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Professeur d’Anesthésie-Réanimation
Mme. N.DAMGHI

Spécialiste en médecine d’urgence

PRESIDENT

. MEMBRES




p2 ) oV ) s
AT ‘-o@!Uplﬁ-Q).&uM”
“aaimnl) aal) Cs) &)



UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

ABH

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargeé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

Vice Doyen chargeé des Affaires Specifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINSETPHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Médecine Interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib

Pathologie Chirurgicale

Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique



Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

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

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

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

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Reanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynecologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie




M

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

Pr

M
Pr
Pr

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

M
Pr

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

ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim

. SENOUCI Karima

ars 1994

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI llham
CHERKAOQUI Lalla Quafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

ars 1995

. ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dovyen de la FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynecologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Pédiatrie e
e i
Gynécologie — Obstétrique S

[

Traumatologie — Orthopédie %ﬂi W
Radiologie 't 4

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Y Rt
——

Réanimation Medicale
Chirurgie Générale
Gynecologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie




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. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Ophtalmologie
Génétique
Reéanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP_Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*
. ISMAILI Hassane*

. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr

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

. AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

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

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

Chirurgie Générale

Pneumo-phtisiologie

Neurochirurgie

Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale




Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

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 Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital 1bn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynecologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation




Pr.
Pr.

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

. JABOUIRIK Fatima

KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZI1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak

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

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie o
i ,
Rhumatologie o™/

Pédiatrie @ . W‘M
Cardiologie ‘3 W
Ophtalmologie rrely

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire

Parasitologie

Rhumatologie

Gynecologie Obstétrique




Pr
Pr

. SBIHI Souad
. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr

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

. ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi*

. AMHAJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

. BAITE Abdelouahed*

. BALOUCH Lhousaine*

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynecologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique

Pharmacie Galénique -
Parasitologie

Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie

Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie




Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAOQUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My EI Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EIl hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et reparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Reéanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale

Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie



Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

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

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *
Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Radiologie

Rhumatologie
Neuro-chirurgie

Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynecologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique

Chirurgie Générale %Eﬁ:;:«:w J
Radiologie ot

. . e
Cardiologie .i p@,\“@»’

Pneumo-phtisiologie

T
—r

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie



Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie Pédiatrique

Pr. ABOUELALAA Khalil* Anesthésie Réanimation

Pr. BELAIZI Mohamed* Psychiatrie

Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie Orthopédique
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Grades de recommandations

Les grades de recommandations ESC (European Society of Cardiology) seront indiqués
a chaque fois que cela est possible. Ils renvoient aux dernieres recommandations publiées au

moment de la rédaction de ce travail.

Tableau 1: Classification des recommandations

Classes de Suggestions de termes a
) Définition -
recommandations utiliser

Preuve d’un conflit et/ou une

divergence d’opinions sur
Classe 11
I’utilité/efficacité du traitement ou de

la procédure en question.

Seale Le poids de la preuve/opinion est en Sl S S AT

faveur de ’utilité/efficacité.

L’utilité/efficacité est moins bien n s
Classe Ilb Peut étre consideré(e).

établie par la preuve/opinion.




Tableau 2: Niveaux de preuve scientifique

Niveau de preuve C Consensus de ’opinion des experts et/ou petites études,
études rétrospectives, registres.




INTRODUCTION



Les maladies cardiovasculaires représentent de nos jours un grand probleme de santé
publique a 1’échelle mondiale. Elles sont a I’origine du quart des déces enregistrés dans le
monde et représentent, de ce fait, la premiere cause de mortalité dans le monde. On estime qu’en
2012, 17,5 millions de personnes en sont mortes, soit 30% de 1’ensemble des déces dans le
monde. Selon les estimations, 7,5 millions de ces décés sont dus aux cardiopathies

coronariennes [1,2].

Au Maroc, une enquéte prospective réalisée par le ministere de la santé sur les facteurs
de risque cardiovasculaire en 2000, a apporté des renseignements précieux et a permis une
meilleure compréhension des maladies cardiovasculaires puisque 33,6% des marocains
examinés sont atteints d’hypertension artérielle, 8% sont diabétiques, 13% sont obéses et 29%
ont un taux de cholestérol éleve. A la lumiére de ces données, nous sommes mieux armés pour

lutter contre ce groupe de maladies qui handicape lourdement la santé de notre population [3].

La pathologie coronarienne représente le chef de fil des maladies cardiovasculaires. Cette
affection peut se manifester par plusieurs entités cliniques : de I’ischémie silencieuse jusqu’a la
mort subite, en passant par 1’angor stable, 1’insuffisance cardiaque et les syndromes coronariens

aigus. Ces derniers regroupent 1’angor instable et 1’infarctus du myocarde [4,5].

On connait depuis plusieurs décennies le role de I’occlusion de 1’artére coronaire dans la

survenue de la maladie coronarienne et, en I’occurrence, le syndrome coronarien aigu (SCA).

Le SCA, objet de notre travail, est une urgence diagnostique et thérapeutique, avec un
risque fatal important a court et a moyen terme, mais sa morbi-mortalité a toutefois été réduite

de fagon significative grace a des progres réalisés a plusieurs niveaux d’intervention :

- Mise en place d’Unités de Soins Intensifs Cardiologiques (USIC) pour une prise
en charge en urgence et spécialisée avec une surveillance continue pour détecter

les complications ;

- Prescription de thrombolyse pré-hospitaliére par le SAMU ou hospitaliére précoce
en USIC pour une reperfusion myocardique a la phase aigué le plus précocement

possible ;




- Expansion des procédures de revascularisation mécanique en urgence par
angioplastie coronaire primaire gréce a la disponibilité d’un grand nombre de

services de cardiologie interventionnelle ;

- Développement de nouveaux outils pour renforcer les bons résultats de la
cardiologie interventionnelle a la phase aigué du SCA, comme les endoprothéses

coronaires (stents) et les nouveaux antiagrégants plaquettaires ;

- Développement de centres et de programmes de réadaptation cardiaque a I’effort
apres un SCA ;

- Mesures de prévention secondaire par une prise en charge active des facteurs de

risque cardiovasculaires.

Toutes ces connaissances en la matiere ont abouti, d’une part, a 1’élaboration des
recommandations de prise en charge par les sociétés savantes, a savoir : I’European Society of
Cardiology (ESC) et I’American Heart Association (AHA) et d’autre part, a une nouvelle
définition de I’infarctus du myocarde distinguant le SCA selon la modification ou non du
segment ST [5,6].

L’application de ces recommandations internationales, quoique primordiale pour garantir
une meilleure prise en charge, demeure difficile dans un pays en voie de développement comme
le Maroc en raison de la difficulté d’accés aux soins et a cause du mangue d’infrastructures
qualifiées pour prendre en charge les patients atteints de SCA dans les régles de I’art, sans
oublier I’absence de la médecine pré hospitaliére qui constitue la clef de vodte de cette prise en

charge.

Apres un rappel des données de la littérature et des recommandations internationales, ce
travail se propose d’étudier les spécificités locales du SCA a travers 1’étude de ses
caractéristiques épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques au niveau d’un centre hospitalier
régional marocain, en 1’absence d’un plateau technique de cardiologie interventionnelle et en
I’absence d’une prise en charge pré-hospitali¢re, dans le but d’¢laborer le premier registre local
du SCA qui servira de base a I’amélioration et la création d’une filiére régionale de prise en
charge du SCA.




REVUE
DE LA LITTERATURE




Rappel sur le coeur
1. Géneéralités
Le cceur, organe musculaire creux intra thoracique, impair, est initialement en position
verticale et médiane. Les rotations successives du tube cardiaque primitif, au cours du

développement fcetal, le déjettent a gauche, en position oblique, et aménent les cavités droites

(oreillette et ventricule), en situation antérieure [7].

Un cceur normal d’un adulte pése en moyenne 270g, a contraction rythmique dont la
fonction est d'assurer la progression du sang a l'intérieur des vaisseaux. Le cceur est de forme
pyramidale triangulaire avec un grand axe oblique en avant, & gauche et en bas, une base en

arriére et a droite, la pointe est en regard du 5™ espace intercostal gauche.

Le cceur comprend quatre cavités : deux cavités droites, formées par I’oreillette et le
ventricule droit et deux cavités gauches, formées par l'oreillette et le ventricule gauche ; les
cavités droite et gauche sont totalement séparées par une cloison nommee septum. Ces cavités

sont connectées a des veines et des artéres qui conduisent le sang venant ou partant du cceur.

Engainé par le sac péricardique, il est situé dans le médiastin antérieur, entre les deux
poumons, eux-mémes contenus dans deux cavités pleurales (droite et gauche), distinctes, ne
communiquant pas. Il repose sur le diaphragme qui est lié aux tractus fibreux qui engainent la
veine cave inférieure dans son court trajet intra thoracique, avant son abouchement dans

I'oreillette droite.

Il est relié aux poumons par le pédicule vasculaire pulmonaire (artére pulmonaire a
laguelle il donne naissance, veines pulmonaires qu'il recoit dans I'oreillette gauche). La veine
cave superieure, qui se termine dans l'oreillette droite, et la crosse aortique, issue du ventricule

gauche, le relient au médiastin supérieur [8].

En avant, entre les deux poumons, le cceur est en partie, couvert par I'intermédiaire du sac
péricardique est au contact de la paroi antérieure du thorax. En arriere, I'oreillette gauche, est

au contact d'un organe du médiastin postérieur : I'cesophage




2. Anatomie de surface

a. La face antérieure du coeur

La face antérieure du cceur (fig. 1) correspond surtout au ventricule droit (VD) qui se
prolonge vers le haut par I’artére pulmonaire (AP) bifurquée au-dessous et a gauche de la crosse
aortique a laquelle elle est réunie par le ligament artériel [9].

A droite, apparait 1’oreillette droite (OD) ou atrium droit entre les deux veines caves

supérieure et inférieure [9].

Dans le sillon auriculo-ventriculaire droit, court I’artére coronaire droite. A gauche, une
petite portion du ventricule gauche (VG) est visible. Dans le sillon interventriculaire antérieur,
court I’artére de méme nom (IVA). L’auricule gauche (AG) apparait sous I’AP gauche,

I’auricule droite (AD) cache en partie I’aorte ascendante.

Figure 1: Schéma anatomique montrant la face
antérieur du coeur




b. La face postérieure du ceeur

La vue postérieure du cceur (fig.2) est centrée sur la face postérieure de 1’oreillette gauche
(OG) ou atrium gauche ou arrivent les quatre veines pulmonaires, droites et gauches. Autour

des veines pulmonaires, court la ligne de réflexion du péricarde.

Au-dessus de ’oreillette, sont visibles la bifurcation de 1’ AP et la crosse aortique. A droite
de I’oreillette gauche, apparait la face postérieure de I’oreillette droite entre les deux veines

caves, supérieure (VCS) et inférieure (VCI).

Au-dessous et a gauche de ’oreillette gauche, on voit les faces inférieure et gauche du
ventricule gauche (VG). Dans le sillon auriculo-ventriculaire gauche court la grande veine

coronaire puis le sinus veineux coronaire [9].

Figure 2: Schéma anatomique montrant la face
postérieure




c. La face droite du cceur

La face droite du ceeur est constituée principalement par 1’oreillette droite (OD) ou atrium
droit qui recoit en haut la veine cave supérieure en bas la veine cave inférieure et se prolonge

en haut et en avant par 1’auricule droite (AD).

En arriere de 1’0OD, apparait le bord postéro-droit de 1’OG recevant les deux veines

pulmonaires droites, supérieures et inférieures [9].

Au-dessus de 1’0OG et derriére la VCS, sous la veine grande azygos, émerge la branche
droite de I’artére pulmonaire. Entre I’ AP et la VCI, apparait la face droite de 1’aorte ascendante.

Dans la graisse du sillon auriculo-ventriculaire droit, chemine 1’artére CD.

Figure 3: Vue droite du cceur




d. La face gauche du cceur

La face gauche du cceur est formée surtout par le VG. En avant de lui, apparait
I’infundibulum du VD d’ou nait I’AP qui se bifurque en branches droite et gauche, au-dessous

de la crosse aortique a laquelle elle est reliée par le ligament artériel.

En arriére du VG, apparait la face gauche de 1’OG ou atrium gauche qui regoit les deux
veines pulmonaires gauches et se prolonge vers le haut et I’avant par 1’auricule gauche. Dans
le sillon interventriculaire antérieur, chemine 1’artére de méme nom (IVA) accompagnée par la
grande veine coronaire qui passe ensuite dans le sillon auriculo-ventriculaire gauche et se

termine dans le sinus veineux coronaire [9].

Figure 4: Vue gauche du cceur




3. Configuration interne du cceur

Le cceur est divisé en quatre cavités par une cloison verticale et une cloison horizontale

en deux cavités supérieures : les oreillettes; et en deux cavités inférieures : les ventricules.

Les deux oreillettes sont séparées par le septum inter auriculaire, les deux ventricules sont
sépareés par le septum inter ventriculaire. Les oreillettes communiquent aux ventricules par les

orifices auriculo-ventriculaires [10].

Le sang veineux arrive de la périphérie par la veine cave inférieure et veine cave
supérieure, pour rejoindre les cavités droites, apres oxygenation par son passage dans la
vascularisation pulmonaire (petite circulation), le sang rejoint le ceeur gauche par les veines

pulmonaires. Le sang oxygéné est éjecté dans la grande circulation par le ventricule gauche.
a. Les cavités droites

L'OD: est une cavité lisse, on y trouve l'orifice des deux veines caves et l'orifice du sinus

coronaire.

L'orifice auriculo-ventriculaire droit: La valve triscupide, est formée d'un anneau et de

trois valves : inférieure, antérieure, interne et de cordages et de piliers.

Le VD: est une cavité €éjectant le sang dans l'artere pulmonaire a travers l'orifice

pulmonaire qui présente trois valvules sigmoides pulmonaires.
b. Les cavités gauches
L'OG: présente les orifices des quatre veines pulmonaires.

L'orifice auriculo-ventriculaire gauche: la valve mitrale, est composée par 1’anneau
mitral, deux valves mitrales et des piliers et cordages. Le VG: expulse le sang dans l'aorte, a

travers l'orifice aortique formé de trois valvules sigmoides aortiques.
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Figure 5: La configuration interne du coeur
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4. La structure histologique du cceur

Le tissu cardiaque, le myocarde est tapisse a Péricarde Endocarde

\’

l'intérieur par un endothélium : l'endocarde et & Périeardefibre

I'extérieur par une séreuse: I'épicarde.
a. Le myocarde

Le myocarde est un muscle strié particulier sur le
plan histologique. La cellule myocardique est formée
d’une membrane ou le sarcoléme, a D’intérieur on
retrouve des myofibrilles de myosine et d’actine qui Péricarde pariétal Péricarde viscéral

Espace péricardique

interagissent entre elles. . _
Figure 6: les tuniques du coeur

Sur le plan physiologique, le myocarde a son propre automatisme, c'est un muscle

autonome qui est régulé par le systeme autonome (sympathique et parasympathique).
b. L'endocarde

C'est une membrane endothéliale qui tapisse la face interne du myocarde qui se prolonge

avec l'endothélium vasculaire en dehors du cceur.
c. Le péricarde

C'est I'enveloppe extérieure du coeur constituée du péricarde fibreux et du péricarde
séreux, le péricarde enveloppe le coeur et le rattache aux organes de voisinage. Entre les deux,

la cavité péricardique ou espace de glissement permettant les mouvements du cceur [10].

5. La vascularisation du cceeur
La vascularisation artérielle du cceur est de type terminal, assurée par les arteres
coronaires droite et gauche, issues de 1’origine de 1’aorte ascendante, juste au-dessus des valves
sigmoides aortiques, a partir de deux orifices: les ostia coronaires, et qui donnent des branches

artérielles destinées aux différents secteurs du cceur.

Les veines cheminent a la surface du cceur et s'abouchent dans le sinus coronaire [8].
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

a. L’artére coronaire gauche

Elle se divise en deux branches. L’une, I’artére interventriculaire antérieure, descend dans
le sillon de méme nom, contourne le bord droit du cceur prés de la pointe et se termine dans le
sillon interventriculaire inférieur. Ses branches principales sont destinées au ventricule gauche
(branches diagonales). La deuxiéme branche de I’artere coronaire gauche, 1’artere circonflexe,
chemine dans le sillon auriculo-ventriculaire gauche. Ses principales branches sont, elles aussi,
destinées au ventricule gauche : branches dites latérales. La circonflexe se termine a la face

inférieure du ventricule gauche, en général sans atteindre la croix des sillons.

o — b

L
Figure 7: L'artére coronaire gauche

b. L’artére coronaire droite

L’artére coronaire droite chemine dans le sillon auriculo-ventriculaire droit,
successivement sur les faces supérieur, antérieure et inférieure du cceur. Elle donne I’artére

rétro-ventriculaire gauche et se termine en artére inter-ventriculaire inférieure. Elle est

13



Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

surcroisée, dans la partie moyenne du sillon auriculo-ventriculaire droit, par les veines
cardiaques accessoires se jetant directement dans 1’OD.

Ses branches principales sont I’artére du nceud sinusal, I’artére du cénus (ou du cone
artériel) et les branches dites marginales destinées a la face antérieure, au bord droit, et a la face
inférieure du VD.

Figure 8: L'artére coronaire droite

6. Physiologie
La contraction du muscle cardiaque est régie par un systéme nerveux autonome, le ceeur

peut battre "tout seul" a une pulsation constante, commandé par deux systemes nerveux
externes: le Sympathique et le Parasympathique.

Le sang s'accumule dans les oreillettes, leur contraction évacue le sang dans les
ventricules. La contraction des ventricules éjecte le sang dans les artéeres (systole). La
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décontraction (diastole) suit, laissant le temps au sang de s'accumuler dans les oreillettes et le

cycle reprend [11].

La partie droite assure la circulation du sang désaturé recueilli par les veines caves : ce
sang aboutit dans l'oreillette droite et est éjecté dans le ventricule droit. L'oreillette et le
ventricule droits communiquent par l'orifice auriculo-ventriculaire droit, lequel est obturé par
la valvule tricuspide, empéchant le retour de sang du ventricule vers l'oreillette. Le sang est
ensuite éjecté dans l'artére pulmonaire, I'obturation étant assurée par la valvule sigmoide [11].

La partie gauche assure la circulation du sang saturé recueilli par les veines pulmonaires.
Ce sang aboutit dans l'oreillette gauche et il est éjecté dans le ventricule gauche. L'oreillette et
le ventricule gauches communiquent par l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, lequel est
obturé par la valvule mitrale. Le sang est ensuite éjecté dans l'artére aorte, I'obturation étant

assurée par la valvule aortique.

L'Homme possede un systéme circulatoire clos: le sang part du cceur en empruntant les
arteres puis les artérioles, il traverse le réseau capillaire soit au niveau des poumons (petite
circulation ou circulation pulmonaire), soit au niveau des autres organes (grande circulation ou

circulation systémique), puis il retourne au cceur par les veinules puis les veines [11].

Dans la grande circulation, les artéres, partant du ventricule gauche, transportent donc du
sang oxygéné rouge et les veines, revenant a l'oreillette droite, transportent du sang carbonaté
bleu. Par contre, dans la petite circulation, les arteres pulmonaires, partant du ventricule droit,
transportent du sang désaturé vers les poumons, et les veines pulmonaires ramenent a l'oreillette

gauche du sang oxygeéné.

