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LISTE DES ABREVIATIONS:

AAP : Antiagrégants plaquettaires.

ACFA : Arythmie Compléete par Fibrillation Auriculaire
ADO : Antidiabétique oral

ARA |l : antagoniste du récepteur de I’angiotensine Il
ATL : Angioplastie primaire

ATCD : antécédents

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

AVK : Anti Vitamine K

BB : Bétabloqueur

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CMG : Cardiomégalie

DN : Dérivés nitrés

ECG : Electrocardiogramme

ESC : European Society of Cardiology

FC : Fréquence Cardiaque

FDRCV : Facteurs de risque cardiovasculaires
FE : Fraction d’Ejection

HAS : Haute Autorité de Santé

HbA1c: Hemoglobine glyquée

HDL C : High Density Lipoprotein Cholesterol
HTA : Hypertension artérielle

IC : Inhibiteur Calcique

IDM : Infarctus du Myocarde

IEC : Inhibiteur de I’Enzyme de Conversion

IMC : Indice de Masse Corporelle


http://www.escardio.org/

INR : International Normalized Ratio.

LDL C : Low Density Lipoprotein Cholesterol
MHD : Mesures hygiéno-diététiques
NHANES : National Health and Nutrition Examination Surveys
OMS : Organisation mondiale de la Santé
PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Artérielle Systolique

RRS : Rythme Régulier Sinusal

TAD : Tension artérielle diastolique

TAS : Tension artérielle systolique

TG : Triglycérides

VG : Ventricule Gauche


http://www.who.int/fr/

INTRODUCTION




L’infarctus du myocarde (IDM) est la forme la plus grave de la maladie
coronaire. Plusieurs facteurs d’athéroscléroses coronaires ont été identifiés et
associés a cette complication.

L’identification de quelques facteurs de risque majeur (tabagisme,
hypertension artérielle, hypercholestérolémie, diabéte sucré), comme dans la célébre
étude américaine de Framingham (1), permet de prédire au moins 50 % des
accidents coronariens (2,3). Ces facteurs de risque ont un effet additif, voire
synergique, de telle sorte qu’un individu qui cumule plusieurs ou I’ensemble de ces
facteurs de risque voit son pronostic tres hypothéqué (1).

Des essais cliniques d’intervention, de plus en plus nombreux, ont permis de
démontrer que la correction d’un seul facteur de risque conduit a réduire tres

significativement I'incidence de complications coronariennes notamment I’'IDM.

Notre travail réalisé au service de Cardiologie du CHU Hassan Il de Fes pour

répondre aux questions suivantes :

e Quelle est la prévalence des différents facteurs de risque chez les patients

marocains ayant présenté un IDM ?

e Quelle prise en charge avait le patient hypertendu a son admission pour un

IDM ?

e Quelle stratégie thérapeutique avait le patient diabétique a son admission pour

un IDM ?

e Quelle est la qualité de la prévention secondaire chez les patients ayant déja

présenté un évenement cardiovasculaire avant leur admission pour un IDM ?

e Et enfin quelle prise en charge des facteurs de risque a la sortie des patients

hospitalisés pour un IDM ?



MATERIELS ET METHODES




Notre étude a extrait 1086 patients du registre des syndromes coronaires
aigus avec sus—décalage de ST mené au service de Cardiologie du CHU Hassan Il de
Fes sur une période s’étalant de janvier 2005 au décembre 2013. Notre travail s’est
intéressé uniquement aux patients admis dans les 24 heures suivant le début de la

douleur thoracique.

A. Criteres d’ inclusion :

Les patients inclus dans notre étude répondent aux criteres suivants :
- Age supérieur a 15 ans ;
- Survenue d’un IDM admis dans les 24 heures suivant le début de la douleur

thoracique gu’il ait ou non bénéficié d’une stratégie de reperfusion.
B. Mode de recueil des données :

Les données recueillies sont extraites du registre prospectif des syndromes
coronaires aigus ST+ qui comporte des renseignements épidémiologiques,
cliniques, biologiques, radiologiques, thérapeutiques et également [’évolution
hospitaliere. Les patients ont été recrutés a partir du service des urgences ou admis
directement au service de Cardiologie.

Les informations recueillies sont illustrées dans la fiche suivante :



Registre des syndromes coronaires aigus avec sus-décalage de ST

Service de Cardiologie -CHU Hassan Il - Fes

Identité :
Nom : Prénom Age : N° entrée
Profession : Situation sociale : M Cl
Adresse : N°tél :
Admission :
Date : Jour ouvrable :
Recrutement : Urgences :

Consultation :

Privé : Dr

Facteurs de risque et antécédents :

Diabete : [ Tabagisme [ HTA [0  Hérédité coronaire [
Hepercholestérolémie : [ Hyper TG : [] Ménopause : []

Claudication intermittente :

Poids : Taille : IMC : Diamétre ombilical :

Microalbuminurie :

Antécédents : IDM : Territoire : Année :
ATL : Artere : Année :
Pontage : Nombres : Année :
Traitements : Aspirine : AVK:
AVC:

Symptdme révélateur :
ATCD d’angor instable

Douleur infarctoide :

Description atypique :
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.début de la douleur :
.arrivée au urg :

. pec de I’interne de garde :
. arrivée au service :

Chronologie de le pec :

A I’admission :
Clinique :
Pression artérielle :
Pouls :
Classification de Killip: 1 2 3
Auscultation cardiaque :
Signes d’IC : G
Souffle cervical :
Pouls : [
RS ACFA
ST Territoire :
OndeT (+) [
Extrasystole ventriculaire :
ICT :

BD:

Territoire
ECG:

RXx poumons :

BG:

Dte :

HVG : Indice de Sokolow :

(-) O Territoire :

Surcharge vasculaire pulmonaire :

Biologie :
Troponine :
CPK-MB :
CRP:
Microalbulinurie
Creéat :
GB:
Plaquettes :
Hb :
Urée :

-LDLc:

-TG:

Echo-Doppler cardiaque :
FE :
Valvulopathie associée :
Fonction diastolique : E= A
PAPs

Fonction VF segmentaire : Correcte [

Echo-Doppler des TSA :

Arteére : Plaque :
EIM : CPD CPG
Stratification du risque :
Score TIMI :
Troponine : Admission ( )
CPKmb: Admission ( )
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-Glycémie :

-TP:

Date :
Date :

-HDLc:

TCA: Fg:

TRIV= TDE :

territoire : (hypo ou ...)

Sténose

H12 : ( )



Prise en charge :
-BB [ IC [ DN [ HBPM (] HNF[
IECL Diurétiques [

- début de Thrombolyse a H
- thrombolytique :
- criteres de reperfusion a 90 min : - disparition de la douleur :

- exacerbation de la douleur :

- disparition du sus décalage :

- RIVA:

-Coronarographie :
Centre :
Médecin cathéteriseur :
Réalisation par rapport a I’admission :

Réseau natif : TC:
IVA :
Cx:
CD:
FluxTimMI: 0 1 2 3
Angioplastie :
Date : Méme temps que la coronarograhie :
AntiGpllibllla:
Stent : Bare stent Coated stent
Stenting direct:
Flux TIMI final:
Evolution hospitaliére:
Déces : Date : Cause :

Récidive ischémique :
Complications rythmiques :
Pic de CPK: -FEVG: - insuff card :
Evolution post-hospitaliere:
- Traitement de sortie :

- Epreuve d’effort : Date :
- Suivi a 6 mois :

-Suivialan:
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RESULTATS
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I. Résultats globaux :

1. La répartition en fonction du sexe et de I’age :

Sur une population faite de 1086 cas, on note une prédominance masculine :

76% des hommes versus 24% des femmes avec un sexe ratio de 3.16 (figurel).

B Homme

B Femme

Figure 1 : Répartition des patients en fonction du sexe.

L’age moyen de nos patients est de 60 ans avec des extrémes d’age entre 21
et 100 ans.
La majorité des patients (83%) a un age supérieur ou égal a 50 ans, avec un pic

de fréquence entre 50 et 59 ans (33% des cas) (Figure 2).

18%

60-69 27%

50-59 33%
40-49 13%
30-39 3%

<30ans 1%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Figure 2 : Répartition des malades selon les tranches d’age



2. Mode de recrutement des patients :

84 % des patients sont admis a partir des urgences et 16 % ont été adressé

directement au service de cardiologie (Figure 3).

M via urgence

M service

Figure 3 : mode de recrutement des patients

3. La prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires:

Dans notre population, I’age et le tabagisme sont les facteurs de risque
cardiovasculaires prédominants, devant I’'HTA (33% des cas), le diabete (31% des cas)
et 'obésité générale définit par un IMC>30Kg/m2 est retrouvée chez (20% des cas).

La dyslipidémie est retrouvée dans 5% des cas, I’hérédité coronaire n’est

retrouvée que dans 2% des cas (figure 4).

61%
51%
33% 319%
20%
5%
-, -
Age Tabagisme HTA Diabéte obésité Dyslipidémie HC

Figure 4 : Facteurs de risque cardiovasculaires
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L’obésité androide est retrouvée chez 31% des hommes et 78% des femmes
(définit par un périmetre ombilical supérieur a 102cm chez ’homme et supérieur a

88cm chez la femme) (Figure 5).

Obésité androide chez les femmes Ohésité androide chez les hommes

B Obésité B Obésité

B Pas d'ohésité B Pas d'obésité

Figure 5 : Obésité androide
Les patients de notre série sont multifactoriels, 63% avaient au moins 2

facteurs de risque cardiovasculaires (Figure 6).

38%

0 FDRCV 1FDRCV 2FDRCV 2 3 FDRCV

Figure 6 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires
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4. Douleur thoracique :

95% des cas ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure?).

5%

W DL infarctoide

H DL atypique

95%

Figure 7 : le symptome révélateur

5. Stratégie de reperfusion :

37% de nos patients ont été thrombolysés et 9% ont bénéficié d’une

angioplastie primaire (figure8).

W Lyse
W ATL primaire

B TT conventionel

Figure 8 : Stratégie de reperfusion



Il. Résultats spécifiques :

1. Les patients hypertendus coronariens :

a. Le moment du diagnostic de I’'HTA chez le coronarien :

Dans notre étude les hypertendus coronariens représentent 358 cas dont 77%
sont connus hypertendus et 23% ont été diagnostiqué apres la survenue de I'IDM

(figure 9).

77%

23%

HTA Connue HTA diagnhostiquée aprés |'événement

Figure 9 : Le moment du diagnostic de I’'HTA chez le coronarien

b. Stadification de I’'HTA a I’admission :

Les hypertendus coronariens (HTA connue+ HTA diagnostiquée apres la
survenue de I'IDM) sont mal équilibrés a I’admission, 43% des patients avaient une
HTA stade Il (= 160/100 mm Hg) et 7% avaient une HTA stade | (entre 140/90 et

160/100 mm Hg) (Figure 10).

50%
43%

7%
]

TA normale HTA stade | HTA stade Il

Figure 10 : Le stade de 'HTA
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c. La qualité du suivi médical chez les patients connus hypertendus avant

I’événement coronaire :

Dans notre étude, 42 % des hypertendus connus ne sont pas traités et 38 % des

patients sont traités (Figure 11).

42%
38% N=277
I 20%
Connus HTA traités Connus non traités Information incompléte

Figure 11 : L’HTA est diagnostiquée avant I’événement coronaire mais est- elle
traitée ?
57% de ces patients connus hypertendus traités ne sont pas controlés a

Iladmission (TA>140/90 mm Hg) (Figure 12).

N= 103 cas

57%

43%

Equilibre Non équilibré

Figure 12 : L’HTA est diagnostiquée et traité avant I’évenement coronaire mais est-

elle équilibrée ?
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68% de cette population connue hypertendue traitée était mise sous

monothérapie, 28% sous bithérapie et 4% sous trithérapie (figure 13).

N=106 cas

Monothérapie Bithérapie Tri-thérapie

Figure 13 : Traitement anti-hypertensif pris avant I’événement chez les malades

connus hypertendus traités.

Les classes thérapeutiques les plus prescrits chez cette population connue
hypertendue traitée sont I'inhibiteur calcique (31%) et les diurétiques (29%), I'lEC est
prescrit dans 23% des cas, ARA Il chez 22% des cas et BB chez 18% des cas (Figure

14).
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IC Diurétique IEC ARAII BB

Figure 14 : les classes thérapeutiques pris avant I’évenement chez les malades
connus hypertendus traités.

d. La répartition en fonction du sexe et de I’age :

59% des patients hypertendus coronariens sont des hommes, 41% sont des

femmes avec un sexe ratio de 1.4 (figurel5).

m Masculin

M Feminin

Figure 15 : Répartition des patients en fonction du sexe.

L’age moyen de nos patients hypertendus est de 63 ans avec des extrémes
d’age entre 35 et 96 ans.
La majorité de notre population (62.5%) a un age supérieur ou égal a 50 ans,

avec un pic de fréquence entre 50 et 69 ans (61%) (Figure 16).
21



30%  31%

25%
7% 6,50%
A
30-39 40-49 50-59 60-69 70-75 ﬁgezso

Figure 16 : Répartition des malades en fonction de I’age

e. Les antécédents :

10% des hypertendus coronariens (HTA connue+ HTA diagnostiquée apres la
survenue de I'IDM) ont déja fait un évenement cardiovasculaire (IDM/ATL/AVC)
(figure 17).

13 % de nos patients étaient sous aspirine 1% était sous AVK (figure 18).

4%

3% 3%

ATCDIDM ATCD ATL AVC

Figure 17 : Antécédents cardio-vasculaires
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13%

1%

Aspirine AVK

Figure 18 : Prise médicamenteuse

f. Les facteurs de risque cardio-vasculaires associés a I’'HTA :

Le diabete est le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a I’HTA,
on I’a retrouvé chez 38% de nos patients, devant le tabagisme (34%), I'obésité
générale définit par un IMC>30Kg/m?2 est retrouvée chez (29%).

La dyslipidémie est retrouvée dans 8% des cas, I’hérédité coronaire n’est

retrouvée que dans 4% des cas (figure 19).

40%
8%
- -
Diabéte Tabac L'ohésité Dyslipidémie HC

Figure 19 : Facteurs de risque cardio-vasculaires associés a I’'HTA
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L’obésité androide est retrouvée chez 30% des hommes et 79% des femmes
(définit par un périmetre ombilical supérieur a 102cm chez ’homme et supérieur a

88cm chez la femme) (Figure 20).

Les Hommes Les Femmes

30%

B Obésité B Obésité

M Pas d'obésité M Pas d'obésité

79%

Figure 20 : Obésité androide chez les patients hypertendus

Est-ce que les patients hypertendus sont multifactoriels ?

Les patients hypertendus sont multifactoriels, 66% avaient plus ou égal trois

facteurs de risque cardiovasculaires (Figure 21).

Lo/

1FDRCVX 2 FDRCVX 23 FDRCVX

Figure 21 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires

24



Le diabete était présent chez 137 cas des hypertendus coronariens, juste 21%

étaient mise sous aspirine.

g. Les donnés cliniques :

> Douleur thoracique :

= Description de la douleur :

96% ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure2?2).

