus-décalage persistant du segment ST ou bloc de branche
gauche apparu de fagon récente. Ceci traduit l'occlusion compléte d'une artere
coronaire nécessitant une désobstruction rapide de l'artere. Le diagnostic repose

sur la lecture du tracé ECG. La thérapeutique la plus adaptée est la reperfusion

32



artérielle la plus précoce possible, par traitement thrombolytique, reperfusion

mécanique ou combinaison des deux.

- Les SCA sans sus-décalage persistant du segment ST ; vaste ensemble ou
sont regroupées un ensemble d'anciennes déenominations: angor instable, IDM
sans onde Q, angor crescendo, syndrome de menace et IDM rudimentaire La
présentation clinique est variable, les crises d'angine de poitrine sont parfois
d'origine spontanée en dehors de I'effort. L'angor d'apparition récente avec des
crises rapprochées et évolutives est une autre entité clinique possible. De la
méme fagon, la présentation électro cardiographique est variable : sous-décalage

de ST, inversion de I'onde T, ou alors tracé normal.

Vu la gravité du 1% type et la disponibilité du traitement nous concentrons

I’évolution de notre étude sur ce dernier.

Syndrome coronarien aigu

»~ Y

Sus décalage de ST Absence de sus-décalage du ST
*
“
*e, IDM avee ST normal
*
**‘
IDM avec onde Q [DM sans onde Q Angor instable

Figure 9 : Mise en paralléle des deux classifications. [37]
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Semiologie et diagnostic du

£\yndrome coronarien aigue
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La sémiologie et le diagnostic du syndrome coronarien aigu comportent 2

piliers majeurs.
La clinique et les signes électrocardiographiques

I. Clinique : [38]

Il s’agit :

-d’un homme entre 50 et 80 ans avec un ou plusieurs facteurs de risque

cardiovasculaire, mais I’IDM du sujet jeune existe;

- d’une femme apres la ménopause ou une femme jeune associant

intoxication tabagique et contraception oestroprogestative.
La symptomatologie comporte essentiellement les élements suivants :

1.1. Ladouleur :

Le maitre symptome identifié a la prise en charge d’un infarctus du
myocarde évolutif est la survenue d’une douleur thoracique. C’est cet
événement qui constitue le motif d’appel des secours dans la quasi-totalité des

cas.
> Localisation :

La douleur intéresse la partie antérieure du thorax dans 96% des cas. Elle
est médiane et rétro sternale chez plus de trois quart des malades; elle siege
volontiers derriere le milieu ou le tiers supérieur du sternum. Le siege est plus
rarement atypique : régions latérosternale gauche, scapulaire gauche, inter
scapulaire, poignet gauche, épigastrique, maxillaire inférieur ou I’hypochondre
droit.
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> lIrradiations :

La douleur peut rester localisée a son siege initial; souvent elle irradie a une
ou deux épaules, au membre supérieur gauche, au cou et/ ou au maxillaire
inférieur.

L'irradiation la plus fréquente mais non spéecifique est le membre supérieur
gauche (bras, coude, poignets ou doigts). Les irradiations dont la valeur
diagnostique est la plus grande sont bilatérales et symétrigues, aux deux épaules,
aux bras, aux avant-bras et/ou aux poignets. Les irradiations maxillaires
inférieures ou dorsales médianes (7eéme cervicale, 1ére dorsale) sont aussi
évocatrices. D'autres irradiations sont possibles mais plus rares : irradiations

vers I'épigastre ou les hypochondres.
» Type de la douleur :

Le plus souvent la douleur est constrictive donnant lieu a certaines
comparaisons: étau, écrasement ou serrement. Elle peut étre ressentie comme
une simple pesanteur, voire une bralure ou une oppression simulant la dyspnée.
Dans certains cas, elle se résume par une impression de distension gazeuse

terminée par des éructations. C'est une douleur sourde, insistante et constante.
> Intensité :

Son intensité est variable: tres pénible avec sensation de mort imminente ou
simple géne thoracique. Elle doit étre évaluée par échelle analogique visuelle
(EVA de 1 a 10) (Fig.10)
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EVA - ECHELLE VISUELLE ANALOGIGQUE
Face patient
— —
pas de douleur
duuluurl | maximale
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Figure 10 : échelle analogique visuelle. [118]
> Durée:

La géne thoracique est permanente et résiste a la prise de dérivés nitrés. La

définition de la douleur infarctoide implique une durée supérieure a 20 minutes.
» Mode de déclenchement :
A l'effort ou spontanée.
» Horaire de survenue :
C’est I’élément déterminant pour la décision thérapeutique ultérieur.

e La douleur peut étre absente, en particulier chez le sujet agé et
diabétique, le Syndrome coronarien aigue (SCA) étant alors découvert

tardivement sur un ECG systéematique ou révélé d’emblée par une complication
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(trouble du rythme, cedéeme aigu du poumon). Les formes atypiques sont
fréquentes par leur topographie, leur intensité ou leur mode de révélation
inattendu (asthénie). Elles sont responsables d’une errance diagnostique et de
choix thérapeutiques inadaptés. Une analyse rigoureuse des signes cliniques et
ECG, par un praticien expéerimenté, doit permettre de poser le diagnostic.

1.2. Signes associés : [39]

-Des troubles digestifs (éructations, vomissements ou douleurs
abdominales...) résument parfois la symptomatologie ou encore sueurs, péleur,

lipothymies voire syncopes.

-chute de la pression artérielle et tachycardie : La chute de la pression
artérielle concerne essentiellement la valeur systoligue et peut étre précédée par
une poussée hypertensive. La tachycardie est habituelle sauf si le patient est sous

bétabloquant.

-fievre : Elle est frequente mais reste modérée. Elle est souvent retardée de
24-48 heures par rapport a la douleur. La recrudescence ou la persistance de la

fievre au-dela d’une semaine doit faire rechercher une complication.

1.3. L’examen clinique :

L’interrogatoire recherche les antécédents du patient, les facteurs de
risque cardio-vasculaires, les traitements en cours, leur observance ou leur
changement récent. Des cette phase, il faudra rechercher les éléments permettant
de deécider de la stratégie de reperfusion : délais de prise en charge, temps
d’acces au platcau technique de cardiologie interventionnelle et

contre-indications a une éventuelle fibrinolyse.
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L'examen clinique est le plus souvent normal et peu contributif. La
mesure des parametres vitaux et I’auscultation démasqueront un éventuel
cedeme pulmonaire ou une mauvaise tolérance hémodynamique laissant
suspecter un choc cardiogénique. Il faut également rechercher des signes
d’insuffisance cardiaque droite qui signent une atteinte du ventricule droit au
cours d’une néecrose inférieure et I’apparition d’un souffle cardiaque traduisant

une possible complication mécanique.

La découverte d’un souffle cardiaque faisant suspecter une complication
par rupture de pilier de la valve mitrale conduit a orienter la prise en charge du
patient vers une structure disposant d’un plateau de chirurgie cardiaque en plus
de la salle d’angioplastie. Le praticien se doit d’éliminer les diagnostics
différentiels, qu’ils soient cardiaques (péricardite, dissection aortique) ou
extracardiaques (une embolie pulmonaire, un pneumothorax, une pneumopathie

et/ou une douleur pariétale).

1.4. Diagnostics différentiels : [40]

» Dissection aortique :

Le diagnostic est suspecté devant I'existence d'une hypertension artérielle
ancienne et/ou d'un morphotype particulier (Marfan, Ehlers-Danlos) ou
I’existence d’antécédents familiaux d’anévrysme ou de mort subite ; la douleur
est souvent intense et prolongée, mais son type et ses irradiations sont tres
variables. L’examen clinique recherche un état de choc par tamponnade ou
collapsus, une hypertension artérielle importante, un souffle systolique
éjectionnel de base ou sus sternal, un souffle diastolique d'insuffisance aortique

et/ou une asymétrie tensionnelle.
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» Péricardite aigué :

La douleur est souvent tres vive, mimant celle du syndrome coronarien
aigu. Elle se résumera parfois a une brdlure. Elle est augmentée par les
mouvements respiratoires, calmée par l'antéflexion. Elle peut durer plusieurs
heures. Il faut rechercher un contexte infectieux récent (syndrome grippal ou
gastroentérite) apparu dans les semaines qui précédent. A I’examen clinique, on
peut retrouver un frottement péricardique inconstant mais de bonne valeur

diagnostique, des signes d'insuffisance cardiaque droite ou de tamponnade.

L’ECG mettra en évidence un micro-voltage en cas d'épanchement,
parfois image de sus decalage du segment ST mais diffus et non systématisé a

un territoire coronaire et sans miroir. (Fig.11)
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Figure 11 : Exemple d’ECG lors d’une péricardite. [40]
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» Embolie pulmonaire :

On peut retrouver un contexte de maladie thrombo-embolique
alitement prolongé récent, chirurgie orthopédique ou urologique, antécédents de
phlébite ou de trouble de la coagulation. La présentation clinique de cette
maladie est tres polymorphe. La douleur est habituellement latéro-thoracique,
vive, augmentée par [l'inspiration. On recherchera, par [linterrogatoire et
I'examen clinique, des signes hémodynamiques : tachycardie, chute tensionnelle,
malaise lipothymique ou syncope ou cyanose. On recherchera également des

signes pulmonaires : dyspnée, foyer pulmonaire, hémoptysie ou toux.
» Pneumopathie infectieuse :

Il existe géneralement un contexte de maladie infectieuse associant
fievre, frissons, expectoration purulente. Les douleurs sont souvent de type
pleurétique, l'auscultation a la percussion pulmonaire permet de retenir un

syndrome de condensation pulmonaire.
» Epanchement pleural :

La douleur est souvent brutale, latéralisee, irradiant parfois vers I'épaule,
parfois superficielle, majorée par les mouvements respiratoires et la toux. A
I’examen on retrouve une dyspnée ou polypnée superficielle par inhibition
respiratoire. L'auscultation et la percussion permettent de conclure a un
syndrome dépanchement liquidien. La radiographie thoracique fait
habituellement le diagnostic : aspect d'opacité en faveur d'un épanchement

liquidien, aspect d'hyper clarté périphérique en faveur d'un pneumothorax.
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» Pneumothorax spontané :

C’est une pathologie relativement rare. La douleur est souvent tres
violente accompagnée de phénomenes dyspnéiques mais pas toujours lorsqu'il

est localisé. La radiographie pulmonaire permet de faire le diagnostic.
» Douleurs pariétales :
Sont retrouvés lors : - Du Syndrome de Tietze
- Des douleurs chondro-costales
» Douleurs abdominales irradiant vers le thorax :
Font évoquer : - Une Cholécystite aigué
- Une Pancréatite aigué
- Un ulcere gastro-duodénal

- Et les autres urgences abdominales tel que : abces

sous-phrénique ou péritonite.

Il. Signes électrocardiographigues :

L’electrocardiographie est une méthode de mesure du potentiel électrique
cardiaque, qui reflete P’activité musculaire du cceur. Elle est représentee
graphiquement sous forme d’un tracé électrique, I’électrocardiogramme (ECG),
dont un exemple(Fig.12) est représenté avec explication des différents

parametres. [41]
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4 L] t = # PR:es pace PR

/ QT :intervalle QT

Figure 12 : Les différents espaces et intervalles dans un électrocardiogramme.
[41]

L’onde P correspond a la contraction des atria, le complexe QRS
correspond a la contraction des ventricules et I’onde T correspond a la relaxation
des ventricules. L’intervalle PR correspond au temps de transmission électrique
des atria aux ventricules (conduction auriculo ventriculaire) I’intervalle QT
reflete le temps de systole ventriculaire (contraction-relaxation) et le segment ST

correspond au temps de relaxation ventriculaire [41].

L’électrocardiogramme (ECG) 12 dérivations est un examen
indispensable pour confirmer le diagnostic d’IDM. Dans la forme typique de
I’IDM transmural, 3 types d’anomalies électriques vont apparaitre; ischémie,
lésion, nécrose. Ces signes électriques directs font face a la nécrose et ont une
valeur localisatrice; les signes électriques indirects ou “ en miroir ” sont opposes

a la nécrose.

11.1. Séquence des différentes anomalies ECG :

L’evolution électrique dans le territoire de la nécrose est la suivante:

- une grande onde T ample, pointue, positive et symétrique d’ischémie
sous-endocardique. C’est le signe le plus précoce (apparait en quelques minutes)

mais est fugace (dure moins d’une heure) et est donc rarement objectivé.
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- un sus-décalage du segment ST englobant I’onde T de type lésion sous-
épicardique; c’est la classique onde de Pardee (Fig .13) qui apparait rapidement

et dure plusieurs heures.
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Figure 13: Sus et sous décalages du segment ST: Infarctus aigu.
[42]

En cas de sus décalage du segment ST, les examens complémentaires
autres ne sont plus nécessaires et la priorité doit étre mise sur la stratégie de

reperfusion.
On parle ici d’ECG qualifiant, c’est le temps 0 de la prise en charge.