Le cceur est donc une pompe double agissant sur le circuit sanguin. Le circuit distribuant
le sang oxygéné aux différents organes du corps étant nettement plus long que le circuit
pulmonaire chargé d'oxygéner le sang, le ventricule gauche est plus puissant que le ventricule

droit : la pression est plus élevée a I'entrée de I'aorte qu'a I'entrée de I'artére pulmonaire [11].
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Figure 8: La circulation sanguine systémique et pulmonaire
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le syndrome coronarien aigu
1. Définitions
a. Cadre nosologique

Les définitions de la maladie coronarienne ont considérablement évolué ces derniéres
années. Avant 1991, deux entités ont été¢ individualisées, I’infarctus du myocarde (IDM) et

I’angor instable, sans frontiére trés nette entre elles [12,13].

L’IDM est alors défini par 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme
I’association d’au moins deux des trois critéres suivants : une histoire clinique de douleur
thoracique d’allure angineuse de plus de vingt minutes, des modifications sur ’ECG et
I’élévation puis la diminution des marqueurs cardiaques (critéres de I’OMS) [14] puis le
concept de SCA est apparu en 2000, plus adapté a la médecine d’urgence, avec une dichotomie
entre SCA sans élévation du segment ST (SCA non ST+) et avec élévation du segment ST (SCA
ST+) (Fig. 9) [15].

La classification des SCA est basée sur I’Electrocardiogramme (ECG) (Fig. 10). Les SCA
avec un sus-décalage persistant (plus de 20 minutes) du segment ST sont plus souvent
secondaires a une occlusion totale d’une artére coronaire. Les définitions du sus-décalage sont
variables d’une étude a une autre. La conférence de consensus €élaborée en 2006 pour la prise
en charge des SCA avant les services de cardiologie a retenu comme significatif un sus décalage
>1 mV dans toutes les dérivations sauf en V1, V2 et V3 pour lesquelles le sus décalage doit étre
en>2mV [16].

Les SCA sans sus-décalage persistant du segment ST ont des présentations
électrocardiographiques variées : sous décalage du segment ST, inversion des ondes T,

modifications de I’ECG par rapport a un ECG antérieur, ou ECG normal.

Dans ce dernier cas, le diagnostic sera souvent tres difficile et nécessitera une surveillance
et des investigations complémentaires (biologie, épreuve de stress, coronarographie...). Ce
n’est le plus souvent qu’au cours de cette surveillance que le diagnostic de SCA non ST+ pourra

étre posé au regard du résultat de ces examens complémentaires.
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Cette classification a comme avantage d’étre adaptée au contexte de 1’urgence. Les
anomalies ECG identifiées permettent de mettre en ceuvre précocement un traitement de
revascularisation et une orientation vers le service adapté sans attendre les résultats des

investigations.

Ainsi, concernant les SCA ST+, le traitement de désobstruction coronaire par fibrinolyse
comme 1’admission directe en cardiologie interventionnelle peuvent étre mise en ceuvre des la

phase pré hospitaliere sur la seule base de I’interprétation de ’'ECG [15].

Pour le SCA non ST+, I’identification de signes ECG typiques permet également de
débuter un traitement précocement mais le diagnostic est souvent plus difficile et les

modifications ECG moins fréquents.
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Figure 9: Classification des syndromes coronariens aigus
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b. Ancienne définition de ’infarctus du myocarde

Un consensus assez général définissait I’infarctus du myocarde comme la conjonction

d’au moins deux des critéres suivants [4] :
e Une symptomatologie coronarienne typique ;
e Une élévation des marqueurs biologiques cardiaques ;
e Un ECG typique avec apparition d’ondes Q de nécrose myocardique.

Cette description a notamment été utilisée dans des études majeures comme 1’étude
MONICA [12] de I’OMS.

On distinguait alors a coté de I’angor chronique stable, trois formes aigues : 1’angor

instable, I’infarctus du myocarde sans onde Q et I’infarctus du myocarde avec onde Q.

Cette classification n’était réalisée qu’aprés dosages biologiques et/ou apparition

d’anomalies électrocardiographiques.
C. Définition universelle de ’infarctus du myocarde

Les progres apportés en termes de connaissances physiopathologiques, de capacités
diagnostiques (notamment biologiques) et thérapeutiques ont conduit a reconsidérer la
définition de I’infarctus du myocarde. En partant du postulat que I’infarctus du myocarde se
définissait physiologiguement comme une nécrose myocardique provoquée par une ischémie
prolongée et que toute nécrose myocardique provoquée par une ischémie prolongée et que toute
nécrose myocardique, méme la plus minime, devait étre appelé infarctus du myocarde, un
groupe d’experts de I’ESC et de |’American College of Cardiology (ACC) a proposé une

nouvelle définition universelle de I’infarctus dont la troisiéme version a été publié en 2012 [17].

Selon cette définition, chacun des critéres présentés ci-dessous permet de poser le

diagnostic d’infarctus du myocarde :

e Modification des marqueurs spécifiques cardiaques (de préférence la troponine)
avec au moins une valeur supérieure a la limite de référence et au moins un critére

d’ischémie myocardique parmi les suivants :

20



Une symptomatologie clinique évocatrice d’ischémie

Des modifications électrocardiographiques indiquant une ischémie
(modification du segment ST, de I’onde T ou apparition d’un bloc de

branche gauche récent) ;
Apparition d’onde Q de nécrose de I’ECG ;

Imagerie montrant des anomalies d’apparition récente soit de nécrose

myocardique soit de trouble de la cinétique segmentaire ;

Mise en évidence d’un thrombus intra-coronaire par angiographie lors

d’une autopsie.

Déces d’origine cardiaque avec une symptomatologie évocatrice d’ischémie
myocardique et I’apparition d’anomalies ECG de type ischémique, ou d’un
nouveau bloc de branche gauche (BBG) ; le déces survenant avant I’augmentation

des marqueurs cardiaques ou I’obtention de leurs résultats ;

IDM per angioplastie défini par une augmentation des taux de troponine

accompagnee de 1’un des critéres suivants :

Des symptdmes d’ischémie myocardique ;
L’apparition de signes ischémiques a I’ECG ;
Des signes angiographiques témoignant d’une complication de procédure ;

Une imagerie montrant une nouvelle diminution du tissu myocardique

viable ou de nouveaux troubles de la cinétique segmentaire.

IDM par thrombose de stent détectée lors d’une angiographie ou d’une autopsie,
au décours d’une ischémie myocardique avec modification des marqueurs

myocardiques ;

IDM post pontage aorto-coronaire défini par une augmentation des marqueurs

myocardiques et I’un des critéres ci-dessous :

Nouvelle onde Q de nécrose ou apparition d’un bloc de branche gauche ;
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- Preuve angiographique d’une nouvelle occlusion coronaire ou d’un

pontage ;

- Imagerie montrant une nouvelle diminution du tissu myocardique viable

ou de nouveaux troubles de la cinétique segmentaire.
d. Définition du syndrome coronarien aigu

La définition de I’infarctus du myocarde repose sur un ensemble de données récoltées a
postériori et ne permet pas de mettre en ceuvre une stratégie de prise en charge diagnostique et

thérapeutique en urgence.

La conférence de consensus de 2000 a introduit la notion de syndrome coronarien aigu,
définie comme I’entité clinique associant des signes fonctionnels et électrocardiographiques

évocateurs d’ischémie myocardique [4,5].

La nouvelle définition se veut plus adaptée a une prise en charge en urgence en recentrant
les critéres sur 1’aspect électrocardiographique, notamment selon la présence ou non d’un sus-

décalage persistant du segment ST.
On distingue deux types de syndrome coronarien aigu :

e Les SCA avec sus décalage persistant du segment ST (STEMI ou SCA ST+) ou
bloc de branche gauche d’apparition récente. Ils traduisent en général une
occlusion compleéte d’une artére coronaire, nécessitant une procédure de
reperfusion artérielle en urgence dans le but d’éviter ou au moins de réduire

’atteinte myocardique ;

e Les SCA sans sus décalage persistant du segment ST (SCA non ST+) : entité
assez hétérogene caractérisée par la présence d’une douleur thoracique typique
associee ou non a des modifications électriques (sous décalage du segment ST,

modification de I’onde T) mais sans sus décalage du segment ST persistant.

Le dosage des marqueurs biologiques cardiaque (notamment la troponine) permet de
differencier le NSTEMI (troponine positive) de 1’angor instable (troponine négative) et

d’obtenir la classification ci-dessus (Fig.9).
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2. Epidémiologie
a. Epidémiologie a I’échelle mondiale

Les sources essentielles sont représentées par les statistiques annuelles des déces de
I’OMS [18] et I’étude MONICA pour la morbimortalité et les relations entre la maladie
coronarienne et les facteurs de risque dans les pays concernés. Yusuf a étudié, dans 1’ensemble
des données disponibles, les variations interethniques et géographiques des maladies
cardiovasculaires et en particulier ischémiques cardiaques a 1’échelle mondiale, pour en tirer

les conséquences utiles a la prévention [19].

L’incidence des événements dans une population donnée rapportée a 100 000 habitants
et la mortalité¢ standardisée pour 1’dge sont les éléments majeurs de recueil. Dans 1’étude
MONICA, I’issue fatale dans un délai de 28 jours apres I’événement coronarien a été retenue
comme facteur de gravité [12]. Le niveau d’industrialisation et de développement des pays a le
plus souvent comme conséquence 1’accroissement de la mortalité par maladies coronariennes.
Depuis 1970, la décroissance globale de 1’incidence et de la mortalité est observée dans la

plupart des pays concernés mais des exceptions existent et méritent une étude particuliére.
b. Epidémiologie a I’échelle européenne

La variabilité géographique de la fréquence et de la mortalité de la maladie coronarienne
se vérifie a I’échelle européenne comme a I’échelle mondiale avec un gradient Nord-Sud
particuliérement net. Les statistiques nationales des déces transmises a I’OMS confirmaient
déja cette tendance en 1985-1987 avec un écart de 1 a 5 entre I’Espagne et la Finlande (Fig.
10). Cependant, ces données statistiques nationales sous estiment largement la réalité en raison
d’un nombre important de déces extrahospitaliers de cause incertaine et de ce fait inclassables.
Dans 1’étude MONICA, le taux de ces décés inclassables est de 22 %. Tunstall-Pedoe et al.
confirment, dans 1’étude MONICA [12], I’existence d’un gradient Nord-Sud entre les pays
anglo-saxons et les pays latins en ce qui concerne la fréquence de la maladie coronarienne si
I’on prend en compte I’angor, les infarctus du myocarde et les morts subites (Fig. 11). La létalité

est également variable de 60 % a Varsovie, 40 % a Belfast et 38 % a Newcastle [20].
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c. Epidémiologie a I’Afrique

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 mortalité de 41/100 000. Cette mortalité ne représenterait que 3 % de la mortalité
globale [20]. Hormis I’HTA, la population africaine a globalement moins de facteurs de risque
que le reste du monde. Cela est vérifié pour le tabagisme, 1’obésité et le taux de cholestérol. La
population tanzanienne étudiée en 1997 présentait une prévalence pour le tabagisme de 37 %
pour les hommes et 4 % pour les femmes, un BMI moyen de 21 pour les hommes et 22 pour
les femmes, un taux de cholestérol de 4,1 mmol/l pour les hommes et 4,3 pour les femmes. La
proportion de population tanzanienne indemne de tout facteur de risque est de 65 % contre 50
% aux Etats-Unis et 5 % avait deux facteurs de risque contre 10 % aux Etats-Unis [19].

Concernant le Maroc, les données épidémiologiques existantes semblent proches de
celles rapportées dans les séries européennes malgré le manque des études qui s’intéressent a
cette pathologie sur le plan national [21]. Cette tendance s’explique par I’allongement de

I’espérance de vie et le mode de vie occidental qui a fortement imprégner la société marocaine.
3. Physiopathologie
Les SCA trouvent leur origine dans une réduction aigue ou subaigue de l’apport

d’oxygeéne au myocarde, liée dans la trés grande majorité des cas a une rupture d’une plaque

d’athérosclérose [22].

Les autres étiologies, beaucoup moins fréquentes, sont représentées par le spasme
coronaire sur artéres saines (Angor de Prinzmetal), embolies coronaires, malformation

congenitales, artérites inflammatoires, traumatismes et dissections (Annexe 1).

L’occlusion partielle ou totale d’une artére coronaire par athérosclérose résulte de

plusieurs mécanismes physiopathologiques intriqués de fagon variable :

e La réduction de la lumiére artérielle par une plaque d’athérome (qui est

significative lorsqu’elle réduit la lumiere coronaire de plus de 50%) ;

e Ladysfonction endothéliale avec vasoconstriction ou spasme coronaire ;
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e Les remaniements aigus des plaques athéroscléreuses (rupture, fissuration ou

ulcération) déclenchant une thrombose coronaire aigue [23] ;

Les SCA sont la traduction clinique d’une transformation aigue d’une plaque
d’athérosclérose avec thrombose coronaire (partielle ou totale) surajoutée. L’ischémie
myocardique qui en résulte entraine des conséquences fonctionnelles, biochimiques et
morphologiques importantes dont 1’évolution dépendra essentiellement de la durée et de

I’importance de 1’oblitération vasculaire [24].

Le diagnostic d’un SCA doit donc étre précoce afin de permettre une thérapeutique rapide
comme la thrombolyse ou 1’angioplastie qui assurent la reperfusion de la zone a risque et le
sauvetage d’une quantité la plus importante possible du myocarde.Une reperfusion précoce peut
de ce fait limiter la taille d’un infarctus avec comme conséquence une amélioration de la

fonction myocardique et de la survie a court et a long terme.

Le facteur causal étant toujours une diminution de la perfusion coronaire, celle-ci dépend
largement d’interactions dynamiques entre les différents mécanismes physiopathologiques déja
cités :

e L’athérosclérose ;

e Ladysfonction endothéliale ;
e [L’athérothrombose ;

e [’ischémie myocardique.

Chacun de ces mécanismes ainsi que leurs interactions seront détaillés dans ce chapitre.
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

a. L’athérosclérose

i.  Structure de la paroi vasculaire

\

Les arteres répondent toutes a un modele d’organisation commun. Leur paroi est
constituée de trois tuniques qui, de I’intérieur vers I’extérieur sont : I’intima, la media et

I’adventice.
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Figure 12: Structure de la paroi artérielle [25]

L’intima est la tunique la plus interne et la plus fine et c’est a ce niveau que se développe

la plaque d’athérome.

La cellule endothéliale fournit 1’une des seules surfaces (naturelles ou synthétiques)
capables de maintenir le sang a 1’état liquide lors de sa circulation [26]. Cette capacité
remarquable & étre en contact avec le sang (et a permettre sa circulation) provient en partie de
I’expression a la surface des cellules endothéliale de protéoglycanes. Ces molécules, tout
comme 1’héparine, servent de cofacteur a 1’antithrombine III et permettent 1’inactivation de la

thrombine.
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Figure 13: Résumé des propriétés des cellules endothéliales [27]

A1l : Angiotensine 1 ; A2 : Angiotensine 2 ; ECA : Enzyme de Conversion de I'Angiotensine ;
SVA : Substances Vaso-Actives ; CE : Cellule Endothéliale ; EDRF : Endothelial Derived Relaxing
Factor ; PGI2 : Prostaglandine 12 (Prostacycline) ; AT-lll : Antithrombine Il ;

a2M : a2-Macroglobuline ; tPA : Activateur tissulaire du Plasminogéne ; IL-1 : Interleukine 1 ;
CML : Cellules Musculaires Lisses ; HLA-D : Antigénes de classe Il du complexe majeur
d'histocompatibilité ; Lympho : Lymphocyte ; mb : membrane basale ; coll : collagéne ;

PG : Protéoglycannes.

ii. Laplaque d’athérome

Selon la définition de I’O.M.S de 1957 [I’athérome est « une association variable de
remaniements de I’intima des arteres de grand et moyen calibre, consistant en une accumulation
segmentaire de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissu fibreux

et de dépots calciques, le tout accompagné de modification de la média » [28].

Cette définition ne reconnaissait qu’un seul type de lésion, la plaque d’athérome fibro-
lipidique non compliquée, sans notion de progression ni de complications. Elle fait ressortir par
contre quelques caractéristiques essentielles : son siége dans I’intima ainsi que les territoires de

prédilection, ¢’est-a-dire les artéres de gros et moyen calibre.
% Les différents stades évolutifs :

Une classification histogénétique a éte proposeée par L’American Heart Association

(AHA) en 1994, en tenant compte du caractére évolutif dynamique des 1ésions d’athérosclérose
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[29]. Cette classification reconnait six types lésionnels successifs, chaque type provenant du

type lésionnel précédent :

e STADE I : un épaississement de 1’intima, présent des la vie feetale, se charge

durant 1’adolescence de macrophage spumeux ;

e STADE I : il est caractérisé par I’accumulation, en petits amas, d’un plus grand
nombre de cellules spumeuses dans la couche superficielle sous-endothéliale de

I’intima qui deviennent alors les stries lipidiques visibles macroscopiquement ;

e STADE Il : ce stade survient a un age plus tardif, apres 20ans. Les lipides

extracellulaires s’accumulent en faible quantité sous les cellules spumeuses ;

e STADE IV : il est caractérisé par la formation d’un centre lipidique sans réaction
fibreuse associ¢e. C’est la premicre lésion qui entre dans le cadre des Iésions

avancees ;

e STADE V : c’est la 1ésion typique de I’athérosclérose avec formation d’une
plaque fibro-lipidique. Il s’agit d’une 1ésion constituée d’un centre lipidique
entouré d’une chape fibreuse et revétue en surface par les cellules endothéliales.
Macroscopiquement, on observe une plage plus ou moins saillante, de coloration

jaunatre située sur le versant luminal de I’artére ;

e STADE VI : c’est la plaque d’athérosclérose compliquée. Sa survenue n’est pas
liée au volume de la plaque. C’est le processus physiopathologique majeur
pouvant rendre une plaque cliniguement symptomatique comme par exemple au

cours des SCA. La classification de I’AHA reconnait trois sous-types :

- Stade Vla ou ulcération, rupture de la plaque caractérisée par une perte

de substance a la surface de la plaque d’athérosclérose ;

- Stade VIb ou hémorragie ou hématome intra-plaque, complication

fréquente responsable d’une augmentation de volume de la plaque ;

- Stade VIc ou thrombose, complication majeure survenant sur une plaque

ayant perdu son revétement endothélial (thrombo-résistant) de surface.
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Figure 14: Stades évolutifs de la plague athéroscléreuse, séquence proposée par H.C. STARY

Cette classification caractérise le potentiel évolutif des lésions initiales vers des lésions
avanceées ainsi que la transformation de celles-ci en lésions compliquées. Elle ne reconnait de
réversibilité que pour le dernier type lésionnel ou des Iésions compliquées peuvent cicatriser et
se transformer de nouveau en lésions de type V, constituant ainsi des cycles évolutifs avec
progression de la plaque. Une lésion de type IV peut par ailleurs passer directement au stade VI
lors de la survenue de complications ; c’est le cas essentiellement des plaques fragiles sans

chape fibreuse constituée.

iii. Laplaque d’athérome compliquée (stade IV)

L’évolution naturelle de la plaque d’athérome peut aboutir a une occlusion complete de
I’artére par sténose progressive, mais ne provoque en général pas d’accident aigu (infarctus du
myocarde), probablement grace au développement d’un important réseau collatéral au cours du
temps. L’épaississement de la plaque est lié a des phénomeénes ayant lieu soit dans la plaque
elle-méme, soit a sa surface entrainant dans ce cas une ulcération, une hémorragie ou bien une
thrombose. L’évolution naturelle des plaques d’athérosclérose, en particulier celles riches en
lipides, peut ainsi étre émaillée par des événements aigus et potentiellement catastrophiques

appelés ruptures de plaque.
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Les mecanismes de rupture de la plaque athéromateuse font 1’objet de nombreuses
recherches actuellement et dépendent de multiples facteurs. Dans les plaques d’athérome
proches de la rupture, on sait que le taux des enzymes dégradant la matrice interstitielle
protectrice est plus éleve que dans les plaques stables [30]. Ces protéinases sont sécrétées par
les macrophages activés qui s’accumulent au cceur des plaques. Ainsi, chez les patients décédés
d’infarctus du myocarde, la concentration des plaques en macrophages est supéricure a celle

rencontrée chez les patients angineux stables [31].