4%

B DL Infarctoide

B DL Atypique

96%

Figure 22 : le symptome révélateur

25



» Délai d’admission :

82 % des hypertendus coronariens sont admis dans les 12 heures, ils étaient

candidats a une stratégie de reperfusion (Figure 23).

2H12-H24 l18%

ol
el &

<H3 27%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30%

Figure 23 : Répartition selon le délai d’admission au service

> Examen clinique :

43% des patients avaient des chiffres tensionnels tres élevés, a I’admission,
22% étaient en insuffisance cardiaque congestive et 5% étaient en état de choc

cardiogénique (figure 24).

43%
22%
5%
Urgence hypertensive Insuffisance cardiaque Etat de choc cardicgénique

Figure 24 : Les données de I’examen clinique
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= Fréquence cardiague :

La fréquence cardiaque moyenne chez I’hypertendu coronarien de notre série
est de 83 bpm en moyenne.

La majorité de nos malades (77%) avaient une FC entre 60 et 100 (figure.25).

6%

m FC<60
W FC:60-100
m FC>100

Figure 25 : la FC a I’admission

= Examen cardiovasculaire :

79 % de nos patients hypertendus coronariens (HC) n’avaient pas de signes
d’insuffisance cardiaque a [I’admission, 15% avaient des rales crépitant en
basithoracique, 3% des cas avaient un KILLIP 3, et 3% était admis en état de choc

cardiogénique. (Fig.26).

3% 3%

m Killip1
 Killip 2
m Killip 3

Killipd

Figure 26 : classification KILLIP
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h. Les données para-cliniques :

> L’électrocardiogramme (ECG) :

La majorité des HC (93%) étaient en rythme régulier sinusal (RRS) a
I’ladmission. La fibrillation auriculaire (FA) était présente dans 4% des cas, et le bloc

auriculo ventriculaire (BAV) dans 3% des cas (Figure 27).

4% 3%

mRRS
HFA

H Trouble conductif

Figure 27 : Les résultats de I’ECG reéalisés a I’admission
Le territoire de I'infarctus de myocarde est antérieur dans 57% des cas,
postéro-inférieur chez 42% des HC et il est circonférentiel chez 1% des cas
(figure28).
1%
H Antérieur

M Postéro-inférieur

Circonférentiel

Figure 28 : le territoire de I'infarctus du myocarde
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> La radiographie thoracique

36 % des HC n’avaient pas de cardiomégalie, alors que le reste (64%) a une

cardiomégalie a des degrés variables (figure 29).

7% 3%

N PasCMG
mvi

V2
mv3

V4

Figure 29 : La taille du cceur a la radiographie thoracique

> Le profil biologique :

» La fonction rénale

La créatinine était altérée >15 mg/l dans (16%) des cas, alors que 84% avaient

une fonction rénale correcte (figure 30).

16%

W Créat<15

B Créat>15

Figure 30 : La fonction rénale
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= Le profil glycémigue

60% des HC avaient une glycémie a jeun >1.26g/dl (figure31)

B GAl<1,26
HGAJ21,26

Figure 31 : Le profil glycémique de nos patients

» Le bilan lipidique

84% des HC avait un LDL cholestérol supérieur a 1g/dl (figure 32),
73% avaient un HDL cholestérol inferieur a 0.5mg/Il (figure 33) et 41% avaient

un taux de triglycéride supérieur a 1.5mg/I (figure 34).

B [DLc<l
ELDLc>1

Figure 32 : le bilan lipidique (le LDLc)
30



B HDLc< 0,5
B HDLc20,5

Figure 33 : le bilan lipidique (le HDLc)

BTG>1,5
BTG<1,5

Figure 34 : Le bilan lipidique (le TG)

31




> L’écho-doppler cardiague

10% de nos patients hypertendus coronariens avaient une fonction

ventriculaire gauche altérée < 30% (figure 35).

m FE<30
m FE 30-50
m FE>50

Figure 35 : Les données de I’échocardiographie trans-thoracique

L’analysé de la contractilité segmentaire et globale du VG montre que celle-ci
est homogéne chez seulement 2% des cas, et elle est hétérogene chez 98% des HC.

(Figure 36).

2%

B homogéne

B Hétérogéne

98%

Figure 36 : analyse de la contractilité myocardique
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> L’écho-doppler des troncs supra—aortigues :

Elle a révélé une plaque et/ou une épaisseur intima-média supérieur (EIM) a
Imm chez 83% des patients HC, alors que I'analyse seule de I’épaisseur intima-

média supérieur a Tmm est présente chez 8% des cas (figure37).

83%

8%

HEIMCP>1
EEIMCP =1

17%

Plague et/ou Normal
EIM>1mm

Figure 37 : I’écho-doppler des troncs supra-aortiques de I’hypertendu coronarien

i. La prise en charge thérapeutique :

> Traitement donné a I’admission au service :

L’inhibiteur de I’enzyme de conversion est donné chez 49% des patients de
notre série, I'inhibiteur calcique est donné chez 26% des patients, 20% des patients
ont recu un bétabloqueur a son admission, les diurétiques on été donnés dans 18%
des cas et les dérivés nitrés dans 14% des cas.

L’aspirine et statine sont données chez tous nos patients, le clopidogrel est
donné dans 100% des cas apres avoir diminué les chiffres tensionnelles tres élevées

(figure38).

33



100% 100% 100%

49%
26%
20% 18%
' ' 14%

Clopidogrel  Aspirine Statine Diurétique

Figure 38 : le traitement médical administré a I’admission

> La revascularisation

32 % des HC ont été thrombolysés et 9 % ont bénéficié d’'une angioplastie

primaire (figure39).

M Lyse
ATL primaire

mTT conventionel

Figure 39 : répartition des hypertendus coronariens en fonction de la stratégie de

prise en charge.
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La coronarographie était faite chez 47% des HC.
37 % de nos patients HC avaient une atteinte mono-tronculaire, 37% une
atteinte bi-tronculaire et une atteinte tri-tronculaire a été notée chez 23 % des

patients (figure 40).

3%

M Atteinte monotronculaire
M Atteinte bi-tronculaire
B Atteinte tri-tronculaire

B normale

Figure 40 : Résultat de la coronarographie (nombre de troncs atteints)

> Traitements donnés a la sortie

= Traitement anti-ischémigue donné a la sortie :

83% des HC sont sortis avec un inhibiteur de ’enzyme de conversion,
70% sous bétabloqueur, 30% sous diurétique, 14% sous inhibiteur calcique,
10% sous amiodarone, 5% sous inhibiteur calcique bradycardisant, 4% sous ARA Il et

2% sous anti-aldostérone (figure 41).

83%

70%
BB+IEC=53%
30%
14%
10%
B m = =
IEC BB Ic

Amiodarone IC bradycardisant ARAI Antialdostérone DN

Diurétigue

Figure 41 : le traitement de I’hypertendu coronarien a la sortie
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= Le traitement anti-thrombotigue et anti-lipémiant

de

I’hypertendu

coronarien a la sortie :

La totalité des HC sont sortis sous aspirine (100%) et statine (100%), 88% sous

clopidogrel et 12% sous AVK (figure 42).

100%

Aspirine

100%

Statine

88%

Clopidogrel

12%

AVK

Figure 42: le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant de I’hypertendu

coronarien a la sortie
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j- Evolution intra-hospitaliere :

22% des HC ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, 11% ont fait un
trouble du rythme grave, 3% un trouble conductif et 1cas d’AVC ischémique (0.3%).

La mortalité est survenue chez 8% des cas (figure43).

22%

11%
8%
3%
m
insuffisance Trde rythme grave Trouble conductif AVCI Décés

cardiaque

Figure 43 : Complications intra-hospitalieres
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2. Les patients diabétiques coronariens :

a. Le moment du diagnostic du diabete chez le coronarien :

Dans notre étude, les diabétiques coronariens représentent 340 cas dont 88%
sont connus diabétiques et 12% ont été diagnostiqués apres la survenue de I'IDM

(figure44).

88%

12%

I

Diabéte connu Diabéte diagnostiqué apres I'évenement.

Figure 44 : Le moment du diagnostic du diabéte chez le coronarien

b. La qualité du suivi médical chez les patients connus diabétiques avant

I’événement coronaire :

Dans notre étude, 75 % des patients connus diabétiques sont traités et 25 % des

patients ne sont pas traités (figure 45).

75%
N= 300 cas
25%
patients connus diabétiques traités patients connus diabétiques non traités

Figure 45 : Le diabete est diagnostiquée avant I’évenement coronaire mais est- il
traité ?
58% des patients connue diabétiques traitée était mise sous ADO, 30% sous

insuline, 9% sous régime seul et 3% sous association (ADO+insuline) (figure 46).
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N= 226 cas

90

ADO Insuline Régime seul ADO+insuline

Figure 46 : Traitement hypoglycémique pris avant I’évenement chez les malades

connus diabétiques traités.

c. Ancienneté du diabéte et survenue de I'IDM :

Dans notre série La durée entre la découverte du diabete et la survenue de

I''DM était moins de 10 ans chez 71% (figure 47).

40%

<= 5ans 15-10 ans] 110-20 ans] >20ans

Figure 47 : la durée entre le début du diabete et la survenue de I''DM
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d. Les antécédents :

9 % des diabétiques coronariens ont déja fait un évenement cardiovasculaire
(IDM/ATL/AVC) (figure 48).

10 % de ces patients étaient sous Aspirine et 1% était sous AVK (figure 49).

4%

3%

2%

ATCDIDM ATCDATL AVC

Figure 48 : Antécédents cardio-vasculaires

10%

1%

AAP AVK

Figure 49 : Prise médicamenteuse
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e. La répartition en fonction du sexe et de I’'age :

64% de nos patients diabétiques coronariens sont des hommes, 36% sont des

femmes avec un sexe ratio de 1.8 (figure 50).

B Masculin

H Feminin

Figure 50 : Répartition des patients en fonction du sexe

L’age moyen de nos patients est de 60 ans avec des extrémes d’age entre 35
et 96 ans.
La majorité de notre population (88%) a un age supérieur ou égal a 50 ans,

avec un pic de fréquence entre 50 et 59 ans (36%) (Figure 51).

21%
11%
4%
1%
<40 40-49 50-5¢9 60-69 70-75 Age=80

Figure 51 : Répartition des malades en fonction de I’age
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f. Les facteurs de risque cardio-vasculaires associés au diabéte :

L’age (définit par un age > 55ans chez ’lhomme et > 60ans chez la femme) est
le principal facteur de risque cardiovasculaire associé au diabete, on I’a retrouvé
chez 57% de nos patients, devant I’'HTA (40%), le tabagisme (38%), I’obésité générale
définit par un IMC>30Kg/m?2 est retrouvée chez (27% des cas).

La dyslipidémie est retrouvée dans 8% des cas, I’hérédité coronaire n’est

retrouvée que dans 3% des cas (figure 52).

57%
40%

Age HTA

Figure 52 : Facteurs de risque cardio-vasculaires associés au diabete

38%

27%
8%

3%
HC

Tabac Obésité Dyslipidémie

L’obésité androide est retrouvée chez 27% des hommes et 81% des femmes
(définit par un périmetre ombilical supérieur a 102cm chez ’homme et supérieur a

88cm chez la femme) (Figure 53).

Hommes Femmes

H Obésité M Obésité

M Pasd'ohésité B Pas d'obésité

Figure 53 : Obésité androide chez les patients coronariens diabétiques
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Est-ce que nos patients sont multifactoriels ?

La majorité des patients coronariens diabétiques CD sont multifactoriels, 32%
avaient 2 facteurs de risque cardiovasculaires et 58% avaient plus ou égal trois

facteurs (figure 54).

1FDRCVx 2FDRCVx z3FDRCVx

Figure 54 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires

g. Les donnés cliniques :

> Douleur thoraciqgue

= Description de la douleur :

96% ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure55).

4%

m DL Infarctoide

B DL Atypique

Figure 55 : le symptome révélateur
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= Délai d’

admission :

19 % de nos patients ont été admis hors délai (H >12), alors que 82 % des cas

sont admis dans les 12 heures, ils étaient candidats a une stratégie de reperfusion

(Figure56).

zH12-H24

zH6-H12

zH3-H6

<H3

be%

. -
. Z¢

*zﬁ%
-

Figure 56 : Répartition selon le délai d’admission au service

> Examen clinique :

16% des patients avaient des chiffres tensionnels tres élevés, a I’admission,

17% étaient en insuffisance cardiaque congestive et 5% étaient en état de choc

cardiogénique (figure 57).

17%

16%

5%

Insuffisance cardiaque Urgence hypertensive Etat de choc cardiogénique

Figure 57 : Les données de I’examen clinique



= Fréquence cardiague :

La fréquence cardiaque chez les CD de notre série est de 83 bpm en moyenne.

La majorité de nos malades (78%) avaient une FC entre 60 et 100. (Figure 58)

7%

m FC<60
N FC:60-100
m FC>100

Figure 58 : la FC a I’admission

= Examen cardiovasculaire :

83 % de nos patients DC n’avaient pas de signes d’insuffisance cardiaque, 12%
avaient des rales crépitant en basithoracique, 2% des cas avaient un KILLIP 3, et 3%

était admis en état de choc cardiogénique (Figure 59).

2% 3%
12%

= Killip 1
m Killip 2
# Killip3
m Killip4

Figure 59 : classification KILLIP
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h. Les données para-cliniques :

> L’électrocardiogramme (ECG) :

La majorité des CD (95%) étaient en rythme régulier sinusal (RRS) a
I’ladmission. La fibrillation auriculaire (FA) était présente dans seulement 3% des cas,

et le bloc auriculo ventriculaire (BAV) dans 2% des cas (Figure 60).

m RRS
HFA

H Trouble conductif

Figure 60 : Les résultats de I’ECG réalisés a I’admission
Le territoire de I'infarctus de myocarde est antérieur dans 60% des cas,
postéro-inférieur chez 39% des patients et il est circonférentiel chez 1% des

cas (figure61).

1%

W Antérieur
M Postéro-inférieur

m Circonférentiel

Figure 61 : le territoire de I'infarctus du myocarde
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> La radiographie thoracique

2/3des patients ont une cardiomégalie (69%) a des degrés variables (figure

62).

B PasCMG
mvi

3%
- V2
nv3
mv4

Figure 62 : La taille du cceur a la radiographie thoracique

> Le profil biologique :

= La fonction rénale :

La créatinine était altérée >15mg/l dans 11% des cas, alors que 89% avaient

une fonction rénale correcte (Figure 63).

W Créat< 15

B Créat> 15

Figure 63 : La fonction rénale



= Le profil glycémigue

84% de nos patients avaient une glycémie a jeun >1.26g/dl (figure 64)

HGAJ<1,26
HGA)z1,26

Figure 64 : Le profil glycémique de nos patients

= |e bilan lipidique

La moitié de nos patients CD avait un LDL cholestérol supérieur a 1g/dl
(figure 65), 77% des patients DC avaient un HDL cholestérol inferieur a 0.5mg/I

(figure 66) et 41% avaient un taux de triglycéride supérieur a 1.5mg/I (figure 67 ).