D’un point de vue clinique, la rupture de plague entraine une ischémie
myocardique caractérisee dans les formes typiques par I’apparition d’une

douleur thoracique et de modifications de I’électrocardiogramme (ECG). [42]

- une onde Q de nécrose transmurale large (> 0.04 sec) et profonde (> 1/3
de I'onde R). Elle apparait entre la 4eme et la 6éme heure et persiste

classiquement comme une cicatrice de la nécrose. (Fig.14)
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Figure 14: Onde Q de nécrose. [42]

- une ischémie sous-épicardique a savoir une onde T négative, symétrique

et pointue apparait a partir de la 24éme heure.

Au décours, le segment ST revient a la ligne isoélectrique et I’'onde T
négative de type ischémie sous épicardique peut disparaitre ou persister au long
cours dans le territoire de la nécrose. Le tableau | résume les différents critéres

diagnostic d’un syndrome coronarien aigue (SCA) ST+ :
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Tableau 1 : criteres diagnostic d’un SCA ST+. [42]

Les Signes directs :
30 — 40 min | Onde T positive, ample, pointue et symétrique

Surelevation de 5T, convexe vers le haut, englobant 'onde T (+)

=ou =1 mV dans les dérivations frontales

leres heures > ou = 2 mV dans les dérivations précordiales
+ Etdansau moins 2 derivations précordiales contigués

+ Onde de Pardee, englobant Fonde T (+)

. Dn&e Q large > 0,04 sec, Supérieure au 1,.".3 Ife Floﬂd.é R

2 — 9 Heures ST : retour progressif a la ligne isoélectrigue.

+ Tdevient négative.

Les signes en miroir :

Sous décalage de ST, convexe ou rectiligne dans les dérivations opposées

A noter que :

- Les délais d’apparition / disparition des signes ECG sont donnés a titre

indicatif et peuvent étre tres variables d’un individu a I’autre.

- L’existence d’une tachycardie sinusale sur I’ECG initial augmente le

risque de mortalité a 1 mois.
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- Si le tableau clinique fait suspecter un IDM devant une douleur
thoracique typique et prolongée et si I’ECG révele I’apparition récente d’un bloc

de branche gauche complet, le traitement de reperfusion est indiqué.

11.2. diagnostic topographigue d’aprés I’ECG :

La topographie de I’IDM sur ’'ECG n’est gu’indicative (Fig.15). C’est
I’association de la douleur thoracique et du sus-décalage du segment ST qui

déclenche ” le traitement de reperfusion coronaire en urgence.

Dans I’IDM antéroseptal, I’onde Q peut étre remplacée par un “ rabottage
des ondes R ” de V1 a V3 a savoir une diminution de I’amplitude de I’onde R

dans ces dérivations.

Tableau Il : Les différents territoires d’ECG. [42]

Territoires anatomiques Dérivations ECG Artére coronaire
responsable
anteroseptal® Viavi interventriculaire
anterieure (IVA)
apical V4, V5 IVA souvent distale
latéral haut: D1, aVL circonflexe/marginales/dia
bas: V5, V6 gonales
inférieur D2.D3.aVF circonflexe/coronaire
droite
basal V7, V8, V9 + grande onde coronaire droite
RenVletVl
antérosepto-apical VlaViouVs IVA
anterieur etendu V1aVe6.DI1.avVL IVA
septal profond D2,D3,aVF, V1 aV4 IVA (+rarement CD)
infero-basal D2, D3, aVF, V7, V8, Vo circonflexe, marginale +/-
coronaire droite
inféro-lateral D2, D3, aVF, V5, V6 circonflexe, marginale ou
coronaire droite
circonférentiel D2, D3, aVF; D1, aVL, V1 tronc commun gauche,
aVvé IVA proximale ou + rarement
2 arteres differentes coupables
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Figure 15 : Les territoires sur I’'ECG. [87]
A la fin il faut noter que :

La modification de certains parametres de ’ECG, comme par exemple une
élévation du segment ST, indique une ischémie myocardique. Cependant, ces
parametres sont insuffisants pour indiquer a 100% qu’il s’agit d’un infarctus du
myocarde, et une modification de certains de ces parametres est parfois observee
dans d’autres pathologies cardiovasculaires comme les péricardites aigues ou
I”hypertrophie ventriculaire. [44]

I11. Biologie :

La meilleure connaissance de la physiopathologie des syndromes
coronariens aigues (SCA) va de pair avec les progres réalisés dans le dosage des
marqueurs cardiaques. L’intérét croissant de ces derniers dans le pronostic et le
diagnostic des ischémies cardiaques fait jouer un role clé au laboratoire. Depuis

1995, date de I’introduction des immunodosages pour les marqueurs cardiaques,

48



des progres notables ont été réalisés tant du point de vue analytique que dans

I’ utilisation de ces tests [45]

L’objectif étant d’éviter les complications majeures des SCA et ce en les
identifiant mieux et le plutét, en stratifiant le risque et en optimisant la prise en
charge thérapeutique. Pour atteindre ces objectifs, plusieurs marqueurs
biochimiques faisant référence aux mécanismes physiologiques impliqués dans
les SCA sont utilisables : marqueurs de risque, d’ischémie, de nécrose et de
dysfonction cardiaque. Une stratégie multimarqueurs fondée sur I’association de
plusieurs marqueurs est également proposée afin d’améliorer les performances

diagnostiques et pronostiques de chacun des marqueurs pris isolement 46.

1.1 Qualités du marqueur cardiaque idéal:

Un marqueur cardiaque doit avoir idéalement les caractéristiques suivantes:

o étre cardiospécifique et sensible ; il ne doit étre synthétisé et libéré que par
le coeur et absent (ou en faible concentration) dans le sang des sujets
sains;

o apparaitre tres tot dans la circulation, permettant ainsi la reconnaissance
précoce des infarctus ou des patients a risque de développer un infarctus ;

o avoir une demi-vie suffisamment longue pour permettre les diagnostics
tardifs,

o présenter des augmentations corrélées au pronostic ;

o pouvoir étre dosé a I’aide d’une méthode adaptée a I’urgence, rapide,
facilement praticable et standarisable, et possédant une bonne sensibilite

et précision analytiques [46]

49



111.2. Margueurs biochimigues actuellement impligués dans la

physiopathologie et/ ou ayant démontré un intérét dans les SCA
ST+ :

L’amélioration des connaissances sur les mécanismes physiopathologiques
des SCA et les développements méthodologiques ont favorisé I’émergence de
biomarqueurs de nécrose, d’ischémie, de stress hémodynamique ou
d’inflammation. Ces marqueurs, témoins de mécanismes physiopathologiques
différents, sont proposés comme outil diagnostique, pronostique, voire comme

aide au traitement (tableaulll) [47]

50



Tableau I11 : Marqueurs biochimiques impliqués dans la physiopathologie et/ou

ayant démontrés un intérét dans les syndromes coronariens aigus [47]

Marqueurs Marqueurs Marqueur Marqueurs de Marqueurs de

d'inflammation d'ischémie de stress nécrose dysfonction cardiaque

ou d’instabilité de la

plaque

IL-6, IL-18, TNF alpha IMA (Ischemia- Copeptine Troponine BNP et N terminal-pro
CD40 Ligand soluble modified albumin) BNP
C-Réactive protein GFD-15 (growth Myoglobine ProBNP

factor

differentiation)

Myéloperoxidase uFFA (unbound free CK-MB 5512
fatty acid)
MMP-9 Choline (sang total) h-FABP mid proadrenomedullin

PAPP-A(Pregnancy-
associated

plasma protein A)
PL-PLA2

s-PLA2

IL-6 : Interleukine 6 ; IL-18 : Interleukine 18 ; CK-MB : créatine kinase h-FABP : heart fatty

acide binding protein ; BNP : peptide natriurétique de type B; PL-PLA2 :lipoproteine associe
a la phospholipase A2
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e Caractéristiques :

Les marqueurs biologiques, témoins de la nécrose myocardigque, sont des
protéines libérées par les cardiomyocytes apres mort cellulaire et nécrose. Les
caractéristiques principales des différents marqueurs de nécrose apres un IDM
sont présentées dans le tableau.

Tableau IV : Les caractéristiques principales des différents marqueurs de

nécrose apres un infarctus du myocarde (IDM). [42]

Poids Delai Pic Délai de
moléculaire d’obtention normalisation
(Da) d’un taux
pathologique
Myoglobine 17800 I a4h 6a7h 24 h
Tnle 23500 3a12h 24 h SA10]
TnTc 33000 3al2h 12 a48h 5al4j
CK-MB 86000 3al2h 24 h 48 a 72 h

Tnlc : troponine | ; TnTc : troponine T ; CK-MB : creatine kinase

L’ischémie du myocarde est en fait, observée des que la perfusion
coronaire devient insuffisante pour répondre aux besoins en oxygene mais cet
événement en peut étre transitoire et n’est pas forcément suivi de nécrose.
Quelques secondes apres un épisode d’ischémie, I’augmentation du métabolisme
anaérobie conduit un dysfonctionnement cardiomyocytaire particulierement des
systémes de transports transmembranaires, entrainant I’accumulation de petites
molécules osmotiguement actives avec pour conséquence un gonflement
cellulaire. Durant cette phase, réversible, du matériel intra cytoplasmique peut

passer dans la circulation sanguine. La quantité des protéines ainsi libérées est
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tres faible. Au-dela d’une quinzaine de minutes d’ischémie, la mort cellulaire
apparait avec des lésions irréversibles et une perte d’integrité de la membrane
cellulaire. Environ 80% des proteines libérées passent immédiatement dans la
circulation sanguine apres nécrose, par transport direct dans les microvaissaux,
et 20% des protéines sont transportees par le systeme lymphatique avec un délai
d’apparition dans la circulation d’environ 20 minutes. 1l est actuellement admis
gue tous les marqueurs protéiques solubles apparaissent en méme temps dans
I’espace interstitiel indépendamment de leur masse moléculaire des que la
membrane plasmique est Iésée. La taille et la distribution subcellulaire des
marqueurs déterminent a quelle vitesse ils apparaissent dans la circulation
sanguine. Les petites protéines ainsi que celles a localisation cytoplasmique
(telles que la myoglobine) apparaissent donc en premier. Les protéines a
localisation mitochondriale ou nucléaire (comme la CK-MB) apparaissent
ensuite. Les protéines structurelles du tissu contractile (comme la troponine)
apparaissent plus tardivement car leur libération dépend de la dégradation de la
matrice [46]. Le tableau IV récapitule les caractéristiques des principaux

marqueurs biochimiques de nécrose myocardique.
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Tableau V : Marqueurs biochimiques de nécrose myocardique [46]

Mas se Speécificité
TVl Lie ur mol eculaire Cardiague Avaniages Incomvenl ents
[KDa)
Myoglobine 18 - “Senzibilité et -Faiblz
WPN elevéss spécificité en
-Diagnostic présence de
précoce des lézions
1M musou laires et
dlinsuffisance
rénale
h FABP 15 + -Diagnostic -Faible
précoce des spécificité en
1DhA présence de
lésions
muscu laires et
dlinsuffisance
rénale
K MB (dosage pondéral) B85 I “Capacite & “Spécificte
détecter un diminuée en
réinfarctus présences de
lésions
musou laires
CTnT T BhEE “Chutil de -Margqueur peu
stratification du précoce (dosage
risgue positive classique}
jusgqu'a 2
SEmaines
CTnl 24 ] -Crutil de -Margueur peu

e La myoglobine :

stratification du

précoce (dosage

risque positive classique)
jusqu'a 2 -Probl&me de
SEM 3 nes standardization

du dosage

La myoglobine est une protéine de bas poids moléculaire, abondante dans
le muscle cardiaque mais également le muscle squelettique. Elle est donc

rapidement libérée par la cellule myocardique infarcie et rapidement éliminée
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par voie rénale, sauf en cas d’insuffisance rénale. Des taux éleveés, faussement
positifs, peuvent donc étre observés, en cas d’atteinte musculaire ou
d’insuffisance rénale. Le dosage est realisé” par les méthodes classiques
d’immunoanalyse (immunonéphélemetrie, immunoturbidimetrie,

immunoenzymofluorimétrie et immunochimiluminescence).