Thrombose _ _
Bet hématome 3] Incorporation ﬂ Progression

Euicération

Figure 15: Ulcération de la plague d'athérosclérose entrainant la formation d'un thrombus [32]

La séquence « ulcération-thrombose-incorporation du thrombus » semble étre le mode

essentiel de croissance des plaques athéroscléreuses [33].
La survenue d’une rupture de plaque résulte de la conjonction de plusieurs facteurs :
e Facteurs intrinséques :

- Lataille du noyau lipidique (au-dela de 40% du volume total de la plaque, les

risques de rupture sont trés importants) ;

- Lacomposition de la capsule fibreuse, qui conditionne la résistance de la plaque
aux contraintes mécaniques. La vulnérabilité dépend surtout de la cellularité et

de la qualité de la matrice extracellulaire ;
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- L’activité métabolique au sein de I’athérome, notamment la diminution de la
synthése et la dégradation du tissu de soutien par les métallo-protéinases va
fragiliser la chape fibreuse.

e Facteurs extrinséques :

- L’activité sympathique : pression artérielle systolique, fréquence cardiaque et

tonus arteriel ;
- La viscosité sanguine et 1’agrégabilité plaquettaire ;

- La compression de la plaque et les forces de tension circonférentielles exercées

par le plus sanguin ;

- Les taux de cortisol plasmatique et de catécholamines plasmatiques, ceci
expliquant en partie les variations saisonniéres et nycthémérales du nombre
d’infarctus [34].

Le processus d’athérothrombose et les mécanismes de ’hémostase mis en jeu dans les

SCA seront détaillés plus loin dans ce chapitre.

iv.  Approche simplifiée de I’athérogénése

A ce jour, les mécanismes de 1’athérogénése ne sont pas encore totalement élucidés ; un
certain nombre d’entre eux sont par contre mieux connus et vont étre exposés. Suivant la plus
récente description anatomopathologique de son histoire naturelle, la plaque d’athérosclérose

apparait comme une lente métamorphose de 1’intima artérielle [35].
Schématiquement son évolution peut étre décrite en plusieurs étapes (Fig. 16) [36] :
» Pénétration des lipoprotéines de faible densité (LDL) dans 1’espace sous-intimal

La premiére phase de 1’athérosclérose est représentée par la pénétration et I’accumulation
des particules de LDL-cholestérol au niveau de I’intima. Il s’agit d’un phénoméne passif

dépendant du mode de vie et des concentrations plasmatiques d’acides gras saturés.
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» Oxydation des LDL

Dans I’espace sous endothélial ces particules lipoprotéiques subissent des modifications
oxydatives, des processus enzymatiques et une glycation. La présence de LDL oxydées dans

I’espace sous-endothélial entraine le recrutement de macrophage et une activation endothéliale.
» L’étape d’adhésion

Apres activation des cellules endothéliales, celles-ci expriment des molécules d’adhésion
au niveau de la surface endothéliale : les deux principales sont la VCAM-1 (vascular cell
adhesion molecule) et ’'TCAM-1 (intercellular adhesion molecule). Elles sont responsables de

I’adhésion des monocytes qui infiltrent ensuite 1’espace sous-endothélial par diapédese.
» Formation des cellules spumeuses

Dans I’espace sous-endothélial les monocytes vont se différencier en macrophages sous
I’influence de diverses cytokines pour capter les particules de LDL oxydées et former ainsi les
cellules spumeuses. L’absorption des LDL oxydées fait intervenir les récepteurs « scavanger »
a la surface des monocytes. A ce stade existe un phénoméne d’auto entretien de la réaction
inflammatoire chronique médiée par les différents types de cytokines et facteurs de croissance

produits par les macrophages.
> Prolifération des cellules musculaires lisses (CML)

La poursuite du phénomene d’infiltration lipidique aboutit a la formation d’un centre
lipidique, qui est une caractéristique de la plaque d’athérosclérose adulte. Parallélement les
CML vont migrer de la media vers 1’intima aprés avoir subi un changement de phénotype (d’un
phénotype contractile vers un phénotype sécrétoire). Elles présentent alors une activité de
prolifération importante et produisent les constituants de la matrice extracellulaire a 1’origine

de la chape fibreuse (collagene, élastine, protéoglycanes) [37].

L’infiltration progressive par des particules de LDL-cholestérol, combinée a une réaction
de sclérose avec prolifération des CML, ainsi que la réaction inflammatoire chronique
impliquant macrophages et lymphocytes font lentement accroitre le volume de la plaque
d’athérome. Cette phase de croissance lente peut étre entrecoupée de phases de croissance

rapide par réaction thrombotique surajoutée et incorporation secondaire du thrombus dans la
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plaque. Les forces de cisaillement en contact de la plague associées a une vasoconstriction et

au spasme artériel contribuent a la rupture.

Le caractére focal des Iésions athéromateuses est plus difficile a expliquer, alors que
toutes les artéres sont exposées aux mémes agressions (cholestérol, fumée de cigarette,...). Il
semble que le type de flux sanguin intervienne, le flux laminaire étant plus « protecteur ». Cette
hypothése est confortée par la présence de plaques d’athéromes dans les sections artérielles

situées immediatement aprés une bifurcation [38].
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra
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Figure 16 : Formation de la plaque athéroscléreuse. Vue générale et détail des étapes

35



b. La dysfonction endothéliale

Les mécanismes de 1’athérosclérose sont complexes mais 1’existence d’un
dysfonctionnement endothélial parait comme une étape précoce et incontournable dans le
développement des lésions constituées [39]. L’endothélium vasculaire a notamment une activité
de modulation du tonus vasomoteur par ses activités métaboliques et un dysfonctionnement

entraine une perte des propriétés protectrices antiagrégante et antispastiques.

i. La fonction endothéliale normale

Le role de I’endothélium vasculaire ne se limite pas seulement a celui d’une barriére
physique entre la couche de cellules musculaires lisses et les éléments figurés du sang.
L’endothélium présente une activité métabolique qui jour un roéle dynamique dans la régulation
de D’activité biologique vasculaire normale. L’endothélium vasculaire sain est le lieu d’un
équilibre permanent entre les facteurs antithrombotiques d’une part et les facteurs
thrombogenes d’autre part (Fig. 17); cependant les facteurs antithrombotiques dominent dans
les conditions physiologiques. Il est a 1’origine de la production de nombreuses substances

paracrines dont :
» Prostacyclines (PGl>) ;
» Facteur hyperpolarisant (EDHF) ;
> Endothéline ;
» Oxyde nitrique (NO).

L’endothélium contrdle également la dégradation des substances vasoactives comme la

noradrénaline, la sérotonine et la bradykinine [39].
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Regulation of hemostasis by endothelium
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Figure 17: Régulation de 'némostase par I'endothélium

GAGs: glycosallinoglycanes; A-T Il : antithrombinelll ; t-PA: activateur tissulaire du
plasminogene; u-PA: activateur plasminogene urokinase;

PAI: inhibiteur de I'activation du plasminogene; vWF: facteur Von Willebrand;
PAF: activateur des plaguettes.
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Différents processus actifs contribuent a maintenir 1’équilibre homéostatique [40] :

Action antiplaquettaire : la prostacycline PGlzest un puissant antiagrégant
plaquettaire et vasodilatateur. Sa synthese est stimulée par les forces de
cisaillement, la bradykinine, I’interleurkine 1 et le PAF. Le PGIzagit en synergie
avec I’endothelial derived relaxing factor (EDRF ou NO) en inhibant I’agrégation

plaquettaire et en induisant un relachement de cellules musculaires lisses ;

Action inhibitrice de la coagulation : la thrombomoduline exprimée de fagon
constitutive sur I’endothélium agit comme inhibiteur de la coagulation par la
formation d’un complexe avec la thrombine et I’inactive. Le systéme

thrombomoduline-thrombine accélére également 1’activation de la protéine C ;

Action fibrinolytique : la cellule endothéliale normale synthétise 1’activateur
tissulaire du plasminogéne (t-PA) qui intervient dans la dissolution des dépots

fibrineux formés en permanence au niveau de la surface endothéliale ;

Contrdle du tonus vasculaire : I’endothélium participe au catabolisme des amines
vasopressives et a la transformation de 1’angiotensine II (exer¢ant une activité
vasoconstrictrice au niveau des cellules musculaires lisses) par 1’enzyme de
conversion. Le PGI; et le NO sont également des facteurs vasodilatateurs et

contrdlent la perméabilité vasculaire ;

ii. ROle biologique du NO

L’un des médiateurs les plus importants libérés par I’endothélium est le NO. En réponse

aux forces de cisaillement (shear stress) et de la tension pariétale le NO est libéré par les cellules

de I’endothélium normal. Au niveau de la face luminale le NO empéche 1’adhérence et

I’agrégation plaquettaire tandis que du coté basal il entraine une relaxation des cellules

musculaires lisses par I’intermédiaire d’une augmentation de la concentration intracellulaire

d’un second messager nucléotidique (GMPc) [39].

Des concentrations basales adéquates de NO sont nécessaires pour plusieurs raisons :

Maintien d’un tonus vasomoteur physiologique ;
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Prévention de 1’adhésion plaquettaire et de la libération de PDGF (platelet derived

growth factor) ;

Prévention de [I’expression des molécules d’adhésion leucocytaires ou

chimiotactiques ;

Prévention de I’oxydation des LDL

La perte de la capacité de synthese du NO constitue probablement la premiere

conséquence importante du dysfonctionnement endothélial. Par ailleurs, le stress oxydant peut

favoriser une accélération de la transformation du NO en radicaux libres.

iii.  La fonction endothéliale pathologigue

Les conséquences physiopathologiques d’une dysfonction endothéliale dans le processus

d’athérosclérose sont multiples [41] :

Ainsi

Augmentation de 1’adhésion plaquettaire ;

Augmentation de 1’adhérence et de la diapédese leucocytaires ;
Activation réduite des inhibiteurs de croissance ;

Controle défectueux de la tonicité vasculaire ;

Augmentation des dépots lipidiques au niveau de I’intima ;
Augmentation de la perméabilité vasculaire.

la dysfonction endothéliale joue un rdéle majeur dans le déclenchement, la

progression et les complications de I’athérosclérose.

iv. Implications thérapeutigues

Le stress hémodynamique et les lipoprotéines sont les substrats essentiels dans la

pathogénie de I’athérosclérose et des altérations endothéliales. L hypercholestérolémie exerce

un effet nocif direct sur ’endothélium des artéres coronaires avec comme conséquence une

perte de la capacité de synthése de NO [42]. Le tabagisme participe egalement au

dysfonctionnement endothélial par le stress oxydant et la production de radicaux libres qui

s’associent au NO [40].
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Le traitement de la dysfonction endothéliale (et de la déficience en NO qui en résulte)
inclut d’abord une modification des facteurs de risque comme le traitement de 1’hypertension
et de ’hypercholestérolémie et I’arrét du tabagisme. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion
peuvent améliorer la fonction endothéliale par 1’intermédiaire d’une diminution des effets de
I’angiotensine II sur la vasoconstriction coronaire, et secondairement par une diminution de la
dégradation de la bradykinine [43]. Un traitement hypolipémiant par statines associé & une
thérapeutique anti-oxydante améliorerait également les critéres de dysfonction endothéliale
[44].

c. L’athérothrombose

i.  Larupture de plague

Le processus d’athérothrombose (fig. 18) fait suite a une rupture d’une plaque
d’athérosclérose. Cette rupture met en contact les éléments du centre lipidique avec le courant
sanguin. Trois étapes successives ménent alors a la formation du thrombus initial : I’adhésion,
I’activation et I’agrégation plaquettaire. La rupture de la plaque est le résultat d’un déséquilibre
entre les contraintes mécaniques hémodynamiques auxquelles la chape fibreuse est soumise et

sa solidité [45]. Les facteurs de vulnérabilité de la plaque ont deja été décrits précédemment.

Les consequences cliniques de la rupture de plaque sont tres variables et dépendent
surtout du substrat tissulaire mis a nu. Le risque de thrombose est particuliérement élevé lorsque
la rupture se produit au niveau d’une plaque qui est le sieége d’une réaction inflammatoire
importante et riche en facteur tissulaire. La thrombose ainsi formée peut créer une obstruction
vasculaire partielle ou compleéte et causer un SCA. Dans la majorité des cas cependant, les
ruptures de plaque sont asymptomatiques. Ces événements participent a la progression des

Iésions, avec intégration du thrombus dans la plaque d’athérome [34].

La formation du thrombus repose sur deux systéemes : la mise en route du systéme de la
coagulation d’une part et ’activation plaquettaire d’autre part. Il est cependant necessaire
qu’une quantité suffisante de substances thrombogenes soient exposées lors de la rupture de
plaque. L’activation de I'un ou de lautre des systemes se fait selon des conditions
environnementales différentes. Les flux sanguins lents favorisent la coagulation plasmatique,

alors que les flux sanguins rapides favorisent I’activation plaquettaire. Au cours de
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I’athérothrombose, c’est ’activation plaquettaire qui prédomine, la coagulation venant ensuite

renforcer le thrombus formé [46].

Cependant, les conséquences sur le myocarde ne dépendront pas uniquement de la
sévérité de I’occlusion, mais également du territoire irrigué par I’artére coronaire thrombosée

et de la préexistence d’un réseau collatéral.

~ ==

—

Thrombus

Plaque Fissure, Formation du
athéroscléreuse rupture de thrombus Incorporé dans
la plaque I'athérome
Plaque stabilisée Occlusion
Ischémie chronique Accident aigu

Figure 18: Processus pathologique de I'athérothrombose [47]

ii. Laphase plaguettaire

» Chronologie des événements

La rupture de la plaque entraine la mise a nu du tissu conjonctif de la paroi artérielle et

I’exposition d’éléments thrombogénes, notamment le facteur tissulaire.

C’est alors qu’intervient la vitesse d’écoulement sanguin. En effet, le flux sanguin est
quasi nul au contact de la paroi et la toute premiere réponse emprunte la voie de la coagulation.
Un réseau de fibrine se forme au sein de la paroi rompue.
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Lorsque la réaction thrombotique gagne la lumiere artérielle, ou le flux est rapide, le

thrombus qui se constitue est alors composé essentiellement de plaquettes.

Si le thrombus formé atteint une taille suffisante pour entrainer une perturbation
hémodynamiquement significative, le flux sanguin ralentit et la cascade de la coagulation

reprend pour stabiliser le thrombus [48].

» L’adhésion plaquettaire

Lorsqu’il existe une rupture dans 1’endothélium vasculaire, les substances thrombogénes
du sous-endothélium sont exposées au flux sanguin. Ces surfaces thrombogénes sont reconnues
par les plaquettes circulantes qui adhérent au site de la rupture endothéliale en formant alors
une couche simple de plaquettes a ce niveau.

Le médiateur principal de I’adhésion est le facteur Von Willebrand. Il est synthétisé par
les cellules endothéliales et stocké dans les corps de Weibel-Palade. Il est sécrété apres
stimulation par la thrombine. L’interaction créée entre le sous-endothélium et les plaquettes par
le facteur Von Willebrand est suffisamment forte pour résister aux contraintes de cisaillement
élevées [26]. A la surface des plaquettes, le facteur Von Willebrand se fixe aux glycoprotéines
Ib, partie du complexe de membrane Gp Ib/IX-V. L’adhésion directe des plaquettes au niveau
du collagéne peut également avoir lieu par I’intermédiaire des glycoprotéines membranaires la
et lla [49].
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Figure 19: 'adhésion plaquettaire et ses médiateurs
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» L’activation plaquettaire

L’activation plaquettaire résulte de I’exposition au collageéne et a la thrombine au niveau
de la bréche vasculaire. Les plaquettes s’étalent alors et sécrétent des granules de réserves
contenant de I’ADP (adénosine diphosphate) et de la sérotonine ; elles synthétisent également
du thromboxane A2. Ces produits permettront le recrutement et I’activation de nouvelles

plaquettes circulantes amplifiant ainsi le processus thrombotique [26].

Le thromboxane A2 est un produit résultant du métabolisme plaquettaire de I’acide
arachidonique, sous ’action de la cyclooxygénase. Il agit comme facteur vasoconstricteur,
participant au spasme coronaire, et pro-agrégant plaquettaire. L’aspirine est un inhibiteur de la

cyclooxygénase et par ce mécanisme s’oppose a 1’activation et au recrutement plaquettaire.

» L’agrégation plaquettaire
La conséquence majeure de 1’activation plaquettaire est une modification de la
conformation des glycoprotéines Gp Ilb-1lla. Ces complexes membranaires activés deviennent
apte a fixer des ligands moléculaires et des protéines circulantes, notamment le fibrinogene et
le facteur Von Willebrand [45]. Ces ligands permettront la formation de ponts moléculaires

entre les plaquettes activeées.

C’est la phase finale du processus d’activation et elle constitue en fait une interaction
« plaquette/plaguette ». Elle méne a la constitution d’un thrombus potentiellement occlusif par

le recrutement de plaquettes circulantes qui viennent se fixer aux plagquettes déja déposées [38].

La formation de la taille de I’agrégat plaquettaire qui se développe au niveau de la plaque

rompue dépend surtout des forces de cisaillement et du degré de la sténose artérielle.

iii. Initiation de la coagulation

La voie de la coagulation intervient au cours de 1’athérothrombose, d’abord a la phase
initiale, pour créer un réseau de fibrine au contact des facteurs thrombogénes mis a nu, puis
apres la phase plaquettaire, pour considérer le thrombus constitué. La cascade de la coagulation

aboutit ainsi a chaque étape a la formation d’un réseau fibrillaire de fibrine.

L’initiation de la coagulation a lieu au niveau des cellules endothéliales activées avec

transformation de proenzymes inactifs (prothrombinase) en complexes enzymatiques
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coagulants. Secondairement, 1’activation des facteurs V et VIII a la surface des plaquettes

activées par les traces de thrombine aboutit a la formation rapide et massive de thrombine.

La thrombine a un réle primordial dans les réactions de I’hémostase, en stabilisant la
fibrine et en larendant plus solide et plus résistante a la fibrinolyse endogéne. 11 s’ agit également
de I’agoniste primaire plaquettaire le plus puissant. Ainsi, des traces de thrombine incapables

d’initier la coagulation sont suffisantes pour induire I’activation plaquettaire [45].

Le thrombus formé est riche en fibrine et complétement occlusif dans les SCA avec sus-
décalage du segment ST, tandis qu’il est plutét composé de plaquettes et partiellement occlusif
(ou bien occlusif de facon intermittente) dans les SCA sans sus-décalage persistant du segment

ST.

iv.  Schéma synthétique
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Figure 20: Coagulation et activation plaquettaire

ADP : Adénosine diphosphate ; Fll a FX : Facteurs Il & X de la coagulation;

Flla a FXa : Facteurs Il & X activés de la coagulation; FT : Facteur fissulaire;

GP : Glycoprotéine; Plq : Plaquettes; TXA2 : Thromboxane A2 ; vWF : Facteur von
Willebrand.
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Les mécanismes décrits dans ce chapitre s’appliquent a tous les troncs artériels de
I’organisme. Par contre, les manifestations cliniques et les conséquences fonctionnelles
différent selon la nature des tissus irrigués par les arteres subissant des ruptures de plaque.

Ainsi, nous nous intéresserons plus loin aux conséquences myocardiques de 1’athérothrombose.
d. L’ischémie myocardique

Nous allons nous intéresser au comportement du muscle myocardique soumis & une

ischémie tant sur le plan cellulaire que sur le plan fonctionnel.