B LDLc=1
HLDLc>1

Figure 65 : le bilan lipidique (le LDLc)
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41%

mHDLc<0,5 BTG>15

mHDLez05 mTG<1,5

Figure 66 : le bilan lipidique (le HDLc)  Figure 67 : Le bilan lipidique (le TG)

> L’écho-doppler cardiague

15% de nos patients CD avaient une fonction ventriculaire gauche altérée

<30% (figure 68).

m FE<30
m FE 30-50
m FE>50

Figure 68 : Les données de I’échocardiographie trans-thoracique

Ensuite nous avons analysé la contractilité segmentaire et globale du VG:
Celle-ci est homogene chez seulement 15% des cas, et elle est hétérogéne chez 85%

des patients (figure 69).
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® homogéne

M Hétérogéne

Figure 69 : analyse de la contractilité myocardique

» L’écho-doppler des troncs supra-aortiques

Elle a révélé une plaque et/ou une épaisseur intima-média supérieur (EIM) a

Imm chez 79% des patients DC (figure 70).

Plague et/ou EIM>1mm Normal

Figure 70 : I’écho-doppler des troncs supra-aortiques des diabétiques coronariens
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i. La prise en charge thérapeutique :

» Traitement donné a I’admission :

L’inhibiteur de ’enzyme de conversion est donné chez 39% des patients CD,
19% des patients ont recu un bétabloqueur a son admission, les diurétiques on été
donnés dans 15% des cas, I'inhibiteur calcique est donné chez 15% des patients et
les dérivés nitrés dans 7% des cas.

L’aspirine et statine sont données chez tous nos patients, le clopidogrel est
donné dans 100% des cas apres avoir diminué les chiffres tensionnelles tres élevées

(figure71).

100% 100% 100%

39%
o,
19% 15% 15%
7%
H B =
IEC BB DN

Diurétique IC

Clopidogrel Aspirine Statine

Figure 71 : le traitement médical administré a I’'admission

> La revascularisation

38 % de nos patients diabétiques ont été thrombolysés et 9% ont bénéficié

d’une angioplastie primaire (figure72).
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Hlyse
B ATL primaire

B TT conventionel

Figure 72 : répartition des coronariens diabétiques en fonction de la stratégie de
PEC.

La coronarographie était faite chez 54% des patients DC.
38% de ces patients avaient une atteinte mono-tronculaire, 33% une atteinte
bi-tronculaire et une atteinte tri-tronculaire a été notée chez 24% des patients

(figure73).

Atteinte Atteinte bi-tronculaire Atteinte tri-tronculaire normale
monotronculaire

Figure 73 : Résultat de la coronarographie (nombre de troncs atteints)

52



» Traitements donnés a la sortie

= Traitements anti-ischémique donnés a la sortie :

85% des CD sont sortis avec un inhibiteur de I’enzyme de conversion, 75%
sous bétabloqueur, 29% sous diurétique, 8% sous amiodarone, 7% sous inhibiteur
calcique, 5% sous inhibiteur calcique bradycardisant, 4% sous ARA Il et 2% sous anti-

aldostérone (figure 74).

85%
75% BB+IEC=59%
29%
8%
IEC BB Furosémide Amiodarone IC I1C bradycar ARAI DN Antialdostérone

Figure 74: le traitement anti-ischémique du coronarien diabétique a la sortie.

= Le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant du diabétique coronarien a

la sortie :
La totalité des CD sont sortis sous aspirine (100%) et statine (100%), 87% sous

clopidogrel et 13% sous AVK (figure 75).
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100% 100%

87%

13%

Aspirine Statine Clopidogrel AVK

Figure 75 : le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant du coronarien

diabétique a la sortie

j. Evolution intra-hospitaliére

17% ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, 9% ont fait un trouble du
rythme grave et 4% un trouble conductif.

La mortalité est survenue chez 10% des cas (figure 76).

17%

10%

4%

insuffisance cardiaque Trde rythme grave Trouble conductif Décés

Figure 76 : Complications intra-hospitalieres
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3. Les patients tabagigues coronariens :

Dans notre étude les coronariens tabagiques représentent 558 cas.
Le pourcentage du sevrage au sein de la population coronarienne tabagique:

66% de ces patients sont des tabagiques non sevrés (figure77).

sevré non sevré

Figure 77 : Répartition des patients tabagiques en fonction du sevrage.
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a. Ancienneté du tabagisme et survenue de I'IDM chez les tabagiques non

sevrés :

71% de nos malades (CT) sont des tabagiques chroniques (> 20 ans) (Figure

78).
N=337 cas
7 4]
2 Q
<=5 ans ]5-10 ans] ]10-20 ans] >20ans

Figure 78 : Nombre des années entre le début du tabagisme et la survenue de I'IDM

chez les patients tabagiques non sevrés.

b. Arrét du tabac et survenue de I'IDM :

42% des coronariens tabagiques sevrés sont arrétés de fumer il y a plus du

10ans (figure 79)

N=177 cas

<=5 ans 15-10 ans] ]10-20 ans] >20 ans

Figure 79 : Nombre des années entre le sevrage du tabac et la survenue de I'IDM

chez les patients tabagiques sevrés.
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c. La répartition en fonction du sexe et de I’'age :

98% de nos patients tabagiques sont des hommes, 2% sont des femmes avec

un sexe ratio de 49 (figure 80).

2%

B Masculin

Feminin

Figure 80 : Répartition des patients en fonction du sexe

L’age moyen de nos patients est de 60 ans avec des extrémes d’age entre 21
et 88 ans.
La majorité de notre population (65%) a un age inférieur ou égal a 59 ans, avec

un pic de fréquence entre 50 et 59 ans (42%) (Figure 81).

42%
23%
18%
. 10%
5% - 2%
/‘ﬂ S /
<40 40-49 50-59 60-69 70-75 Age=80

Figure 81 : Répartition des malades en fonction de I’age
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d. Les facteurs de risque cardio-vasculaires associés au tabagisme

L’age (définit par un age > 55ans chez ’homme et >

est le principal facteur de risque cardiovasculaire associé au tabagisme, on I'a

retrouvé chez 54% de nos patients, devant le diabete (19%), I’obésité générale définit

60ans chez la femme)

par un IMC>30Kg/m?2 est retrouvée chez (15%) et ’'HTA chez 14% des cas.

La dyslipidémie est retrouvée dans 5% des cas,

retrouvée que dans 3% des cas (figure 82).

I’hérédité coronaire n’est

54%

19%

14%

15%

Age

Diabete

Dyslipidémie

HC

Obésité

Figure 82 : Facteurs de risque cardio-vasculaires associés au tabagisme

L’obésité androide est retrouvée chez 17% des hommes et 100% des femmes
(définit par un périmetre ombilical supérieur a 102cm chez I’lhomme et supérieur a

88cm chez la femme) (Figure 83).
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Hommes Femmes

17% 0%

B Obésité B Ohésité

m Pas d'obésité B Pasd'ohésité

Figure 83 : Obésité androide chez les patients tabagiques

Est-ce gue nos patients sont multifactoriels ?

32% de nos patients sont des tabagiques purs sans autre FDRCVX (le

tabagisme est un facteur suffisant pour la survenue de I'IDM.

(Figure 84).

B 1FDRCVX
1 2FDRCVX
B 23FDRCVX

Figure 84 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires

e. Les donnés cliniques

> Les antécédents

6% des CT ont déja fait un évenement cardiovasculaire IDM/ATL/AVC).

7 % de nos patients étaient sous Aspirine et 0.5% était sous AVK (figure85).
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7%

prise d'aspirine IDM ATL AVC prise d'AVK

Figure 85: Antécédents cardio-vasculaires

> Douleur thoracigue

= Description de la douleur :

95% ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure 86).

5%

m DL Infarctoide

m DL Atypique

Figure 86 : le symptome révélateur

= Délai d’admission :

17% de nos patients ont été admis hors délai (H >12), alors que 83 % des cas
sont admis dans les 12 heures, ils étaient candidats a une stratégie de reperfusion

(Figure 87).
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Figure 87 : Répartition selon le délai d’admission au service

» Examen clinique

= Fréquence cardiaque :

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

La majorité de nos malades (80%) avaient une FC entre 60 et 100 (Figure 88).

11% 9%

Figure 88 : la FC a 'admission

m FC < 60
= FC:60-100
W FC = 100

= Examen cardiovasculaire :

88 % de nos patients tabagiques n’avaient pas de signes d’insuffisance
cardiaque, 9% avaient des rales crépitant en basithoracique, 1% des cas avaient un

KILLIP 3, et 2% était admis en choc cardiogénique (Figure 89).
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9% 1% 2%

= Killip 1

Killip 2
= Killip 3
= Killip4

Figure 89 : classification KILLIP

f. Les données para-cliniques :

> L’électrocardiogramme (ECG) :

La majorité de nos patients CT (96%) étaient en rythme régulier sinusal (RRS) a
I’admission. La fibrillation auriculaire (FA) était présente dans seulement 2% des cas,

et la méme chose pour le bloc auriculo ventriculaire (BAV) (2%) (Figure 90).

2%2%

M RRS
FA

M Trouble conductif

Figure 90 : Les résultats de I’ECG réalisés a I’ladmission

Le territoire de I'infarctus de myocarde est antérieur dans 56% des cas,
postéro-inférieur chez 43% des patients et il est circonférentiel chez 1% des

cas (figure 91).
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H AE
m Pl
m Circonferentiel

Figure 91 : le territoire de I'infarctus du myocarde

> La radiographie thoracique

53% des patients ont une cardiomégalie a des degrés variables (figure92).

3% 2%
m PasCMG
mvi
mv2
mv3
mv4

Figure 92 : La taille du cceur a la radiographie thoracique

> Le profil biologique

» La fonction rénale

La créatinine était altérée >15mg/l dans (6%) des cas, alors que 94% avaient

une fonction rénale correcte (figure 93).

63



Hmcréat=< 15

m Créat> 15

Figure 93 : La fonction rénale

= Le profil glycémique

43% de nos patients avaient une glycémie a jeun >1.26g/dl (figure 94).

m GAJ <1,26
mGAJ= 1,26

Figure 94 : Le profil glycémique de nos patients

= |e bilan lipidique

59% de nos patients tabagiques avait un LDL cholestérol supérieur a 1g/dl,
(figure 95).
84% des patients avaient un HDL cholestérol inferieur a 0.5mg/I (figure 96) et

34% avaient un taux de triglycéride supérieur a 1.5mg/I (figure 97).
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@ LDLc=1
B LDLc>1

Figure 95 : le bilan lipidique (le LDLc)

®m HDLc< 0,5
@ HDLcz0,5

Figure 96 : le bilan lipidique (le HDLc)

BTG>1,5
mTG=1,5

Figure 97 : Le bilan lipidique (le TG)
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> L’écho-doppler cardiague

Presque la moitié de nos patients tabagiques (41%) avaient une fonction

ventriculaire gauche altérée < 45% (figure 98).

W FE<45
W FE=245

Figure 98 : Les données de I’échocardiographie trans-thoracique

Ensuite nous avons analysé la contractilité segmentaire et globale du VG:
Celle-ci est homogéne chez seulement 14% des cas, et elle est hétérogene chez 86%

des patients. (Figure 99)

® homogéne

m Hétérogene

Figure 99 : analyse de la contractilité myocardique
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> L’écho-doppler des troncs supra—-aortiques

Elle est réalisée chez tous les patients de notre série et elle a révélé une
plague et/ou une épaisseur intima-média supérieur a Tmm chez 68% des cas

(figure 100).

Plaque et/ou EIM>1mm m Normal
68%
/
//
Plaque et/ou EIM>1mm Normal

Figure 100 : I'’écho-doppler des troncs supra-aortiques des tabagiques coronariens.

g. La prise en charge thérapeutique :

» Traitement donné a I’admission :

L’inhibiteur de I’enzyme de conversion est donné chez 34% des patients de
notre série, 19% des patients ont recu un bétabloqueur a son admission, I'inhibiteur
calcique ont été donnés dans 12% des cas, les diurétiques chez 10% des patients et
les dérivés nitrés dans 5% des cas.

L’aspirine et statine sont données chez tous nos patients, le clopidogrel est
donné dans 100% des cas apres avoir diminué les chiffres tensionnelles tres élevées

(figure101).
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34%
19%
10% 12%
|| - [
[=1-3 DN

Clopidogrel Aspirine Statine IEC

Diurétique Ic

Figure 101 : le traitement médical administré a I’admission

> La revascularisation

40 % de nos patients tabagiques ont été thrombolysés et 9 % ont bénéficié

d’une angioplastie primaire (figure 102).

Lyse
m ATL primaire

M TT conventionel

Figure 102 : répartition des coronariens tabagiques en fonction de la stratégie de
PEC

La coronarographie était faite chez 56% des patients tabagique.
47% de ces patients avaient une atteinte mono-tronculaire, 25% une atteinte
bi-tronculaire et une atteinte tri-tronculaire a été notée chez 19% des patients

(figure103).
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Atteinte monotronculaire M Atteinte bi-tronculaire M Atteinte tri-tronculaire M normale

479

Atteinte Atteinte bi- Atteinte tri- normale
monotronculaire tronculaire tronculaire

Figure 103 : Résultat de la coronarographie (nombre de troncs atteints)

» Traitements donnés a la sortie :

80% des patients sont sortis avec un inhibiteur de ’enzyme de conversion,
63% sous bétabloqueur, 24% sous diurétique, 5% sous amiodarone, 5% sous
inhibiteur calcique, 4% sous anti-aldostérone, 3% sous IC bradycardisant 1% sous

ARA Il et 1% sous dérivés nitrés.
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La totalité de nos patients tabagique sont sortis sous aspirine et statine

(100%), 91% sous clopidogrel et 9% sous AVK (figure104).

= = = @?\ <5 =
qg_aﬁ' 't@sP < .,,s@ﬁ?ﬁ
100% 100%¢
? ? 91%
9%
Aspirine Statine Clopidogrel AVEK

Figure 104 : le traitement du coronarien tabagique a la sortie
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h. Evolution intra-hospitaliere

13% ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, 7% ont fait un trouble du
rythme grave, 2% un trouble conductif et 3 cas d’AVC hémorragique (0.5%).

La mortalité est survenue chez 5% des cas (figure105).

13%

7%

5%

2%
0,50%
I

insuffisance Trde rythme Trouble condictif AVCH décés

cardiaque grave

Figure 105 : Complications intra-hospitalieres.

71



4. Les patients dyslipidémiques coronariens :

Dans notre étude les coronariens dyslipidémiques représentent 57 cas.

a. La répartition en fonction du sexe et de I’age :

79 % de nos patients dyslipidémiques coronariens sont des hommes, 21%

sont des femmes avec un sexe ratio de 3.8 (figure106).