Les valeurs usuelles sont fortement dépendantes de la technique utilisée. En
immunoenzymologie (EIA), elles sont de 17,4 a 105,7 ug/l chez I’homme et de
14,3 a 65,8 ug/l chez la femme. Dans I’urine normale, les concentrations de
myoglobine sont basses : 0 a 4 ug/l, souvent inférieures au seuil de détection de
la technique. De plus dans ce milieu, non entourée de protéines, la myoglobine
est tres instable [48].

L’intérét du dosage de la myoglobine est sa rapidité, chez un patient vu
rapidement, dans les six premieres heures de son infarctus (Fig.16). Sa valeur
prédictive négative est excellente, une valeur normale permettant d’exclure le
diagnostic. Un autre intérét est lié a sa cinetique rapide, permettant de suivre les
récidives précoces d’infarctus et I’évaluation des techniques de reperfusion
coronaire. La plus grande limite de ce dosage est son absence de
cardiospécificité, la myoglobine pouvant étre libérée dans toutes les situations
de chirurgie, en traumatologie, chez les patients atteints de myopathies, lors des
rhabdomyolyses et dans les états de choc. L’ insuffisance rénale sévere engendre
également des faux-positifs. Son intérét majeur demeure I’exclusion d’infarctus

en cas de résultat négatif.
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Figure 16 : Cinétique des marqueurs cardiaques [49]
e Créatine kinase (CK-MB) :

La CK-MB est I’une des trois isoformes tissulaires (avec la CK-BB et la
CKMM) de la créatine-kinase (CK). La CK-MB est constituée de deux sous-
unités (PM = 40 000 chacune) : la sous-unité M, exprimée dans le muscle et la
sousunité B, exprimée dans le cerveau (anglais : Brain) [50]. L’ isoenzyme CK-
MB est surtout localisée dans le myocarde ou elle représente 20% de l'activité de
la CK totale [51, 52]. Des taux supérieurs a 5% peuvent se trouver dans la
prostate, la rate ou les muscles squelettiques, ou les quantités de CK-MB
peuvent varier en fonction de la nature du muscle [53,54].La répartition des

différentes fractions de CK selon les organes est résumée dans le tableau VI.
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Tableau VI : Repartition des différentes fractions de la CK selon les organes

[50]

MM (%) MB (%) BB (%)
Myocarde 70 —95 n—20 0-2
Muscle 96 — 100 0-3 0-1
SNC 0 0 100
Estomac 3 2—=6 90-95
Utérus 5—16 2:— 21} 63-95
Rein 70— 100 0 0-30
Pancréas 20-30 5-10 63-75
Sérum 97 <3 0

Apres un infarctus aigu du myocarde, la CK-MB apparait dans la
circulation, reflétant ainsi le dommage subi par le myocarde. Sa concentration
devient détectable par les techniques massiques (méthode immunométrique
pondérale) dans les 3 a 12 heures suivant un infarctus du myocarde, avec un pic

vers la 24°™ heure et un retour a la normale dans les 72 heures.

Pour les valeurs de référence : Les seuils décisionnels se situent entre 5 et
10 pg/l selon les techniques ; L’intérét du dosage de la CK-MB massique réside
dans son augmentation plus précoce et sa plus grande sensibilité par rapport a la

mesure de I’activité de la CK-MB par immunoinhibition
e Troponines : marqueurs de référence :
Structure et origine :
Le complexe des troponines (Fig.17) est un ensemble de protéines non

enzymatiques appartenant a I’appareil contractile et qui régule I’activité du
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muscle en fonction du calcium intracellulaire. Il est formé de 3 sous-unités, la
troponine T (TnT : 37 kDa), la troponine | (Tnl : 22.5 kDa) et la troponine C
(TnC : 18 kDa) 45. La troponine T comporte deux isoformes distinctes, de
localisation tissulaire spécifique : un pour les muscles striés et un pour le

myocarde (cTnT).

Trois iso formes tissu-spécifiques de la troponine | ont été identifiées dont

la cTnl dans le myocarde [55].

Troponin Actin
Complex

\}\4&/‘\

M

Figure 17: Complexe des troponines. [55]

Les troponines sont retrouvées dans tous les types de cellules musculaires
striées mais sont absentes des muscles lisses. Les troponines retrouvées dans le
sang post-nécrose cardiague sont tres hétérogenes. Cela est di d’une part a

I’existence de deux pools, I’'un cytoplasmique composé de TnT ou de Tnl libre,
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I’autre intra-myofibrillaire composé de complexes de troponine [57] (Tableau
VII)

Tableau VII : concentration et répartition relative des troponine [57]

Troponine Ic 3-4% 96-97 % 5 mg/g

" Troponine Tc 6-8 % 92-94 % 11 mg/g

D’autre part, au cours de I’ischémie, les modifications métaboliques
cellulaires et I’activation des protéases vont entrainer une libération précoce des
TnT et Tnl cytoplasmiques et la coupure enzymatique des troponines
myofibrillaires. Les troponines portent également des modifications post
traductionnelles comme la phosphorylation, I’oxydation et la réduction. La
sortie des troponines en dehors des cellules myocardigues commence dans les
premiéeres heures apres la douleur. L’ensemble de ces phénomenes explique la

grande hétérogéneité des formes circulantes des troponines.

Cinétique :

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

mais plus durable que le premier. Celle de la cTnl est plus breve, monophasique

dans deux tiers des cas [57].
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Dans I’infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST :

Apres infarctus du myocarde (IDM) ST+, les troponines circulent
essentiellement sous forme de complexes binaires (troponine I- troponine C)
pour Tnlc et sous forme libre pour TnTc. La cinétique initiale de libération des
troponines est similaire a celle de CK-MB. Apres thrombolyse, le pic sérique
des troponines est atteint environ 12 a 24 heures apres le déebut de la douleur et

le retour a des valeurs de base se produit dans les 5 a 7 jours suivants. (Fig.16)

En raison de leur libération prolongee, liee a la libération de la fraction
myofibrillaire, Tnlc et TnTc permettent un diagnostic tardif et rétrospectif
d’IDM. Cependant, cette libération prolongée est un obstacle a la detection
biologique du ré-IDM. La corrélation entre le pic de concentration de TnTc a la
72éme heure et la quantification isotopique des territoires infarcis, permet
d’évaluer la taille de I’IDM ST+ [58].

Formes circulantes :

Toute lésion du myocarde, quelle qu’en soit la cause, pourra entrainer une
libération de troponines dans la circulation sanguine. Lors d’une nécrose, le pool
soluble des troponines peut étre immédiatement libéré dans la circulation. La
mort cellulaire induit une diminution du pH intracellulaire et I’activation
d’enzymes protéolytiques qui contribuent a la dissociation du complexe des
troponines avant leur libération dans la circulation. Les différentes formes
circulantes de troponines ont éte essentiellement étudiées dans les SCA mais il
est actuellement suggéré que les formes libérées pourraient étre différentes en
fonction de la pathologie considérée. Dans les syndromes coronariens aigues
(SCA), la cTnl circulante est majoritairement sous forme binaire : ¢cTnl-cTnC.

Une petite proportion de cTnl circule sous forme de complexe ternaire : cTnl-
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cTnC-cTnT (masse moléculaire d’environ 77 kDa). Ces différentes formes
peuvent étre plus ou moins modifiées par proteolyse, phosphorylation, N-
acétylation. De plus, la cTnl possede deux résidus cystéine susceptibles de
former un pont disulfure et peut étre libérée sous forme réduite et oxydeée. La
cTnT est libérée majoritairement sous forme libre et sous forme de complexe
ternaire cTnl-cTnC-cTnT. Des études suggerent cependant la présence de
produits de dégradation par protéolyse de la cTnT aprés passage dans la
circulation. L’ensemble de ces données sur les formes circulantes de la
troponine souligne la complexité du choix des anticorps utilisés dans les trousses

de dosage et les difficultés de la standardisation [59].
Dosage des troponines :

Le dosage de la Tnlc n’est pas encore standardisé [60,61] d’un systeme a
I’autre, il n’y a pas de correspondance entre les complexes antigenes-Ac utilises,
les Ac utilisés ne reconnaissant pas les mémes épitopes (la méme séquence
d’acides aminés). De plus il y a une reconnaissance non équimolaire des
différentes formes (libre ou complexée) (sans parler des modifications post-
traductionnelles [62]. Ainsi, les valeurs proposées par les différents systemes du
commerce ne peuvent étre comparées, les réponses relatives des différents tests
pouvant varier d’un facteur un a dix. Il est donc impératif de connaitre la trousse
utilisée, afin d’interpréeter les valeurs trouvées. Malheureusement, malgré les
recommandations [63], cela n’est pas toujours le cas [64]. Pour le dosage de la
TnTc, le probleme est simplifié par le fait qu’un seul fabricant propose le
dosage. Il existe malgré tous des différences entre les valeurs obtenues avec les

AC de premiere ou de derniere génération.
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Malgré ces problemes analytiques qui devraient étre résolus dans un proche
avenir, il reste que le vrai progres est de disposer de marqueurs spécifiques du
myocarde, non exprimés dans le muscle squelettique a I’état normal ou

pathologique
Notion de délai de rendu du résultat :

Le temps écoulé entre le prélevement et le rendu des résultats des
marqueurs biochimiques au clinicien (turnaround time) se doit d’étre inférieur a
une heure (Wu et al). La plupart des techniques dans les laboratoires ont des
durées d’analyse de I’ordre de 20 minutes auxquelles il faut ajouter les temps
nécessaires transferts des tubes au laboratoire, a la centrifugation, et a la
validation. Afin de répondre a cet impératif de temps, plusieurs fabricants
proposent un dosage « délocalisé », permettant de réaliser sur le site des
urgences le dosage de la troponine. La qualité analytique attendue des
analyseurs utilisables en délocalisation doit étre du méme ordre que celle des
analyseurs présents dans les laboratoires et les résultats correles/harmonisées
avec ceux du laboratoire central afin de permettre un suivi correct des patients.

Le benéfice, en termes de temps, est démontré. Les avantages sont doubles :
-Prise en charge thérapeutique plus rapide.

-moindre engorgement du service des urgences. Cependant, il n’existe pas
d’étude ayant démontré une amélioration du ratio codt/benéfice malgré la
multiplication des analyseurs delocalisés dans les services de soins [65]. Dans
tous les cas, ces appareils doivent étre la responsabilité du biologiste médicale

qui assure leur validation ainsi que la surveillance de leurs performances.
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Valeurs de référence :

Chaque laboratoire doit établir ses propres intervalles de référence pour
assurer une repréesentation correcte des populations specifiques et des natures
d’échantillons [66]. En I’absence de nécrose cardiague, la concentration
plasmatique des troponines est tres faible, voire nulle. Leur augmentation en cas

d’atteinte myocardique en fait de tres bons marqueurs, cardiospécifiques [49].

Les recommandations des sociétés savantes européennes et americaines
préconisent I’utilisation d’une valeur seuil unique de troponine au 99e percentile
d’une population de référence. La précision recommandée au 99e percentile
devrait étre de 10 % (coefficient de variation [CV] = 10 %). Avant 2007, aucun
systeme de dosage n’atteignait cette précision, il était recommandé d’utiliser le
seuil etabli au CV de 10 % (Fig. 18) [67].