> Les déterminants de la taille de 1’infarctus

L’agression ischémique est un processus dynamique dont les conséquences anatomiques
et fonctionnelles sur le myocarde dépendent de trois facteurs : la durée de I’ischémie, la taille

de la zone a risque et le débit collatéral.
e Durée de I’ischémie

Selon la durée de 1’ischémie, les 1€sions myocardiques seront réversibles ou provoqueront

une mort cellulaire irréversible (infarctus du myocarde).

L’ischémie brutale entraine une diminution de la fonction contractile avec des
modifications structurales représentées par une diminution du glycogéne intracellulaire et le
développement d’un cedéme myocytaire. Si la perfusion coronaire est rétablie pendant les
premiéres minutes, il n’y aura pas de nécrose myocardique. On estime que cette durée
d’ischémie doit étre inférieure a 30 minutes chez I’homme [50]. Si I’ischémie est plus
prolongeée, les myocytes cardiaques sont irréversiblement endommages. Le sous-endocarde est

le premier territoire touché par 1’ischémie pour plusieurs raisons [51] :

- Les cellules musculaires constituant le sous-endocarde different de celles
constituant le sous-épicarde, notamment ai niveau des canaux ioniques, et les
cardiocytes du sous-endocarde sont plus sensibles aux variations meétaboliques
liées a I’ischémie ;

- Le réseau collatéral de suppléance est moins développé dans le sous-endocarde,
au sein d’une méme zone a risque, tandis que la demande énergétique et

I’extraction d’oxygéne y sont plus €levées ;
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- Lescontraintes mécaniques sont nettement supérieures au sein du sous-endocarde.

En cas d’ischémie prolongée, la nécrose s’étend progressivement de 1’endocarde vers

I’épicarde : ce phénomeéne est appelé « wavefront phenomenon » [50].

La conséquence directe de ces observations est la précocité de 1’atteinte des cardiocytes
sous-endocardiques qui subissent une nécrose seulement 30 minutes apreés la constitution du
thrombus. Ensuite, la nécrose poursuit sa progression a travers la paroi myocardique jusqu’a

atteindre 1’épicarde, comme illustré sur le schéma ci-dessous (Fig. 21).

15 Minutes 40 Minutes
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Figure 21: Wavefront phenomenon [52]

L’étendue de la nécrose est dans une large mesure complete apres une évolution de 3 2 6
heures, intéressant pratiquement toute la zone ischémiée a risque vascularisée par 1’artére

thrombosée.
e Zone arisque

Elle est definie comme la région du myocarde vascularisée par I’artére coronaire occluse.
C’est un déterminant essentiel de la taille finale d’un infarctus. Plus la zone a risque est
importante, c¢’est-a-dire plus 1’occlusion coronaire est proximale, plus 1’infarctus risque d’étre

étendu.
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e Débit collatéral

C’est le débit sanguin qui persiste dans la zone ischémique aprés occlusion coronaire. Le
flux sanguin se redistribue au niveau de la zone a risque par I’intermédiaire des connections
artériolaires natives. Ces anastomoses entre zones ischémique et non ischémique sont présentes
qu’au niveau de I’épicarde [50].

» Les consequences sur la fonction contractile
Contrairement a ce que 1’on pourrait penser, les conséquences hémodynamiques d’un

infarctus ne sont pas strictement proportionnelles a la masse de myocarde infarci, en particulier,

ce n’est pas parce qu’un infarctus du myocarde n’est pas transmural qu’il n’est pas grave.

Sur le plan clinique, la dysfonction contractile peut entrainer des anomalies de la fonction
ventriculaire gauche surtout, avec survenue d’un cedéme pulmonaire aigue (OAP) ou d’un choc
cardiogénique dans les cas graves. La dysfonction contractile résulte habituellement d’un

amincissement avec dilatation passive de la région myocardique infarcie [24].

Le schéma suivant montre les conséquences hémodynamiques importantes d’un infarctus
limité au sous-endocarde. On constate que le premier tiers de la paroi (épaisseur) participe pour
plus de 50% a la fonction contractile, illustrant bien la sévérité d’un infarctus de la région sous-
endocardique. Ainsi, I’extension d’un infarctus au sous-épicarde aggravera la dysfonction

ventriculaire, mais dans une proportion moindre.

A D’échelle cellulaire, il est important de se souvenir de 1’absence de réserves d’oxygene
au niveau du myocarde et du métabolisme quasi exclusivement aérobie des cardiocytes. Les
conséquences sur les fonctions systolique et diastolique de I’ischémie résultent principalement

d’une altération du métabolisme du calcium qui est le principal régulateur de ces fonctions [26].

» La sidération myocardique
La sidération myocardique « myocardial stunning » est un phénoméne décrit par
Heyndrickx deés 1975, [53] mais sa définition a été fournie par Braunwald et Kloner en 1982
[54] : la sidération myocardique survient dans les suites d’un ou plusieurs épisodes ischémiques
aigus et brefs : on constate alors une altération de la fonction mécanique systolique et

diastolique avec diminution intracellulaire des composés a haute énergie alors que le débit
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coronaire est redevenu normal. L’évolution se fait spontanément vers la récupération de la

contractilité dans un délai variable, de quelques heures a plusieurs semaines.

Afin de prendre en compte les données physiopathologiques les plus récentes, d’autres

criteres ont été introduits [55] :

- Absence de relation entre un débit sanguin myocardique, redevenu normal apres
I’épisode ischémique, et la fonction contractile altérée. C’est la discordance

perfusion/contraction ;
- Réserve inotrope recrutable, sans déséquilibrer le métabolisme énergétique ;

- Normalisation spontanée de la fonction contractile, aprés une durée dépendant de

la sévérité de la réduction du débit sanguin coronaire durant 1’ischémie.

La sidération myocardique a un grand retentissement en pratique quotidienne car elle
participe aux dysfonctions ventriculaires a la phase aigué de 1’infarctus du myocarde. Aucune
thérapeutique n’a démontré son efficacité pour la prévenir ; par contre, ses effets peuvent étre

contrés par 1’emploi de substances inotropes [56].

» L’hibernation myocardique

Le concept d’hibernation myocardique a été développé par Rahimtoola entre 1985 et
1989. [57] Il s’agit d’une anomalie permanente de la contractilité ventriculaire gauche au repos,
chronique, liée a une ischémie. La revascularisation myocardique permet cependant une

récupération fonctionnelle [58].

Deux points sont fondamentaux : d’une part la pérennisation du phénomeéne, 1’opposant
a la sideration, qui constitue un état aigu ; d’autre part, la notion d’adaptation du myocarde e
réponse a I’hypoperfusion chronique en réduisant sa capacité contractile afin de maintenir un
métabolisme cellulaire de base, nécessaire aux fonctions essentielles et a la survie des
cardiomyocytes, telles que le maintien des gradients transmembranaires, en évitant ainsi des

Iésions irréversibles [59].

Le diagnostic d’hibernation myocardique est fondamental afin de prédire le succes d’une
revascularisation myocardique. Il faut pouvoir distinguer le myocarde cicatriciel constitué de

fibrose et incapable d’une récupérable, du myocarde hibernant et viable qui présente une
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dysfonction ventriculaire réversible. En pratique courante la viabilité métabolique est évaluée
par des méthodes isotopiques, telles la scintigraphie myocardique. La réserve contractile est
évaluée par IRM ou échocardiographie a la dobutamine.

» La reperfusion myocardique
La reperfusion coronaire est reconnue comme étant la seule méthode permettant de
réduire la taille de I’infarctus (a condition d’étre pratiquée suffisamment tot). La reperfusion
par thrombolyse ou angioplastie représente le traitement de base de I’infarctus du myocarde a

la phase aigué.

Du fait de la nature dynamique de la nécrose myocardique d’origine ischémique, il existe
une période critique de temps pour le sauvetage du myocarde ischémique. Bien que cette fenétre
de temps ne soit pas parfaitement définie chez I’Homme, la plupart des études cliniques
montrent que le myocarde ischémique peut étre sauve au moins partiellement si la reperfusion

est entreprise dans les six heures suivant le début de la douleur thoracique [25].

La reperfusion d’une quantité méme modérée de myocarde sous-épicardique apporte
probablement un bénéfice plus important que ne le voudrait la masse myocardique ainsi
préservée, par une limitation de I’extension de I’infarctus et de la dilatation ventriculaire avec
ses conséquences rythmiques et fonctionnelles néfastes. La reperfusion précoce permet ainsi de
préserver la contractilité des zones myocardiques sidérées mais non infarcies, ce qui se traduit

par un gain sur la fraction d’éjection et sur la morbi-mortalité.

A coté des bénéfices d’une reperfusion précoce, de nombreux travaux ont cependant mis
en évidence des lésions de reperfusion au niveau du myocarde ischémié [50]. Ces lésions
seraient dues a une surcharge d’ions calcium et a une production accrue de radicaux libres lors

du stress oxydant. Plusieurs de lésions de reperfusion sont actuellement reconnues :
- Les arythmies de reperfusion ;
- Lasidération myocardique ;
- Les dommages vasculaires : phéenomene de « no (low)-reflow » ;

- Laneécrose de reperfusion.
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» Le pré-conditionnement : un facteur de protection du myocarde

Le pré-conditionnement peut étre considéré comme un mécanisme de protection
endogene a I’ischémie. En 1986, Murry et al. ont prouvé que des épisodes ischémiques brefs et
répétés precédant une ischémie prolongée réduisaient de fagon importante (50 a 75%) la taille
finale de I’infarctus [60]. Il s’agit d’un concept expérimental qui a consisté a soumettre le
myocarde (animal) a des périodes courtes mais répétées d’ischémie-reperfusion, avant de le
soumettre a une ischémie suffisamment prolongée pour induire une nécrose myocardique.
Plusieurs médiateurs responsables de I’induction du pré-conditionnement ont été identifiés de

méme que le role de I’activation des canaux potassiques dépendants de I’ATP [61].

La tolérance a I’ischémie est transitoire et ne s’exprime que dans une fenétre de quelques
heures. Murry et al. ont observé également que ’effet du pré-conditionnement, présent lorsque
I’ischémie prolongée dure 40 minutes, disparait lorsque celle-ci s‘étend sur une durée de trois
heures. Autrement dit, la reperfusion doit survenir précocement pour que le pré-
conditionnement puisse s’exprimer. Le pré-conditionnement n’empéche donc pas la mort

cellulaire, mais il en retarde 1’extension.

» Le post-conditionnement ischémique

Comme nous 1’avons vu plus haut, des lésions de reperfusion peuvent survenir lors d une
désobstruction coronaire aprés un infarctus. Pour limiter les effets déléteres possibles d’une
désocclusion coronaire trop brutale, une stratégie dite de post-conditionnement, consistant a
provoquer quelques brefs épisodes d’ischémie immédiatement aprés la reperfusion, a été
imaginée. D’abord évaluée chez I’animal, cette stratégie s’est montrée capable de réduire
significativement la taille des lésions de nécrose [62]. En 2005, Saat et al. ont montré un
bénéfice du concept chez I’homme, se traduisant par une réduction de la taille des 1ésions et

une amélioration de la fonction contractile a un an [63].

Le mécanisme par lequel le post-conditionnement limite la nécrose du myocarde lors de
la reperfusion serait lié & une modification de la perméabilité mitochondriale des cardiocytes
[64].
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4. Diagnostic

a. Anamneése et examen clinique

i. Leterrain

L’interrogatoire d’un patient admis pour suspicion de syndrome coronaire aigu permet,

en premier lieu, de rechercher un terrain prédisposant en fonction [65] :
e DeI’age et du sexe ;
e Des habitudes de consommation de produits a risque (tabac, alcool...) ;
e De I’état physique (obésité, sédentarit¢) ;

e Des antécédents : infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral (AVC)/
Accident ischémique transitoire (AIT), artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI), hypertension artérielle (HTA), diabéte, dyslipidémie,

insuffisance rénale, terrain familial de cardiopathie ischémique...

ii. Ladouleur et les signes associés

La douleur est le maitre symptdme pouvant faire suspecter un SCA. Classiquement, cette
douleur est de siége rétro-sternal en barre, parfois verticale et plus rarement précordiale. Elle
irradie dans les bras, notamment le bras gauche, la machoire et/ou le dos. Elle est constrictive,
oppressante (sensation d’étau dans la poitrine) et angoissante (angor). Le plus souvent, elle n’est
modifiée ni par la position ni par I’inspiration profonde. Sa durée est prolongée (plus de
20minutes). Elle peut régresser spontanément ou apres la prise de trinitrine (pour le SCA non
ST+) ; la douleur, dans le cadre d’un SCA ST+, résiste a la prise de trinitrine. Elle peut survenir

aussi bien a I’effort qu’au repos.

Il faut noter que certains patients peuvent présenter une symptomatologie moins typique
avec douleur épigastrique, nausees et/ou vomissement, dyspnée, fatigue, palpitation voire

syncope.

Les douleurs décrites peuvent apparaitre au niveau du dos, des membres supérieurs, de la

méchoire ou du cou sans localisation thoracique. Ces présentations atypiques sont plus
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fréquentes chez la femme, le patient diabétique et les personnes agées, et peuvent dérouter le
diagnostic [66].

iii. L’examen clinique

L'examen somatique est souvent normal en dehors des complications qu'il conviendra de

rechercher:

e signes d'insuffisance ventriculaire gauche traduisant une mauvaise tolérance

clinique: tachycardie, réles crépitants, galop gauche;

e signes de choc hémodynamique: marbrures cutanées, hypotension artérielle

(PAS <80 mmHg), froideur des extrémités, agitation;

e Anomalies de l'auscultation: souffle d'insuffisance mitrale ou de communication

interventriculaire traduisant une complication mécanique;

e Signes de défaillance cardiaque droite en cas d'extension de l'infarctus au

ventricule droit;
e Troubles de I'nématose: cyanose, tachypnée, détresse respiratoire;
L'examen clinique permettra également de:

e Rechercher les facteurs précipitant la survenue du SCA: signes cliniques d'une
infection, d'un syndrome inflammatoire, d'une anémie ou d'un trouble

métabolique ou endocrinien (surtout dysthyroidie) ;

e Rechercher des arguments en faveur d'un diagnostic différentiel: embolie

pulmonaire, dissection aortique, péricardite, ou pleuro-pneumopathie.

La démarche diagnostique sera ensuite complétée par la réalisation systématique d'un

ECG, puis par des examens biologigques, notamment enzymatiques.

iv.  Electrocardiogramme

L’ECG est I’outil diagnostic de premiére intention dans 1’évaluation des patients
présentant une suspicion de SCA. C’est un examen a la fois rapide, peu onéreux et trés

contributif ; il permet de poser le diagnostic de SCA et identifier I’artére impliquée (territoire
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

coronaire) (Fig. 23). Il doit étre réalisé au repos, avec 12 dérivations, dans les 10 minutes apres
le premier contact médical et interprété immédiatement par un médecin (Grade I-B). Une étude
menée a partir des données du registre CRUSADE montre que seulement un tiers des patients

admis pour douleur thoracique bénéficie de la réalisation d’un ECG en moins de 10 minutes
[68].

Un monitoring ECG doit étre instauré dés que possible chez tout patient suspect de SCA
ST+ (Grade I-B).

Territoire Dérivations Artére impliquée
Antérieur Vi-V4 IVA
Latéral DI, avL, V5-Vé Circonflexe
Coronaire droite ou
Inférieur DIE, DL, aVE circonflexe (si dominante)

S ohn [ _ A -nnusus g

Figure 22: Correspondance habituelle entre territoire électrique et artére coronaire
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Selon I’importance de 1’ischémie, I’infarctus peut étre non transmural (couche sous-

endocardique) ou transmural (couches sous-endocardique et épicardique) (Fig. 22).

Figure 23: Schéma montrant l'infarctus tfransmural et l'infarctus non transmurall
En cas d’infarctus non transmural, I’ischémie est incompléte et les signes ECG se limitent

a des modifications du segment ST et/ou de 1’onde T.

En cas d’infarctus transmural, I’ischémie est compléte et les signes ECG évoluent souvent

de fagon stéréotypée (Fig.24) :

e Les 30 premieres minutes, apparaissent des ondes T amples voir géantes

(ischémie sous-endocardique) dans un au moins deux dérivations concordantes;

e Pendant les heures suivantes, I’onde T géante se transforme en sus-décalage du
segment ST (lésion sous-épicardique), convexe vers le haut, surélevant I’onde S
et atteignant parfois 10 voire 15 mm soit 1 a 1,5 mV (infarctus ST+). L’aspect
qui résulte parfois, en déme, est pathognomonique (onde de Pardee ou «
tombstone ») (Fig. 25). Un sous-decalage de ST dans les dérivations opposées a
celles qui explorent directement le territoire ischéemié est frequent mais
inconstant. Ce signe en miroir (Fig. 26), méme discret, a une forte valeur

diagnostique ;
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e Une réduction de taille des ondes R et une onde Q fine, puis large et profonde,
peuvent apparaitre des la 2éme heure. Au cours de cette transformation une
fragmentation progressive des QRS est fréquente, dans la région infarcie ou en
miroir. Cette modification des QRS témoigne de la nécrose myocardique

transmurale. Elle en est parfois la seule manifestation ;

e Ultérieurement, le segment ST retourne a la ligne isoélectrique et ’onde T se
négative (ischémie sous-épicardique). Si le segment ST+ persiste plus de trois

semaines, il faut évoquer 1’évolution vers un anévrysme ventriculaire [67].

Qg

1 minute

1 jour 1 semaine

Figure 24: Infarctus transmural ; évolution naturelle
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aspect en dome de I'onde électrique

] N

22000 e-Cardiologie

Figure 25: L'onde de Pardee
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Figure 27: L'aspect de I'image en miroir
Dans le SCA non ST+, un enregistrement est répété a chaque nouvel épisode douloureux,

a H6, H24 et avant la sortie de I’hopital. (Grade 1-B)

La comparaison avec un ECG de référence est intéressante si un ancien tracé est
disponible.

Les modifications ECG a prendre en compte, en absence hypertrophie du ventricule
gauche et/ou de bloc de branche gauche, sont :
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Une é¢lévation du segment ST dans 2 dérivations contigués > 0,ImV dans les
différentes dérivations sauf en V2 et V3 ou la limite est : > 0,2mV chez I’homme

aprés 40 ans, > 0,25mV avant 40 ans et > 0,15mV chez la femme ;

Une dépression récente horizontale ou un sous-décalage du segment ST > 0,05
mV dans 2 dérivations contigués, et / ou inversion de ’onde T > 0,1 mV dans 2

dérivations contigiies avec onde R proéminente ou ratio R/S > 1.

Des modifications ECG d’un moindre degré n’excluent par une ischémie myocardique ;

une série d’enregistrement est alors intéressante pour rechercher une évolution de ces

anomalies.

Cet examen présente cependant des limites :

D’autres pathologies peuvent le modifier et simuler un SCA notamment un bloc
de branche gauche, une embolie pulmonaire, une myocardite, une

hyperkaliémie...

Un ECG normal n’exclut pas totalement un SCA (ischémie isolée du ventricule
droit, de I’artére circonflexe...). La réalisation des dérivations V7 a Vg et V3R,

V4R s’impose en cas d’ECG standard normal. (Grade 1-C)

Une étude réalisée en 1997 montre que dans une série de 1416 patients admis pour angor

instable ou IDM sans onde Q, 60% ne présentaient pas de modifications ECG [69].

b. Marqueurs biologiques

Plusieurs marqueurs biologiques ont été évalués ces derniéres années dans le cadre du

diagnostic et de la stratification du risque. Ils reflétent tous des aspects physiopathologiques

différents du SCA non ST+ (lésions cellulaires myocardiques, inflammation, activation

plaguettaire ou activation neurohumorale).

» Les marqueurs de nécrose myocardique

Dans 1’angor instable, selon la définition actuelle, il n’y a pas d’élévation enzymatique.