B Masculin

M Feminin

Figure 106 : Répartition des patients en fonction du sexe

L’age moyen de nos patients est de 60 ans avec des extrémes d’age entre 40
et 82 ans.
La majorité de notre population (79%) a un age supérieur ou égal a 50 ans,

avec un pic de fréquence entre 50 et 59 ans (40%) (Figure 107).
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40%

23%
21%
14%
nos l 2%
v /0 .

<40 40-49 50-59 60-69 70-75 Age>80

Figure 107 : Répartition des malades en fonction de I’age

b. Les facteurs de risque cardio-vasculaires associés a la dyslipidémie :

L’age (définit par un age > 55ans chez ’lhomme et > 60ans chez la femme)
est le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a la dyslipidémie, on I'a
retrouvé chez 54% de nos patients, devant le tabagisme (51%), 'HTA (46%), le
diabéte (46%).

L’obésité générale définit par un IMC>30Kg/m2 est retrouvée dans 36% des

cas, I’hérédité coronaire n’est retrouvée que dans 9% des cas (figure 108).

54%
51%

46% 46%

36%

9%

Age Tabac Diabéte HTA HC Obésité

Figure 108 : Facteurs de risque cardio-vasculaires associés a la dyslipidémie.
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L’obésité androide est retrouvée chez 26% des hommes et 70% des femmes
(définit par un périmetre ombilical supérieur a 102cm chez I’lhomme et supérieur a

88cm chez la femme) (Figure 109).

Hommes Femmes

26%

m Obésité B Obésité

B Pasdobésité B Pasd'obésité

74%

Figure 109 : Obésité androide chez les patients dyslipidémiques

Est-ce que nos patients sont multifactoriels ?

Les patients CDys sont multifactoriels, 75% avaient plus ou égal trois facteurs

de risque cardiovasculaires (figure110).

2%

1FDRCVx
MW 2FDRCVxX
W =23FDRCVX

Figure 110 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires
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c. Les donnés cliniques :

> Les antécédents :

40 % des CDys ont déja fait un évenement cardiovasculaire IDM/ATL/AVC).
26 % de nos patients étaient sous Aspirine et aucun malade n’était sous AVK

(figure 111).

ATCDIDM ATCD ATL ATCD prise Aspirine AVC

Figure 111 : Antécédents cardio-vasculaires

> Douleur thoraciqgue

= Description de la douleur :

91% ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure112).

9%

W DL Infarctoide

H DL Atypique

Figure 112 : le symptome révélateur

75



= Délai d’admission :

14 % de nos patients ont été admis hors délai (H >12), alors que 86 % des cas

sont admis dans les 12 heures (Figure 113).

>H12-H24 b“%

2H6-H12 l21%
qove | - -

3 —33%

Figure 113 : Répartition selon le délai d’admission au service

> Examen clinigue

= Fréquence cardiaque :

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

La majorité de nos malades (77%) avaient une FC entre 60 et 100. (figure 114)

FC<60
M FC:60-100
m FC>100

77%

Figure 114 : la FC a I’'admission



= Examen cardiovasculaire :

84 % de nos patients CDys n’avaient pas de signes d’insuffisance cardiaque,

14% avaient des rales crépitant en basithoracique, et 2% était admis en choc

cardiogénique. (Figure 115).

0% 2%

mKillip1
mKillip 2
mKillip3

Killip4

Figure 115 : classification KILLIP

a. Les données para-cliniques :

> L’électrocardiogramme (ECQ) :

La majorité de nos patients CDys (95%) étaient en rythme régulier sinusal (RRS)

a 'admission. La fibrillation auriculaire (FA) était présente dans seulement 2% des

cas, et le bloc auriculo ventriculaire (BAV) dans 3% des cas (figure 116).

BAV

FA

RRS

3%

2%

95%

Figure 116 : Les résultats de I’'ECG réalisés a I’admission

77




Le territoire de I'infarctus de myocarde est antérieur dans 45% des cas,
postéro-inférieur chez 53% des patients et il est circonférentiel chez 2 % des

cas (figure117).

mAE mPI Circonferentiel

2%

Circonferentiel

53%
PI

AE 45%

Figure 117 : le territoire de I'infarctus du myocarde

> La radiographie thoracique

35 % des CDys n’avaient pas de cardiomégalie, alors que le reste (65%) a une

cardiomégalie a des degrés variables (figure 118).

W PasCMG mV1 mV2 mVv3

37%

PasCMG V1 V2 V3

Figure 118 : La taille du cceur a la radiographie thoracique
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> Le profil biologique :

= La fonction rénale :

La créatinine était altérée >15mg/l dans (13%) des cas, alors que 87% avaient

une fonction rénale correcte (figure119).

13%

B Créat< 15

B Créat> 15

87%

Figure 119 : La fonction rénale

» Le profil glycémigue

58% de nos patients avaient une glycémie a jeun >1.26g/dl (figure120)

42%

B GAJ<1,26
B GAJz1,26

Figure 120 : Le profil glycémique de nos patients

» Le bilan lipidique

2/3 de nos patients CDys avait un LDL cholestérol supérieur ou égal a 1 g/dI
(figure 121), 56% avaient un taux de triglycéride supérieur a 1.5mg/Il (figure122) et

83% des patients avaient un HDL cholestérol inferieur a 0.5mg/I (figure123).
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LDL>1,9 13% TGS 12%

[1,6-1,9] 10%
[3-5] -8%
[1,3-1,6] 31%
w53 | (R - -
[1-1,3] 15%

over | S T6<15 _44%

Figure 121 : le bilan lipidique (le LDLc) Figure 122 : Le bilan lipidique (le TG)

B HDLc<0,5
EHDLc=20,5

83%

Figure 123 : le bilan lipidique (le HDLc)

> L’écho-doppler cardiague

24% de nos patients CDys avaient une fonction ventriculaire gauche altérée <

45% (figurel124).

B FE<45
B FE245

76%

Figure 124 : Les données de I’échocardiographie trans-thoracique
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Ensuite nous avons analysé la contractilité segmentaire et globale du VG:
Celle-ci est homogéne chez seulement 17% des cas, et elle est hétérogene chez 83%

des patients. (figure 125)

B homogéne

M Hétérogéne

83%

Figure 125 : analyse de la contractilité myocardique

> L’écho-doppler des troncs supra-aortiques :

Elle a révélé une plague et/ou une épaisseur intima-média supérieur (EIM) a

Imm chez 76% des patients CDys (figure 126).

76%

24%

Plaque et/ou EIM>1mm Normal

Figure 126 : I’écho-doppler des troncs supra-aortiques des coronariens

dyslipidémiques.
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b. La prise en charge thérapeutique :

» Traitement donné a I’admission :

L’inhibiteur de I’enzyme de conversion est donné chez 51% des patients de
notre série, 25% des patients ont recu un bétabloqueur a son admission, les
diurétiques on été donnés dans 18% des cas, I'inhibiteur calcique est donné chez
18% des patients, et les dérivés nitrés dans 12% des cas.

L’aspirine et statine sont données chez tous nos patients, le clopidogrel est
donné dans 100% des cas apres avoir diminué les chiffres tensionnelles tres élevées

(figure 127).

100% 100% 100%
51%
25%
18% 18%
. . . —
Clopidogrel Aspirine Statine Diurétique DN

Figure 127 : le traitement médical administré a I’admission

> La revascularisation

40 % de nos patients CDys ont été thrombolysés et 7 % ont bénéficié d’une

angioplastie primaire (figure128).
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W Lyse
W ATL primaire

m TT conventionel

Figure 128: répartition des coronariens dyslipidémiques en fonction de la stratégie

de PEC

La coronarographie était faite chez 47% des patients dyslipidémique.
30% de ces patients avaient une atteinte mono-tronculaire, 41% une atteinte
bi-tronculaire et une atteinte tri-tronculaire a été notée chez 22% des patients

(figure129).

41%

Atteinte Atteinte hi- Atteinte tri- normale
monotronculaire tronculaire tronculaire

Figure 129 : Résultat de la coronarographie (nombre de troncs atteints)
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> Traitements donnés a la sortie

= Traitements anti-ischémigue donnés a la sortie :

74% des CDys sont sortis avec un inhibiteur de I’enzyme de conversion,
57% sous bétabloqueur, 17% sous diurétique, 8 % sous inhibiteur calcique,8%

sous amiodarone 4% sous dérivés nitrés et 2% sous ARA Il (figure 130).

74%
57%
17%
4% 29, 4%
- [ — I
IEC BB Furosémide Amiodarone  ARAI DN

Figure 130 : le traitement du coronarien dyslipidémique a la sortie

» Le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant du coronarien

dyslipidémique a la sortie :

La totalité des patients CDys sont sortis sous aspirine et statine (100%), 96%

sous clopidogrel et 4% sous AVK (figure131).
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Figure 131 : le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant du coronarien

dyslipidémique a la sortie

c. Evolution intra—hospitaliere

21% ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, 9% ont fait un trouble du
rythme grave et 2% un trouble conductif.

La mortalité est survenue chez 5% des cas (figurel132).

21%
9%
5%
> l
insuffisance cardiaque Trde rythme grave Trouble condictif déces

Figure 132 : Complications intra-hospitalieres

85



5. Les patients obéses coronariens :

Dans notre étude les coronariens obéses (les patients avaient une obésité
générale définit par un IMC>30Kg/m?2 et/ou périmetre ombilical supérieur a
102cm chez I’lhomme et supérieur a 88cm chez la femme) représentent 359 cas.

a. La répartition en fonction du sexe et de I’age :

49% de nos patients sont des hommes, 51% sont des femmes avec un sexe

ratio de 0.9 (figure133).

B Masculin

B Feminin

Figure 133 : Répartition des patients en fonction du sexe

L’age moyen de nos patients obéeses est de 60 ans avec des extrémes d’age
entre 21 et 89 ans.
La majorité de notre population (85%) a un age supérieur ou égal a 50 ans,

avec un pic de fréquence entre 50 et 69 ans (64%) (Figure 134).
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33%

31%
18%
11%
4% 39%
<40 40-49 50-59 60-69 70-75 Age>80

Figure 134 : Répartition des malades en fonction de I’age

b. Les facteurs de risque cardio-vasculaires associés a I’obésité :

L’age (définit par un age > 55ans chez ’lhomme et > 60ans chez la femme) est
le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a |'obésité, on I’a retrouvé
chez 55% de nos patients, devant le diabete (43%), I’'HTA (42%) et le tabagisme (32%).

La dyslipidémie est retrouvée dans 7% des cas, I’hérédité coronaire n’est

retrouvée que dans 3% des cas (figure 135).

55%
43% 42%
32%
7%
P =
Age Diabéte HTA Tabac Dyslipidémie HC

Figure 135 : Facteurs de risque cardio-vasculaires associés a I’obésité

Est-ce que les patients obéses sont multifactoriels ?

Les patients obeses sont multifactoriels, 70% avaient plus ou égal trois
facteurs de risque cardiovasculaires (figure136).
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N 1FDRCVxX
H 2FDRCVx
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Figure 136 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires

c. Les donnés cliniques

> Les antécédents

8 % de nos patients obeses ont déja fait un évenement cardiovasculaire
(IDM/ATL/AVC).

10 % de nos patients étaient sous Aspirine et 1% était sous AVK (figure 137).

10%

2,50%

ATCD IDM ATCD ATL ATCD prise AVK AVC
Aspirine

Figure137 : Antécédents cardio-vasculaires

88



» Douleur thoracique

= Description de la douleur:

95% ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure 138).

5%

m DL Infarctoide

B DL Atypigque

Figure 138 : le symptome révélateur

= Délai d’admission :

19 % de nos patients ont été admis hors délai (H >12), alors que 81 % des cas
sont admis dans les 12 heures, ils étaient candidats a une stratégie de reperfusion

(Figure139).

aeee |

eyl
eyl Ji¥

s —25%

Figure 139 : Répartition selon le délai d’admission au service
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» Examen clinique

= Fréquence cardiague :

La fréquence cardiague moyenne chez les patients de notre série est de 86

bpm en moyenne.

La majorité de nos malades (82%) avaient une FC entre 60 et 100 (figure 140).

4%

mFC<60
m FC:60-100
mFC>100

Figure 140 : la FC a 'admission

= Examen cardiovasculaire :

82 % de nos patients obéses n’avaient pas de signes d’insuffisance cardiaque
a I'admission, 12% avaient des rales crépitant en basithoracique, 3% des cas avaient

un KILLIP 3, et 3% était admis en choc cardiogénique (Figure 141).

3% 3%

= Killip 1
= Killip2
= Killip3
m Killipa

Figure 141 : classification KILLIP
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d. Les données para-cliniques :

> L’électrocardiogramme (ECG)

La majorité de nos patients (coronariens obeses (CO)) (94%) étaient en rythme
régulier sinusal (RRS) a 'admission. La fibrillation auriculaire (FA) était présente dans

4% des cas, et le bloc auriculo ventriculaire (BAV) dans 2% des cas (Figure 142).

4% 2%

H RRS
HFA
B BAV

94%

Figure 142 : Les résultats de 'ECG réalisés a ’admission
Le territoire de l'infarctus de myocarde est antérieur dans 59% des cas,

postéro-inférieur chez 40% des CO et il est circonférentiel chez 1% des cas

(figure143).

1%

W Antérieur
B Postéro-inférieur

H Circonférentiel

Figure 143 : le territoire de I'infarctus du myocarde
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> La radiographie thoracique

1/3 des CO n’avaient pas de cardiomégalie, alors que les 2/3 (61%) ont une

cardiomégalie a des degrés variables (figure144).

4%

B PasCMG

Figure 144 : La taille du cceur a la radiographie thoracique

> Le profil biologique

= La fonction rénale

La créatinine était altérée >15mg/l dans (8%) des cas, alors que 92% avaient

une fonction rénale correcte (Figure145).

8%

M créat< 15

B Créat> 15

Figure 145 : La fonction rénale
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= Le profil glycémigue

63% des CO avaient une glycémie a jeun >1.26g/dl (figure 146)

H GAJ<1,26
mGAJz1,26

Figure 146 : Le profil glycémique de nos patients

= |e bilan lipidique

La moitié des CO avait un LDL cholestérol supérieur a 1g/dl (figure 147), 73%
avaient un HDL cholestérol inferieur a 0.5mg/I (figure148) et 41% avaient un taux de

triglycéride supérieur a 1.5mg/I (figure149).

ELDLcs1 B HDLc<0,5

mLDL>1 BHDLe20,5

Figure 147 : le bilan lipidique (le LDLc) Figure 148 : le bilan lipidique (le HDLc)
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BTG >1,5
mTG <1,5

Figure 149 : Le bilan lipidique (le TG)

> L’écho-doppler cardiague

39% de nos patients obeses avaient une fonction ventriculaire gauche altérée

< 45% (figure150).

B FE<45
W FE245

Figure 150 : Les données de I’échocardiographie trans-thoracique

L’analyse de la contractilité segmentaire et globale du VG montre que celle-ci
est homogene chez seulement 18% des cas, et elle est hétérogene chez 82% des CO.