Concentration troponing {pafl)

Valeur-seuil : CV 10 %

Seuil utiisa an prafique

- = 1 Waleur-seuil ; 992 percentile population de référence
Seuil théoriqua (recommandation ESC/ACC) L ]

-1 Limite de détection ‘

Figure 18 : Caractéristiques analytiques des immunodosages de troponine et

valeurs-seuils. [67]

ESC: European Society of Cardiology; ACC: American College of Cardiology; CV:
coefficient de variation.
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Les progres réalisés dans les dosages des troponines se sont concrétisés par
I’apparition en 2007 de dosages dits « ultrasensibles ». Ces dosages se
caractérisent d’un point de vue analytique par des valeurs du 99e percentile trés
basses et une precision analytique a 10 % pour des valeurs proches voire
inférieures au 99e percentile [68]. Il n’y a pas actuellement de définition
consensuelle des dosages de troponines dites hypersensibles, ultrasensible et de
4° génération. Ce sont soit des tests déja commercialisés (TnT hs Roche, Tnlc us
Siemens) ou en développement (Tnl us Beckman, hs Tnl Singulex). Les deux
caractéristiques communes de ces dosages sont d’une part une imprécision de
10% au seuil ou inférieure a 10% au seuil décisionnel du 99e percentile, d’autre

part une gquantification de la troponine chez les sujets sains [69]. (FIG 19)

Hs-cTnT (ug/L) cTnT (ug/L)

0,10 WHO cut-off

el J_?‘."!'l‘ll:n"r"ﬁ
L e T

Figure 19 : Interprétations des concentrations de la troponine conventionnelle
(cTnT) dans la pratique clinique et les changements apportés par une troponine
de haute sensibilité (Hs-cTnT) [69].
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Les concentrations observées avec les troponines de « haute sensibilité »
sont de I’ordre de dizaine de ng/L, soit 10 a 100 fois moins que les dosages
classiques. A ces concentrations, il est possible de mettre en évidence des
atteintes cardiagues a minima, plus fréquemment qu’avec les dosages classiques
(Fig.19). Ainsi, certains auteurs ont montré qu’avec ces dosages, la troponine
augmenterait avec I’age et qu’il existerait une difference homme femme des
valeurs de la troponine chez le sujet sain. Les conséquences de I’utilisation de
ces nouveaux dosages sont multiples : diminution des valeurs des seuils,
détection plus fréequentes des atteintes cardiaques d’origine ischémique ou non

ischémique, détection plus précoces des infarctus.

ePlace de la troponine dans le diagnostic et le pronostic des syndromes

coronariens aigues (SCA) ST+ :

Devant un tableau caricatural d’IDM en voie de constitution, avec un
aspect électrocardiographique de sus décalage du segment ST, un dosage de
troponine est le plus souvent réalisé. Cependant, il ne sert qu’a confirmer a
posteriori le diagnostic évoque, la valeur prédictive positive de 'ECG étant
extrémement élevée, et ne doit en rien retarder la prise en charge du patient.
Celui-ci devra bénéficier le plus rapidement possible d’une technique de
revascularisation pharmacologique (fibrinolyse) ou mécanique (angioplastie). Le
facteur temps est, un élément clé de la prise en charge. Il existe une corrélation
entre la rapidité d’instauration du traitement de revascularisation de I’IDM aigu
et la baisse de mortalité. Le résultat de la troponine dans ce contexte participera
plutdt a I’évaluation pronostique sachant que la relation quantité de troponine
libérée-mortalité est quasi linéaire [70]. Apres angioplastie coronaire, I’élévation

modéree de la troponine, induite par le manceuvre instrumentale n’a aucune
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influence sur le pronostic. En revanche, le pronostic est affecté dans les
procedures ou la libération de troponine est importante, généralement associée a
I’apparition d’une onde Q de nécrose a I’ECG. La cinétique particuliere de la
troponine avec la persistance de concentrations plasmatiques élevées pendant
plusieurs jours apres infarctus ne permet pas toujours la détection des récidives
d’ischémie ou d’infarctus dans les premiers jours qui suivent une
revascularisation. Dans une telle situation, le dosage de la CK-MB ou de la
myoglobine possédant une cinétique plus rapide pourra étre proposé. Bien
qu’une relative proportionnalité existe entre la taille de I’infarctus et le pic des
concentrations de troponine mesurée, la quantification de la taille de I’infarctus

sera assurée de facon plus performante par les techniques d’imagerie.
ePlace des troponines hypersensibles :

Bien que le recul sur les dosages des troponines hypersensibles soit faible
et ne remette pas en cause les recommandations actuelles, I’adoption de ces
dosages pourrait modifier I’approche diagnostique du dosage des troponines.
Leur adoption a plusieurs conséquences. La premiere est la meilleure fiabilité
analytique dans les valeurs basses, la ou le dosage de la troponine a une valeur
décisionnelle. La seconde est la diminution des valeurs du 99e percentile qui
sont desormais proches de la dizaine de ng/l [68,71]. La troisieme est la
détection plus fréquente de petites variations de troponine, non précédemment

quantifiées par les premieres genérations de ces dosages.

Actuellement, la Tn est dosée au moment de I’admission (TO) et a T6h ;
avec la Tn us, les mémes résultats sont obtenus a TO et T3h, en termes

d’évenements cliniques.
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A noter que toutefois, une Tn négative n’exclut pas formellement un
syndrome coronarien aigue (SCA) : en effet, un thrombus ne s’accompagne pas
obligatoirement d’une nécrose myocardique et il faut faire le dosage au bon
moment (une ischémie entraine de réels dommages au bout de 20 minutes
environ). De plus, des travaux ont montré qu’en cas de Tn négative, il y avait

tout de méme 8 % d’événements cardiovasculaires a 6 moiset 15% alan!

e Autres marqueurs du SCA :
+ Albumine modifiée par I’ischémie : Ischemia Modified Albumin
(IMA)

L’ischémie se traduit par une modification et/ou une coupure de I’albumine
sérigue en donnant une molécule impropre a lier les cations divalents. C’est
I’albumine modifiee par I’ischémie, quantifiable par colorimétrie avec une
mesure de la capacité de I’IMA a lier le cuivre (Albumine cobalt binding test)
[72]. Plusieurs travaux ont souligné I’interét de ce test en cardiologie; en
particulier Christenson et al. ont montré chez 224 patients vus dans un délai de 3
heures apres douleurs, et dont la troponine était normale a I’admission, que la
valeur de I’ ACB test possedait une sensibilité de 83 % et une spécificité de 69 %
pour prédire une élévation de la troponine [73]. Bhagavan et al ont montré que
sa valeur présentait une sensibilité de 88 % et une spécificité de 94 % vis-a-vis
de I’ischémie cardiaque définie par les signes cliniques et I’imagerie [74]. Sinha
et al dans une population a risque de SCA se présentant aux urgences dans un
délai de 3 heures aprées douleurs, ont montre que I’ACB-test avait une sensibilité
de 82 % mais une spécificité moyenne de 46 % [75]. La valeur prédictive

négative de ce test est donc supérieure a sa valeur prédictive positive [76]
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.L’association ACB-test, ECG et troponine realisée a I’admission identifierait

correctement 95 % des patients présentant une ischémie cardiaque [74, 77]

Cependant, I'IMA est augmentée en cas de pathologies non cardiaques
puisque sa formation semble dépendre d’une production de radicaux libres non
obligatoirement d’origine cardiaque et que des augmentations de I'lMA sont
observées en dehors de I’ischémie (interférence du lactate et des pH extrémes)
[78]. Actuellement, la place exacte du dosage de I’'IMA vis-a-vis des marqueurs
de nécrose n’est pas définie. Dans le cas de suspicion de syndrome coronarien
aigue (SCA), la valeur prédictive positive du test semble trop moyenne pour étre
utilisée comme critere d’inclusion. Chez un patient avec ECG non contributif,
ayant des résultats de marqueurs de nécrose (comme la troponine) néegatifs, une
augmentation de I’IMA devrait le faire considérer comme un patient a risque. A
I’inverse, un résultat d’IMA augmenté chez un patient non cardiaque pourrait
justifier une exploration clinique plus complete. Ainsi a ce jour, I’application la
plus probable de ce test dans le cadre cardiologique serait de I’utiliser comme
outil de tri des patients suspects de syndrome coronarien aigue (SCA) ayant une

troponine et un résultat d’ECG negatifs a I’admission.
+ h-FABP et autres marqueurs :

Les « fatty acidic binding protein » (FABP) sont des protéines
intracellulaires qui lient de maniere réversible et non covalente les acides gras
non estérifiés (AGNE). Elles sont retrouvées en grande quantité dans les tissus a
métabolisme aérobie (myocarde, foie, intestin) qui utilisent les acides gras non
estérifies (AGNE) comme source d’énergie. La « heart » FABP (h-FABP) est
une petite protéine cytosolique de 132 acides aminés (14,5 kDa), tres abondante

dans le myocyte cardiaque. Dans les conditions physiologiques, sa concentration
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sanguine est faible (< 5 pg/l) et son élimination serait majoritairement urinaire.
Les caractéristiques biochimiques de ce marqueur sont donc proches de celles de
la myoglobine [79]. Les dosages reposent sur des méthodes type ELISA
guantitatifs et test semi-quantitatif utilisant des plaques réactives a usage unigue
est disponible. Le résultat est obtenu en 15 minutes et réalisable sur sang total ou
plasma hépariné. Ce test se positive pour des concentrations en h-FABP
superieures a 6 pg/l [80]. Les applications cliniques du dosage de I’h-FABP sont
en relation essentiellement avec ses caractéristiques de marqueur de nécrose a
cinétique rapide. Sa valeur diagnostique semble supérieure a celle de la
myoglobine si le délai d’analyse est inférieur a 6 heures [81]. Ces résultats
permettent également de I’envisager comme outil de tri des patients suspects de
syndrome coronarien aigue (SCA). Les résultats d’une étude réalisée avec un
test semi quantitatif ont montré des bonnes sensibilités et spécificité
diagnostiques, supérieures a celle de la troponine pour les patients présentant
une suspicion de SCA et analyses dans un delai de moins de 3 heures apres
douleurs [82]. De plus, ce dispositif transportable est utilisable dans les
vehicules du service d’aide médicale urgent (SAMU), comme le sont les
dosages des Troponine | (Tnlc) et facteur natriurétique de type B (BNP) [83].
Cependant, une étude multicentrique francaise a démontré que ce dispositif
semi-quantitatif utilisé a I’admission donnait des résultats difficiles a lire dans
17 % des cas et que I’h-FABP ne possédait pas des valeurs diagnostiques

supérieures a celles de la troponine réalisée en méme temps [84].

D’autres marqueurs de nécrose ont été proposes mais sans montrer leur
superiorité clinico-biologique et pour certains ne jouissant pas de méthodes de

mesure facilement accessible. C’est le cas de la choline, molécule libérée lors de
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la coupure enzymatique des phospholipides membranaires. Au cours de la
rupture de plaque, la choline verrait sa concentration augmentée par deux
mécanismes paralleles : une partie proviendrait des plaquettes puisque les
phospholipases sont activees par I’agrégation plaquettaire, I’autre partie de la
choline provenant de la plaque d’athérome, notamment des cellules
endothéliales. Ainsi une augmentation de la choline représenterait un marqueur
précoce de la dysfonction de la plague d’athéerome [85]. Mais le dosage de la
choline néecessite une méthode de Chromatographie en phase liquide a haute
performance (HPLC)/spectrométrie de masse et est actuellement totalement
inadaptée a I’urgence biologique. Cependant, des résultats initiaux ont montré
gu’une augmentation de la concentration en choline était associée a une
survenue plus fréquente, a court terme, de complications d’origine cardiagque
[86].
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Complications du syndrome
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I. Insuffisance cardiague :

Suivant l'intensité de l'insuffisance cardiaque, on en décrit deux types de

pronostic tres différent

I.1. Le choc cardiogénique :

Complication redoutable, observé dans 5% des cas, intéressant plus
particulierement les sujets ageés. Il traduit en regle la présence d'un infarctus
massif, la plupart du temps antérieur ayant détruit plus de 40% de la masse

musculaire du ventricule gauche.

Parfois il révele un infarctus du ventricule droit avec signes droits

prédominants.

Il se manifeste cliniguement par une chute brutale ou progressive de la
tension artérielle accompagnée de signes de choc tel que: troubles de la
conscience, chute de la diurese, acidose, dyspnée, et /ou refroidissement des

extrémites.

L'évolution du choc cardiogénique est redoutable, lorsque celui-ci est pur,
c'est-a-dire lorsqu'il n'est pas aggrave par une complication d'autre nature, la

mortalité est de l'ordre de 70 % pendant la phase hospitaliére.

1.2. L'insuffisance cardiague congestive :

L’insuffisance cardiaque congestive s'‘observe dans 15 a 25% des infarctus.

Tous les intermédiaires peuvent se voir entre I'oedeme aigu pulmonaire vrai
et la simple tachycardie avec galop et rales aux bases. Il est d'usage de grader la

gavité de l'insuffisance cardiaque selon les classes de Killip:

72



Killip 1 : absence de réle aux bases.

Killip 2 : rales crépitants au deux bases.

Killip 3 : rales crépitants sur I'ensemble des deux champs.
Kilip 4 : choc cardiogénique.

Il. Troubles du rythme :

Tous les types de trouble du rythme peuvent se voir a la phase aigué de

I'infarctus du myocarde, suivant leur siege ils revétent un pronostic différent

1.1.Troubles du rythme supra-ventriculaires :

Ces troubles du rythme ont un pronostic bénin, ils sont la plupart du temps
fugaces, mais sont susceptibles -lorsqu'ils se pérennisent- d'aggraver une
insuffisance cardiaque naissante ou d'occasionner une reprise douloureuse
comme les: extrasystoles auriculaires, I’arythmie compléte par fibrillation
auriculaire, le flutter auriculaire et/ou la tachycardie paroxystique supra-

ventriculaire.