Dans I’infarctus sans onde Q, il y’a €élévation de la troponine et parfois des CPK. Dans 30% des

SCA sans sus-décalage du segment ST, les dosages de CPK sont négatifs avec un dosage de
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troponine positif. Ces syndromes sont de pronostic intermédiaire entre 1’angor instable et I’IDM
sans onde Q [13,69].

Dans I’étude de Hillis, les valeurs prédictives négatives de la troponine, CPK-MB,
myoglobine sont respectivement de 98%, 98% et 93%. Donc les patients considérés a haut

risque d’IDM qui ont une concentration négative de troponine Ic et de CPK-MB a 0,4 et 8

heures de I’admission ont un pronostic intra hospitalier favorable [70,71].

Tableau 3: Récapitulatif des différents marqueurs de nécrose myocardique, d'apres Berger

Myoglobine CPK CPK-MB T™nT Tnl
Spécificité Non Non ++ +++ +++
Délai d’apparition 1-3h 4-8h 3-4h 4-6h 4-6h
Délai d’élévation 18-24h 12-24h 24-36h 10-14j 7-10j

Tableau 4: Comparaison des performances diagnostiques des différents marqueurs
d'ischémie myocardique aigue, d'aprés Hillis

Sensibilité Spécificité VPN * VPP **
Tnl 89% 90% 98% 58%
CPK-MB 99% 92% 98% 98%
Myoglobine 65% 71% 93% 271%

*VPN : Valeur prédictive négative

**VPP : Valeur prédictive positive

Les troponines T ou | sont les marqueurs de référence pour détecter une nécrose
myocardique. Ces deux isoformes sont plus speécifiques et plus sensibles que les CPK et
CPK_MB [69]. Dans ce contexte, la myoglobine n'est pas assez spécifique et sensible pour

permettre la détection de Iésions cellulaires myocardiques et elle n'est donc pas recommandée
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pour le diagnostic et la stratification du risque en routine [72]. Elle apparait environ 4 heures

apres le début des symptomes, et peut rester élevée jusqu’a 14 jours (Fig. 27).

500

= I Myoglobine

A T Troponine (infarctus étendu)

5 5004 Troponine (infarctus limité)

Q CK-MB
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Jours aprés I'IDM

Figure 28: Cinétique d'apparition des marqueurs de nécrose myocardique apres un infarctus du myocarde

Dans un essai clinique publié en 2009, [73] la troponine | ultrasensible a montré sa
supériorité dans le diagnostic précoce de I’'IDM (3 heures aprés I'admission) par rapport aux
autres marqueurs de nécrose myocardique, avec une sensibilité de 90,7% et une spécificité de
90,2%.

Dans le cadre d’un SCA non ST+ [5,74], un dosage de la troponine doit étre réalisé
rapidement a ’arrivée du patient, avec résultat disponible en 60min. le test doit étre répété 6 a
9 heures plus tard si le premier dosage n’était pas concluant. Un troisiéme test doit encore étre
réalisé a 12 a 24h apres, si le tableau clinique est toujours en faveur d’un SCA (Grade I-A).
Dans le cadre d’un SCA ST+, un prélévement doit €également étre réalisé a la phase aigu€ mais

les résultats de celui ne doivent pas retarder 1’instauration d’une reperfusion coronaire (Grade
1-C).
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Il est important de noter que la troponine met en évidence la destruction de cellules
myocardiques, mais ne préjuge pas du mécanisme de la nécrose et peut donc s’élever dans
d’autres circonstances (embolie pulmonaire, myocardite, accident vasculaire cérébral, sepsis,
insuffisance rénale...). L’annexe 2 résume les différentes causes d’augmentation de la

troponine en 1’absence de syndrome coronaire aigu.

Le dosage de la CK-MB et de la myoglobine n’est plus utilisé qu’en deuxiéme intention,

notamment en cas d’indisponibilité technique d’un dosage de troponine.

» Les marqueurs d'activité inflammatoire

La protéine C-réactive ultrasensible (CRPus) est le marqueur d'inflammation le mieux
étudié dans le contexte du SCA. Elle est élevée en présence d'un SCA et est corrélée au
pronostic a distance. Plusieurs études ont confirmé l'association entre des taux élevés de la
CRPus et la mortalité a long terme (>6 mois) [75,76]. Indépendamment du taux de la troponine.

La CRPus ne joue néanmoins pas de role dans I'établissement du diagnostic du SCA.

» Les marqueurs d'activation neurohumorale

Les peptides natriurétiques, comme le BNP (brain-type natriuretic peptide) et le NT-pro-
BNP, fragment de la prohormone du BNP, sont sécrétés par les cardiomyocytes en cas de
dilatation ou d'hypertrophie ventriculaire. Ce sont des marqueurs trés sensibles et spécifiques
de la dysfonction ventriculaire gauche. lls ont une valeur pronostique a long terme, quelle que
soit la fraction d'éjection. En effet, parmi les patients présentant un SCA non ST+, le taux de
mortalité est trois a cing fois plus élevé chez ceux ayant des taux de BNP ou NT-pro-BNP
élevés [77]. L'utilité de leur dosage est cependant limitée dans I'évaluation du risque initial et
de ce fait dans le choix de la stratégie thérapeutique optimale.

» Les marqueurs de la fonction rénale

Une altération de la fonction rénale est considérée également comme un facteur prédictif
d'une surmortalité chez les patients souffrant d'un SCA [78]. La mortalité a long terme est
influencée par le degré de l'atteinte rénale, elle s'accroit exponentiellement avec la diminution

du débit de filtration glomérulaire. Ainsi, comparés aux patients avec une fonction rénale
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normale, le risque relatif de mortalité a un an était de 1,76 pour une insuffisance rénale Iégere

et de 6,18 pour une insuffisance rénale sévére [79].

Compte tenu des limites et du manque de sensibilité des différentes formules utilisant la
concentration plasmatique de la créatinine, la cystatine C apparait comme un marqueur plus
fiable et plus précoce du développement d'une insuffisance rénale [80]. Produite de maniére
constante par les cellules nucléées de I'organisme, elle est librement filtrée au niveau
glomérulaire, puis entierement réabsorbée et catabolisee par les cellules du tube proximal. Les
taux plasmatiques de cystatine C ont montré une corrélation avec le pronostic dans le SCA non
ST+ [81].

Un nombre considérable de patients ne peuvent toujours pas étre identifiés comme étant
a haut risque par les marqueurs de routine actuels. D'autres marqueurs ont été étudiés
récemment afin de déterminer leur utilité dans le diagnostic et la stratification du risque, en
complément des marqueurs traditionnels. 1l s'agit notamment des marqueurs du stress oxydatif
(myéloperoxidase) [82] et de I'inflammation ou d'instabilité de la plaque (p. ex. CDa4o ligand
soluble [83], interleukine-6). Leur intérét en pratique courante reste néanmoins limité, en
I'absence d'études prospectives et de leur disponibilité en routine. Selon les données de I'étude
APACE, la copeptine, prohormone de la vasopressine, pourrait améliorer le diagnostic précoce
du SCA. Pour un seuil de copeptine de 14 pmol/l, la combinaison troponine-copeptine avait une

valeur prédictive négative de 99,4% [84].
c. Imagerie non invasive

Parmi les techniques non invasives d’imagerie, I’échocardiographie est la plus

intéressante du fait de sa rapidité et de sa facilité d’acces.

Son utilisation est recommandée dans le SCA ST+ (Grade I-C) car elle permet d’évaluer
la cinétique segmentaire (hypokinésie, akinésie) et globale (fraction d’¢éjection) et de rechercher
les complications d’un infarctus (thrombus, rupture de paroi libre, insuffisance mitrale...). Elle
a également pour objectif d’exclure certains diagnostics différentiels (embolie pulmonaire,

dissection aortique, cardiomyopathie, péricardite...).
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Sa réalisation ne doit cependant pas ralentir une procédure de coronarographie en

urgence, pour traiter en particulier un SCA ST+ (Grade 11b-C).

D’autres techniques sont en cours d’évaluation (IRM, scanner, scintigraphie...) mais leur

utilisation dans le cadre de I’urgence n’est pas encore trés répandue.
d. Diagnostics différentiels

Différentes pathologies peuvent mimer un SCA notamment non ST+ [85]; une démarche
diagnostique rigoureuse est par conséquent nécessaire pour les identifier et ne pas risquer de

retarder une prise en charge parfois urgente.
Les diagnostics différentiels les plus fréquents sont :

e une péricardite aigué : douleur thoracique volontiers positionnelle ; a ’ECG, un
sus-décalage du segment ST diffus souvent associé a un sous-décalage du segment
PQ mais sans sous ST en miroir ;

e une embolie pulmonaire : douleur thoracique, dyspnée, tachycardie. On recherche
classiquement la présence d’un S1Q3. La réalisation de la gazométrie artérielle
permet de mettre en évidence une hypoxie associée a une hypocapnie ;

e une dissection aortique : diagnostic parfois difficile (méme terrain, un SCA peut
compliquer une dissection de type A). La douleur thoracique est migratrice. Une
asymeétrie tensionnelle peut étre retrouvée par un examen clinique rigoureux ;

e une urgence chirurgicale abdominale : cholécystite aigué, ulcére gastrique
perforé, pancréatite aigué. ..

5. Evaluation du risque
Le risque de complications peut varier de fagon importante en fonction de parametres
cliniques et biologiques présentés par les patients. Différents scores de stratification du risque
ont été développés a partir de données issues de registres. Dans le cadre du SCA non ST+, leur

utilisation est recommandée (Grade I-B) afin d’évaluer au mieux le pronostic et le risque de
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saignement et d’adapter ainsi la prise en charge proposée aux patients. Pour les SCA ST+, les

scores sont utiles pour évaluer le pronostic & moyen et long terme [86].
Les scores actuellement recommandés sont :

e lescore GRACE
Elaboré¢ a partir d’un registre international incluant des patients hospitalisés pour SCA
(ST+ ou non ST+), il se base sur différents critéeres cliniques, biologiques et
électrocardiographiques. Il permet une évaluation du risque de décés ou d’infarctus en intra-

hospitalier et @ moyen terme (6 mois).

Cependant, la complexité de calcul de ce score impose 1’utilisation d’un ordinateur ou

d’un smartphone rendant son utilisation difficile notamment en pré-hospitalier [5].

e lesscores TIMI
o Score TIMI pour les SCA non ST+

Elaboré a partir des données issues des études TIMI 11B et ESSENCE [87], il permet
d’évaluer la morbi-mortalité & J14 (Tableau 5). Un patient est jugé a faible risque en cas de
Score TIMI < 3. Au contraire, un score TIMI > 5 signe un SCA non ST+ a haut risque

cardiovasculaire.
o Score TIMI pour les SCA ST+

Issu de données de I’étude InTIME 11 [88], ce score donne la possibilité d’évaluer la
mortalité a J30 des SCA ST+. Ayant été établi sur un base de patients présentant des critéres de
thrombolyse, il a une moins bonne discrimination pour les patients non revascularisés [86] mais
reste utile en pratique pour identifier les patients a haut risque coronaire et plus facile de

réalisation que le score GRACE (Tableau 6).
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Tableau 5: Calcul du risque TIMI pour SCA non-ST+. Adapté d'aprés AntmanEM. et al. [87]

Facteurs de risque : 1 point / facteur

Age > 65 ans

> 3 facteurs de risque coronaire (ATCD familial de maladie coronarienne, HTA, diabéte,
hypercholestérolémie et/ou tabagisme actif)

Cardiopathie ischémique documentée

Prise d’aspirine au cours des 7 derniers jours

Au moins 2 crises angineuses en 24 heures

Sous-décalage du ST > Smm

Elévation des marqueurs cardiagques

Résultats Mortalité ou Risque composite (%)
(total points) Infarctus & J14 (%) | (déces, infarctus ou revascularisation en urgence)
1 3 5
2 3 8
3 5 13
4 7 20
5 11 26
6-7 11 26
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Tableau 6: Calcul du risque TIMI pour SCA ST+. Adapté d'aprés Morrow DA. et al.

Facteurs de risque

Nombre de points

Age 65-74 ans / > 75 ans 2/3
Pression artérielle systolique < 100 3
Fréquence cardiaque > 100 2
Kilip 1I-1V 2
Sus-ST antérieur ou BBG 1
ATCD diabéte, HTA ou angor 1
Poids < 67 kg 1
Délai douleur / traitement > 4heures 1

Calcul du Score de risque TIMI ST+
(points cumulés)

Mortalité a 30 jours
(en pourcentage)

0 0.8
1 1.6
2 2.2
3 4.4
4 7.3
) 124
6 16.1
7 234
8 26.8
>8 35.9
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o Score de risque hémorragique

Le saignement est un facteur de mauvais pronostic dans le cadre des SCA non ST [5].
Différents scores ont ét¢ développés permettant d’évaluer ce risque et d’adapter au mieux la
prise en charge notamment médicamenteuse. Le score de risque hémorragique le plus
fréqguemment utilisé est le CRUSADE [89]. Son calcul permet d’évaluer le taux de risque de

saignement majeur au cours d’hospitalisation (Tableau 7).

66



Tableau 7 : Calcul du score CRUSADE. Adapté d'aprées Subherwal S. et al.

Facteurs de risque

Score associé

Facteurs de risque

Score associé

Clairance de la
Créatinine (mL/min)

Pression artérielle
systolique (mmHg)

<15 39 <90 10
>15-30 35 91-100 8
>30-60 28 101-120 5
>60-90 17 121-180 1

>90-120 181-200 3

>120 >201 5

Fréquence cardiaque (bpm) Signes dg'gﬁggi?gﬁ;fggiaq“e a

<70 0 Non

71-80 Oui

81-90 3

91-100 68 Sexe

101-110 10 Homme

111-120 11 Femme
>121

Antécédent de diabéte
Hemato?g/lc:c)e initiale Non 0

<31 Oui 6
31-33.9 7
34-36.9 3 Antéc&i;jaesr;h:j; rneﬂaladie
37-39.9 Non

>40 0 Oui
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6. Prise en charge des SCA a la phase aigue

La prise en charge du syndrome coronarien aigu est encadrée par les recommandations
des sociétés savantes internationales. Elles seront indiquées a chaque fois que cela est possible.

IIs renvoient aux dernieres recommandations publiées au moment de la rédaction de ce travail.
a. En pré hospitalier

Selon le modeéle francais de prise en charge hospitaliéere du SCA, la prise en charge
prehospitaliére d’un patient souffrant d’'un SCA comprend une stratégie de revascularisation
avec une logistique établie pour gagner de précieuses minutes et limiter I’altération irrémédiable

du muscle cardiaque.

Tout commence par I’appel précoce au centre de régulation des appels, par le patient ou
un témoin, devant toute situation de douleur thoracique ou abdominale inhabituelle ou rappelant
des antécédents coronariens. Les objectifs thérapeutiques ainsi que les temps optimaux a
atteindre sont définis par les recommandations [90 ,91]. Ils ne peuvent étre réalisables qu’en
faisant entrer précocement le patient dans la filiére de soins de référence de prise en charge des
SCA.

L’assistant de régulation médicale (ARM) guide le patient dans la description de sa
situation de détresse médicale, ce dernier évoquant parfois clairement une origine cardiaque.
L’ARM déclenche I’envoi d’un moyen de premier secours et prend 1’avis d’un médecin
urgentiste ou anesthésiste-réanimateur régulant les appels. Ce dernier fait partir un moyen

médicalisé au départ du premier secours ou a I’issue du bilan réalisé au chevet du patient.

Dés le premier contact médical, le chronometre est déclenché. L’enregistrement d’un
ECG doit étre réalisé en moins de 10 minutes [90]. Les critéres de lecture de I’ECG permettent
de catégoriser deux types de SCA [91] ceux avec élévation du segment ST (SCA ST+)
susceptibles de se compliquer rapidement ; les SCA sans élévation du segment ST (SCA non

ST+) avec un risque évolutif moins péjoratif en terme de morbi-mortalité.

L’équipe médicale préhospitalicre, en lien avec le centre de régulation, doit répondre a
deux impératifs : réaliser et interpréter ’ECG et prendre la décision d’une stratégie de

reperfusion en présence d’un SCA. L’IDM, ou SCA ST+ de moins de deux heures, implique
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une fibrinolyse dans les 30 minutes si la coronarographie est estimée ne pouvant étre réalisée
dans les 60 minutes. Dans les autres cas,- SCA ST+ de plus de deux heures ou SCA non ST+-,
I’indication d’une coronarographie en urgence ou apres bilan au sein d’une USIC sera posée
avec le régulateur médical et le cardiologue. En matiére de logistique, le médecin est le
compositeur, I’infirmier, le chef d’orchestre. L’anticipation débute dés I’appel au centre de
régulation : accessibilité au patient difficile, état hémodynamique instable, arrét cardio-
respiratoire. S’ils sont disponibles, les antécédents et I’histoire de la maladie sont transmis au
médecin « transporteur » par son confrére « régulateur ». Déclenchée par le service d’aide
médicale urgente (SAMU) via le centre de régulation, I’unité mobile hospitaliere se déplace
vers le patient. En se dirigeant vers le patient, les lieux sont repérés, anticipant une évacuation
assise ou allongée, ainsi qu’un nombre d’étages a franchir. Des situations d’exception peuvent

s’observer : une douleur thoracique en haut d’un échafaudage (Fig. 29).

Figure 29: PEC d'un SCA chez un ouvrier en haut d'un
échafaudage par I'équipe médicale préhospitaliere

L’infirmier s’active dans la réalisation de ’ECG et le conducteur de 1’Unité Mobile

Hospitaliere (UMH) dans la préparation du garde-veine.
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Pour débuter une éventuelle analgésie. Le conditionnement de la victime débute pendant
que le médecin compléte son examen clinique et prescrit les thérapeutiques apres analyse de
I’ECG dit « qualifiant » pour une revascularisation en urgence. Le bilan donné a son confrere
du centre est précoce pour la recherche d’une place, idéalement dans la salle de coronarographie
a proximité. La confirmation par le régulateur de la place est un moment cruciale dans la
validation de la stratégie de reperfusion. Le médecin transporteur adapte alors et affine sa
thérapeutique : thrombolyser ou ne pas thrombolyser ?

La réussite efficiente de la phase pré hospitaliére de la prise en charge du SCA passe par
une meilleure collaboration entre les différents intervenants ; secouristes, infirmiers urgentistes,

médecin régulateur, médecin transporteur, professionnels de cardiologie hospitaliere.
b. En hospitalier

i.  Traitement adjuvant

e Traitements antiagrégants plaquettaires

L’activation et I’agrégation plaquettaire jouent un role fondamental dans la formation de
la thrombose artérielle et sont donc des cibles thérapeutiques majeures dans la prise en charge

du syndrome coronaire aigu.

Les plaguettes peuvent étre inhibées par trois classes de médicaments ayant chacune un

mécanisme d’action différent :

o laspirine (acide acétylsalicylique) : en inhibant irréversiblement la cyclo-
oxygénase de type 1 (COX-1), elle blogue la formation du thromboxane A2 et
diminue I’agrégation plaquettaire ;

o les inhibiteurs du récepteur P2Y12 : ce récepteur est couplé aux protéines G et
est situé a la surface des plaguettes. Son activation par 1’adénosine diphosphate

permet I’agrégation des plaquettes sanguines.
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Il existe a ce jour trois inhibiteurs de ce récepteur : le clopidogrel (étude CURE [92]) qui
est longtemps resté 1’inhibiteur P2Y12 de réference ; le prasugrel (étude TRITON TIMI 38
[93]) et le ticagrelor (étude PLATO [92]).

o Les anti Gpllb/Illa : ils mettent en jeu le blocage de la glycoprotéine Ilb/Illa,
récepteur plaquettaire du fibrinogéne. Trois molécules sont actuellement disponibles
: I’abciximab (grade A), I’eptifibatide (grade B) et le tirofiban (grade B).

o lls trouvent une indication surtout chez les sujets a haut risque de complications

(infarctus, déces) pour lesquels une stratégie d’angioplastie précoce a été retenue.

e Traitement anticoagulant

Les anticoagulants sont utilisés pour inhiber la génération de la thrombine et/ou son

activité, réduisant ainsi les événements en relation avec le thrombus.