(Figure 151).
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B homogéne

B Hétérogéne

Figure 151 : analyse de la contractilité myocardique

> L’écho-doppler des troncs supra-aortigues :

Elle a révélé une plaque et/ou une épaisseur intima-média supérieur (EIM) a

Imm chez 75% des patients CO (figure152).

75%

Plaque et/ou EIM>1mm Normal

Figure 152 : I’écho-doppler des troncs supra-aortiques des coronariens obeéses.

e. La prise en charge thérapeutique :

» Traitement donné a I’admission :

L’inhibiteur de I’enzyme de conversion est donné chez 46% des patients de
notre série, 21% des patients ont recu un bétabloqueur a son admission, les
diurétiques on été donnés dans 18% des cas, I'inhibiteur calcique est donné chez
13% des patients, et les dérivés nitrés dans 11% des cas.
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L’aspirine et statine sont données chez tous nos patients, le clopidogrel est
donné dans 100% des cas apres avoir diminué les chiffres tensionnelles tres élevées

(figure153).

100% 100% 100%

46%
18% .
I . -

Clopidogrel Aspirine Statine Diurétique IC DN

Figure 153 : le traitement médical administré a I’admission

> La revascularisation

36 % des CO ont été thrombolysés et 10 % ont bénéficié d’une angioplastie
primaire (figur154).

B Lyse
B ATL primaire
B TT conventionel

Figure 154 : répartition des coronariens obeses en fonction de la stratégie de PEC

La coronarographie était faite chez 53% des coronariens obeses.
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37% de ces patients avaient une atteinte mono-tronculaire, 31% une atteinte
bi-tronculaire et une atteinte tri-tronculaire a été notée chez 26 % des patients

(figure 155).

B Atteinte monotronculaire
m Atteinte bi-tronculaire
M Atteinte tri-tronculaire

M normale

Figure 155 : Résultat de la coronarographie (nombre de troncs atteints)

> Traitements donnés a la sortie :

» Traitement anti-ischémique donnée a la sortie :

84% des CO sont sortis avec un inhibiteur de ’enzyme de conversion, 73%
sous bétabloqueur, 30% sous furosémide, 13% sous inhibiteur calcique,10% sous
amiodarone,5% sous IC bradycardisant 3% sous ARA Il et 2% sous anti-aldostérone

(figure1586).

97



84%

73%
30%
13% 10%
5% 3% 2% 2%
el

2 e & i o™
{é‘ N apﬁb Ub‘éf &@0 ‘??? de'
& g“‘\ *

é\a
L3
a

‘S@

Figure 156 : le traitement du coronarien obése a la sortie

= Le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant du coronarien obése a la

sortie :
La totalité des CO sont sortis sous aspirine et statine (100%), 90% sous

clopidogrel et 10% sous AVK (figure157).
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Figure 157 : le traitement anti-thrombotique et anti-lipémiant du coronarien obése

a la sortie
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f. Evolution intra—hospitaliere

19% des CO ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, 9% ont fait un
trouble du rythme grave, 2% un trouble conductif et 2 cas d’AVC ischémique (0.5%).

La mortalité est survenue chez 8% des cas (figure158).

19%
9%
8,00%
2%
0,50%
insuffisance cardiaque  Tr de rythme grave Trouble condictif AvCI déces

Figure 158 : Complications intra-hospitalieres
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NOTRE ETUDE EN BREF ...

Dans la population générale :

>

>

On note une prédominance masculine : 76% des.

L’age moyen de nos patients est de 60 ans avec des extrémes d’age entre 21
et 100 ans.

L’age et le tabagisme sont les facteurs de risque cardiovasculaires
prédominants

37% de nos patients ont été thrombolysés et 9% ont bénéficié d’une

angioplastie primaire.

Les patients hypertendus coronariens :

>

>

77% sont connus hypertendus et 23% ont été diagnostiqué apres la survenue
de I'IDM,

Les hypertendus coronariens sont mal équilibrés a I’'admission,

42 % des hypertendus connus ne sont pas traités et 38 % des patients sont
traités.

57% de ces patients connus hypertendus traités ne sont pas controlés a
I’ladmission.

68% des hypertendues traitées était mise sous monothérapie, 28% sous
bithérapie et 4% sous trithérapie

L’inhibiteur calcique est la classe thérapeutique le plus prescrit chez les

hypertendues traitées,

Les patients diabétiques coronariens

>

>

88% sont connus diabétiques et 12% ont été diagnostiqués apres la survenue
de I'IDM.

75 % des patients connus diabétiques sont traités.
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> 58% des patients connue diabétiques traitée était mise sous ADO, 30% sous
insuline, 9% sous régime seul et 3% sous association (ADO+insuline)

> La durée entre la découverte du diabete et la survenue de I'IDM était moins de
10 ans chez 71%.

> Le diabete était présent chez 137 cas des hypertendus coronariens, juste 21%

étaient mise sous aspirine.

Les patients tabagigues coronariens :

> 66% de ces patients sont des tabagiques non sevrés.

> 71% de nos malades sont des tabagiques chroniques (> 20 ans).

> 42% des coronariens tabagiques sevrés sont arrétés de fumer il y a plus du
10ans

> L’age est le principal facteur de risque cardiovasculaire associé au tabagisme,

Les patients dyslipidémigues coronariens :

> L’age est le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a la
dyslipidémie.
> Les patients CDys sont multifactoriels, 75% avaient plus ou égal trois facteurs

de risque cardiovasculaires.

Les patients obéses coronariens :

> 49% de nos patients sont des hommes, 51% sont des femmes.
> L’age est le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a I'obésité,

> Les patients obeses sont multifactoriels.
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DISCUSSION
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Epidémiologie des facteurs de risque
cardiovasculaires de la maladie
coronaire
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Un facteur de risque cardiovasculaire (FDRCV) est un élément clinique ou
biologique dont sa présence ou son augmentation majore statistiquement le risque
de survenue de la maladie coronarienne alors que sa suppression ou son
amélioration diminue ce risque.

Les FDRCV peuvent étre définis comme les caractéristiques constitutionnelles
ou comportementales d’un individu qui potentialisent la formation et/ou la
déstabilisation de la plaque d’athérosclérose. Certaines caractéristiques ne sont pas
modifiables comme I’age, le sexe, les ATCD familiaux, mais d’autres sont
susceptibles d’étre pris en charge et c’est sur ces parametres que doit se concentrer
I’action préventive.

La moyenne d’age retrouvée dans notre étude (60 ans) est presque similaire a
I’étude INTERHEART (4) (63 ans chez I’homme et 68 ans chez la femme), ainsi que
celles retrouvées dans les trois études EUROASPIRE I, II, Il (5) qui est respectivement
59, 59, 60 ans.

Dans notre série on note une prédominance masculine (76%), conforme a celle
d’une population coronaire classique. Le méme résultat est retrouvé dans I’étude
INTERHEART (4) (76 % d’hommes et 24 % de femmes).

La prévalence des FDRCV autres que l’age (61%) et le sexe masculin (76%)
differe de celle retrouvée dans plusieurs autres études.

La prévalence de I'HTA dans notre étude (33%) est plus élevée que celle
retrouvée dans I’étude INTERHEART(4) (17.9%). En revanche cette prévalence est
basse par rapport a celle objectivée dans les études EUROASPIRE I, IlI, Il (5) (58.1,
58.3, 60.9%).

Le résultat de notre étude objective un pourcentage de diabétiques (31%) plus
élevé que celui retrouvé dans I’étude INTERHEART (4) (9.9%) et dans les trois études

EUROASPIRE | (17,4%), 11 (20,1%), 11 (28%) (5).
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Notre étude montre que la prévalence du tabagisme (51%) est plus élevée que
celle enregistrée dans I’étude INTERHEART(4) (35.7%), et les 3 études EUROASPIRE I,
I, 111 (5) (20.3, 21.2, 18.2%).

Notre étude montre la prévalence de I’hypercholestérolémie dans notre série
(5%) est nettement plus basse que celle objectivée par I'étude INTERHEART(4)
(49.2%) et les études EUROASPIRE I, II, Il (5) (94.5, 74.7, 46.2%).

La prévalence de I'obésité générale (20%) définit par un IMC>30Kg/m?2 est
moins élevée par rapport a celle retrouvée dans I’étude EUROASPIRE I, II, Il (5) (25%,

32,6%, 38%).

Homme (63 ans) 59 ans

Femme (68 ans)

33% 17.9% 58.1% 58.3% 60.9%
31% 9.9% 17,4% 20.1% 28%
51% 35.7% 20.3% 21.2% 18.2%

5% 49.2% 94.5% 74.7% 46.2%

20% e 25% 32.6% 38%

Tableau 1 : La prévalence des FDRCV dans différentes études (4-5).
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L'impact de la prévention primaire des

FDCVX sur la réduction des évenements

coronaires
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1. Les patients hypertendus

HTA est un facteur majeur dans la survenue de [’atteinte coronaire incluant
I’infarctus du myocarde et la mort subite.

Les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de risque de présenter un
événement cardiovasculaire comparés aux patients normo-tendus. Ces
complications sont dominées par linsuffisance cardiaque, la cardiopathie

ischémique notamment I'IDM et les accidents vasculaires cérébraux, (Figure 1).

50
45 Coron. Periph. Cardiac
Stroke Art. Dis. Failure
H Normal B Hypertension ]

Biennial Age - Adjusted Rate per 1000

Risk Ratio 2.0 2.2 3.0 2.6 2.0 3.7 4.0 3.0
Excess Risk 23 12 9 q 5 5 10 4
Men Women Men Women Men Women Men Women

Figure 1 : L’HTA augmente le risque coronaire chez ’homme et la femme (6)

Dans le registre NHANES (National Health and Nutrition Examination Surveys)
recense 17.6 millions d'américains porteurs d'une cardiopathie ischémique en 2006,
trouve que la moitié des patients ayant présenté un premier infarctus du myocarde
(IDM) ont des chiffres tensionnels supérieurs a 160/95 mm Hg (7). Dans notre étude
50% des hypertendus coronariens avaient une TA >140/90 mm Hg, 43% avaient une
HTA stade Il (= 160/100 mm Hg) et 7% avaient une HTA stade | (entre 140/90 et
160/100 mm Hg).
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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. Ainsi, chaque
augmentation de la pression systolique de 20 mm Hg ou de la pression diastolique
de 10 mm Hg doublait le risque de survenue d'un événement coronaire fatal (7)

(Tableau 2, figure 2).
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Figure 2 : La mortalité coronaire augmente avec I’élévation de la PAS et/ou de la PAD

(8)
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Pression (mm Hg) Risque
10.000 personnes/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 80-99 8.2
PAS 160-179 ou PAD 100-109 15.0
PAS > 180 ou PAD > 100 28.0

Tableau 2 : Le risque coronaire double a chaque élévation de 20 mm Hg de PAS et
de 10 mm Hg de PAD (9).

L’hypertension artérielle étant le plus souvent « silencieuse », de nombreuses
personnes ignorent qu’elles sont touchées, cette étude montre que les malades
hypertendus ne sont pas toujours au courant de leur hypertension, 23% des cas sont
diagnostiqués apres la survenue de I'IDM, elle montre aussi que 2/3 des malades
connus hypertendus avant I’événement ne sont pas traités, et dans le reste qui
était traité plus de la moitié ne sont pas équilibrés a I'admission (TA>=
140/90mmHg). En France, 20 % des hypertendus connus ne sont pas traités et 50 %
des hypertendus traités ne sont pas controlés, ce qui indique que I'impact des
recommandations reste insuffisant dans la population générale (10).

Par ailleurs, I'age avancé (figure 3 et 4), le diabete et l'association d'autres
facteurs de risque cardiovasculaire (Figure 5 et 6) constituent des facteurs qui
aggravent le pronostic coronaire du patient hypertendu (11,12).

Dans notre étude 66% des cas avaient plus ou égal trois facteurs de risque

cardiovasculaires.
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Figure 3 : La mortalité coronaire augmente avec la pression systolique et avec I’age (13)
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(13)
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Figure 5 : Le risque coronaire augmente chez I’hypertendu poly-factoriel (14)
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Figure 6 : Le diabéete augmente le risque coronaire chez I’hypertendu (15)

Dans notre série le diabéete est le principal facteur de risque cardiovasculaire
chez I’hypertendu coronaire, il était présent chez 38% des cas, juste 21% étaient
mise sous aspirine. Dans I’étude UKPDS (The UK Prospective Diabetes Study) (16),
publiée en 1998, a comparé chez des patients diabétiques hypertendus deux cibles
de pression artérielle : 150/85 mmHg et 180/105 mmHg. La plus grande exigence
manométrique permettait une réduction de la mortalité associée au diabete de 32 %
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et une réduction de 37 % des événements microvasculaires. La méme année, |I’étude
HOT (17) comparait trois objectifs de pression artérielle diastolique : 90, 85 et 80
mm Hg. I'objectif de pression diastolique le plus strict (inférieur a 80 mm Hg)
permettait une réduction de 50 % de la survenue de déces cardiovasculaire, infarctus
et accident vasculaire cérébral non fatal.

Le traitement de I'HTA réduit le risque de survenue de I’IDM. Une diminution
de 10 mmHg de la pression diastolique engendre une réduction du risque coronaire
de 30 % (18).

Dans la méta-analyse de Staessen, quelque soit le traitement utilisé, le
bénéfice sur la réduction des évenements coronaires est dépendant du degré de
baisse de la pression artérielle (19). Ces conclusions ont été également rapportées
par la méta analyse de Law (20). En effet, dans cette analyse, pour la méme
réduction des chiffres tensionnels, tous les antihypertenseurs ont eu le méme effet

sur la réduction des évenements coronaires chez I'hypertendu non coronarien

(Figure 7).
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Figure 7 : comparaison des cinqg classes thérapeutique des antihypertenseurs dans la

prévention du risque coronaire (20).
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Selon les recommandations de la Société européenne de cardiologie sur
I’hypertension artérielle 2013 (21), la prévention primaire chez un patient
hypertendu nécessite non seulement un traitement antihypertenseur mais aussi
une prise en charge des différents facteurs de risque associés, Il est recommandé

d’utiliser :

Une statine chez les hypertendus a risque cardiovasculaire modéré ou haut,

avec une cholestérolémie des LDL cible < 3,0 mmol/L (1,15 g/L).

- L’aspirine doit étre envisagée chez les hypertendus avec fonction rénale
altérée ou risque cardiovasculaire haut, sous réserve que la TA est bien
controlée.

- L’HbAT1C cible est < 7,0 % (I, B) chez les hypertendus diabétiques.

- Arrét du tabagisme.

Autres facteurs de risque, Normale haute HTA de grade 1 HTA de grade 2 HTA de grade 3
atteinte des organes TAS 130-139 ou  TAS 140-159 TAS 160-179 TAS = 180

cibles ou maladies TAD ou TAD ou TAD ou TAD
85-89 mmHg 90-99 mmHg 100-109 mmHg > 110 mmHg

Risque haut

Pas d’autre facteur de Risque bas
risque modéré

1-2 facteurs de risque Risque bas Risque Risque Risque haut
modéré modéré
ou haut
> 3 facteurs de risque Risque bas Risque Risque haut Risque haut
ou modéré modéré ou trés haut
ou haut
Atteinte des organes Risque Risque haut Risque haut Risque haut
cibles, maladie rénale modéré ou trés haut
chronique de stade 3 ou ou haut
diabéte
Maladie cardiovasculaire Risque Risque Risque Risque
symptomatique, maladie trés haut trés haut trés haut trés haut

rénale chronique de
stade > 4 ou diabeéte avec

atteinte des organes
cibles/facteurs de risque

Tableau 3 : Stratification du risque cardiovasculaire total (21).

