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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de I’humanité.

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

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

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I’honneur et les nobles
traditions de la profession médicale. Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération politique et
sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

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

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une fagon contraire aux
lois de I’humanite.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
Déclaration Geneve, 1948
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Oto-rhino- laryngologie

MOUTAOUAKIL Abdeljalil

Ophtalmologie

BOUCHENTOUF Rachid

Pneumo- phtisiologie

NAJEB Youssef

Traumato-
orthopédie

BOUGHALEM Mohamed

Anesthésie - réanimation

NARJISS Youssef

Chirurgie générale

BOUKHIRA Abderrahman

Biochimie - chimie

NEJMI Hicham

Anesthésie-
réanimation

BOUMZEBRA Drissi
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NIAMANE Radouane

Rhumatologie

BOURROUS Monir Pédiatrie NOURI Hassan Oto rhino
laryngologie

BOUSKRAOUI Mohammed Pédiatrie OUALI IDRISSI Mariem Radiologie

CHAFIK Rachid Traumato- orthopédie OULAD SAIAD Mohamed Chirurgie
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CHAKOUR Mohamed

Hématologie Biologique

QACIF Hassan

Médecine interne
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ABDELFETTAH Youness
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Radiothérapie

BELGHMAIDI Sarah

Ophtalmologie

LOQMAN Souad

Microbiologie et
toxicologie
environnementale

BELHAD]J Ayoub
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orthopédie Plastique
BOUTAKIOUTE Badr Radiologie NYA Fouad Chirurgie Cardio -
Vasculaire
BOUZERDA Abdelmajid Cardiologie OUERIAGLI NABIH Fadoua Psychiatrie




CHETOUI Abdelkhalek

Cardiologie
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Neurologie
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RAISSI Abderrahim

Hématologie clinique

DAMI Abdallah
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REBAHI Houssam

Anesthésie -
Réanimation

DOUIREK Fouzia

Anesthésie- réanimation

RHARRASSI Isam

Anatomie-patologique

EL- AKHIRI Mohammed

Oto- rhino- laryngologie

SAOUAB Rachida

Radiologie

EL AMIRI My Ahmed

Chimie de Coordination
bio-organnique

SAYAGH Sanae
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EL FAKIRI Karima
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SEBBANI Majda
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Communautaire
(médecine préventive,
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Anesthésie reanimation
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Les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut...

Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude,
L’amour, Le respect, [a reconnaissance. ..

Aussi, c’est tout simplement que :

Je dédie cette these



Mon cher pere Miloud,
Permels-mor de te dedier ce travail,
qui est [aboutissement de tes efforts en premier, et represente le

couronnemernt
de les sacrifices genereusement consentis, que ce travail puisse exprimer
mon

immernse gralitude et mon eternelle reconnaissance, si grande qu elle
puisse étre,
elle ne sera jamais d la hauteur de tes sacrifices et tes prieres pour moL.
A celur qui a toujours veille sur moi, a celui qui etart toujours présent

pour mor,
a mon idole, a mon cher pere, ton soutien, ton amour inconditionné qur
ma

verce depuis ma naissance, ta brenveillance et tes conseils, m ont toujours
Juide et aide d surmonter les impreviis de la vie avec [fierte et surete, (ous
les
mols qui existent ne peuvent en aucun cas exprimer ma gratitude envers
toi
mon cher pere, tu as ete et tu resteras pour toujours mon essentiel.
Je prie Dieu, le tout puissant, de te protéger et de te procurer sante,
bontieur et
longue vie.
A ma chére mere Halima,
A la flamme qui m a toujours eclarree, a la plis parjaite des mamarns, a
Lamour
de ma vie, que puisje dire a [dme qui a tout donnée
nconditionnellernent, gur
m a toujours orientée, soutenue, sSupportee, grondee puis soulagee pour
enfin m applaudir.

A celle qui a attendu ce jour avant méme que je puisse en réver.
Jespere qu apres ces longues années d etudes, ces [ongs moments de stress
vecu
en attendant ce jour, tu pourras enfin savourer le fruit de ton travail

acharne,
de les nuits blanchies que tu as passe en veillant sur mor, ou en priant
pour mot.



Merci d'étre plis qu une mere pour moi, ma confidente et
PUILS [a plus parfarte maman qi un gar<on puisse avorr.
Ma chiere mere tu vis dans les moindres recoins de mon dme, Jar (oujours
cru
que le destin ne m auratt pas trouve une mere meilleure.