Différents travaux ont prouvé une action anti-ischémique synergique en association avec
les traitements antiagrégants plaquettaires. Leur utilisation est donc recommandée dans les SCA
(Grade I-A/C).

De nombreux anticoagulants ont été étudiés et agissent a différents niveaux de la cascade

de la coagulation :

o Héparine non fractionnée (HNF)

Elle est un mélange de molécules polysaccharidiques d’un poids moléculaire de 2000 a

30000 Da. Un tiers de ces molécules contient une séquence polysaccharidique permettant une

liaison a I’anti-thrombine et augmentant ainsi 1’inhibition du facteur Xa.

L’inconvénient majeur de I’HNF réside dans sa marge thérapeutique étroite, nécessitant
des mesures répéetées du Temps de Céphaline Activée pour adapter le dosage du traitement.

Thérapeutique d’origine, I’HNF n’est a ce jour utilisée qu’en troisiéme intention (Grade I-C).

o Héparine de bas poids moléculaire (HBPM)
Les HBPM présentent un poids moléculaire inférieur compris entre 2000 et 10000 Da et

disposent d’une activité anti-lla et anti-Xa. Leur avantage majeur est la possibilité
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d’administration par voie sous-cutanée. Cependant, elles sont partiellement contre-indiquées en
cas d’insuffisance rénale (Clairance de la créatinine < 30 ml/min). L’enoxaparine est la

molécule la mieux étudiée et la plus frequemment utiliseée en pratique clinique.

o Fondaparinux
Seul inhibiteur sélectif du facteur Xa actuellement disponible, ce pentasaccharide se lie
de maniére réversible a 1’anti-thrombine dont il catalyse I’action d’inhibition du facteur Xa et
prévient ainsi la formation de thrombine. Le fondaparinux (2,5mg/j) a le profil
efficacité/securité le plus favorable dans le cadre du SCA non ST+ (Grade I-A), mais n’est pas

recommandé dans le SCA ST+ traite par angioplastie primaire (Grade I11-B).

o Bivalirudine
Cette molécule se lie directement a la thrombine (facteur Ila) et inhibe ainsi la
transformation du fibrinogéne en fibrine. La bivalirudine est le traitement de premiére intention

en cas d’angioplastie primaire (Grade 1-B).
e Traitements anti-ischémiques

Les traitements anti-ischémiques permettent soit de diminuer les besoins myocardiques
en oxygéne (diminution de la fréquence cardiaque, de la tension artérielle, de la pré-charge...),
soit d’augmenter les apports, notamment par vasodilatation coronaire.

o Dériveés nitrés
Peu étudiés a la phase aigué du SCA, leur utilisation est surtout basée sur des

considérations physiopathologiques et I’expérience clinique.

Leur bénéfice réside dans un effet vasodilatateur périphérique et coronaire permettant une
diminution de la consommation myocardique en oxygéne (par diminution de la pré-charge et
du volume télé-diastolique) et une augmentation des apports (dilatation coronaire ayant pour

conséquence un meilleur débit coronaire).

IIs sont le plus fréguemment utilisés :

- atitre symptomatique (douleur angineuse en phase stabilisée) ;

- atitre thérapeutique en cas d’cedéme Aigu du Poumon (OAP) ;
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_ atitre diagnostique « test a la trinitrine ».

o Beta-bloquants
Les béta-bloquants inhibent de fagon compétitive 1’action myocardique des
catécholamines, diminuant ainsi la fréquence cardiaque, la tension artérielle et la contractilite.
Leur efficacité en phase aigué est moins établie, comme le montre une meéta-analyse récente
[95]. 1Is restent cependant indiqués en traitement intraveineux en phase aigu€ d’un SCA, en cas
hypertension artérielle ou de tachycardie en I’absence d’insuffisance cardiaque (Killip > III)
(Grade I1aB/C).

o Inhibiteurs calciques
Le niveau de preuve des inhibiteurs calciques est également faible. 1ls ont en commun un
effet vasodilatateur notamment coronaire, et pour certains une action sur la conduction auriculo-
ventriculaire et la fréquence cardiaque.Ils n’ont qu’une indication limitée, souvent en seconde

intention dans le SCA.

ii. Traitements complémentaires

e Traitement antalgique

La morphine est indiquée en titration intraveineuse pour soulager la douleur thoracique
au cours d’un SCA ST+ (Grade I-C).

Ses principaux effets secondaires sont des nausées et vomissements, une hypotension

avec bradycardie ainsi qu’un risque de dépression respiratoire.
e Traitement de I’anxiété

La douleur angineuse étant treés anxiogéne, la premiére mesure efficace consiste a rassurer
le patient en lui expliquant les étapes de la prise en charge (notamment en cas d’angioplastie).
La morphine suffit souvent a détendre le patient tout en soulageant sa douleur. En cas d’anxiété
persistante, un traitement anxiolytique par benzodiazépine (ex : Clorazépate dipotassique) est a

envisager (Grade I-C).
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e Oxygénothérapie

Une oxygénothérapie est indiquée en cas hypoxie (Sp02<95%), d’insuffisance cardiaque
aigué, et/ou de difficulte respiratoire (Grade I-C). L’efficacit¢é d’une oxygénothérapie
systématique (masque ou lunette) n’est pas certaine. La surveillance de 1’oxygénothérapie par

voie transcapillaire doit cependant étre systématique.
e Prise en charge de I’hyperglycémie

L’hyperglycémie est fréquente chez les patients présentant un syndrome coronaire aigu
et est associée a une mortalité accrue [96]. Le traitement visera a limiter les hyperglycémies
majeures (> 2gl/I) tout en évitant les hypoglycémies qui sont sources de complications [97]. La
mesure de la glycémie doit étre systématiquement réalisée lors de la prise en charge initiale, et
répétée en cas de diabéte connu ou d’hyperglycémie (Grade 1-C). Son taux doit étre maintenu
entre 0,9 g/l et 2 g/l (Grade lla-B).

iii. Revascularisation coronaire

Il existe deux techniques de revascularisation coronaire :
e Angioplastie

11 s’agit d’une technique interventionnelle qui consiste a introduire un cathéter et dilater
une obstruction au niveau d’une branche artérielle coronaire et ce, en plagant un stent ou en

gonflant un ballonnet. L’angioplastie constitue le gold standard.

ANGIOPLASTY

pleque compressed

catheter balloon balloon inflated stent expanded

Figure 30: Angioplastie
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e Fibrinolyse

Il s’agit d’une technique de revascularisation coronaire par agent fibrinolytique
pharmacologique qui est injecté par voie périphérique. Les modalités d’administration

different selon la molecule :
- Streptokinase : 1.5 million d’unités sur 30 a 60 minutes en V.

- Alteplase : 15 mg en bolus 1.V. Ensuite, 0.75 mg/kg sur 30 min puis 0.5 mg/kg sur

60 min toujours en intraveineux, sans depasser 100mg.
- Reteplase : 10 unités en IV puis 30 minutes plus tard, 10 unités en IV.

- Tenecteplase : un bolus unique aux doses suivantes : 30 mg si le poids est inférieur a

60 kg. 5 mg sont additionnés pour chaque palier de 10Kg.

| Metalyse 10

”> Boehringer
IV Ingelheim

Figure 31: Agent fibrinolytique
% Lastratégie de reperfusion

e SCAST+

Dé¢s le diagnostic de SCA ST+ établi, I’objectif prioritaire est la mise en ceuvre d’une
stratégie de reperfusion coronaire par thrombolyse et/ou angioplastie pour tout patient dont les
symptomes remontent & moins de 12 heures et en présence d’un sus-décalage persistant du ST
ou d’un BBG d’apparition (présumée) récente (Grade I-A). Au-dela de 12h, une technique de
reperfusion est indiquée en cas de preuve d’ischémie persistante (Grade 1-C). L’annexe 4

reprend les contre-indications absolues et relatives de la thrombolyse.

Le choix de la stratégie de reperfusion est directement lié au délai nécessaire pour la mise

en ceuvre d’une angioplastie en urgence dans un centre de cardiologie interventionnelle.

75



e SCAnNonST+

La revascularisation coronaire dans le cadre d’un SCA non ST+ peut se réaliser soit par
angioplastie percutanée, soit par pontage aorto-coronarien. Aucune étude prospective
specifique n’a été réalisée pour comparer 1’angioplastie versus le pontage aorto-coronarien dans
le traitement du SCA non ST+.

Les SCA non ST+ représentent un groupe hétérogéne de situations cliniques et par
conséquent une large palette de risques et pronostics. Les indications et le délai de réalisation
de ces techniques dépendent a la fois de 1’état clinique du patient, du risque ischémique évalué
(cf Evaluation du risque), ainsi que de 1’étendue et de la sévérité des lésions retrouvées a
I’angiographie coronaire. Les criteres imposant un traitement invasif en urgence sont resumes

dans le Tableau 8.

STEMI diagnosis®

Preferably PCI possible <120 min!

Immediate transfer ¢ ¢

to PCI center
Yes No
Praferably
=90 min
(=60 min In early presenters) Prefarably
=30 min

Immediately T

. Immediate transfer
to PCI t
< Successful L center
fibrinolysis? -
Yes

Preferably 3—-24 h ¢

*The time point the diagnosis is confirmed with patient
history and ECG ideally within |0 min from the first
medical contact (FMC).

Al delays are related to FMC {first medical contact).

Figure 32: Stratégie de reperfusion d'un SCA ST+. D'aprés Steg PG et al.
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A ce jour, une stratégie invasive est indiquée dans les 72h aprés le début des symptoémes
en présence d’un critére de haut risque et/ou de récurrence des symptomes (Grade 1-A). En cas
de trés haut risque ischémique (angor réfractaire, insuffisance cardiaque aigué, troubles
ventriculaires menacants, instabilité hémodynamique), une angiographie coronaire doit étre

réalisée dans les 2 heures (Grade I-C).

Par ailleurs, une stratégie invasive précoce (< 24h) est recommandée en cas de score

GRACE > 140 ou en présence d’au moins un critére de haut risque (Grade I-A).

Tableau 8: Critéres de haut risque pour un SCA non-ST+ indiquant formellement un traitement
invasif. D'aprés Hamm CW et al.

Critéres de haut risque pour un SCA non-ST+ indiquant formellement un traitement
invasif. :

Primaires :

Modification majeure de la troponine

Modifications dynamiques du ST ou de I’onde T

Secondaires :

Diabéte

Insuffisance rénale
Diminution FEVG < 40%
Angor précoce post-infarctus
Angioplastie récente

Antécédent de pontage aorto-coronarien

Score de risque GRACE intermédiaire
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MALADES
ET METHODES
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I s’agit d’une étude rétrospective intéressant les patients admis pour syndrome coronarien

aigu, sur une période de 6 mois, du juin au septembre 2016.

Cette étude a été menée au sein du service d’accueil des urgences (SAU) du Centre
Hospitalier Provincial de Kénitra. Cet etablissement desserve une population de 985000 hab.
Sa capacité litiere fonctionnelle actuelle est de 416 lits, soit 01 lit pour 2344 hab pour une

moyenne nationale de 01 lit pour 1586 hab.
Le personnel des urgences compte :
e 01 médecin spécialiste (urgentologue) ;
e 13 médecins généralistes ;
e 12 infirmiers polyvalents ;
e 05 techniciens ambulanciers.

L’unité de cardiologie dispose de 03 médecins cardiologues, 7 infirmiers et d’une
capacité litiere de 26 lits fonctionnels. En 2016, cette unité a recu 501 patients par le biais des

urgences.

Ont été inclus dans notre étude tout patient agé de plus de 15 ans admis au SAU pour
SCA puis hospitalisé en service de cardiologie. On a enregistré en parallele I’effectif des
patients décédés au SAU, sortant contre avis médical ou référés, sans les intégrer dans les
statistiques des patients pris en charge localement.

Les données anamnestiques, cliniques, électriques et biologiques ainsi que 1’évolution a
court terme en per hospitalier, ont été relevées a partir des dossiers médicaux du SAU et de

cardiologie. Le suivi des patients se faisait durant toute la durée d’hospitalisation.

Durant la période d’étude notre SAU a été doté de 3 kits de thrombolyse. Les patients
thrombolysés n’ont pas été inclus dans I’échantillon d’étude, car ils ne répondent pas aux
criteres d’inclusion. Néanmoins, leurs caractéristiques seront exposées dans des observations

cliniques detaillées.

A noté que dans notre SAU, qui recoit quotidiennement en moyenne 300 patients, ne

dispose pas de filiere spécialisée préétablie de prise en charge des patients consultant pour SCA.
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Leur diagnostic se fera apres passage en unité de consultation médico-chirurgicale et seront
adressés selon leur état clinique, soit en Salle d’Accueil des Urgences Vitales (SAUV) ou en
unité d’hospitalisation de courte durée (salle d’observation). Juste aprés 1’admission du malade
et la confirmation diagnostique, a I’aide de ’ECG et de la biologie (troponine), 1’appel du
cardiologue de garde se fait par le médecin urgentiste ou I’interne de garde. Le malade sera
ensuite hospitalisé en service de cardiologie si le délai de reperfusion est dépassé ou bien si le
malade n’a pas les moyens financiers pour étre pris en charge dans un centre d’angioplastie

coronaire.

80



RESULTATS
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Durant cette période, 178 patients ayant un SCA ont été admis au SAU dont 61 ont été

inclus (Fig. 33). 118 patients (66% des cas) étaient admis, soit pour état de choc cardiogénique

suivi de déces a la SAUV ou bien arrivés decédés dans un contexte évoquant fort probablement

une origine coronarienne (72 patients soit 40,5% des cas), soit référés a Rabat (CHU et

structures privées) pour une reperfusion précoce (46 patients soit 25,8% des cas).

Le service de cardiologie assure I’admission de 330 patients par mois, toutes pathologies

confondues, ce qui fait que le SCA occupe un taux de 18,5% de 1’ensemble des admissions.

178
SCA

61 SCA
Hospitalisés
34%

118 SCA
Non hospitalisés
66%

v

DT

18,5% de
I’activité du
service de

Figure 33: Flowchart des patients admis pour SCA

12
Arrivés décédés
ou
décédés aux
urgences

46

Référés
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I. Caractéristiques épidémiologiques
a. Age

L’4ge moyen des patients était de 60,8 + 4,9 ans avec des extrémes d’age de 33 et 88 ans.

20
18
16
14
12

10

[e)]

IN

N

11,1% 12,9% 18,6%

<45 ans 45-55 ans 55- 65 ans 65-75 ans >75 ans

Figure 34: Répartition de I'échantillon selon les tfranches d'adge

b. Sexe

Il s’agissait de 34 hommes et 27 femmes. En effet, les hommes représentaient 56,2 % de

I’échantillon. 89,3% des femmes étaient ménopausées.

M Masculin

B Féminin

Figure 35: Répartition de I'échantillon selon le sexe
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c. Antécédents
e HTA
Parmi ces 61 patients, 29 (47,9%) avaient des antécédents d’HTA.
e Diabéte
29 (47,9%) étaient connus diabétiques avant leur admission.
e Tabagisme
La notion de tabagisme a été retrouvée chez 11 patients (18,5%).
o Obésité
L’obésité représentait 10,4% (6 patients) de 1’échantillon.
e Dyslipidémie
8 (13,5%) des patients avaient des antécédents de dyslipidémie.
e Cardiopathie

6 (10,4%) malades inclus étaient porteur d’une cardiopathie.

47,9% 47,9%

41,6%
18,5%
13,5%
10 4%

6,2%

.

Diabete Tabac ObeS|te Dysllpldemie SCA

Figure 37: Répartition de I'échantillon selon les antécédents
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d. Mode de couverture sociale

87,5% des patients admis n’avaient aucune couverture sociale leur permettant une prise
en charge dans les structures dotées d’un plateau technique de reperfusion précoce adéquate
(Fig. 38)

70,8%

RAMED Payants AMO SDF

Figure 38: Répartition de I'échantillon selon le mode de couverture sociale

I1. Caractéristiques chronologiques

e Délai de consultation

Le délai moyen de consultation chez notre population d’étude était de 70,7 + 16,2h avec

des extrémes allant de 3 a 144 heures.

I1l1. Caractéristiques cliniques

1. Motif de consultation

e Douleur thoracique
Le SCA est révélé par une douleur thoracique typique dans 38 cas (63,5%).
e Dyspnée

Cing patients (8,3%) consultaient pour une dyspnée, et chez qui nous avons découvert
un SCA lors de la réalisation d’un ECG.
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e V/omissements

Trois patients (5,3%) présentaient un tableau digestif trompeur notamment des

vomissements.
e Décompensation acido cétosique (DAC)

Cing malades (8,3%) ont consulté initialement pour des signes de décompensation acido

cetosique.
e Syndrome coronarien aigu

Neuf patients (14,6%) de notre population ont été admis pour SCA (référés par un

cardiologue privé ou public).

63,5%
14,6%
8,3% 9
0 5,3% 8,3%
DL thoracique dyspnée Vomissements DAC SCA

Figure 39: Répartition de I'échantillon selon le motif de consultation

2. Signes associes
Quinze patients (25%) ont présenté des signes d’insuffisance cardiaque gauche (ICG) a
la prise en charge. 12 patient (20,8%) présentaient une pneumopathie associée, un malade
présentait un tableau d’accident vasculaire cérébral ischémique. Enfin, I’acidocétose diabétique

était présente chez 13 patients (21,6 %).
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Figure 40: Répartition de I'échantillon selon les signes associés

Les caractéristiques cliniques des patients sont regroupées dans le tableau 9

Tableau 9 : Tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques de I'échantillon

Caracteristiques cliniques Résultats (%)
Douleur thoracique 63,5
Vomissements 5,3
Dyspnée 8,3
SCA 14,6
DAC 8,3
Insuffisance cardiaque 25
Etat de choc 1,6
Fréquence cardiaque 82,4+ 15,6 [48-132]
PAS (mmHg) 14,242 [9-22]
PAD (mmHg) 7,3+ 1[4-10]




IV. Caractéristiques biologiques

31,2% des patients avaient une hyperglycémie, 20,8% une insuffisance rénale et 13,5%

une dyslipidémie (Tableau 10);

Tableau 10: Tableau récapitulatif des caractéristiques biologiques de I'échantillon

Caractéristiques biologiques Moy = ET Extrémes
Tropinine 4,1+2,9 [0,01-31]

Clycémie 1,840,7 [0,7-4,3]

Urée 0,5+0,2 [0,2-1,8]

Créatinine 12,614 [7-32,6]
Hémoblobine 11,4+1,5 [6,6-18,3]
Leucocytes 9,612 [5,3-16,2]

Cholestérol 1,8+0,4 [1,3-2,7]
Triglycérides 1,85+ 1,4 [0,8-11,2]

V. Caractéristiques électrocardiographiques

46%
54%

m SCA ST+

B SCAnon ST +
Figure 41: Répartition de I'échantillon selon le type d'ECG

L’analyse ECG de notre population a révélé une légere prédominance du syndrome
coronarien aigu avec élévation du segment ST (SCA ST+) sur le syndrome coronarien aigu
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sans elévation du segment ST (SCA non ST+), avec 54,2% contre 45,8%. Les ondes Q de

nécrose étaient notées dans 34,4% des cas (Fig. 41).