113



2. Les patients diabétiques

Le diabete est un facteur de risque majeur d’athérosclérose coronaire,
responsable de 75 % de la mortalité chez le diabétique.
L’OMS a estimé que la prévalence du diabéte va passer de 135 millions en
1995 a 300 millions en 2025 (22).
Les patients diabétiques ont un plus grand risque de mortalité et morbidité
cardiovasculaires que les non-diabétiques. Une étude de population Danoise sur 3,3
millions de sujets a montré que le patient diabétique, sans antécédent de maladie
coronarienne, a le méme risque de présenter un infarctus sur cinq ans qu’un patient
non diabétique avec un antécédent d’infarctus du myocarde (23).
La prévention primaire de I'atteinte coronaire chez les patients diabétiques
reste la seule alternative :
> L’infarctus du myocarde est souvent pauci-symptomatique chez le
diabétique, ce qui retarde la prise en charge. Dans I'étude GUSTOT1 les
diabétiques ont été thrombolysé environ 20 minutes plus tard que les non
diabétiques [24].

> L’atteinte coronaire du diabétique est plus étendue avec un taux plus élevé
d’atteinte tri-tronculaire (25,26). Elle est aussi plus sévere avec un taux plus
élevé d’occlusions chroniques et de lésions calcifiées (25,26,27). Le lit
d’aval des coronaire est fréquemment de mauvaise qualité (27).

Dans notre série, nous avons noté que 96% des diabétiques coronariens ont
décrit une douleur infarctoide typique et 81% sont admis dans les 12 heures qui
suivent la douleur, ce qui contre la littérature. On a noté aussi que 38% de ces
patients avaient une atteinte mono-tronculaire, 33% une atteinte bi-tronculaire et

une atteinte tri-tronculaire a été notée chez 24% des patients.
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Selon les recommandations de la Société européenne de cardiologie (28), le
taux cible d’HbAT1c recommandé en 2014 pour la prévention primaire des maladies
coronaires chez les diabétiques est < 7,0 %, Une association des médicaments
diminuant la glycémie est souvent nécessaire pour controler la glycémie ; la
metformine doit étre envisagée comme traitement de premiere intention chez les
diabétiques de type 2, notamment chez les sujets en surpoids ou obeses (tableau 4).

La prise en charge des diabétiques de type 1 nécessite une insulinothérapie.

Dans notre série 58% des patients connue diabétiques traitée était mise sous
ADO, 30% sous insuline, 9% sous régime seul et 3% sous association (ADO+insuline).

Algorithme décisionnel
Seuil de prescription Stratégie thérapeutique Objectif

HbAlc>6% Etape 1 HbAlc <6 %
Mesures hygiéno-diététiques (MHD)

Si malgre étape 1 Etape 2 maintenir

HbAlc =6% MONOTHERAPIE+MHD : Metformine voire IAG I'HbAlc <6.5 %

(a la phase précoce du diabéte) MONOTHERAPIE au choix + MHD

Simalgré étape 1, Metformine ou IAG ou SU ou Glinides

HbAlc = 6.5%

Simalgré étape 2, Etape 3 ramener

HbAlc>6.5% BITHERAPIE + MHD I’'HbAlc < 6.5 %

Simalgré étape 3, Etape 4 ramener

HbAlc>7% TRITHERAPIE + MHD ou INSULINE £+ ADO + MHD I'HbAlc <7 %

Si malgré étape 4, Etape 5 ramener

HbAlc>8 % INSULINE + ADO + MHD ou INSULINE I'HbAlc<7%
FRACTIONNEE

Tableau 4 : Les étapes pharmacologiques du traitement du diabete type 2
(algorithme décisionnel établi par la HAS)
En prévention primaire, I’American Diabetes Association recommande de
prescrire de I’aspirine a tout patient diabétique de plus de 40 ans, ou présentant un

facteur de risque cardiovasculaire additionnel (29), alors que les recommandations
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australiennes le préconisent chez tout patient diabétique ne présentant pas de
contre-indications (30). Dans notre série juste 10 % des diabétiques coronariens
étaient sous aspirine et 1% était sous AVK.

Selon les recommandations de la Société européenne de cardiologie publiées
en2014 (28), la prévention primaire du diabétique nécessite une prise en charge des
différents facteurs de risque associés pour prévenir la survenue de I'IDM, Il est
recommandé:

- D’utiliser une statine pour réduire le risque cardiovasculaire chez les

diabétiques, avec un Cholestérol des LDL < 1,8 mmol/L (< 0,7 g/L).
- La pression artérielle cible recommandée chez les diabétiques est < 140/85
mm Hg.

- Arrét du tabagisme.

3. Les patients tabagiques

Le tabagisme est l'un des principaux facteurs de risque d’infarctus du
myocarde, il favorise l'athérosclérose et accélere la progression des nouvelles
plaques d'athérome. Dans des études prospectives, la mort subite, la survenue d'un
infarctus du myocarde et l'ischémie silencieuse sont corrélées au tabagisme (31).

Etude INTERHEART a mis en évidence I’association entre tabagisme et
augmentation du risque d’infarctus du myocarde, dans toutes les régions du monde.
I est lié au nombre total de cigarettes fumées et existe méme pour une
consommation de moins de 5 cigarettes par jour. Les ex-fumeurs ont un risque
d’infarctus du myocarde plus important que les non-fumeurs, risque qui diminue
avec la durée du temps d’arrét (32).

Dans les pays développés, il y a plus de femmes fumeuses, dans notre série

on a trouvé seulement 2%.
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Le tabagisme passif augmentait aussi le risque d’infarctus du myocarde.
L’exposition passive de 1 a 7 heures par semaine a la fumée de tabac augmentait ce
risque de 25 % et cette augmentation était de 60 % pour les sujets exposés plus de
21 heures par semaine (32).

La prévention primaire de la maladie coronaire chez les patients tabagiques
nécessite un arrét de fumer le plutét possible, car le risque d'un nouvel infarctus
diminue de 50 % un an apres l'arrét du tabac et disparait totalement a 5 ans (31),

Dans I’étude INTERHEART les bénéfices de I'arrét du tabagisme est dépend de
la quantité totale de tabac fumée, de I’age et des différents formes de tabac. Le
risque d’IDM est de 22 % aprés 20 ans d’arrét du tabagisme, chez les fumeurs de
plus de 20 cigarettes par jour. Au contraire, les fumeurs de moins de 10 cigarettes
par jour avaient un risque qui diminuait rapidement dans les 3 premieres années
(32).

Dans notre étude, 1/3 des tabagiques sont sevrés (38% sont arrétés de fumer
il y a moins du 5ans et 42% des cas il y a plus du 10ans), on peut expliquer cette
différence de résultat par la présence d’autres FDRCV associé au tabagisme.

Notre étude trouve que 34% de nos malades tabagiques 13% des coronariens
tabagiques sevrés sont arrétés de fumer il y a moins du 5ans et 15% des cas il y a
plus du 10ans, on peut expliquer cette différence de résultat par la présence
d’autres FDRCV associé au tabagisme.

Etude INTERHEART a montré que le lutte contre le tabagisme passif diminue le
risque de survenue de I'IDM (32). Dans la ville d’Helena (Montana), I'interdiction de
fumer pendant quelques mois a permis de diminuer les admissions aux urgences
pour infarctus du myocarde (33).

Ceci a été confirmé par I'étude de Pueblo, ou une chute de 27 % des
admissions pour infarctus du myocarde a été observée apres interdiction de fumer

dans les lieux publics (34). Cette réduction du risque a été confirmée au Piémont, en
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Italie, ou apres une interdiction de fumer dans les bars, restaurants et discotheques,
une baisse de 11% des admissions pour infarctus du myocarde a été
enregistrée (35).

4. Les patients dyslipidémiques

La dyslipidémie est un facteur de risque puissant de la maladie coronaire. Elle
est définie par une valeur de TG supérieure a 1.5 g/l et de c-LDL supérieure a 1 g/I
ou de c-HDL inférieure a 0,5 g/I.

L’étude de Framingham a démontré que chaque augmentation de 1% du
cholestérol totale est associée a une élévation de 2 a 3% de I'incidence des maladies
coronaires (36).

Des enquétes épidémiologiques, permet d’estimer que toute réduction
prolongée de 1 mmol/l de cholestérol devrait s’accompagner d’une réduction de 50
% de I'incidence des événements coronariens.

La réduction du risque coronarien dépend de [I’abaissement des
concentrations de LDL-cholestérol. Les essais d’intervention ont montré qu’une
réduction de 1 mmol/l de cholestérol pendant 5 ans s’accompagnait d’une réduction
de 25-35 % de I'incidence des évenements coronariens, soit une réduction inférieure
a celle attendue. L’origine multi factorielle de la maladie coronaire et une durée
courte des essais thérapeutiques (3 a 6 ans) peuvent expliquer cet écart.

La prévention primaire de la maladie coronaire chez les patients
dyslipidémiques repose sur un traitement pharmacologique et non
pharmacologique.

a. Régime alimentaire

Selon les recommandations de la HAS en 2012, les mesures hygiéno-

diététiques sont préalables a tout traitement par statine :

118



Diminution de I'apport d’acides gras saturés, augmentation de ['apport
d’acides gras insaturés et de la consommation de fibres ; aide au sevrage tabagique,
limitation de la consommation d’alcool, controle du poids et exercice physique.

Leur poursuite reste indispensable pendant toute la durée du traitement.

b. Médicaments

Les médicaments hypolipémiants comme les fibrates et cholestyramine
réduisaient de facon modeste les évenements cardiovasculaires. En revanche, une
série de grands essais thérapeutiques ont établi de facon définitive les effets

bénéfiques d’un traitement hypocholestérolémiant par statine dans la prévention

primaire des événements coronariens ( Tableau 5).

Prévention primaire

HTA

Diabéte

Objectifs de LDL-c a atteindre
Traitements médicamenteux
recommandés

Chez I'hypertendu non diabétique :

- <1,6 g/l (4,1 mmoll), si le patient présente un autre FOR
CVen plus de IHTA;

- <1,3 g/l (3,4 mmoll), si le patient présente 2 autres FOR
CV enplus de HTA.

Chez I'hypertendu diabétique :

-<1,3g1(3,4 mmall);

- <1 g/l (2.6 mmoll), si le patient présente un autre FOR CV
en plus de I'HTA et du diabéte, etfou une atteinte rénale
etfou une micro-albuminurie.

- Chez I'hypertendu non diabétique, une statine ayant
montré son efficacité sur e risque coronarien

- Chez I'hypertendu diabétique, une statine est proposée
lorsque les taux de LDL-c recommandés ne sont pas
atteints aprés 3 mois de mesures hygiéno-diététiques.

- <1,9 g/l pour les patients sans autre FDR additionnel,
dépourvus de micro angiopathie et dont le diabéte évolue
depuis moins de 5 ans (grade B)

- <1,6 gofl pour les patients avec un FDR additionnel
(grade B)

- <1,3 gfl pour les patients avec au moins deux FDR
additionnels a un diabéte évoluant depuis moins de 10
ans. (grade B)

- <1g/l pour les patients avec afteinte rénale (albuminurie
>300 mgfj ou DFG <60mlmin), ou diabéte évoluant
depuis plus de 10 ans et au moins deux FOR additionnels
(grade B)

La prescription d'un hypolipémiant chez le diabétique ne
doit pas étre systématique.

Lorsque le traitement médicamenteux est justifié : statines
en premiére intention

Tableau 5 : la prévention primaire chez les patients dyslipidémiques

5. Les patients obéses

La prévalence de I'obésité se majore dans tous les pays du monde et en
France, elle augmente de 5 % par an.
Plusieurs études ont montré que la surcharge pondérale appréciée par I'IMC

est un facteur de risque de mortalité. Dans I’étude de Framingham, I'obésité et la
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surcharge pondérale étaient associées a une diminution de I’espérance de vie et a

une augmentation de la mortalité précoce surtout d’origine coronarienne.

D’apres I’étude ObEpi, 42,5 % des patients obéses ont au moins un facteur de
risque cardiovasculaire (comme une hypertension artérielle, une
hypercholestérolémie, un diabete...) alors que seulement 18,6 % des sujets de poids
normal ont un de ces facteurs de risque.

Dans notre étude Les patients obeses sont multifactoriels, 96% ont au moins
un facteur de risque cardiovasculaire associé a I’obésité.

Méme en I'absence d’hypercholestérolémie, d’hyperglycémie, d’hypertension
artérielle, 'obésité est suffisante pour augmenter le risque de la maladie coronaire.

Selon I'Inserm (Institut national de la santé et de la recherche médicale, 2006),
les bénéfices théoriques d’une perte poids de 10 kg chez les personnes souffrant
d’obésité sont une diminution de plus de 20% de la mortalité totale, et de 30% de la
mortalité liée au diabete, une diminution de 50% de la glycémie a jeun chez les
diabétique type 2. Enfin, cette perte de poids permet de diminuer de 15% le
cholestérol LDL, de diminuer de 30% les triglycérides , et d’augmenter de 8% du
cholestérol HDL . Selon cette étude on conclue que le perte de poids diminue le
risque coronarien par le traitement des facteurs de risque cardiovasculaire
notamment du diabete et de la dyslipidémie.

Le régime alimentaire (pauvre en graisses saturées et en cholestérol
alimentaire, riche en acides gras polyinsaturés et en fibres (les fruits et légumes)), la
lutte contre la sédentarité et la promotion d’une activité physique réguliere semblent
étre des éléments essentiels pour la prise en charge de la surcharge pondérale d’une
part et pour la prévention primaire d’une atteinte coronaire chez la population obeése

d’autre part.
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Quel traitement a la sortie des patients

ayant hospitalisés pour un IDM
(prévention secondaire)
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A. Controle des facteurs de risque cardiovasculaires

Les changements durables du mode de vie apres la survenue d’un IDM
comptent parmi les mesures les plus importantes et probablement les plus difficiles
a obtenir. L’information du patient est primordiale, de méme qu’un suivi allant bien
au-dela de la période hospitaliere.

En effet, le controle des facteurs de risque cardiovasculaire a un impact

important sur la récidive de I'infarctus du myocarde.

1. Controle de la pression artérielle

Le traitement de I'hypertension artérielle diminue la fréquence d'accidents
cardiovasculaires ultérieurs chez les patients présentant une hypertension artérielle
persistante post-IDM. Un mauvais contrdle de la tension artérielle apres un IDM peut

augmenter le taux de mortalité de 50% (37).