1.2.Troubles du rythme ventriculaires :

e extrasystoles ventriculaires. Les extrasystoles ventriculaires s'‘observent
dans la quasi-totalité des infarctus. Lorsqu'elles sont sporadiques et peu
prématurées elles ne revétent aucune signification pronostique particuliere. Au
contraire, lorsqu'elles sont fréquentes, tres prématurées, ou a fortiori
polymorphes, elles revétent un caractére de gravité car elles sont susceptibles de
déclencher la survenue de troubles du rythme ventriculaire graves conduisant a
la mort subite.

e La tachycardie ventriculaire s'observe dans 10% des infarctus, lorsqu'elle
survient, elle est souvent tres mal tolérée, aggravant considérablement les

conditions hémodynamiques. L'évolution spontanee de ce trouble du rythme est
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redoutable, conduisant a la mort par inefficacité ventriculaire ou par fibrillation
ventriculaire.

Extrasystoles ventriculaires et tachycardie ventriculaire ont en commun
leur grande sensibilité aux agents anti-arythmiques parmi lesquels la
XYLOCAINE, administrée par voie intraveineuse. Elle suffit a faire disparaitre

ces troubles du rythme et a en prévenir la récidive.

Plus rarement, ce traitement peut demeurer inefficace, contraignant au

recours a des anti-arythmiques plus puissants mais aussi plus dangereux.

o La fibrillation ventriculaire. Se traduit cliniquement par une mort subite,
elle est parfois annoncée par les extrasystoles ventriculaires ou une tachycardie
ventriculaire, mais elle peut survenir sans prodrome. Ce trouble du rythme
d'évolution spontanée toujours mortelle est corrigé facilement par le choc

électrique externe.

Les troubles du rythme ventriculaire peuvent donc revétir une évolution
severe. lls sont susceptibles de survenir sur n'importe quel infarctus quelles
gu'en soient la taille et la localisation. La gravité de leur évolution spontanée
opposée a leur bénignité lorsqu'ils sont détectés précocement et traités
rapidement est la principale justification des soins intensifs cardiologiques et de
la surveillance permanente du rythme cardiaque dans les premiers jours de

I'évolution.

e rythme idio-ventriculaire acceléré. Il s'agit d'un trouble du rythme assez
rare, dit aussi tachychardie ventriculaire lente car il a toutes les caractéristiques
des tachycardies ventriculaires hormis la fréguence qui reste basse au voisinage

de 100 par minute.
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Il est plus particulierement observé en cas de reperfusion artérielle dont il

est considéré étre un marqueur fiable.

I11. Troubles de conduction :

0.1.Les troubles de conduction auriculo-ventriculaires :

Intéressent 15 % des infarctus. Sept fois sur dix, ils surviennent sur une
nécrose inférieure, leur évolution est souvent progressive. Tous les degrés de
bloc auriculo-ventriculaire peuvent s'observer, ils sont géneralement bien
supportés. Cependant, I'évolution syncopale et la mort subite est possible. lls

régressent toujours avant le 12eme jour. [87]

L’entrainement électrosystolique temporaire permet d'accélérer le rythme
ventriculaire en attendant la reprise d'une conduction auriculo-ventriculaire

normale.

0.2.Les troubles de conduction intraventriculaires :

Ont un pronostic beaucoup plus péjoratif, ils s'observent eégalement dans
5% des infarctus. lls se manifestent par la survenue d'un bloc de branche droit
ou d'un bloc de branche gauche qui dans un cas comme dans l'autre traduisent
une nécrose myocardique la plupart du temps antérieure, topographiguement tres
étendue. La mortalité en présence d'un trouble de conduction intraventriculaire

apparu a la phase aigué de l'infarctus atteint 70%.[87]

0.3.Syndrome vagotonique (syndrome de SHILLINGFORD) :

Il s'agit d'une complication particuliere observée seulement en présence
d'infarctus postérieur, dans les premieres heures de I'évolution. Le syndrome
vagotonique se manifeste par une bradycardie inférieure a 50, sinusale,

accompagnée d'une chute tensionnelle profonde, de sueurs et de vomissements.
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Le syndrome vagotonique réalise donc un tableau sévére, qui a la particularité
d'évoluer spectaculairement vers la guérison apres injection d'ATROPINE

intraveineuse. [87]

IV. Complications thrombo-emboliques :

Les complications thromboemboliques qu'il s‘agisse d'embolies artérielles
ou de thromboses veineuses profondes développées a la faveur du décubitus
représentaient autrefois des complications séveres, aggravant ['évolution

spontanée de l'infarctus.

Depuis l'instauration du traitement anticoagulant systéematique a la phase
initiale d'un infarctus du myocarde, ce type de complication a pratiqguement

disparu.

V. Reécidive ischémigue :

Une récidive de manifestations ischémiques survient avec une fréquence de

10 a 15 % a la phase initiale de I'infarctus du myocarde.

Dans ces cas, il est toujours bien difficile daffirmer la récidive de
Iinfarctus du myocarde méme avec I'observation tres précise de

I'électrocardiogramme ou des dosages enzymatiques.

Seuls les dosages enzymatiques de Créatine PhosphoKinase (CPK) ou
CPK-MB ou dosage de la myoglobine peuvent affirmer la récidive de nécrose.
Le dosage des protéines de structure en particulier troponine ne le permet pas

compte tenu de la cinétique de libération prolongée de la troponine.

Toujours est-il qu'en cas de récidive ischémique ou méme simplement en

cas de réecidive douloureuse ne faisant pas sa preuve, l'indication de
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coronarographie est formelle de maniere a préciser la diffusion des lésions et de

verifier la perméabilité de l'artere responsable de la nécrose.

En fonction de la découverte de cette recidive ischemique, une indication
de revascularisation myocardique peut se discuter soit par angioplastie, soit par

revascularisation chirurgicale.

V1. Autres complications :

VI1.1. Syndrome de Dressler :

Il s'agit d'une complication tardive survenant a partir de la 3eme-4éme
semaine. Il s'agit d'une pleuro-péricardite, de mécanisme probablement immuno-
allergique, mal connue manifestée cliniguement par une reprise thermique et
douloureuse, un épanchement pleural la plupart du temps gauche et un
frottement péricardique. Il ne s'‘observe qu'en cas d'infarctus étendu. 1l cede aux

anti-inflammatoires non cortisoniques.

A l'ere de la thrombolyse, il est devenu rare du fait de la moindre fréquence

des infarctus étendus.

VI1.2. Rupture du ceeur :

La paroi du ventricule nécrosé peut se rompre, on décrit des ruptures de la
paroi libre dans la cavite péricardique, du septum interventriculaire réalisant une
communication interventriculaire et du pilier de la mitrale réalisant une

insuffisance mitrale massive.

VI1.3. L’anévrisme pariétal :

Il s'agit également d'une complication tardive développée la plupart du

temps sur un infarctus antérieur trées étendu. La plaque fibro-cicatricielle se
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distend progressivement sous l'effet de la pression intraventriculaire, déformant

la paroi du ventricule et aboutissant a la constitution d'une poche anévrismale.

L’anévrisme pariétal se manifeste par un double foyer de battement,
électriquement par la persistance des signes lésionnels (surélévation du segment

ST), radiologiguement par une déformation de la silhouette cardiaque.

Les principales complications procurées par l'anévrysme pariétal sont

I'insuffisance cardiaque, les embolies artérielles et les tachycardies

ventriculaires.

Tableau VIII: principales complication du syndrome coronarien
aigue.[87]
Complications typel type2 Type 3
L’ insuffisance Le choc L’insuffisance

cardiaque :

cardiogénique

cardiaque
congestive

Les troubles de
rythmes :

Les troubles du
rythme ventriculaires

Les troubles du
rythme
supraventriculaire

Les troubles de

Les troubles de

Les troubles de

Syndrome

conduction : conduction conduction vagotonique
auriculoventriculaires | intraventriculaires
Les complications Les embolies Les thromboses | Le Récidive
thromboemboliques : artéerielles veineuses ischémique
profondes
Autres : Syndrome de Rupture du cceur | L’anévrisme
Dresseler pariétal
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Prise en charge du syndrome
)
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On ne se lassera jamais de le répéter que le SCA ST+ constitue une urgence
diagnostique et thérapeutique, dont I’objectif est la désobstruction précoce de

I’artere coronaire impliquée.

De la rapidité de cette désobstruction dépendent la survie et les séquelles
du patient : « time is muscle ! » (Fig.20)

TIME IS MUSCLE

Elliotf M Time Is Muscle
Translation Into Practice. JACC 2008

)

Time alier onset Onset <20-40min 30 min 1 hour 2hours 4hours 6hours 24 hours

—

B 1schemia
W niury

B ntarction

Figure 20 : evolutions des lésions de I’ischémie myocardique [88]

Quelle que soit la stratégie mise en ceuvre, plus la permeéabilisation sera

précoce, plus le myocarde sera preserve, plus le pronostic sera favorable.

La clé de la prise en charge du SCA ST+ est la combinaison d’une bonne

gestion du temps et du choix le plus judicieux de la stratégie de reperfusion
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associé a I’administration des traitements adjuvants recommandés. La
revascularisation permet de réduire la mortalité de 50 % (a la lere heure) et de
30 % (a la 2e heure)

I. Ledélai d’appel au 15 : (Fig.21)

C’est le délai entre le début de la douleur et I’appel au 15 du patient ou de
ses proches. Il n’entre pas en compte dans le calcul du temps de prise en charge,
qui débute au moment du premier contact medical et la réalisation de I'ECG
qualifiant. Il est n’en est pas moins décisif dans le choix de la stratégie de
reperfusion. Il doit bien entendu étre le plus court possible et ne peut étre
influencé que par I’éducation des patients. Ce délai est peu étudié dans la
littérature : une étude réalisée dans I’Isere par Lucas AS et Coll. [89] retrouve un
delai médian d’appel dans les SCA ST+ de 63 minutes, une autre etude menée
par Perkins-Porras L et Al montre, quand a elle, un délai médian de 50 minutes
[90].Ces études mettent aussi en évidence que les populations a cibler au niveau

de I’éducation, sont les femmes et les patients de 55 a 64 ans.
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d'une prise &n charge medicalsae
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Figure 21: exemple de moyen utilisé pour I’éducation de la population. [89]

Si appel au service d’aide médical urgent (SAMU) le médecin procede a un
interrogatoire afin d’identifier les symptémes d’ischémie myocardique et les
facteurs de risque vasculaire du patient. Ensuite, celui-ci est soumis a des
examens cliniques : I’équipe médicale Vvérifie alors les constantes vitales,
I’insuffisance ventriculaire gauche ou droite, et effectue un diagnostic

différentiel. Un électrocardiogramme peut étre ensuite effectue.
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Apres le diagnostic de la pathologie associée a I’infarctus du myocarde,
I’équipe médicale procéde au traitement du patient, avec une mise en condition
qui va le calmer, en administrant des antalgiques, anxiolytiques, ou une

oxygeénothérapie.
Le delai est plus court en cas d’appel au SAMU si :

- reconnaissance des symptomes comme d'origine cardiaque : d’ou le réle

de I’éducation +++

- étre marié ; ne pas étre chez soi ; présence d'une tierce personne ; jeune ;
antécedent de SCA ou grand nombre de symptémes (douleur intense, nausées,

dyspneée, vertige ou sueurs) [90].

- Les femmes attendent plus avant d'appeler ! Sauf si plan d'action préparé

en cas de situation d'urgence. [91]
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Il. prise en charge initiale a I’hopital :

,| 1 | Orientation d’un patient présentant une suspicion de SCA par les urgences\

ECG 12/18 dérivations a réaliser dans les 10 minutes
Infirmiére d'accueil et d'orientation (1.A.O.)

Lecture immediate par un medecin senior

Interrogatoire, examen clinique

Bl s T scAmnsts

/ Ai non
ST+ :
Haut risque
ou o Bas
BBG récent —r : Risque risque Surveillance aux urgences
intermédiaire '
| instable et
Décision de revascularisation stable
(angioplastie primaire
ou thrombolyse) .

En coordination avec le
service de cardiologie 4
Autres

v
@ diagnostics
v \\..._‘______/

............................ Epreuve d'effort, ou scintigraphie ou
usic échographie de stress dans les 5 jours
......................... UHCT

Figure 22 : Différents etapes apres admission d’un patient présentant une

douleur thoracique.[92]

En dehors d’une détresse vitale qui necessiterait des gestes immediats de
sauvetage, un ECG doit étre réalisé au plus tot de la prise en charge. 1l

conviendra de réaliser un enregistrement ECG 18 derivations.