Le sus décalage a été noté dans le territoire latéral chez la moitié des patients ayants un
SCA ST+, 22,7 % pour le territoire antérieur, et 27,3% pour le territoire inférieur. Pour le
SCA non ST+, les anomalies de repolarisation -autre que le sus-décalage du segment ST- ont
été repérées au territoire antérieur dans 69,3% des cas, au territoire inférieur dans 26,9% des
cas, et au territoire latéral dans 3,8% des cas (Tableau 11).

Nous avons constaté que les femmes développaient surtout des lésions ST- alors que le

ST+ était spécifique du sexe masculin (Tableau 12).

Figure 42: Aspect SCA ST+

Tableau 11: Répartition de I'échantillon selon les caractéristiques électrocardiographiques

Territoire Latéral Antérieur Inférieur
SCA ST+ 50% 22, 7% 27,3%
SCA non ST+ 3,8% 69,3% 26,9%
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

Figure 43: Aspect SCA non ST+ (Sous décalage ST)

Tableau 12: Aspects électriques selon le sexe

Sexe ST+ /ST- n %
ST+ 9 14,7
Féminin
ST- 21 34,4
ST+ 22 36,2
Masculin
ST- 9 14,7
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VI.

Tableau 13: Tableau récapitulatif des caractéristiques électriques

Caractéristiques électriques Résultats (%) n
Rythme sinusal 93,4 57

BAV 13,1 8

ESV 8,1 5

BBG 8,1 5

Onde Q 34,4 21

Siege antérieur 22,7 14

Siege latéral 50 30

Siége inférieur 27,3 17

Caractéristiques thérapeutiques

Le traitement médical recu

e AAS
Ce traitement a été initié dés 1’admission au SAU chez tous les malades.
e Clopidogrel
Ce traitement a été initi¢ des ’admission au SAU chez 100% de I’échantillon.
e Anticoagulation par I’héparine
Ce traitement a été initi¢ des ’admission au SAU chez la totalité de nos patients.
e Béta bloqueurs

Ce traitement a éte initié dés 1’admission au SAU chez 33 patients, soit 54,2 % de

1I’échantillon
e Inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC)

Ce traitement a ¢€t¢ initi€é dés 1’admission au SAU chez 25 patients, soit 41,6% de

I’échantillon.
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e Antlagique (Paracétamol)

Tous les patients ont recu le paracétamol

100% 100%

41,60%

8,30% 420% 210%
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Figure 44: Taux d'administration des différents traitements & I'admission
VIIl. Caracteristiques évolutives

a. Durée moyenne de séjour

La durée moyenne de séjour dans notre série était de 6,5+4,2 jours avec des extrémes

allant de 2 a 18 jours.

b. Complication intra hospitaliéres

2,1%

6,2%
E Troubles de rythme

mAVCI
= Thrombophlébite

2,1%

ACR récupéré
2,1% .

mDéces
4,2%

Figure 45: Pourcentages des complications intra hospitalieres
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

Au cours de notre étude, les complications intra hospitalieres prédominantes étaient les
troubles de rythme (6,2%), les accidents vasculaires cérébraux ischémiques (4,2%), une
thrombophlébite, un arrét cardio respiratoire récupéré, et un déces ont également été notés dans
notre série.

VIIl. Caractéristiques des patients thrombolysés

1. Observation 1

Patient agé de 52 ans, ayant comme facteurs de risque cardiovasculaire un tabagisme,
avec antécédent de douleur thoracique sans aucune consultation préalable. Présentant une
douleur thoracique typique depuis 4 heures avec état d’angoisse important. Les constantes
vitales étaient: PA: 12/7, SPO2 99%, FC: 92/min ; L’examen clinique a I’admission n’a révélé

aucun signe d’insuffisance cardiaque.

ECG : SCA ST+ étendu avec ondes Q de nécrose

Figure 46 : ECG avant thrombolyse

Figure 47 : ECG aprés thrombolyse
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

Bonne évolution clinique. Patient référé 6 heures aprés au CHU lbn Sina (service de
cardiologie B) pour complément de prise en charge.

2. Observation 2
Patient 4gé de 76 ans, ayant comme facteurs de risque HTA et DNID. Présentant des

épigastralgies avec vomissements depuis 3 heures. L’examen clinique a I’admission : Sueurs

marbrures, froideur des extrémités. PA: 8/4, SP02: 90%, FC: 52c/min.

ECG : SCA ST+ territoire inferieur avec image en miroir, BAV.

Patient mis sous dobutamine et atropine.
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Figure 49: ECG avant thrombolyse
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Figure 48: ECG aprés thrombolyse
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Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de Kénitra

L’évolution était marquée par la persistance de 1’état de choc avec BAV a 25-30 ¢/min ;
ce qui a empéché le transfert du patient. 6 heures apres, le patient a présenté un arrét cardio-

respiratoire réfractaire.

3. Observation 3

Patient agé de 60 ans, ayant comme facteurs de risque un tabagisme. Présentant une
douleur thoracique typique depuis 8 heures. L’examen clinique a 1’admission : tableau

d’insuffisance cardiaque gauche. PA: 12/7, SP02: 99%, FC: 105 c/min

ECG : SCA ST+ étendu, ESV

Figure 50: ECG avant thrombolyse

Figure 51: ECG aprés thrombolyse
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L’évolution était bonne avec critéres de reperfusion cliniques et électriques. Patient
adressé au CHU Ibn Sina (Service des urgences médicales hospitaliéres) 12 heures apres
thrombolyse.
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DISCUSSION
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Le syndrome coronaire aigu, 1'un des principaux composants des maladies
cardiovasculaires, est un probleme de santé publique important en raison de sa fréquence et de
ses consequences en termes de morbi-mortalité ainsi que la contrainte économique dans les
pays a revenu limité. La pathologie cardio vasculaire et en I’occurrence le syndrome coronaire
aigu constituent I’une des principales causes d’admission dans le CHP Idrissi de Kénitra. Notre
étude vise d’une part a analyser les aspects épidémiologiques, cliniques et électriques des
patients ayant un syndrome coronaire aigu pris en charge au niveau des services des urgences
et de cardiologie du centre hospitalier provincial ainsi que leur évolution a court terme en
I’absence de moyens thérapeutiques adéquats; et d’autre part identifier le besoin réel en terme

de développement d’une filiere efficace de pec du SCA sur le plan régional.

Cette étude nous a permis de réaliser le premier registre régional du Syndrome coronaire
aigu, et le deuxieme registre sur le plan national ; le ler registre fait étant celui du CHU de Fés
(FES-AMI) [21]. C’est un projet qui date de 3 ans, et qui n’a pas pu se réaliser avant vu le
manque de tragabilité sur les dossiers et la non implication des médecins urgentistes et
cardiologues. Nous avons procédé par un systeme de formation continue ciblée sur le theme
SCA (lecture ECG, QUIZZ, cas cliniques..) grace a un partenariat avec les enseignants CHU et
avec participation de tout professionnel de I’urgence sur le plan régional : Urgentiste,
réanimateur, cardiologue, IDE, pharmacien et médecins internes. Permettant ainsi de faire une
comparaison avec les données de la littérature notamment concernant les caractéristiques des
patients, le délai de prise en charge ainsi que 1’évolution a court terme. Par ailleurs, 1’analyse
critique de la prise en charge étudiée dans ce travail a pour but de servir de support a des actions

d’amélioration et a des travaux complémentaires.

La prise en charge du SCA au Maroc présente une défaillance majeure concernant
I’adhésion aux recommandations internationales. Cette défaillance est expliquée par plusieurs

facteurs :
e L’absence de plateau technique adéquat (médicaments, biologie, angioplastie..) ;

e Le retard de consultation vu I’absence de sensibilisation de la population et le bas

niveau intellectuel ;
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e La présence d’une comorbidité lourde vu I’absence de suivi, la malobservance

thérapeutique et la difficulté d’accés aux soins pour certaines régions ;

e Le manqgue de formation continue du personnel des urgences concernant la prise en
charge du SCA ;

e Le manque d’effectif des médecins urgentistes ;
e L’absence de protocole facilitant la prise en charge du SCA.

Il faut noter que 1’absence de filiere spécialisée de prise en charge du SCA entraine une
perte de temps avec comme conséquence un retard de diagnostic et perte de chance de
reperfusion précoce. Le délai moyen du premier contact médical est de 70h, ce qui ne
correspond absolument pas aux données de la littérature.

Discussion des résultats

. Facteurs de risque non modifiables

e Age et sexe

L’4ge est le principal facteur de risque retrouvé dans notre population d’étude avec un
pourcentage de 47,9% avec prédominance masculine. 89,3% de notre population féminine sont

ménopausées.

L’age moyen de nos patients est de 60,8 ans ce qui est tres comparable aux données du
registre marocain FES-AMI [21]. En effet, dans différentes études, 1’dge moyen des patients
admis pour SCA varie entre 56 et 67 ans [99, 100, 101,102] (Tableau 14).
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Tableau 14: La moyenne d'age selon les différentes études

ETUDE PAYS AGE MOYEN
USIK FRANCE 67+14
MIDAS USA 67+13
MITRA ALLEMAGNE 6545
NOTRE S|[E)I|§I|§S|_||OPITAL MAROC 60,845
FES-AMI registry data MAROC 60+ 5
GULF RACE - 2 Registry YAMEN 58+12
FAST-AMI Tunisia registry TUNISIE 60,3+11
Etude DAKAR SENEGAL 57,1+3,5

La prévalence et l'incidence des maladies cardiovasculaires augmentent de facon
exponentielle avec I'age [1,104]. Dans les deux sexes, le risque de maladie coronarienne

augmente nettement avec 1’age [105,106].

Selon EISENMANN et al, I'age est un facteur important auquel les facteurs de risque de
maladies cardiovasculaires sont liés [107]. Parmi les personnes d’age moyen, les maladies
cardiovasculaires sont de 2 a 5 fois plus fréquentes chez les hommes que chez les femmes [108].
Cette différence « homme-femme » s’explique par le role protecteur des cestrogeénes endogénes
et par une exposition moins marquée aux facteurs de risque cardiovasculaires chez la femme
[109,110]. Cette tendance s’inverse apres la ménopause, le taux de maladies cardiovasculaires
augmente, rattrape et dépasse ceux des hommes a partir de la tranche d’age 65-75 ans [111].
De méme, des données épidémiologiques issues de 1’étude de Framingham en 1976 ont
rapportés un risque coronarien supérieur chez les femmes menopausées comparativement aux

femmes de méme age non ménopausées [112].
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Facteurs de risque modifiables

e Tabagisme

Dans notre série, 18,5 % des patients ayant un SCA sont des fumeurs actifs. Dans I’étude
OSCAR [113] sur un échantillon de 907 patients recrutés entre 2001 et 2003, il y avait 29 % de
tabagiques actifs. Dans une autre étude réalisée au CHU de FES en 2008 [114,115] 37% des
patients hospitalisés pour SCA ST- et 44% de ceux ayant un SCA ST+ étaient des tabagiques
actifs. Selon le registre FES-AMI [21], 51% des patients étaient tabagiques. Ces pourcentages
sont plus importants que ceux de notre série. Cette différence pourrait étre expliquée par
I’effectif important des femmes dans notre série (43,8%) qui n’ont jamais fumé vu le contexte

religieux et social, ce qui fait baisser le taux global du tabagisme dans notre population d’étude.

Les données de la littérature ont montré que le tabagisme est 1’un des principaux facteurs
de risque cardiovasculaire responsable du déceés cardiovasculaire dans le monde. En effet, le

tabagisme présente la plus importante cause de mortalité cardiovasculaire évitable [116].

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 développement de
I’athérosclérose et la survenue de ses complications aigués dont I’infarctus du myocarde
[117,118]. Retrouvé avec une tres grande fréquence dans les cas d’infarctus myocardique du
sujet jeune, le tabagisme quintuple le risque d’arrét cardiaque chez les fumeurs entre 30 et 40
ans [119,120]. Le tabagisme de la femme parait encore plus dangereux, puisque a age 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 [121].

A PI’inverse, I’arrét du tabac se révéle trés efficace en prévention secondaire, puisque le
risque cardiovasculaire diminue de 50 % aprés 1 an de sevrage et redevient egal a celui de la
population génerale aprés 5 ans [122]. Comparé aux autres mesures therapeutiques prises apres
un premier infarctus du myocarde, le sevrage tabagique permet de sauver 16 vies pour 1 000
patients traités, ce qui est équivalent au bénéfice tiré de la prescription des seuls bétabloquants
[123,124].
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. Diabéte

Dans notre travail, plus de 41% des patients admis pour un SCA étaient diabétiques, alors
que ce pourcentage n'est que de 19% dans I'étude OSCAR [113], 23% dans 1I’é¢tude GULF
RACE - 2 Registry [125] et entre 22 et 31% dans I'étude réalisee au CHU de FES en 2008
[114,115]. On remarque une prévalence nettement plus élevée du diabéte dans notre série
surtout en état de décompensation. Ceci pourrait étre dd, en partie, a la non observance
thérapeutique puisque 1’hdpital de Kénitra ne dispose pas de médecins endocrinologues et la
majorité des patients n’ont pas les moyens leur permettant un suivi en privée. Ces données sont

a éclaircir par une enquéte épidémiologique dans cette région pour Vérifier cette particularité.

Dans la littérature, le diabéte 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.

Le diabete augmente aussi la mortalité hospitaliére et extrahospitaliere et le risque des

complications liées a la coronarographie et a I’angioplastie.

L’étude United Kingdom Prospective Diabets Study (UKPDS) [126] a été la plus grande
étude réalisée sur le diabéte : entre 1977 et 1991, 5102 patients agés de 25 a 65 ans diabétiques
de type 2, selon les critéres de I’American Diabetic Association, ont été suivis pendant 20 ans.
Il a ainsi été démontré que les coronaropathies étaient la principale cause de mortalité dans le
diabete de type 2 et 11 % des patients développérent 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 d’hémoglobine glyquée 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 cholestérol bas, le tabagisme et ’HTA, entrainait une réduction

du risque de coronaropathie chez les diabétiques de type 2 [127].
e Hypertension arterielle

Prés de 48% de notre population d’étude était hypertendue. Ces données sont compatibles

avec les résultats de I’étude OSCAR [113] qui a trouvé 46 % des hypertendus et 1’étude menée
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au CHU de Fés [114,115] qui a trouvé une HTA chez 51% des patients ayant un SCA ST- et
30 % des patients ayant un SCA ST+. Par contre dans le registre Fés-AMI, on trouve seulement
27% des hypertendus.

Dans la littérature on trouve que les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de risque de
présenter un évenement cardiovasculaire comparés aux patients normotendus. Ces
complications sont dominées par les accidents vasculaires cérébraux, l'insuffisance cardiaque
et la cardiopathie ischémique [128].

= 50
= Coron. Stroke Periph. Cardiac
- : Dis. Art. Dis. Failure
[
o 40
[}
c‘n:'i m Normal ® Hypertension
g 30
@
=,
k<]
‘.t 20
& 12.4 s
<
% 10 6.3
35
s 2
m -
Risk Ratio 2.0 2.2 3.0 2.6 20 3.7 4.0 3.0
Excess Risk 23 12 9 4 5 5 10 4
Men Women Men Women Men Women Men Women

Figure 52: Augmentation du risque coronaire chez les patients hypertendus [128]

Le registre NHANES (National Health and Nutrition Examination Surveys) recense 17.6
millions d'américains porteurs d'une cardiopathie ischémique en 2006. Parmi cette population,
la moitié des patients ayant présenté un premier infarctus du myocarde (IDM) ont des chiffres
tensionnels supérieurs a 160/95 mmHg [129]. En effet, dans n'importe quelle tranche d'age, la

relation entre la mortalité coronaire et la pression systolique et/ou diastolique est bien établie.
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Dans une méta-analyse ayant englobé 61 études avec 1 million de patients, la pression
artérielle était corrélée a la cardiopathie ischémique fatale [130]. Ainsi, chaque augmentation
de la pression systolique de 20 mmHg ou de la pression diastolique de 10 mmHg doublait le
risque de survenue d'un événement coronaire fatal. Par ailleurs, I'dge avancé, le diabéte et
I'association d'autres facteurs de risque cardiovasculaire constituent des facteurs qui aggravent
le pronostic coronaire du patient hypertendu [131,132].
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Figure 53: La mortalité coronaire augmente avec I'élévation de la PAS et/ou de la PAD [131]
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Tableau 15: Corrélation entre les chiffres tensionnels et le risque coronaire

PIEEIOR (i~ 6) 10.000|-\;Ji§?slcj>(remes/an
PAS <120 et PAD < 80 5.3
PAS 120-129 ou PAD 80-84 4.2
PAS 130-139 ou PAD 85-89 6.1
PAS 140-159 ou PAD 89-99 8.2
PAS 160-179 ou PAD 100-109 15.9
PAS > 180 ou PAD > 100 28.0

e Dyslipidémie
Dans notre population d’étude, 13,5% des patients ont une dyslipidémie. Ce pourcentage
correspond parfaitement aux résultats de I’étude GULF RACE - 2 Registry [125] avec 13% de

cas de dyslipidémie et dans I’étude menée au CHU FES en 2008 [114,115] qui a trouvé que 11
% des patients ayant un SCA ST- et 12 % des cas ayant un SCA ST +.

o Cholestérol total et LDL-cholestérol (low density lipoprotein)

La littérature concernant la relation entre le cholestérol total ou LDL cholestérol et le
risque cardiovasculaire est extrémement riche. Plusieurs méta-analyses ont été publiées
rassemblant les études de cohorte [132,133]. La relation entre le cholestérol total et le risque
coronaire est linéaire et sans seuil. Quel que soit le sexe, une baisse de 1mmol/I de cholestérol
total est associée & une baisse de moitié de la mortalité coronaire chez les sujets de 40 a 49 ans,

d’un tiers chez les sujets de 50 a 69 ans et d’un sixiéme chez les sujets agés de plus de70 [133].

o HDL-cholestérol :
La relation entre le HDL-cholestérol et la mortalité coronarienne est aujourd’hui
parfaitement connue avec de trés nombreuses études prospectives et une relation protectrice

tres bien documentée [132]. Dans la derniere méta-analyse, 0,3 mmol de plus de HDL-
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cholestérol est associée a une diminution d’un tiers de la mortalité par cardiopathie ischémique

[133].

o Lestriglycérides
De nombreuses études de cohorte ainsi que des méta-analyses ont établi une relation
statistiquement significative entre I’élévation des triglycérides et le risque de maladie coronaire

[134].
e Obésité

Dans notre série, 10,4% des malades étaient obéses. Ce pourcentage est tres bas par
rapport a I’étude menée au CHU de Fés (2008) [114,115]. Il faut noter que le facteur de risque
« Obesité » a été sous-estimé chez nos patients, car il n’a pas été évalué de fagon objective par

le calcul de I’'IMC et la mesure du tour de taille, ce qui explique en grande partie cette différence.

Dans le cadre de I’étude de Framingham, avec un suivi de 26 ans, Hubert a montré que
1’obésité était un facteur de risque indépendant d’événement cardiovasculaire et surtout de mort
subite [135]. C’est ce qu’avaient également montré plusieurs ¢études prospectives
[136,137,138].Plus récemment, dans 1’étude prospective de Jonsson [139] menée sur une
cohorte de 22025 sujets de sexe masculin agés initialement de 27 a 61 ans, avec un suivi de 23
ans, 20% des sujets obeses étaient décédes et 13% avaient développé une maladie coronaire.
Par rapport aux hommes qui avaient un indice de masse corporelle normal, le risque relatif
d’événement coronaire a augmenté significativement de 24% en cas de surcharge pondérale
(RR 1,24 (1,12-1,37)) et de 76% en cas d’obésité (RR 1,76 (1,49-2,08)). De méme une méta-
analyse montre que le surpoids et 1’obésité sont associés a I’incidence de plusieurs comorbidités

incluant le diabete de type 2, le cancer et les maladies cardiovasculaires [140].

e Autres facteurs de risque

D’autres facteurs de risque, tels que le stress et la sédentarité, sont difficiles a estimer.
Cependant, ils ont prouvé leur impact dans la survenue d’accidents vasculaires malgré leur

caractere subjectif.
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Par ailleurs, la coexistence de plusieurs facteurs de risque chez le méme patient et la
sévérité de la coronaropathie sont étroitement liés. Dans notre série la majorité de nos patients

avaient 3 facteurs de risque cardiovasculaire.