A Ma grande Mere Oum FHani
Je te dedie ce Travail, symbole de reconnaissance de tous ltes peines et
sacrifices
Que dieu te protéege et te benisse
A la plus belle Grande mére du monde Fntier
Je taime

A ma trés chére Soeur Fara#,
Je t avoue ma grande soeur que je n imagine guere ma vie sans (oi,

malgre la
distance qui nous eloigne ces derniers temps, nos souvenrrs ne cessent de
me

manguer et resteront a jamais graves dans mon coeur el ma memorre,

ma joie,
mon adorable sceur, ma jote est incomplete d caiise de lon absence.
Tu es et tu resteras pour moi la seur que loul garcon espere avorr .
Merci Faral détre toujours presente
pour moi, d’étre aussi intentionnee et complaisante, mille mercis pour tes

conserls

pertinents, tes encouragements, et Surtoul merci de m avorr [oujours
CoOmpris,

Que notre dieu te benie, et te procure une vie pletne de bontficur et de

reussite , ainsi que ta petite famille

A ma trés chére Soeur Nissrine,
Le succes de ce travail est une transmission d’un amour que tu as eprouve
pour
mor, je suis fionoree de te vorr fiere et fieureuse de ton petit frere,
Je ne peux que te remercier pour tes sacrifices.



donc jespere étre d la hauteur de les altentes, el joublierars jamais tes
conseils
de clemernce, de sympatfiie, et surtout détre toujours le modele de la seur
serviable et sincere.
Que dieu vous préte longue vie el sante pour que vous puissiez assister a
dautres evenements heureux.

A ma tres chéere Soeur Sara,
Vous avez toujours ete avec moi, par vVos esprits et vos coeurs el rien ne
saurait
tradutre le fond de mes sentiments envers vous. Jespere gie vous allez
lrouver
dans ce travail le temoignage de mes sentiments les plis sinceres et les
plus
affectuenx. Que notrve Dieu, tout puissant, Vous protege, Vous procure
bonne
sante, vous atde d realiser vos voeux les plits chers

A ma trés chére Sacur Stham
A la personne qui embellie mes jours, la jote de vivre, ton sourire, ta
raison, ton courage, et surtoul ta diversite etait une mmspiration
Inepuisable pour moi.
Un trés grand merci d mon autre mor, d ma metlleure amie, et da ma s@ur
davorr toujours etart a mes cotes, de
m avoir soutenu dans les moments les plus difficiles de ma vie, merci pour
tes
conserls raisonnables et courageix, merct a notre belle rose d’étre aussi
admirable.
Merci pour votre soutien. Que dieu vous aide a atteindre vos réves et de
reussir dans votre vie



A ma trés chiere Soeur (Aaimae

Pour [affection qui nous lie, pour [tnlterét qgue vous portez a ma vie, pour
votre soutien, votre comprenension et vos encouragements. .
Veuillez trouver dans ce travail, le temoignage de mes sentiments les plis
sinceres et les plis affectueux. .
Que Dieu le tout- Puissant, vous accorde longue vie, prosperite et
bonheur.

A mes beaux-fréres: Nabil et Adil

Je suis tres honore d avory des freres comme Vous, Vous m avez epanle aux
moments les plus durs, je vous dedie ce travail avec [expression de mon
amour
et ma gratitude.

Que dieu vous benisse et vous offre un avenir prospere.

A mes niéces et neveux : Lina, Adam , Youssef et la petite Sofia

L affection et [amour que je Vous porte sont sans limite.
Je vous dedie ce travail en temoignage de [amour et le respect que jai

pour Vous.
Puisse dieu vous preserver et Vous procurer tout le bonheur et la
Prosperize.

A la mémoiye de mes grands-parents

Que ce travail soit une priere pour le repos de votre dme.
Que dieu tout puissant vous accorde sa clemence et sa misericorde.

A toute la _Famille
Merci d tous ceux qui ont cru en moi et m ont encourage de pres ou de
lotn, Je suis fionore de vous voir [iers de moi.
Puissiez-vous lrouver dans ces quelgues mots [ expression de mon amour
et de ma profonde admiration.



A tous les AMIMIFNS

Un GRAND merci, recevez par ce travail [expression de ma
profonde gratitude.