0.6

Hypertension

Mortality

No hypertension

UL L L L L LR L R

Figure 8 : la mortalité apres un infarctus du myocarde chez les patients sans et avec
des antécédents d’hypertension artérielle (38).
Selon les recommandations américaines en 2007 (39), I'objectif tensionnel
recommandé chez I’hypertendu coronarien est inférieur a 130/80 mm Hg en veillant
a diminuer progressivement la pression notamment chez les sujets agés de plus de
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60 ans ayant une HTA essentiellement systolique. La pression diastolique ne doit
pas baisser au dessous de 60 mm Hg.

Le traitement de I’HTA doit privilégier les médicaments qui ont fait la preuve
de leur efficacité apres IDM : b-bloquants et IEC. L’adjonction d’un inhibiteur

calcique ou d’un diurétique a faible dose est possible.

Les B -bloqueurs (sans activité sympathomimétique intrinséque) sont indiqués en
1ére intention

Les IEC ou ARA Il doivent étre prescrits précocement en cas d’IDM antérieur, de
diabéte ou d’insuffisance cardiaque

Les anti-aldostérones peuvent étre prescrits en cas d’insuffisance cardiaque avec
dysfonction VG

Les IC dihydropyridine peuvent étre associés pour controler I’angor ou pour
controler les chiffres tensionnels

Les IC bradycardisant peuvent étre prescrits dans les tachycardies supra-
ventriculaires en cas de Cl des B -bloqueurs et en absence de dysfonction VG.

Tableau 6 : Le traitement antihypertenseur en cas d’IDM

2. Controle du diabete

Les diabétiques ayant fait un infarctus du myocarde sont significativement
plus exposés a la répétition d'événements cardio-vasculaires majeurs. La morbi-
mortalité cardio-vasculaire ans des diabétiques coronariens est supérieure a celle
des coronariens non diabétiques (40)

Dans une étude finlandaise (FINMONICA) portant sur 4065 patients dont 620
diabétiques hospitalisés pour infarctus du myocarde, la présence d’un diabéte a
augmenté la mortalité a un mois de 58 % chez les hommes et de 160 % chez les

femmes (41).
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L’étude DIGAMI (Diabetes and insulin-glucose infusion in acute myocardial
infarction study) a randomisé des patients diabétiques présentant un infarctus du
myocarde en deux bras, 'un recevant un traitement standard et l'autre une
réduction intensive de la glycémie. La mortalité globale ainsi que la récidive
d’infarctus et d’insuffisance cardiaque étaient diminuées dans le groupe traité de
maniére intensive (42).

La méme étude a montré que la poursuite d’une insulinothérapie durant au
moins 3 mois apres son institution a la phase aigué de I'IDM réduisait la mortalité
totale a 1 an de 30 % (43).

Le diagnostic d’un IDM permet également au patient diabétique de bénéficier
d’un traitement intensif des facteurs de risque selon les recommandations Haute

autorité de santé (HAS) (tableau 7) (44).

Mesures hygiéno-diététiques, exercice physique, perte de poids

Recherche d’une normalisation glycémique : objectif HbAlc < 6,5 %

Prise en charge intensive des facteurs de risque cardiovasculaire associés
_ Statine quel que soit le niveau du LDLc : objectif LDLc < 1 g/L
_ Contrdle tensionnels strict : objectif TA < 130/80 mm Hg

_ Arrét du tabac

Tableau 7 : Objectifs idéaux du patient coronarien diabétique, Haute autorité de santé

(HAS) 2006 (44).

3. Le sevrage tabagique

C’est une mesure essentielle chez les patients ayant eu un IDM. Le tabac
favorise le spasme coronaire, réduit les effets anti-ischémiques des b-bloquants, et

double la mortalité apres IDM (45-46).
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La poursuite du tabagisme apres l'infarctus du myocarde multiplie par 2 le
risque de récidive. A 'inverse, il est treés important de souligner que le risque d'un
nouvel infarctus diminue de 50 % un an apres l'arrét du tabac et disparait
totalement a 5 ans. Mais un tiers a la moitié des patients ayant eu un IDM
reprennent le tabagisme dans les 6 a 12 mois (47).

Une méta-analyse récente montre une réduction de la mortalité totale de 30%
et du risque d’infarctus de 32% chez des patients coronariens sevrés, dans les suites

d’un infarctus du myocarde (48).

4. La dyslipidémie

Plusieurs études ont clairement identifié le risque cardiovasculaire lié aux
dyslipidémies, ce risque est a la fois induit par le LDLc élevé, un HDLc bas et
également par une augmentation des triglycérides. Le traitement d’une dyslipidémie
par des mesures diététigues ou médicamenteuses peut réduire l'incidence des
maladies cardiovasculaires ischémiques (49).

Une méta-analyse des essais de prévention secondaire, qu’il s’agisse du
régime ou des médicaments, mettait en évidence une réduction significative, de 25
% des IDM non fatals, de 16 % des IDM fatals, et de 12 % de la mortalité
cardiovasculaire (50-51).

a. Régime alimentaire

Plusieurs essais de régime alimentaire ont fait la preuve de leur efficacité en
prévention secondaire pour prévenir I’évolution de la maladie coronaire. lls sont tous
basés sur une réduction des apports en acides gras saturés ou en graisses animales.
Parmi tous ces régimes, le régime méditerranéen a sans doute les effets les plus
spectaculaires.

Le bénéfice du régime « méditerranéen » en prévention secondaire de

I'infarctus du myocarde a été confirmé par une étude lyonnaise en 1994 qui a
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comparé ce régime (riche en pain, en fruits et légumes, en poisson, I'huile d’olive et
pauvre en viandes autres que la volaille), a ceux d’un régime standard
traditionnellement préconisé par les médecins et les diététiciens. Elle a montré une

réduction de la mortalité post infarctus de 70% (52).

e EﬂéégdiiTEErranéen illgseir:qtua;im Réduction
décés cardiagues 19 |3 16 76%
+infarctus non mortels 41 |8 33 73%
+angor instable+insuffisance cardiaque+AVC+embolies | 71 | 14 58 7%
deces toutes causes 28 |8 20 0%

En effet, ces chercheurs ont montré une réduction de la mortalité de 70% chez les personnes en post-
infarctus, suivant le régime crétois !

Tableau 8 : efficacité du régime méditerranéen

b. Médicaments

Le LDL cholestérol est le principal facteur de risque cardiovasculaire. Apres la
survenue d’un IDM, toute baisse de 1T mmol/L du LDL cholestérol (LDLc) est associée
a une réduction de 20% des événements cardiovasculaires (53).

Leur efficacité n’est pas seulement sur les lipides sanguins, mais aussi par des
modifications de la progression de I’athérome coronaire, la stabilisation de la plaque
coronaire, et la correction de la dysfonction endothéliale coronaire.

Le bénéfice des statines en prévention secondaire apres un IDM a été bien
établi par les résultats de Trois grands essais (L’étude 4S (54)/ I’étude CARE (55)/

I’essai LIPID (56)) qui ont été publiés entre 1994 et 1998. (Tableau 9).
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Médicament N Durée Réduction du P
du suivi rr de mortalite
Aprés la phase aigué
4518 Simvastatine 4444 54 ans 30% 0,0003
20-40 mg/j
CARE= Pravastatine 1159 5 ans 24% om
40 mafj
LIPID2 Pravastatine 9014 6 ans 23% < 0,001
40 my/i
Pendant la phase aigué Réduction du rr
d'événements
ischémiques
MIBACL2 | Atorvastatine 3086 6 semaines 26% 0,02
80 ma/j

Tableau 3. Etudes des inhibiteurs de I'HMG CoA réductase en préventions secondaires postinfarctus du
myocarde.

e risgue relatif,

Tableau 9 : Etudes des inhibiteurs de ’THMG CoA en préventions secondaires post-
infarctus du myocarde.

Dans I'étude MIRACL (57), 3086 patients en phase aigué d'un IDM (24 a 96
heures) ont été randomisés en deux groupes. Un groupe a recu de l'atorvastatine (80
mg) et l'autre du placebo. Les auteurs ont montré qu'il y avait une réduction de
risque relatif, de récidive ischémique et d'hospitalisation, de 26% en faveur du
groupe atorvastatine (tableau 9).

Tous les patients de notre série (les diabétiques, les hypertendus, les
tabagiques, les dyslipidémiques et les obeses) recoivent les statines.

La prescription des statines doit étre systématique, précoce et entrainer la
baisse la plus importante possible tolérée du LDL cholestérol (Low Density
Lipoprotein) (58) :

e systématique car tous les essais de prévention secondaire montrent une
baisse de I'ensemble des événements cardiovasculaires et de la mortalité
d'origine cardiaque ;

e précoce car le bénéfice est démontré des le premier mois et une

prescription hospitaliere améliorera I'observance ;
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e puissante car plus la baisse du LDL cholestérol est importante, plus le

bénéfice est grand.

En post IDM, un traitement par statines a fortes doses doit étre initié dans les
premiers jours de I’hospitalisation, prenant en considération les effets secondaires
gu’ils ne doivent pas étre négligés (un risque de 2 a 5 % de myalgies / un risque de
rhabdomyolyse de 5 pour 10 000) (59).

L’objectif thérapeutique pour le LDL-cholestérol en post IDM doit étre
strictement inférieur a 0,70 g/L (60).

Les fibrates ont également un effet préventif démontré chez le coronarien, la
baisse du cholestérol est relativement modeste par rapport a celle obtenue avec les
statines. lls sont responsables d’une baisse des triglycérides et d’une élévation du
cholestérol. lls sont actuellement recommandés chez les patients ayant une
dyslipidémie mixte avec hypertriglycéridémie associée a une baisse du HDL
cholestérol inférieur a 0,35 g/l (0,9 mmol/l), et notamment si le patient est
diabétique (61).

5. L’activité physique et la réadaptation cardiaque

La pratique d'une activité physique réguliere et modérée fait partie des
mesures efficaces a proposer aux coronariens. La méta-analyse la plus récente,
portant sur 4554 patients (suivi moyen de 3 ans) montre une réduction de 20 % de la
mortalité totale, de 22 % de la mortalité cardiovasculaire et de 25 % du risque de
récidive d'infarctus mortel. Le risque de mort subite est réduit de 37 % pendant la
premiére année (62).

La réadaptation cardiovasculaire qui correspond a I’ensemble des activités
nécessaires pour influencer favorablement le processus évolutif de la maladie, ainsi

que pour assurer aux patients la meilleure condition physique, mentale et sociale
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possible, afin qu’ils puissent par leurs propres efforts, préserver ou reprendre une
place aussi normale que possible dans la vie de communauté (63).

La période de réadaptation permet également d’optimiser les changements de
mode de vie (alimentation, sevrage tabagique, exercice physique, relaxation) qui ont
fait la preuve de leur efficacité. Dans ces conditions, tous les patients coronariens
devraient bénéficier d'un programme multidisciplinaire de réadaptation cardiaque
selon les modalités les plus adaptées aux souhaits du patient, a sa capacité
résiduelle et a I'offre locale. De plus, que le patient ait ou non bénéficié d'un séjour
en centre de réadaptation, il doit étre encouragé a effectuer au moins 3 fois par
semaine des exercices physiques en endurance durant 30 minutes environ apres
échauffement. La mise en application de ce conseil suppose qu’une éventuelle
contre-indication a l'effort ait été écartée par les investigations appropriées (62).

Effets bénéfiques de I’activité physique et de la réadaptation cardiaque :

= Augmentation du HDL cholestérol.

= Diminution de la pression artérielle.

= Augmentation de la fibrinolyse physiologique.

* Diminution de la résistance a I'insuline.

= Rééquilibrage de tonus vasosympatique.

= Baisse de la fréquence cardiaque a I’effort.

* Diminution de la consommation d’oxygene a I’effort.

= Amélioration de la fonction endothéliale.

= Augmentation de la vasodilatation coronaire.

= Développement des suppléances coronaires.

= Amélioration du métabolisme musculaire.

» Aide a la réduction pondérale.

= Aide au sevrage tabagique.

= Favorise la reprise de I'activité professionnelle sociale.

= Diminution de la dépression réactionnelle.
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B. Traitement de la maladie coronaire avérée

La prévention secondaire apres un IDM doit suivre au long cours vue le taux
de mortalité qui reste élevé. Cette mortalité est de I'ordre de 10 % la premiere année
et de 5 % par an les années suivantes (64).

Les bétabloquants, les antiagrégants plaquettaires, les statines et les IEC ont

démontré une réelle efficacité en prévention secondaire (65).

1.Les anti-ischémiques

a. Les bétabloguants

Les bétabloguants sont les molécules les mieux étudiées et les plus efficaces
pour la prévention secondaire aprés un IDM. La premiere étude faite dans ce sujet a
été rapportée par Snow en 1965.

Ils réduisent la mortalité apres infarctus du myocarde d’environ 20 a 25 %. Les
patients les plus susceptibles d’en bénéficier sont ceux qui présentent un infarctus
avec altération de la fonction ventriculaire gauche, une insuffisance cardiaque
secondaire, une arythmie ventriculaire, une hypertension artérielle ou une ischémie
résiduelle (66-67).

La prescription d’'un bétabloquant est alors incontournable, en I’'absence de
contre-indication, parce qu’il a un effet anti-ischémique du fait qu'ils diminuent la
fréquence cardiaque, la pression artérielle, la contractilité¢ et la consommation
d'oxygéne du myocarde.

Dans une méta analyse récente comparant le bétabloquant a un placebo, la
mortalité est de 11 % dans les groupes placebo et de 8,4 % dans les groupes traités ;

la réduction relative du risque de déces est de 23 % (68).

130



Plusieurs d’autres études ont démontré que I’administration du bétabloquant
en phase aigué ou en phase chronique de I'IDM avait un effet bénéfique sur la

mortalité et la morbidité cardiaque (tableau 10).

Molécule N Durée | Réductiondur | P
du suivi de mortalité

En phase aigué
MlAMI? Métoprolol | 5778 15 jours 13% 0,29
ISIS [# Aténalol 16027 7 jours 15% <0,04
TIMI 11 B2 Metoprolol 1434 6 jours {n.i.) . 0,98
Aprés la phase aigué
Morwegian Multicenter Timolol 1884 33 mois 9% < 0,00
Study®
BHATM Propranolol 3837 25 mois 28% < 0,006

Tableau 1. Etudes des béta-bloquants en préventions secondaires postinfarctus du myocarde.
rr: risque relatif; nJ,; non indiqué.

Tableau 10 : Etudes des bétabloquants en préventions secondaires post-infarctus du
myocarde.

Les quatre bétabloquants qui ont démontré une réduction significative de la
mortalité dans le post-infarctus sont I’acébutolol, métoprolol, propranolol, timolol.
Les bétabloquants cardiosélectifs et ceux qui ont une activité sympathomimétique
intrinseque forte, ont un moindre bénéfice (69).