Chez les patients suspects d’un SCA, la constatation d’un sus-décalage
persistant du segment ST, ou d’un bloc de branche gauche (BBG) récent ou
présumeé récent conduit a proposer, sans retard, une indication de reperfusion

précoce.( Fig.22)
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11.1. Stratégies de reperfusion :

En raison de sa nette supériorité sur la thrombolyse, I’angioplastie primaire
est recommandee en premiere intention [93] (Fig. 23). Celle-ci doit intervenir au
maximum dans les 120 minutes suivant le premier contact medical (Fig. 24), il
s’agit du delai qui fixe la limite de décision entre angioplastie et fibrinolyse. Ce
délai des 120 minutes est a différencier des objectifs : atteindre I’angioplastie
dans les 90 minutes si le centre n’a pas d’angioplastie et en 60 minutes pour les
centres ayant I’angioplastie. De plus, le délai de 120 minutes est raccourci a 90
minutes (idéalement<60 min) en cas d’infarctus antérieur étendu vu
précocement dans les deux heures (early presenters). Lorsque I’angioplastie
primaire n’est pas possible dans ces délais, la thrombolyse doit étre debutee

idéalement dans les 30 minutes suivant le premier contact médical.
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Diagnostic d” infarctus
l du myocarde l

Centre d' angioplastie primaire Service des urgences ou centre
S R B e S e T
" ayant pas " angioplastie primaire
Préférentiellement < 60 min . -
Angioplastie possible < 120 min?
Transfert immédiat vers l l
centre d' angloplastie
Preférantiellament £90 min ﬂﬂt nﬁ“
£ B0 min pour les nearly
presenters #
immédiatement Idéalement <
30 min
Transfert immédiat vers
L £ Succes de centre d angioplastie
oui fibrinolyse?
Prétérentiellement dans
les 3-24H

Figure 23 : Prise en charge préhospitaliere et intrahospitaliere de I’infarctus du
myocarde dans les 24 heures suivant le premier contact médical. Adaptée de
Steg et al.[93]
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Un infarctus du myocarde est une véritable course contre la montre chaque

seconde est un authentique souffle de vie. (fig.23)

Dabut des symptdmes Premier contact madical Diagnostic Reperfusion
1 | =10 min 1 |
1 1 1 I
i j— I

Délai dépendant du patient

| > | : |
1 ‘ ) I 1 i
1 I 1 |
| | | i
| i€ i "
1 1 | Délal dépendant du systeme de sain
1 I 1
1 1 1
1 1 1
1 1 1
1 1 1

. 1

A
Y

Délai de reperfusion

>

Passage: dif GUE tians 1a Thrombolyse (bolus
lésion coupable ou infusion)

Figure 24 : Principaux délais dans I’infarctus; D’apres Steg et al.[93]

11.2. L’anqgioplastie primaire dans I’infarctus du myocarde :

s Le déroulement de la procédure :

L'angioplastie primaire, une difficulté supplémentaire pour le cardiologue
interventionnel d'un point de vue technique, lI'angioplastie primaire a la phase

aigue ne differe pas d'une angioplastie élective.
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Néanmoins, elle est plus difficile a réaliser et nécessite une certaine

experience de la part de I'opérateur et ce pour les raisons suivantes :

- La procédure est realisée dans des conditions d'instabilité

hémodynamique et rythmique.

- L'artere responsable de l'infarctus est généralement occluse ce qui peut

rendre difficile la désobstruction coronaire.

- La thrombogénicité est accrue expliquant le caractére extensif de la
thrombose coronaire qui peut étre responsable d’une embolisation distale lors de
la procédure et d'une obstruction de la microcirculation responsable d'un no

reflow.

- La notion de temps est importante puisque l'opérateur est obligé de

restaurer le plus rapidement possible un flux sanguin.
s La procédure proprement dite :

Le patient candidat a une angioplastie primaire doit étre directement admis

au cath-lab pour raccourcir les délais de prise en charge.
£ La voie d'abord :

La voie féemorale a été longtemps considérée comme l'unique voie d'abord
en cas d'angioplastie primaire et ce en raison de la possibilité de mettre une

contrepulsion aortique chez des patients instables.

Actuellement, la voie radiale peut étre également utilisée avec lI'avantage de
diminuer le risque de saignement chez des patients sous thérapeutique anti-
thrombotique agressive. Le succes dépend l'expérience de l'opérateur et peut

avoisiner les 95 % [94].
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% Le choix des cathéters :

A la phase aigue d'un infarctus du myocarde (IDM), on commence par le
controle de l'artere non responsable de [l'infarctus (fonction du territoire
électrigue) avec une sonde diagnostique avant de cathétériser l'artere coupable

par un cathéter guide.
£ Le choix des guides coronaires :

Le plus souvent notamment quand lI'angioplastie est réalisée précocement,
un guide « soft » est suffisant pour franchir I'occlusion. Des guides plus rigides
ou hydrophiles peuvent s‘avérer necessaires quand le thrombus est plus ancien et

organisé.
+ Le stenting :

En raison de l'ampleur du processus thrombotique, I'angioplasticien
hésitait au départ a implanter un stent a la phase aiglie de I'IDM. Néanmoins,
avec l'amélioration des stratégies antithrombotiques et avec la publication des
résultats des angioplasties utilisant des endoprotheses, le stenting est
actuellement la stratégie recommandée lors de I'angioplastie primaire . En effet,
compareé a l'angioplastie par ballon seul, le stenting permet d'obtenir un meilleur
résultat angiographiqgue immeédiat classer selon le score TIMI (Fig.25), de
diminuer les évenements cardiovasculaires a court terme mais également
d'obtenir un effet bénéfigue sur la mortalité a 5 ans [95;96] (Fig. 26,27)
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Score TIMI :

0 : Occlusion compléte d'une artére coronaire (interruption compléte du flux)
1 : Pénétration

2 : Flux lent

3 : Flux normal

Figure 25 : score TIMI pour quantifier la recanalisation coronaire. [119]

Figure 26: Occlusion de la coronaire droite a la phase aigie d'un infarctus
inférieur [96]
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Figure 27: Obtention d'un flux TIMI 3 aprés angioplastie par ballon [96]
+ La place des stents actifs :

Une méta-analyse de 13 études randomisées ayant comparé les stents nus
aux stents actifs chez 7352 patients a la phase aigue de L'infarctus du myocarde
(IDM) a montré une réduction significative du taux de resténose grace aux stents
actifs [97]. Il n'y a pas eu de différence significative entre les deux groupes
concernant le déces, le risque de ré-infarctus et la thrombose de stent sur un

suivi de 2 ans.
% Les systemes de protection :

Au cours de la phase aigue d'un IDM, I'angioplastie utilisant les ballons et
les stents est responsable d'une embolisation distale du matériel thrombotique et
des débris de plaques d'athérome. Ceci est responsable d'une obstruction de la
microcirculation qui peut engendrer un phénomene de no-reflow et dégrader la
perfusion tissulaire méme si le vaisseau sousépicardique est desobstrué. Des

systemes d'aspiration du thrombus (Fig.28) et des filtres de protection ont été
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utilisés lors des angioplasties primaires pour diminuer cette embolisation distale
[98]. Dans I'étude TAPAS, l'aspiration du thrombus par un cathéter d'aspiration
avant le stenting de la lésion responsable de l'infarctus est associée a une
meilleure reperfusion myocardique mais également a une diminution de la

mortalité a 1 an [99].

Figure 28 : Aspiration d'un thrombus par un cathéter avant le stenting de la

lésion responsable de l'infarctus [98].

R/

% L’environnement antithrombotique de I'angioplastie primaire :

Le remarquable succés de I'angioplastie primaire a la phase aigie de I'IDM
est lié en partie a lI'environnement pharmacologique qui permet de maintenir la
reperfusion coronaire en agissant sur le systeme d'hémostase.

= Les anticoagulants :
Héparine non fractionnée :

C'est I'anticoagulant de référence lors des angioplasties primaires. Son effet

peut étre surveillé et peut étre utilisé en cas d'insuffisance rénale. La dose
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d'héparine administrée doit tenir compte de I'administration concomitante d‘anti-
Gpllbllla [100]

Héparine de bas poids moléculaire (HBPM)

L'enoxaparine, chef de file des HBPM, a été comparée a I'néparine non

fractionnée chez le patient thrombolysé.

Dans cette situation, l'enoxaparine diminue de fagon significative les
évenements ischémiques aux dépens d'une légére augmentation du risque de

saignement [101].

Néanmoins, il n'existe pas d'études randomisées comparant les deux types
d'héparine lors de I'angioplastie primaire méme si les résultats de I'étude Extract-
TIMI 25 ont été positifs avec I'enoxaparine mais dans cette étude il n'y a pas eu
de randomisation avec l'angioplastie primaire et le nombre de patients ayant

béneficié d'une stratégie invasive était relativement faible [102].
Bivalirudine :

Il s'agit d'un inhibiteur direct de la thrombine qui a été testé dans I'étude
HORIZONS-AMI comme traitement adjuvant lors de l'angioplastie primaire
chez 3602 patients [103]. Les patients ont eté randomises entre la bivalirudine
avec eventuellement un anti-Gplibllla et I'héparine (ou enoxaparine) avec
antiGpllbllla. Il y a eu moins d'évenements cardiovasculaires notamment moins
de saignement dans le groupe bivalirudine mais avec une fréquence plus élevée

de thrombose de stent.
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£ Les antiplaquettaires (Tableau IX):

Aspirine :

L'aspirine doit étre administrée chez tous les patients ayant présenté un
IDM car ses effets bénefiques sur la mortalité ont été largement prouvés a la
phase aigle et dans le post-infarctus. Typiquement, l'aspirine est administrée
avant larrivée du patient en salle de cathétérisme et le cardiologue
interventionnel doit s'assurer de cette prise vu le r6le de cet antiagrégant dans le

maintien de la reperfusion coronaire [104].
Clopidogrel :

Méme si le clopidogrel n'a pas été trés étudié dans le cas de lI'angioplastie
primaire, il existe beaucoup de donnees qui recommandent son utilisation en
association a l'aspirine dans les syndromes coronaires aigus [105,106]. Il doit
étre administré le plus rapidement possible avec une posologie de 300-600 mg
en dose de charge. La dose de 600 mg permet une antiagrégation plus efficace

mais surtout plus rapide ce qui est bénéfique a la phase aigle d'un IDM.
Prasugrel :

C'est un inhibiteur de l'activation plaquettaire par la voie de lI'adenosine di-
phosphate (ADP) dont I'effet est plus puissant et plus rapide que le clopidogrel.
Dans I'étude TRITON-TIMI 38 comparant le prasugrel au clopidogrel chez
13100 patients porteurs d'un syndrome coronaire aigu,prasugrel a entrainé une
diminution de 22 % des évenements cardiovasculaires majeurs (déeces, IDM,
accidents vasculaires cérébraux) [107]. L'analyse de la population des infarctus

de myocarde (IDM) ayant beénéficié d'une angioplastie primaire dans I'¢tude
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TRITON-TIMI 38 a montré une réduction des éveénements cardiovasculaires a

30 jours et a 15 mois sans augmentation du risque hemorragique [108].
Les anti-GpllIbllla:

Ils bloguent la phase ultime de I'agrégation plaguettaire et sont administrés
par voie intra-veineuse. La plupart des études dans lI'angioplastie primaire ont
utilisé l'abciximab. Une méta-analyse de ces essais a montré que l'abciximab
réduit la mortalité a 30 jours de 32 %sans augmentation du risque hemorragique
[109].

L'antiGpllb-I1la disponible au Maroc est le tirofiban.

Dans I'étude ON-TIME 2, I'administration préhospitaliere de fortes doses
du tirofiban a la phase aiglie d'un IDM est associée a une meilleure résolution du

segment ST apres angioplastie primaire chez des patients ayant recu également
600 mg de clopidogrel [110].