A mes chers amis Loukhnats Ahtitich, Ait Ouali, Afriad,
Abdennour, Ait yahya , Moutassadeq, Moutayamine, Nacir, Ouaya
Haouane, Jaifi, Rasimani Solefr, Gourani Zeroual, Haddou,
Lakhrach,

Pour les moments inoubliables qgu on a passe ensemoble, d nos éclats
de rire, d nos
moments de reussite, et dechec, ensemble on a cheminé dans cette
Jaculle, nous
avant brave ensemble les difficulies et nous nous sommes Loujours
soulternues,
mercl pour lous ses mervetlleux souvenirs de jeune fille, merci d étre
de vrais
amies pour moi, merci de m avorr largement encourage, mercr a
Dieu d avorr
CroIse nos chemins, vous avez colore cette ville a mes yeux, je prie le
ltout
puissant de m aider pour préserver celle fraternite et cet amour
aussi longtemps
que possiple.
Jali, Ouaaziz , Aballa , Ajdir, Ait Mensour , Sakina , Aboutarik,
htioui, Naouaoui
Je vous dedie cette thése tout en vous souhiartant une longue vie
pleine de
reussite, de sante et de bontieur.
A toute [équipe de service de Radiologie du CHU-Mothamed V-
Marrakech
Je vous dedie cette thése, tout en vous souhiaitant plein de reussite



A la FMPM, el mes professeurs de la FMPM,
Merci détre aussi devoues dans notre formation, je Vous dois mes
connaissances
et mon avenir, merci d vVous.
Je ne serais guere aujourd Aui devant ce jury sans vos ejjorts, je ne
serars vous
exprimer mes sentiments de gratitudes el de respects, fout
simplement merci @ vous.
A TOUS CFUX QUT M ATMFNT
A TOUS CFUX 9QUT ONT PARTICIPF DF LOIN
OU DF PRES A L FLABORATION DF CF TRAVAIL
A TOUS CFUX FT CELLES QUI MF SONT CHFRS
FT QUFE J AT INVOLONTAIREMENT OMIS DF (JTFR
A TOUS LFS PATTFNTS QU MF SEFRONT CONFTES
Jespere ne jamais vous décevory, ni trahir votre confiance.
Que Diewu nous aide da surmonter vos peines.
Que Dieu soit avec nous tous.






A ALLAH
Le tout miséricordieux, le tout puissant,
Quim’a inspiré,
Qui m'a guidé sur le droit chemin,
Je vous dois ce que je suis devenu,
Soumission, louanges et remerciements,

Pour votre clemence et misericorde.



A notre maitre et président de thése Monsieur le professeur
Mustapha EL HATTAOUI professeur de Cardiologie et Chef du
service de cardiologie au CHU Mohammed VI de Marrakech.

Nous sommes [7es N0nores de Vous avoir comme président adu jury
de notre these.

Nous avons eu le privilege de travailler parmi votre équipe et
d apprecier vos qualiles scientifiques, pedagogiques et surtout
Aumaines qui seront pour nous un exemple d suivre dans [exercice
de notre profession.

Votre serieux, voltre competence et votre sens du devoir nous ont
enormement marques. Puissent des generations et des generations
avoir la chance de profiter de votre savorr qui na d égal gue votre
sagesse et votre bonte.

Veuillez trouver ict lexpression de notre respectueuse consideration
et notre profonde admiration

A notre cher maitre et rapporteur de thése Madame e Professeur
Laila BEN DRISS Professeur de Cardiologie et chef de service de
Cardiologie d Chopital Militaire Avicenne de Marrakech.

Vous m avez fart un grand fionneur en acceptant de me confier ce
travail auguel vous avez grandement contribue en me guidant, en me
consetllant et en me consacrant une grande partie de votre precieux
temps.

Je vous remercie de votre patience, votre disponibilite, de vos
encouragements et de vos precieux conseils dans la realisation de ce
travail.

Votre competence, votre dynamisme et votre rigueur ont suscite en
mor une grande admiration et un profond respect.

Vos qualites professionnelles et fiumaines me servent d exemple.
Votre exggence et votre souct du detarl m ont incitée a approfondir
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Le syndrome coronarien ou coronaire aigu est une cause fréquente de consultation dans
les services d’accueil des urgences.

En effet, il constitue la principale cause de morbi-mortalité dans les pays industrialisés.

Au Maroc, il reste une pathologie au premier plan des préoccupations de la santé
publique. Sa morbidité reste élevée, par conséquent ; la prise en charge du syndrome coronarien
aigu a sa phase aiglie est devenue un sujet de constante remise en question et d’amélioration.