L'étude Capricorn comparant le carvédilol a un placebo a démontré que des
posologies de cette molécule augmentées progressivement jusqu'a 50 mg/j
diminuaient de 25 % la mortalité cardiovasculaire totale et de 41 % les récidives

d'infarctus myocardique (70).
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Table 1
Recommended Doses in the Absence
of Left Ventricular Dysfunction

Agent Initiation Dose Target Dose
Timolol 5 mg bid 10 mg bid
Propanolol 20 mg qid 60 mg qid
Atenolol* 50 mg qd 100 mg qd
Metoprolol* 50 mg bid 100 mg bid
Carvedilol* 6.25 mg bid 25 mg bid

*No large scale positive randomized clinical trials with these agents in
this patient population. Agents and doses shown for reference purposes.

Table 2
Recommended Doses with the Presence
of Left Ventricular Dysfunction

Agent Initiation Dose Titration Steps Target Dose
Carvedilol 6.25 mg bid 12.5 mg bid 25 mg bid

Tableau 11: montre les doses des bétabloquants recommandées en prévention
secondaire (71).

La présence de contre-indications aux bétabloquants ne doit pas empécher le
médecin a les prescrire vue que le bénéfice en matiere de réduction du risque de
récidive d’IDM et du risque de déces dépasse le risque de ce traitement [72-73].

Dans notre étude, 75% des diabétiques coronariens et 70% des hypertendus
coronariens ont été mis sous bétabloquants.

b. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) diminuent la résistance
périphérique, protegent le myocarde et améliorent le remodelage ventriculaire
gauche en post IDM. Ce dernier résulte d une distension du myocarde infarci, ce
qui entraine une dilatation cavitaire, et d'une hypertrophie myocardique secondaire a
I'augmentation des contraintes pariétales (Figure 9). Le remodelage ventriculaire se
développe des les premiers jours du post-infarctus, ce qui pourrait expliquer le

bénéfice d'une prescription précoce des IEC.
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Figure 9 : remodelage ventriculaire

Plusieurs études ont montré que les IEC sont surtout recommandées en cas
d’infarctus antérieur, d’abaissement de la fraction d’éjection ventriculaire gauche
(FEVG < 40%) et d’insuffisance cardiaque (74-75).

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion réduisent le taux de morbidité et de
mortalité s'ils sont administrés en phase aigué et subaigué (tableau 12). Les études
ISIS 4 et GISSI 3 ont montré une réduction de la mortalité de 6 et 11%, a un mois
dans un collectif de patients non présélectionnés par une fraction d'éjection
abaissée.

Chez les patients avec une fraction d'éjection inférieure a 40%, ou avec une
insuffisance cardiaque manifeste ou avec un infarctus du myocarde antérieur

étendu, le bénéfice est encore plus marqué (tableau 12).
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Molécule N Initiation du | Durée du | Réduction P
traitement suivi du rr de
mortalite
Dans le postinfarctus avec FE basse
SAVE”R Captopril 2231 J3-J16 2-5 ans 19% 0,02
(3,6 ans)
AIRE™ Triatec 2006 J3-J10 6-30 mois % 0,002
(15 mois)
TRACE™ Trandolapril | 1749 J3-J7 24 mois 22% < 0,00
(30 mois)
En phase aigué
CONSENSUS II'"|  Enalapril 6090 <24 h 1,5-6 mois (NS} 0,26
GISS] 318 Lisinopril 18895 <24 h 6 semaines 11,3% 0,03
1515 417 Captopril | 58050 <24 h 5 semaines 6,3% 0,02

Tableau 2. Emudes des inhibiteurs de I'enzyme de conversion en préventions secondaires postinfarctus du
myocarde,

IEC: inhibitewr de 'enzyme de conversion; |DM: infarctus du myocarde; IVG: insuffisance ventriculaire gauche ; FE:
fraction d"&jection.

Tableau 12 : Etudes des inhibiteurs de conversion en préventions secondaires post-
infarctus du myocarde.

Quatre IEC ont I'autorisation de mise sur le marché en prévention secondaire
apres IDM : le captopril (25 a 50 mg 3 fois par jour), le lisinopril (10 mg 1 fois par
jour), le ramipril (5 mg 2 fois par jour), et le trandolapril (2 a 4 mg 1 fois par jour).

L'augmentation de la posologie de I'lEC doit étre progressive et accompagnée
d’un controle de la créatinine et de |'absence d'hypotension excessive (< 100
mmHg).

Dans notre étude, 85% des diabétiques coronariens et 83% des hypertendus
coronariens ont été mis sous IEC.

Plusieurs études ont montré que l'efficacité des IEC est potentialisée par
['association aux bétabloquants (76-77-78).

Dans notre étude, 59 % des diabétiques coronariens et 53 % des hypertendus
coronariens ont été mis sous IEC + bétabloquants.

c. Les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il

Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine Il sont des alternatives
valables en cas d’intolérance aux IEC, en particulier en présence d’insuffisance

cardiaque ou d’une dysfonction ventriculaire gauche (FEVG < 40%). Les deux
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molécules ayant fait leurs preuves dans cette indication sont le valsartan et le
candesartan (79).

L'étude VALIANT (80), qui a comparé captopril, valsartan et leur association
chez des patients en post-infarctus, insuffisance cardiaque et/ou dysfonction du
ventricule gauche a démontré une mortalité identique dans les 3 groupes de cet
essai. La posologie optimale de valsartan en monothérapie était de 160 mg 2 fois
par jour atteinte progressivement.

La prescription d'IEC ou d'ARA Il est contre-indiquée en cas d'insuffisance

rénale (créatinine > 220 umol/L).

2.Les anti-thrombotiques

a.Les antiagrégants plaguettaires

L'effet bénéfique de l'aspirine dans la prévention secondaire aprés un IDM est
bien établi. Une méta-analyse de onze études randomisées incluant plus de 20 000
patients, a montré que l'aspirine réduit la mortalité de 10 a 15%, le risque de ré-
infarctus de 20 a 30% (81). Les doses recommandées vont de 75 a 325 mg par
jour, a vie, avec une préférence pour l'intervalle 75 a 162 mg par jour qui comporte
le meilleur rapport risque/bénéfice.

Des nouvelles molécules ont prouvé leur efficacité en prévention secondaire :
la ticlopidine (Ticlid®) et le clopidogrel (Plavix®). Dans I'étude CAPRIE (82), 19 185
patients ont été randomisés en deux groupes : un groupe recevant de l'aspirine et
I'autre du clopidogrel. Aprés un suivi moyen de 1,9 an, une supériorité du
clopidogrel par rapport a l'aspirine a pu étre mise en évidence avec une diminution
du risque relatif d'événements cardiovasculaires de 8,7%.

Les anti-thrombotiques utilisés sont essentiellement des antiplaquettaires.

Pour les patients traités par angioplastie avec stent, I'association aspirine (75-160
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mg/j)-clopidogrel (75 mg/j) est recommandée pendant un an, l'aspirine étant
poursuivie seule ensuite (83-84).

Dans notre série, tous les patients (les diabétiques, les hypertendus, les
tabagiques, les dyslipidémiques et les obéses) recoivent I’aspirine.

b.Les anticoagulants

L'intérét du traitement par les AVK dans le post infarctus reste controversé.

Les études ASPECT Il et WARIS Il ont relancé I'intérét de I’association anti
vitamine K (avec un INR compris entre 2 et 2,5) - et de 75 mg d’aspirine en
montrant un bénéfice significatif de cette derniere par rapport a l'aspirine seule (85-

86) (Tableau 13)

Essai suivi INR deces (%) récidive d'IDM (%)
placebo AVK risque p placebo AVK risque p

relatif relatif
Sixty Plus
Reinfarction 2 ans 2,7-45 16 12 0,75 0,07 15 7 0,47 <0,001
Study
WARIS 37 mois 2,8-4,8 20 15 0,75 0,03 20 14 0,70 < 0,001
ASPECT variable 2,8-4,8 11 10 0,91 0,30 14 7 0,50 < 0,001

Tableau 13 : Résultats des essais des AVK a long terme.

Les anticoagulants donnés par voie orale apres un IDM permettent une
réduction des récidives ischémiques et des accidents thromboemboliques, mais ils
ont un effet limité sur la mortalité (87).

A cause du risque hémorragique accru et en l'absence de preuve de sa
supériorité par rapport a l'aspirine en matiere de prévention secondaire, Un
traitement anticoagulant par voie orale aprés un IDM est indiqué en cas de (88):

> Les infarctus antérieurs avec dysfonction ventriculaire gauche, et a fortiori

s'il existe un anévrisme ventriculaire.
> Les IDM compliqués d'un thrombus intra cavitaire.
> L'existence d'une fibrillation auriculaire ou d'une complication

thromboembolique.
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> Les patients ayant une prothese valvulaire mécanique ou une thrombophilie

démontrée.

3. Les hypolipémiants (les statine et les fibrates)

Voir chapitre controle des facteurs de risque cardiovasculaire (la dyslipidémie)
4. Autres :

a. Les antagonistes calciques :

Les antagonistes calciques ne sont pas indiqués en prévention secondaire de
I'infarctus myocardique, aucun bénéfice n’ayant été démontré dans cette situation.

Les antagonistes calciques peuvent étre utilisés a titre symptomatique chez les
patients ayant, apres IDM, une angine de poitrine ou une hypertension artérielle mal
contrblée par les b-bloquants et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

Si les b-bloquants sont contre indiqués ou mal tolérés, les antagonistes
calciques bradycardisants (vérapamil ou diltiazem) peuvent étre justifiés chez les
patients ayant une fonction ventriculaire gauche préservée (89-90).

Le vérapamil est le seul antagoniste calcique ayant une autorisation de mise
sur le marché pour la « prévention secondaire de I'IDM en cas de contre-indication
ou d’intolérance a un traitement par bétabloquant et en I'absence d’insuffisance
cardiaque ».

b. Les dérivés nitrés :

Les dérivés nitrés n'ont pas d'indication systématique dans le post-infarctus
sauf en cas d'angor résiduel ou parfois d'insuffisance cardiaque dans un but
symptomatique.

Les études ISIS-4 (91)/ GISSI-3 (92) / ESPRIM (93) ont montré que Le
mononitrate d’isosorbide, la trinitrine par voie intraveineuse et la molsidomine

respectivement n’ont pas un effet sur la mortalité.
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c. Les antagonistes des récepteurs de I’aldostérone

Les antagonistes des récepteurs de l'aldostérone sont recommandés dans le
post infarctus en association aux bétabloquants et aux IEC chez les patients ayant
une dysfonction systolique du ventricule gauche associée a des signes d'insuffisance
cardiaque, sous réserve d'une surveillance rigoureuse de la kaliémie.

L’étude RALES qui comprenait 50% des insuffisances cardiaques ischémiques,
a comparé l'aldactone a un placebo. Elle a montré la réduction de 30% de la
mortalité (94).

Dans I'étude EPHESUS, I'éplérénone a été testée dans le post-infarctus en
insuffisance cardiaque a la posologie de 25 a 50 mg/j. Ce médicament a diminué de
facon significative la mortalité cardiovasculaire de 17 % et de 13 % le risque de déces
d'origine cardiaque et/ou d'hospitalisations pour insuffisance cardiaque (95).

d. Les diurétiques

Les diurétiques thiazidiques sont indiqués chaque fois que le patient reste
hypertendu, en utilisant des associations IEC-diurétiques ou ARA Ill-diurétiques ou
encore bétabloquants-thiazidiques. Les diurétiques de l'anse sont évidemment

obligatoires en cas d'insuffisance cardiaque avérée.
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CONCLUSION
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Les facteurs de risque d’athérosclérose augmentent le risque de survenue des
évenements cardiovasculaires incluant I'IDM et la mort subite. Leur prise en charge
dans le cadre de la prévention primaire semble étre le principal facteur qui réduit la
progression du processus athéromateux coronaire.

La survenue d’un IDM chez des patients porteurs de facteurs de risque
cardiovasculaires doit donc étre considérée comme un échec de la prévention
primaire.

Les éléments principaux de la prévention secondaire apres la survenue d’un
infarctus du myocarde sont actuellement bien identifiés. L’aspirine, les
bétabloqguants, les statines et les IEC sont devenus incontournables. Leur effet sur la
morbidité et la mortalité cardiovasculaires est clairement établie. Le traitement
médicamenteux doit étre adapté au profil de risque de chaque patient et doit étre

obligatoirement associé aux mesures hygiéno-diététiques et a I’arrét du tabagisme.
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RESUME

L’infarctus du myocarde est la forme la plus grave de la maladie coronaire, il
constitue une des principales causes de morbi-mortalité. Malgré ’amélioration de la
prise en charge a la phase aigué, le role de la prévention primaire et secondaire
reste primordial.

L’objectif de notre travail est d’évaluer : la prévalence des différents facteurs
de risque chez les patients marocains ayant présenté un IDM; I'impact de la
prévention primaire sur la réduction des évenements coronaires et la qualité de la
prévention secondaire post IDM.

Il s’agit d’'une étude prospective s’étalant sur 9 ans, depuis Janvier 2005
jusqu’a Décembre 2013, incluant 1086 patients ayant présenté un IDM dans les 24
heures suivant le début de la douleur thoracique.

76% de nos patients sont de sexe masculin. Le tabagisme, I’HTA et le diabete
sont les facteurs de risque cardiovasculaires prédominants. L’obésité est retrouvée
dans 20% des cas et la dyslipidémie chez 5% de nos patients. La prévention primaire
de I'atteinte coronaire était non satisfaisante. 23% des hypertendus coronariens et
12% des diabétiques coronariens n’ont été diagnostiqués qu’apres la survenue de
I’IDM. Plus de la moitié des hypertendus connus et 25% des diabétiques ne sont pas
traités. 50% des patients qui sont connus hypertendus et traités ne sont pas
controlés a I'admission. 50% des patients diabétiques traités étaient sous
antidiabétiques oraux alors que seulement 10% étaient sous aspirine avant la
survenue de 'IDM. 66% des patients tabagiques sont des fumeurs non sevrés. Tous
les patients de notre série ont été mis a leur sortie sous |’association aspirine -

statine.
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Abstract

Myocardial infarction is the most severe form of coronary artery disease, it is a
major cause of morbidity and mortality. Despite improvements in the management
during the acute phase, the role of primary and secondary prevention remains
fundamental.

The aim of this study is to evaluate: the prevalence of various risk factors
among Moroccan patients with MI; the impact of primary prevention on reducing
coronary events and the quality of secondary prevention post MI.

This is a prospective study spread over nine years, from January 2005 until
December 2013, including 1086 patients with myocardial infarction within 24 hours
following the beginning of chest pain.

76% of our patients are male. Smoking, hypertension and diabetes are
prevalent cardiovascular risk factors. The obesity was found in 20% of cases and
dyslipidemia in 5% of our patients. Primary prevention of coronary disease was
unsatisfactory. 23% of hypertensive coronary and 12% of diabetics patients have
been diagnosed after the occurrence of the MI. More than half of known patients
with hypertension and 25% known having diabetes are not treated. 50% of
hypertensive patients who are known and treated are not controlled on admission.
50% of diabetic patients were under oral antidiabetic medication while only 10% were
taking aspirin before the advent of MIl. 66% of smoking patients are smokers not

been weaned. All patients in our study have been released under aspirin + statin.
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