L'étude MULTISTRATEGY a également montré le non infériorité d'une
forte dose de tirofiban par rapport a I'abciximab en ce qui concerne la résolution

du segment ST apreés une angioplastie primaire [111].
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Inconvénients

Tableau 1X : Différents classes des antiplaquettaires [111]

Protocole lors de I'angioplastie primaire et
commentaires

Coflt
Efficacité prouvée
Efficacité prouvée

Efficacité et
rapidité d'action
Efficacité prouvée

Efficacité prouvée
Demi-vie courte

Cott faible
Action titable
(ACT)

Facilité de mise en
Euvre

Agitsur la
thrombine associée
au thrombus
Faible risque

hémorragique

pontage en urgence
Thrombopénie
Ajustement 4 la
fonetion rénale
Action variable
Thrombopénie
induite

Monitoring difficile
Ajustement en cas

d'insuffisance rénale

Cofit ++

Administrer dés le diagnostic

Dose de charge de 600 mg dés le diagnostic

Dose de charge de 60 mg

Bolus de 0,25 mg/Kg suivi d'une perfusion de
0,125 uy/Kg/min pendant 12 beures

Bolus de 10 ug/Kg en 30 minutes suivi d'une
perfusion de 0,15 g/Kg/min pendant 24 heures

- Bolus de 100 Ul/kg au cath-lab ou 60 Ul/Kg en
cas d'association d’anti-GpIIbIla.
- Monitoring par I'ACT ;
250350 5 : en absence d’anti-GpIIbIlla
200-250s ; en presence d’anti-GplIbllla
La dose est de 30 mg en bolus IV suivie de
Img/kg/12 h en sous-cutané

Bolus de 0.75 mg/Kg suivi e pertusion de
175 mg/Kgh arétée & 1a in e I prooédure
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s Les risques de la procédure :

Les complications de I’angioplastie primaire ont diminué avec I’expérience
des opérateurs et I’évolution du matériel utilise (notamment la diminution de la
taille des cathéters). Les complications locales comme les hématomes, les
pseudo-anévrismes et les fistules artérioveineuses sont observées dans 2-3 % des
cas quand on utilise I’abord fémoral [112]. Les saignements au point de
ponction ont diminué du fait d’une meilleure gestion du traitement héparinique
adjuvant. La néphropathie induite par le produit de contraste est observée dans 2
% des cas notamment chez le sujet agé, en cas de néphropathie sous-jacente et
en cas de choc cardiogénique [113]. Les troubles du rythme ventriculaire
peuvent survenir au cours et au décours de la procédure mais ne semblent pas
modifier le pronostic des patients. L’utilisation des stents a reduit le risque de
survenue d’une ré-occlusion du vaisseau dilaté en traitant les dissections

résiduelles apres une simple dilatation au ballon.

Le no-reflow peut survenir lors de la procédure et il correspond a une
absence de reperfusion tissulaire malgré la reperméabilisation du vaisseau sous
épicardique. Il est lié a une embolisation distale du thrombus et des debris de
plaque, a une dysfonction endothéliale et a un oedéme cellulaire. La survenue du
no-reflow aggrave le pronostic des patients et il peut étre prévenu par la
réduction des délais de prise en charge des IDM, par I'utilisation des anti-

Gpllbllla et des systemes d’aspiration ou de protection distale [114].

11.3. la thrombolyse a la phase aigue de I’infarctus du myocarde :

La thrombolyse est une méthode de reperfusion efficace a la phase aigue
de I"infarctus du myocarde notamment quand elle est administrée dans les

premiéeres heures suivant le début de la douleur thoracique : [115]
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Apres un Monitoring incluant : la pression artérielle, la fréquence cardiaque

et la saturation le traitement associes a la thrombolyse est constitué de :

- Administrer 500 mg d’ Aspirine en IVD. La voie orale peut étre également

utilisée mais elle est évitée en cas de vomissement (100 mg d’aspirine).
- Administrer 600 mg de Clopidogrel peros (8 cp de 75 mg).
-Lovenox® 30 mg IVD puis 1 mg/kg en sous cutane
Si le patient a moins de 75 ans, hors insuffisance rénale,

Héparine non fractionnee 60UI/kg en bolus puis 12Ul/kg/h si contre-

indication aux héparines de bas poids moléculaire.
s Lethrombolytique

Avant d’administrer le thrombolytique il faut vérifier la voie veineuse et
déclencher le chronometre pour rechercher les signes de reperfusion a 90

minutes.

L’ordonnance dépend du thrombolytique utilisé dont la posologie ainsi que

le traitement anticoagulant adjuvant sont résumés dans les tableaux X et XI.
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Tableau X : Adaptation de la posologie de la Ténectéplase en fonction du poids

[115]:
Volume de
1a solution
Poids en ke (P) | Ténectépl U Ténectéplase (
oids en kg (P) enecteplase (U) énectéplase (mg) et d b
(ml)

P <60 6000 30 G
60=P <70 7000 35 7
TO=P <30 3000 40 8
80 =P <90 0000 45 0

P=90 10000 50 10

Tableau XI : Modalités de prescription des thrombolytiques disponibles au
Maroc [115]

Modalités de prescription Traitement anticoagulant adjuvant

Tenecteplase - Admimstrer le bolus de la fenecteplase en 5-10 - La stratégie Enoxaparine
secondes en fonction du poids. 51 le sujet @ moins de 73 ans et 571l n'a pas d'msuffisance rénale:
Enoxaparine Lovenox® 30 mg IV en bolus suivi 15 min aprés d'une injection

- Ne pas utiliser une tubulure contenant un soluté sous-cotanée de Img/Kg/12h pendant 7 jours.

B 31 Ie sujet a plus de 75 ans :

Pas de bolus et I'mjection sous-cotanée sera de 0,75 mg/Kg/12h

En cas d’msuffisance rénale avec clearance de la créafinine inférieure a 30
mi/min : L'injection sous-cutanée sera de 1mo/ko/24h.

» La stratégie héparine non fractionnée :

Utiliser I'héparine non fractionnée : bolus de 60 UVKg aver un maximom
de 4000 UI suivi d"une perfusion de 12 UVKg/h sans dépasser 1000 UL/h.

Streptokinase - Administrer 100 mg d’'HSHC en IVD en raison du - Héparine -

risque allergique de la streptokinase. Elle sera démarrée 6 heures aprés le début de la thrombolyse s le taux de
fibrmogéne est = 1g/1

- Administrer 1a streptokinase a la dose de IM500en 5 gyinietrer I'héparine 4 la dose de 12 UIKgh sans dépasser 1000 U/
T i e e e pendant 24-48 h en visant un TCA de 2 fois le témotn.

- Enoxaparine |
Peut prendre le relais de I'héparine aprés les premieres 24 heures.

- Fondaparinux - peut étre ufilisé mais il n'est pas encore disponible au
Maroc
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Les criteres de reperfusion sont recherchés via les éléements suivants :

-Par des ECG répétés (ne pas oublier de marquer I’emplacement des
électrodes precordiales) ++.
-Disparition de la douleur

-Disparition du sus-decalage (Fig.29)

-Troubles du rythme ventriculaire: extrasystolesventriculaires, tachycardie
ventriculaire, rythme idioventriculaire (RIVA)

-Plus tardivement apparition d’un pic précoce de CPK-MB (le pic se situe
entre 10 et 24 heures)

--«s......pli_/k_,—«_1 FL ;ﬁ ."ﬁ'\___._..-._,ﬁ i
i y l. .: s
U1 I | |
N Y4 \ Iy N
| 1 -
R 55 " g G e \m_—’h\]! Lﬁ_ﬂﬂ_! SEE
; ﬂi wa | i,\r/‘ | LLL"“'-. [/\,F___,H' |,/\ﬁ__
—] 'w k”___, i i
AT-101

Figure 29 : Succes de thrombolyse, Disparition du sus-décalage a 60 minutes

d’une thrombolyse par tenecteplase [115]
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++ Les contre-indications :

Absolues :

suspicion de dissection aortique ou de péricardite

ulcére digestif evolutif

intervention chirurgicale récente (10 jours, a discuter avec le
chirurgien)

intervention intracranienne ou médullaire <6 mois

accident vasculaire cérébral hémorragique quel qu'en soit
I'ancienneté

accident vasculaire cerébral ischémique de moins de 2 ans
traumatisme crénien récent

néoplasie ou malformation vasculaire intracranienne

ponction biopsie profonde non compressible datant de moins de 15
jours (rénale, hépatique)

hémorragie en cours ou récente

pathologie sévere de I'némostase

grossesse et post-partum

HTA sévere non-contrblée (>180 de systoligue ou 110 de

diastoligue)

Relatives :

insuffisance hépatigue ou rénale sévere

massage cardiague externe ou traumatisme recent
tumeur a potentiel hémorragique

traitement par anti-vitamines K

diabete avec rétinopathie
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11.4. choix de la stratéqie :

Avant I’établissement du protocole de prise en charge actuel (Fig.22) on
trouvait que la HAS recommandait un schéma qui dans certains établissements
est encore en vigueur (HMIMV) : (Fig. 30)

1. connaitre le délai porte a porte cardio et le délai porte cardio-ballon ;

2. si le délai porte a porte cardio est supérieur a 45 minutes, la probabilité
que le délai global premier contact meédical-expansion du ballonnet soit
superieur a 90 minutes est trop éelevée, et cela justifie la fibrinolyse pour tout
patient dont le début des symptomes est inférieur a 12 heures. La stratégie est

identique si le début des symptdmes date de moins ou de plus de 3 heures ;

3. si le délai porte a porte cardio est inférieur a 45 minutes et si la somme
de ce délai avec le delai porte cardio-ballon est inférieure a 90 minutes, la

stratégie devient fonction de I’heure du debut des symptomes :

e Si ce délai est inférieur a 3 heures, le médecin auprées du patient peut
proposer ou la fibrinolyse ou I’angioplastie primaire en fonction de procédures

écrites et évaluées,

e Si le délai depuis le début des symptomes est compris entre 3 et 12

heures, I’angioplastie primaire est privilégiée ;

4. I’évaluation de I’efficacité de la fibrinolyse sera réalisée des son
administration afin de dépister précocement une non-réponse justifiant une

angioplastie de sauvetage.
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Cette stratégie justifie les recommandations suivantes :

o Il est impératif que I’ensemble des structures d’urgences dispose des

moyens de pratiquer une fibrinolyse

e Apres fibrinolyse, le patient doit étre dirigé vers un centre disposant

d’une salle de coronarographie diagnostique et interventionnelle (SCDI) ;

e la mise en place de registres d’évaluation des stratégies de prise en
charge des SCA ST+, registres communs aux equipes participant a cette prise en
charge et permettant de faire évoluer la stratégie initiale de reperfusion, et

notamment les 2 délais proposés porte a porte cardio et porte cardio-ballon.

Le délai porte a porte cardio doit s’intégrer dans le délai global de prise en

charge qui ne doit pas étre superieur a 90 minutes.

SCA ST+

/\

Délai porte a porte cardio* > 45 min ou
délai porte cardio-ballon non estimable

Signes <3 h| Signes >3 het <12h
Choix Stratégie identique

Délai porte a porte cardio* < 45 min

Signes <3 h |Signes >3 het<12h

Clala Clala
TL TL
Si échec \
fibrinolyse Si échec fibrinolyse
TL » APL | | APL | | APL APL |« TL
Y NN\ ¥ N\

Figure 30 : Stratégie de reperfusion d’un SCA ST+ non compliqué avant la
cardiologie [10].
TL : thrombolyse APL : angioplastie Cl : contre-indication.
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11.5. Autres traitements associés :

+ Les antalgiques :

Traiter la douleur est un versant de la prise en charge du SCA ST+ qui ne
doit pas étre négligée. On utilise la morphine a la posologie de 0.15 mg/kg en

intra veineux.
+ Les dérivés nitrés

En dehors de I’cedeme aigu pulmonaire (OAP), et éventuellement en cas de
poussée hypertensive (et en seconde intention aprées les bétabloquants), les
dérivés nitrés ne sont pas recommandés dans la prise en charge de I’IDM en

phase aigué.
+ L’oxygénothérapie

Elle n’est pas systématigue, mais est recommandée en cas de

décompensation cardiaque ou si la SpO2 est inférieure a 94 %.
4+ L’insuline

L’insuline est recommandeée pour corriger une €lévation de la glycémie en

phase aigué d’IDM.
4+ Les autres thérapeutiques

Les béta bloquants et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion ont leur
place dans la prise en charge de I’infarctus du myocarde mais aucune etude n’a

validé leur utilisation en pre-hospitalier
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11.6. situations particulieres :

Personnes diabétiques :

La stratégie thérapeutique globale de I’IDM chez le diabétique ne differe
pas de celle des sujets non diabétiques. Chez tous les patients, la HAS
recommande de déterminer la glycémie capillaire au plus tét, y compris en
préhospitalier. La réduction précoce de I'hyperglycémie par l'insuline et la
réduction des apports glucidiques a la phase aigué d’un infarctus parait

logique.[10]
Infarctus survenant dans un service de soins non cardiologiques :

La prise en charge de I’IDM dans un service de soins en dehors de la
cardiologie doit étre organisee par des protocoles locaux afin de proposer dans
les plus brefs délais une prise en charge adaptée. En cas de decision de
reperfusion coronaire en urgence, les patients dans des sites avec plateau de
cardiologie interventionnelle accessible doivent avoir une angioplastie primaire.
Dans les autres cas, la stratégie de reperfusion du patient ne differe pas de celle

proposee en dehors des structures de soins [10].
Infarctus périopératoires

La prévention de I’IDM périopératoire se fonde sur I’analyse du segment
ST et la correction rapide de toute anomalie hemodynamique (hypotension,
hypertension, tachycardie) ou métaboligue importante (anémie, hypothermie).
La détection repose sur une analyse ECG quotidienne ainsi que sur des dosages
répétés de troponine en postopératoire, avec une prise en charge graduée en
fonction, d'une part, de I'existence ou non d'une modification du segment ST et,

d'autre part, de la cinétique d'élévation de la troponine. Le recours systématique
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en urgence a une coronarographie n’est licite qu’en cas de détection d’un sus-

décalage du segment ST. [10].