Les syndromes coronariens aigus sans sus-décalage de ST sont des entités trés
hétérogénes traduisant une ischémie myocardique aigue le plus souvent secondaire a une
rupture d’une plaque d’athérome compliquée d’une thrombose coronaire.

Tous les patients ne présentent pas le méme aspect angiographique ni le méme risque
évolutif.

En une dizaine d’années, la Troponine s’est imposée comme un gold standard dans le
diagnostic et la prise en charge des patients suspects de présenter un syndrome coronaire aigu.

Avec ’arrivée de la Troponine T hypersensible ou ultrasensible tout change et rien ne
change.

Rien ne change parce que la molécule dosée est la méme, mais avec une technique a
sensibilité décuplée.

Tout change parce que I'interprétation des résultats requiert une nouvelle approche, une
réflexion et la remise de la clinique au premier plan.

La prise en charge de cette pathologie passe par une stratification initiale basée
essentiellement sur le degré de positivité de la Troponine qui définit un sous-groupe de patients
a haut risque de survenue d’un infarctus du myocarde devant bénéficier d’une stratégie
thérapeutique invasive.

La valeur pronostique de la Troponine T ultrasensible a été validée par plusieurs essais
cliniques.

En revanche, de rares études se sont intéressées a la corrélation entre le taux de
Troponine et la sévérité de I’atteinte coronarienne.

L’objectif principal de notre travail est d’étudier le pouvoir discriminatif du dosage de la

Troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage

de ST et secondairement dans la stratification.
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I. Objectifs de I’étude :

Nous avons fixé comme objectifs de notre travail :
>  Vérifier I'intérét du dosage de la Troponine T ultrasensible selon un algorithme codifié dans
la stratégie diagnostique des syndromes coronaires aigus sans sus décalage du ST.
>  Vérifier la corrélation entre la valeur du dosage de la Troponine T ultrasensible et la sévérité

des lésions coronaires retrouvées a la coronarographie.

II. Patients et méthodes :

1. Méthodologie :

1.1 Type et lieu de I’étude :

Il s’agit d’une étude prospective, monocentrique, portant sur des malades tous admis au
service d’accueil des urgences de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech (HMA), sur une

période allant du mois mars 2017 au mois janvier 2019.

1.2 Population de I’étude :

1.2.1 Critéres d’inclusion :

Notre étude a inclus des patients qui se présentent aux urgences pour une douleur
thoracique ou autre symptome faisant suspecter un syndrome coronarien aigu.
Ces patients vont bénéficier d’un dosage de la Troponine T ultrasensible a HO +/- H1 de

leur admission.

1.2.2 Critéres d’exclusion :

Nous avons exclu de notre étude :
> Les patients dont I'origine coronarienne de la douleur thoracique a été écartée d’emblée.
> Les patients qui ont eu un ECG typique du syndrome coronarien aigu avec sus décalage du
segment ST.
> Les patients qui ne nécessitent pas de stratégie invasive selon I’algorithme utilisée de la
Troponine T ultrasensible (algorithme ESC 2015) : patients du groupe Rule out et groupe
observation.

> Patients perdus de vue apres admission aux urgences.
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1.3 Déroulement de I’étude :

On a procédé a I’'admission de nos patients comme suit (Figure 1) :

> Le patient consulte aux urgences de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech, pour des

douleurs thoraciques ou symptomes faisant suspecter un syndrome coronarien aigu.

> Une mise en condition initiale du patient avec prise de constantes et réalisation d’un

premier ECG dans les 10 minutes qui suivent I’admission du patient.

> Le patient avec suspicion d’'un NSTEMI (douleur thoracique et/ou trouble de repolarisation a

I’ECG) bénéficie d’un premier dosage de la Troponine T hypersensible (désigné TnT Hs HO ).

> Selon ce premier dosage, en se référant a I’algorithme ESC 2015, on procéde ou non a un

deuxieme dosage de la Troponine T hypersensible a 1 heure d’intervalle du premier dosage.

> Ainsion a classé nos patients en trois catégories : Rule In, Rule Out et Observation.

> Les patients qui répondaient aux criteres de la catégorie Rule Out ont été exclus.

> Les patients qui répondaient aux criteres de la catégorie Observation ont bénéficié d’un

monitorage continu de I’ECG et des constantes vitales avec un éventuel 3éme dosage a H3

de I'admission.

> Les patients qui répondaient aux criteres de la catégorie Rule In ont été adressés pour une

coronarographie.