Caractéristiques chronologiques, cliniques, paracliniques et
thérapeutiques

e Délai d’admission

Dans notre série, le délai médian écoulé entre le moment du déclenchement des
symptdmes et le moment du premier contact médical était de 70,5 heures avec des extrémes de
3 et 144 heures. En effet, non seulement ces délais dépassent I’optimum mais ils sont largement
supérieur a ce qui est rapporté dans plusieurs pays développés [141,142, 143] et dans certains
pays en développement [101, 142, 144,145]

Le gain de survie dans I’IDM est d’autant plus important que la reperfusion du myocarde
est précoce, compléte et durable. Ceci implique que le délai symptéme- premier contact médical

doit étre le plus court possible.

L’idéal serait d’intervenir dans un délai inférieur a deux heures « GOLDEN HOUR »
[146] pour éviter la mort subite par fibrillation ventriculaire et pour préserver la fonction

ventriculaire gauche, diminuant ainsi la mortalité.

De nombreux essais cliniques ont démontré qu’en cas d’IDM, la mortalité est liée soit au
délai entre les premiers symptomes et la reperfusion [146] soit au délai entre 1’admission du
patient et la reperfusion [147]. Ainsi, I’objectif global serait de réduire le temps écoulé depuis

le début des symptdmes jusqu’a la reperméabilisation coronaire.

Au niveau de notre SAU, on remarque que les malades trouvent des difficultés pour avoir
acces au medecin de garde. Ces difficultés peuvent étre expliquées principalement par I’absence

d’un systéeme de triage adéquat, ce qui allonge ce délai de prise en charge.

Par ailleurs, un retard de consultation a également été noté. En effet, une grande majorité
de notre population ne consulte pas immédiatement apres le déclenchement de la douleur, et
ont souvent recours a des moyens traditionnels pour calmer la douleur (comme le bain

maure).Dans ce contexte, nous avons mené une enquéte chez des malades consultants aux
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urgences, tous motifs confondus, a 1’aide d’un questionnaire. Cette enquéte a montré que la

majorité des patients ne considerent pas la douleur thoracique comme symptdme alarmant et ne

connaissent pas l’infarctus du myocarde. Ceci peut étre expliqué par le taux élevé

d’analphabétisme mais également par le manque de programmes de sensibilisation sur cette

pathologie.

Dans la littérature, ce délai est systématiquement allongé chez le sujet agé, les femmes,

les diabétiques, d’une part les symptdmes sont souvent atypiques dans ces populations.

La latence des structures de soins est diie :

Au retard du transfert des patients vers 1’hopital ou vers 1’unité de soins intensifs
cardiologique ;

Au manque d’un transfert médicalisé¢ pouvant assurer I’acheminement du malade

dans les plus brefs délais ;
A I’absence de salles de cathétérismes disponibles 24/24H ;
A la non disponibilité des médicaments thrombolytiques ;

Absence d’une unité de douleur thoracique au sein des urgences.

Grace a la mise en place d’une structure dédiée aux soins d’urgence (SAMU-SMUR), le

délai de prise en charge de ces malades sera sensiblement raccourci et ce notamment grace aux

transports médicalisés des malades et leur prise en charge pré hospitaliére.

L’ESC dans ses recommandations de 2012 [6] a fixé de nouveaux objectifs « plus

ambitieux » dans le cadre d'un SCA ST+ avec des délais de prise en charge plus courts:

Délai premier contact médical / réalisation de ’ECG : 10 minutes
Délai premier contact médical / reperfusion d’un SCA ST+ :
- En cas de fibrinolyse : 30 minutes

- En cas d’angioplastie primaire : 90 minutes (60 minutes si le patient se

présente dans les 2h suivant le début de la douleur)
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L’atteinte de ces objectifs nécessiterait une réduction tres substantielle des délais observés

dans notre étude.
e Motif de consultation

Dans notre série, le SCA est révélé par une douleur thoracique typique dans plus de 50%
des cas. Certains patients présentaient des signes atypiques a 1’admission : dyspnée (8,3%),
vomissements/épigastralgie (5,3%). Ces pourcentages restent inférieurs a ceux retrouvés dans
la littérature [66].

e Signes associés

Vingt-cinq pour cent de notre population d’étude ont été classé KILLIP > 1, 20,8%
avaient une pneumopathie associée, 2,1 % avaient un AVCI et 21,6 présentaient une
décompensation acido-cétosique a 1’admission. Un seul patient a été admis en état choc
cardiogénique. Cependant, on estime que les formes graves du SCA meurent avant leur arrivée

a I’hopital, et de ce fait elles n’ont pas été inclus dans notre étude.
e Aspect électrique

Dans notre série, le territoire du SCA ST- chez nos patients est antérieur chez 22,7% des
cas, inférieur chez 27,3% des cas et latéral dans 50% des cas.

Chez 69,3% des patients ayant un SCA ST + avaient un infarctus en antérieur, 22,7%
avaient un infarctus en inférieur et seulement 27,3% en latéral. Ce qui est presque identique a
I’étude menée au CHU FES en 2008 [114,115] avec 40% d’infarctus antérieur et 26% de cas

d’infarctus postéro inferieur.
e Traitement médical

Dans notre étude, nous avons évalu¢ la prescription de différents traitements a I’admission
des patients aux SAU. Les moyens thérapeutiques analysés dans notre étude sont retrouvés dans
plusieurs registres et études publiés [99,148]. Par contre, dans ces différentes séries, on retrouve
que la prise d’AAS, des béta bloqueurs, des IEC, du clopidogrel, des statines, des antalgiques
et de ’anticoagulation par héparine a été analysée soit lors des premieres 24 heures, soit a la

sortie du patient, ce qui rend toute comparaison impossible.
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e Revascularisation

Dans notre série, aucun patient n’a bénéfici¢ d un geste de revascularisation vue I’absence

d’angioplastie coronaire et les médicaments thrombolytiques.

Dans différentes études menées a travers le globe, et depuis plusieurs années, il ressort
que la reperfusion en urgence des patients admis pour SCA est de plus en plus réalisée. Dans
différents pays en voie de développement, la reperfusion qu’elle soit faite par fibrinolyse ou
angioplastie, est tentée chez 35% a 60% des patients éligibles [100, 102, 103,145]

IV. Caractéristiques évolutives
e Délai de séjour
La durée de séjour médiane était de 6,3 jours avec des extrémes allant de 2 a 18 jours.

L’hospitalisation vise surtout la gestion des complications et des comorbidités ainsi que
la prévention secondaire pour éviter la récidive via la sensibilisation et I’instauration du

traitement conventionnel.

e Complications intra hospitalieres

Les SCA sont des affections graves compte tenu de leurs complications qui peuvent étre

fatales, d’autant plus s’ils ne sont pas revascularisés.

Dans notre étude, la totalité de nos patients ayant un SCA ont recu seulement un
traitement médical sans geste de revascularisation. Ce qui explique la fréquence des différentes
complications dominées par I’insuffisance cardiaque et les troubles du rythme et de la
conduction. Ceci rejoint les données de la littérature concernant 1’intérét de la revascularisation

précoce.

A noter le nombre faible des déces hospitaliers dans notre série (un seul patient) malgré
I’absence de geste de revascularisation, qui peut étre expliqué par le taux élevé du déces pré

hospitalier ; les arrives décédés ainsi les décés précoces par choc cardiogénique.
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e Mortalité inta hospitaliere

Dans notre série, la mortalité intra hospitaliere des patients admis pour SCA était de 6,1%,
soit un seul malade, et ce, malgré 1’absence de revascularisation. Ce taux faible s’explique par
le déces pre hospitalier. En effet, le taux de mortalité pré hospitaliere par SCA est difficile a

évaluer.
Grace a ce registre, nous avons pu répondre aux objectifs de I’étude a savoir:

L’estimation du chiffre mensuel des patients admis pour SCA: 17/ mois au SAU dont
60% seront hospitalisés en service de cardiologie. Ceci en I’absence de moyens de thrombolyse

et de plateau d’angioplastie.

Population atteinte jeune par rapport a la littérature, co-morbidité élevée et taux de
mortalité élevé a la phase pré hospitaliére et intra hospitaliere précoce (12 patients/mois);

témoignant d’une mauvaise observance thérapeutique surtout chez les patients indigents.

41% des patients se référent vers une structure privée vu le manque de plateau technique

adapté, ce qui les expose au risque réel de dépasser le délai 1égitime de reperfusion.

Ces données nous ont servi d’une part, de preuve pour argumenter le besoin réel et
imminent d’instaurer une filiere régionale de pec du SCA et d’instaurer un programme efficace
de prévention et lutte contre les maladies cardiovasculaires et d’autre part, de pouvoir

thrombolyser deux patients dans notre SAU suite a une collaboration avec le CHU de Rabat.

Un autre bénéfice de I’étude est de réaliser une base de données sur les différents aspects
électriques du SCA ainsi que des cas cliniques vecus pouvant servir efficacement dans notre

programme de formation continue et méme son extension dans d’autres centres

111



V. Les limites de I’étude
Notre étude présente plusieurs limites :

e Ils’agit d’un travail mené dans un seul service, et dans des conditions définies.Les

résultats ne peuvent étre extrapolés a d’autres sites ;
e Echantillon réduit ;
e Dossiers incomplets ;

e Cette étude a exclu les patients admis pour angor instable, rendant difficile la
comparaison aux résultats des travaux retrouvés dans la littérature. En effet,

plusieurs études abordent les SCA dans leur globalité et sans distinction ;

e Cette étude n’incluait pas les patients décédés sur place au service d’accueil des

urgences et également ceux transférés directement ;

e La mortalité appréciee était limitée a court terme.
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CONCLUSION
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Le syndrome coronarien aigu est un grand probléme de santé publique de par sa fréquence
et sa gravité. Il est I’objet de recommandations bien codifiées. Or, comme le montre notre étude,

nous sommes encore loin de ces recommandations.

Ce travail nous a permis a la fois de décrire et de comparer les caractéristiques d’un
échantillon de sujets atteints de syndrome coronarien aigu dans la région de Kénitra. Ces
informations nous ont permis de procéder a une analyse critique de la prise en charge dans le

but de servir de support a des actions d’amélioration et & des travaux complémentaires.

Dans ce contexte, notre étude a relevé certains facteurs de risque tels que I’hypertension
artérielle et le diabéte, qui ont une forte prévalence chez les patients coronariens dans la région.

La proportion d’hommes concernés apparait Iégerement plus élevée.

Par ailleurs, ce travail a pu mettre 1’accent sur les moyens de prise en charge du syndrome
coronarien aigu au CHP de Kénitra, qui sont loin des données de la littérature que ce soit au
niveau des thérapeutiques et techniques de revascularisation utilisées, que des délais de prise
en charge. La prise en charge du SCA présente toujours des défaillances concernant I’adhésion
aux recommandations internationales, notamment en ce qui concerne les délais de prise en
charge et I’application de techniques de revascularisation dans la majorité des centres

marocains.

A T’issue de cette étude, nous avons pu repérer quelques points faibles de cette prise en

charge que nous proposons comme axes d’amélioration :

e Manque d’information, d’éducation et de communication de la population

concernant les facteurs de risque cardiovasculaires ;

e Manque de fonctionnement en réseau entre les hopitaux régionaux et les centres

disposant des moyens de revascularisation ;
e Absence de plateau technique adéquat (médicaments, biologie, angioplastie..) ;

e Manque d’ambulances médicalisées permettant une thrombolyse en pré

hospitalier ;

114



e Absence d’une unité de douleur thoracique permettant une PEC fluide et rapide

de cette pathologie aux urgences ;
e Absence de protocole facilitant la prise en charge du SCA ;
e Manque de ressources humaines

A la lumiére de ces résultats, notre premier registre régional du syndrome coronaire aigu
amontré que la population atteinte est relativement jeune avec des facteurs de risque multiples.
La sensibilisation de cette population sur la nécessité de consultation précoce, ainsi que la
disponibilité de plateau technique adéquat sont les deux principaux objectifs a atteindre. Dans
ce contexte, nous estimons qu’il faudrait mobiliser encore plus de moyens, humains et
logistiques, dans le cadre d’une approche globale et multidisciplinaire. Et ce, a travers la
création d’ une filiére régionale de prise en charge du syndrome coronarien aigu et la mise en
place d’un partenariat CHU-CHP, dans I’espoir de raccourcir les délais de prise en charge des
malades coronariens et leur offrir ainsi une meilleure qualité de vie en réduisant le taux de

morbi-mortalité.
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Résumé

Titre : Prise en charge du syndrome coronarien aigu au centre hospitalier provincial de

Kénitra.
Auteur : Oussama MARBOUH

Introduction : Le syndrome coronarien aigu représente 1’extréme urgence coronaire. Sa
prise en charge varie en fonction des régions. Le but de ce travail est d’étudier les spécificités
locales du SCA a travers I’étude de ses caractéristiques épidémiologiques, cliniques et
thérapeutiques au niveau d’un centre hospitalier provincial marocain, en 1’absence d’un plateau
technique de cardiologie interventionnelle et en 1’absence d’une prise en charge pré-

hospitaliére.

Méthodologie : 11 s’agit d’une étude rétrospective, menée a 1’hopital Idrissi de Kénitra
sur une durée de 06 mois, entre le ler juin et le 30 novembre 2016, incluant 61 patients admis

pour syndrome coronarien aigu puis hospitalisés au service de cardiologie.

Résultats : Notre étude montre que la population est essentiellement de sexe masculin
avec un age moyen de 60,8 ans + ET. Les facteurs de risque prédominants sont, respectivement,
I’hypertension artérielle et le diabete (47,9%), le tabagisme (18.5%), I’obésité (10,4%). La
moitié des malades avaient au moins deux facteurs de risque. La douleur thoracique typique
était présente dans 63,5% des cas et le délai moyen d’admission était de 70,5heures. Trente-
trois (54,2%) patients présentaient un SCA ST+ et vingt-huit (45,8%) présentaient un SCA non
ST+. Sur le plan thérapeutique, tous les malades ont recu un traitement anti thrombotique, par

contre aucun malade n’a bénéficié¢ d’un geste de revascularisation.

Conclusion : Dans cette étude, les patients atteints de syndrome coronarien aigu sont
admis tardivement, ce qui diminue la chance de bénéficier d’une stratégie de reperfusion et
aggrave le pronostic. La plupart de ces patients ont plusieurs facteurs de risque soulignant
I’importance de la prévention. En fin, nous estimons qu’il faudrait déployer encore plus de
moyens, notamment en matiere de prise en charge pré hospitali¢re, dans le but d’atteindre les

objectifs des guidelines internationales.

Mots clés : Syndrome coronarien aigu ; infarctus du myocarde ; prise en charge ; urgence
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Abstract

Title: Management of acute coronary syndrome in the provincial hospital of Kenitra
Author: Oussama MARBOUH

Introduction: The acute coronary syndrome represents the extreme coronary emergency.
Its management varies between regions. The aim of this work is to study the local specificities
of the SCA through the study of its epidemiological, clinical and therapeutic procedures
characteristics at the level of a Moroccan provincial hospital, in the absence of both a technical

interventional cardiology platform and the pre-hospital care.

Methods: This is a retrospective study conducted at the Idrissi hospital in Kénitra over a
period of 06 months, between 1 June and 30 November 2016, including 61 patients admitted
for acute coronary syndrome and admitted in the cardiology department through emergency

unit.

Results: Our study shows that the population is predominantly male and an average age
of 60.8 years + SD. The predominant risk factors are, respectively: hypertension and diabetes
(47.9%), smoking (18.5%), obesity (10.4%). Half of the patients had at least two risk factors.
Typical chest pain was present in 63.5% of cases and the mean time of admission was 70.5
hours. Thirty-three (54.2%) patients had ST + SCA and twenty-eight (45.8%) had non-ST +
SCA. Therapeutically, all patients received an antithrombotic treatment, whereas no patient was

given revascularization.

Conclusion: In this study, patients with acute coronary syndrome are admitted late, which
decreases the chance of receiving reperfusion strategy and worsens the prognosis. Most of these
patients have several risk factors emphasizing the importance of prevention. Finally, we believe
that more resources should be deployed, particularly in the field of pre-hospital care, in order

to achieve the objectives of the international guidelines.

Keywords: Acute coronary syndrome; myocardial infarction; management; emergency.
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Annexe 1: Etiologies de I'infarctus du myocarde en dehors de I'athérosclérose
coronaire Benamer H et al.[96]

Etiologies de I’infarctus du myocarde en dehors de I’athérosclérose coronaire

Coronaropathies non athéroscléreuse :
- Artérites : syphilis, maladie de Takayasu, maladie de Kawasaki, périarthérite noueuse, lupus, polarthrite rhumatoide,
spondylarthrite ankylosante.
- Spasme coronaire
- Atteinte coronaire associé a une dissection aortique
- Epaississement pariétal des coronaires : mucopolysaccharidoses, amylose, maladie de Fabry, fibrose coronaire liée a
laradiothérapie
Embolies coronaires :
- Endocardite infectieuse
- Endocardite marastique thrombosante
- Prolapsus de la valve mitrale
- Thrombose de I’oreillette gauche ou du ventricule gauche
- Prothése valvulaire
- Myxome de Ioreillette gauche
- latrogéne : chirurgie cardiaque, cathétérismecoronaire
Anomalies congénitales des arteres coronaires :
- Anomalie de la naissance aortique des coronaires
- Naissance anormale d’une coronaire a partir d’une artére pulmonaire
- Fistule coronaire

- Anévrisme coronaire
Déséquilibre de la balance apport/consommation myocardique en O2

- Pathologie valvulaire aortique : sténose aortique ou insuffisance aortique
- Hyperthyroidie
- Hypotension prolongée
- Intoxication au monoxyde de carbone
Causes hématologiques :
- Thrombocytose
- Polyglobulie
- Etats d’hypercoagulabilité

- Coagulation intravasculaire disséminée
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Divers :
- Contusion myocardique
- Complications du cathétérisme coronaire

- Drogue : cocaine

Annexe 2: Aspect électrocardiographique du SCA ST+. www.e-cardiogram.com
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Annexe 3: Infarctus antérieur. www.e-cardiogram.com
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Annexe 4: Infarctus inférieur .www.e-cardiogram.com
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Annexe 5: Infarctus latéral .www.e-cardiogram.com
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Annexe 6: Cause d'élévation de la troponine en I'absence de syndrome coronaire aigu
d'aprés Haomm CW et al. [5]

Causes d’élévation de la troponine en I’absence de syndrome coronaire aigu.

Insuffisance cardiaque aigué et chronique

Insuffisance cardiaque aigué et chronique Crise hypertensive

Tachy ou brady-arythmie

Embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire

Inflammations cardiaques : myocardite, endo et/ou péricardite

Pathologie neurologique aigué dont I’AVC et I’hémorragie sous-arachnoidienne

Dissection aortique, maladie valvulaire aortique, cardiomyopathie hypertrophigque

Traumatisme thoracique, contusion thoracique, cardioversion, biopsieendomyocardique Hypothyroidie
Sepsis

Rhabdomyolyse

Brllures étendues (>30% surface corporelle)
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SERMENT D' HIPPOCRATE

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [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 [honneur et les nobles
traditions de la profession médicale ;
Les médecins seront mes freres ;
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient ;
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une
fagon contraire aux_ lois de [humanité ;

Je m'y engage librement et sur mon honneur ;
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