11.7. prise en charge des complications initiales :

Les complications initiales de I’'IDM sont abordées par la HAS en tenant
compte de leur fréquence et de leur gravité. Est traitée egalement la
problématique des transferts interhospitaliers des IDM compligués. Le
traitement spécifiqgue des complications doit étre associé a la correction des

facteurs favorisants, notamment les dyskaliémies et I’hypoxie. [10].
Bradycardies
Plusieurs options thérapeutiques peuvent étre envisagées :

e [a surveillance ¢lectrocardioscopique seule, sur une bradycardie bien
tolérée et sans risque d’asystolie ;

e [’entrainement ¢lectrosystolique externe, indiqué devant toute
bradycardie symptomatique avec intolérance hémodynamique, habituellement
lice @ un bloc auriculo-ventriculaire (BAV) de haut degre. Il est également
indiqué s’il existe un risque de survenue d’une asystolie ou si le traitement par

atropine est inefficace ;

e [e traitement pharmacologique : en I’absence de cause réversible,
I'atropine est la thérapeutique de choix devant toute bradycardie symptomatique
aigué. L’isoprénaline n’est pas recommandée et I’adrénaline ne doit étre utilisee

gu’en dernier recours.
Tachycardies :

Plusieurs options thérapeutiques peuvent étre envisagées :
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e e patient en arrét circulatoire nécessite un choc électrique externe (CEE)
Immediat, asynchrone, sans sedation et une réanimation cardio-pulmonaire
(RCP) médicalisée ;

e le patient en défaillance hémodynamique (hors contexte de tachycardie
sinusale) necessite la réalisation immediate d’un choc électrique externe (CEE)

de préférence synchrone ;

e lc patient conscient sans défaillance hémodynamique, mais avec des
signes cliniqgues d’intolérance (douleur thoraciqgue ou OAP) a sa stratégie

thérapeutique détaillée dans Figure 31 :
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- Monitoring ECG

— Accés velneux

— Administrer de 'axygéne en fonction de la Sp0,

—Survelllance continue PA et SpO,

Y
: Oul @ RCP médicalisée
( Arrét circulatoire ® CEE asynchrone

Non ¥

Etat de choc Oui
cardiogénique
DAP massif

Non Y

Autres signes

Mon

d'intolérance
OAP douleur thoracigue

Oui

# Sédation si patient conscient
# CEE synchrone si possible
# Gestes de réanimation

# Surveillance clinique et paraclinique (scope)

irrégulier /R_ylh*T régulier

me

PR
<0128 Aspe{:[ﬂRS? >0,12s <0128 AspacthT >012s
QRS fin QRS large QHS fin QRS large
TV polymorphe TV
slr.lusale .

# Amiodarongs IV # Amiodarone IV : ;;]lﬁm;ﬂ;{?fﬁ]mh
300 mg en 20 & 60 min, 300 mg en 20 & 60 min, # Survelllance attentive pl.ﬂsrilllg{}mumilh *
puis 800 mg sur 24 h puis 900 mg sur 24 h » Sl &chec : CEE
® 5l échec ; esmaolol IV ® 5l &chec ; CEE h ’
(dose de charge de synchrone synehrone
500 pg/kg en 1 minute, Ri : évoquer de principe
puls 50 4 200pgkgen | | : évoquer de principe | | F : évoquer de principe | | une TSV avec conduc-
4 minutes) ou aténolol une FA avec conduction un flutter auriculaire : tion aberrante : woir
{5 mg IV suivi de 75 mg aberrante : voir encadré voir encadré R4 rapide encadré Tachycarde
FO) FA rapide sinusale

Figure 31: Algorithme thérapeutique de la tachycardie (fréquence cardiaque >

100 bpm) chez un patient présentant un SCA, hors défaillance vitale et

tachycardie bien tolérée (d’apres J.E. de la Coussaye et al).[10].
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e [ ¢ patient conscient sans signes d’intolérance clinique : les tachycardies
ventriculaires (TV) soutenues ou polymorphes justifient I’administration
d’amiodarone et/ou d’un CEE aprés sédation. Dans les autres cas, I’abstention

thérapeutique avec maintien de la surveillance seule est de regle.
Arrét circulatoire (AC)

Le contexte ischémique de I’AC ne modifie pas les recommandations

génerales de la réanimation cardio-pulmonaire (RCP).

e L’AC survient sur un IDM déja diagnostique : Chez un patient qui a une
récupération d’activité cardiaque spontanée (RACS), la décision de la stratégie
de reperfusion repose sur I’appréciation d’un acces rapide a une salle de
coronarographie diagnostique et interventionnelle (SCDI) opérationnelle (sans
gu’un délai maximal puisse étre fourni dans ce contexte). La réalisation d’un
massage cardiaque externe ne contre-indique pas la fibrinolyse. Chez un patient
fibrinolysé, la survenue d’un AC peut étre un signe de reperfusion coronaire.
Une réanimation prolongée (60 a 90 minutes apres I’injection du fibrinolytique)
est justifiee pour favoriser son efficacité. En I’absence de récupération d’activité
cardiaque spontanée (RACS), il n’y a pas d’argument scientifique pour

recommander ou interdire la fibrinolyse.

e L’AC constitue la premiere manifestation de I’infarctus du myocarde
(IDM) : il n’y a pas d’argument pour recommander une fibrinolyse dans ce

contexte.
Choc cardiogenique :
La stratégie thérapeutique repose sur le traitement étiologique associé au

traitement symptomatique et comporte une désobstruction coronaire précoce par
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angioplastie préférentiellement, associée a des mesures visant a la diminution de
la consommation myocardique en oxygene (notamment analgésie et oxygene).
La restauration hémodynamique repose sur un remplissage vasculaire prudent
(en I’absence de signes d’insuffisance ventriculaire gauche) avec si nécessaire
utilisation titrée de catécholamines (dobutamine en 1re intention, noradrénaline

en 2e intention).

La contre-pulsion par ballonnet intra-aortique (CPBIA) favorise la

stabilisation initiale des patients en choc cardiogénique secondaire a un IDM.
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Conclusion
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L’infarctus du myocarde aigu (IDM) avec sus-décalage du segment ST

(ST+) est une urgence vitale.

En présence d’un syndrome coronarien aigu (SCA) ST+, tout doit étre mis
en oeuvre pour obtenir une reperfusion coronaire précoce, soit par thrombolyse
intraveineuse, soit par angioplastie coronaire de premiere intention, car il existe
une relation entre la précocité de la reperfusion coronaire, la limitation de la

taille de I’infarctus et le pronostic a court et moyen terme.

Actuellement, le diagnostic du Syndrome Coronarien Aigu avec élévation
du segment ST (SCA ST+), repose sur la combinaison d’une douleur thoracique

d’allure coronarienne et de I’existence d’une élévation du segment ST,

Dans tous les cas, le pronostic des SCA est étroitement corrélé a la rapidité

de leur diagnostic et donc de leur prise en charge.

La prise en charge initial des syndromes coronariens aigus avec élévation
du segment ST est la pierre angulaire de I’amélioration du pronostic global de
cette pathologie touchant une fraction importante de la population tache sur
laguelle les Cardiologues et urgentistes travaillent sans cesse afin de parfaire

cette prise en charge.

Le développement de la cardiologie interventionnelle et des Unités de
Soins Intensifs de Cardiologie a permis d’aboutir aujourd’hui a une prise en
charge parfaitement codifiée du syndrome coronarien aigu. La prise en charge

de I’urgence coronarienne est devenue un enjeu de santé publique majeur.

L’objectif est aujourd’hui de permettre a tout patient d’accéder aux

techniques de reperfusion tout en évitant des complications mortelles.
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Résumeé

Titre : syndrome coronarien aigue avec sus décalage du segment ST
Auteur : HAMEDOUN Larbi

Mots Clés : angioplastie primaire, athérosclérose, facteur « délai » Douleur thoracique,
thrombolyse.

L'infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST est la complication majeure
de l'insuffisance coronarienne. Dans sa forme aigué, il survient dans les vingt-quatre heures
suivant I'apparition de la douleur.

L'infarctus du myocarde est en rapport avec une oblitération artérielle aigué, le plus
souvent d'origine thrombotique, et se définit sur le plan anatomopathologique comme une
nécrose ischémique dont la surface atteint au moins deux centimétres carrés, nécrose
intéressant le plus souvent la paroi libre du ventricule gauche.

L attitude thérapeutique initiale sera conditionnée par le tableau clinique et l'aspect
électrocardiographique.

En Afrique, l'infarctus du myocarde, jusque-la relativement rare, connait une émergence
notable avec une mortalité de 41/100-000.

Le facteur « délai » de prise en charge reste I'élément primordial dans la mise en place
d'une stratégie thérapeutique efficace afin d'améliorer le pronostic a court et moyen terme.

Cette prise en charge apporte des bénéfices majeurs lorsqu'elle est effectuée dans les
deux premieres heures : on parle de «golden hours». Cette obligation de« rapidité »de prise en
charge se retrouve dans I'assertion suivante: « time is muscle ». Le principe commun est une
nécessité de reperfuser le plus rapidement possible le myocarde qui souffre.

Malgré I'émergence de nouvelles thérapeutiques qui réduisent remarquablement les
conséquences dramatiques de cette pathologie en réduisant la nécrose, en préservant la
fonction ventriculaire et en réduisant la mortalité et la morbidité, il apparait que les
populations bénéficient de maniére inégale ou insuffisante de ces différentes techniques de
reperfusion myocardique. En effet, deux grandes stratégies de reperfusion peuvent étre
aujourd'hui proposées aux patients : I'angioplastie et la thrombolyse.

Ces deux stratégies se completent plus qu'elles ne s'opposent.
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Summary

Title : Acute coronary syndrome with ST Elevation : choice between Thrombolysis
and primary angioplastie

Author: Hamedoun larbi

Key Words: Primary angioplastie, Atherosclerosis, factor "delay, Chest pain,
Thrombolysis.

The myocardial infarction with known gap of the segment ST is the major complication
of coronary insufficiency. In his sharp form, he happens in twenty-four hours according to the
appearance of pain.

The myocardial infarction is in touch with a sharp arterial cancellation, most often with
origin thrombotique, and defines itself on plan anatomopathologique as an ischémique
necrosis the surface of which attains at least two square centimetres, necrosis interesting most
often the wall free from left ventricle.

The initial therapeutic attitude will be conditioned by the clinical picture and the
électrocardiographique aspect.

In Africa, the myocardial infarction, until then relatively rare, knows a notable
emergence with a mortality of 41/100-000.

The factor "delay" of taken care is the fundamental and primordial element in the
installation of an efficient therapeutic strategy to improve forecast with short and middle term.

This taking care brings major benefits when it is performed in first two hours: they
speak about «Goldens hours». This obligation of "speed" of taking care is in the following
proposition: «time is muscles». Common principle is a necessity to reperfuser as soon as
possible the myocardium which suffers.

In spite of the emergence of new therapeutics which reduces remarkably dramatic
consequences of this pathology by reducing necrosis, by preserving ventricular function and
by reducing mortality and morbidity, it appears that populations benefit in an unequal or
deficient way from these different techniques of reperfusion myocardique. Indeed, two big
strategies of reperfusion can be offered to the patients today: the angioplastie and the
thrombolyse.

These two strategies complement each other more than they oppose.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement & consacrer ma vie au service de I'humanité.

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

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.
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patient.
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