» La coronarographie suivie ou non d’une angioplastie a été réalisée pour le traitement d’un

éventuel tronc coronaire coupable.

> Dans notre étude, on s’est intéressé au groupe des patients Rule In afin de vérifier

principalement la corrélation entre le taux de troponine a 'admission du patient et la

présence d’une coronaropathie significative et secondairement la corrélation avec le degré

de sévérité des atteintes coronaires.
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Figure 1 : Déroulement de I’étude

1.4 Recueil et nature des données :

Une fiche d’exploitation a été renseignée pour chaque patient inclus, elle permet de
préciser les données cliniques et paracliniques relatives a chacun des patients, notamment :
> Les caractéristiques épidémiologiques.
Les facteurs de risque cardiovasculaire.
Les antécédents.
Les symptomes révélateurs (douleur thoracique, dyspnée, palpitations et autres).
Les données de I’examen clinique.
Les données de I'électrocardiogramme.
Les données de la radiographie du thorax.
Les résultats du dosage de la Troponine T ultrasensible.
Les données de la biologie.

Les données de I’échographie transthoracique.

vV Vv ¥V VY ¥V V¥V V V VYV VY

La prise en charge thérapeutique du patient.
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1.5 Données analysées :

Les données sont recueillies de facon prospective a I’'aide d’une fiche d’exploitation a

I’ladmission du patient.

vV VYV V V

vV V V¥V

1.5.1 _Epidémiologie :

L’identité du patient, son age, sa profession ainsi que sa situation sociale.

1.5.2 Facteurs de risque cardiovasculaire :

On a analysé les facteurs de risque cardiovasculaire suivants :

Le diabéte (Figure 2) ou patient connu sous traitement antidiabétique.

Le tabagisme exprimé en nombre de paquets année.

L’hypertension artérielle (Figure 3) ou connu sous traitement antihypertenseur.
L’hérédité coronaire.

La dyslipidémie (Figure 4) ou patient connu sous statines.

La ménopause.

La sédentarité : activité physique inférieur a 30 min/j et /ou inférieur 3 fois / semaine.

L’obésité (IMC > 30 kg/m2 , tour de taille = 94 cm : homme et > 80cm : femme).

Test® Threshold Qualifier

Hemoglobin A, >6.5% Lab NGSP-certified,

or standardized DCCT assay

Fasting glucose > 126 mg/dL No caloric intake for at least

or (7.0 mmol/L) 8 hours

2-hour glucose > 200 mg/dL After 75 g of anhydrous

or (11.1 mmol/L) glucose

Random glucose = 200 mg/dL Plus classic hyperglycemia
(11.1 mmol/L) symptoms or crisis

NGSP, National Glycohemoglobin Standardization Program; DCCT, Diabetes Control and
Complications Trial.

 Results must be confirmed by repeated testing.

Figure 2 : Critéres diagnostiques du diabéte selon I’association américaine de diabete[1]
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Optimal <120 avd <80

Mormal 120-129 andfor B0-B4

High normal 130-139 andlor 85-89

Grade 1 hypertension 140-159 andlor 90-99

Grade 2 hypertension 160-179 andlor 100-109 2
-

Grade 3 hypertension =180 andlor =110 5

Isolated systolic hypertension® =140 and <50 :E

BP = blood pressure; SBP = satolie blood presiure.

"BP categary is defined according to seated clinic BP and by the highest level of BP, whether systobic or dastolic.
slmi.l.-ndmlwc hypertension & gaded 1, 1, or 3 according to 58P values in the ranges indicated

The same classification is used for all ages from 16 years.

Figure 3 : Classification et définition de la pression artérielle (ESC/ESH 2018)[2]

TRIGLYCERIDES

Age Fermme Homme
gL mrmol/L gL mmaol/L
Adultes 0,35-1,40 0,40-1,60 0,45-1.75 0,50-2,00
*70ans 0,30-1,20 0,35-1,35 0,45-1,50 0,50-1,70
LE LDL-CHOLESTEROL

- Homme : 2.84 - 4.13 mmol/1 soit 1.10 - 1.80 2/1
- Fermme : 2.58 - 3.87 mmol/l soit 1.00 - 1.50 g/

LE HDL-CHOLESTEROL
Age Femme Homme
gL rmrmal /L gL mirmnol/L
20-49 ans 0,37-0,65 0,96-1,68 0,50-0,82 1,29-2,12
50-5%9 ans 0,42-0,65 1,09-1,68 0,58-0,92 1,50-2,40
Plus de 60 ans 0,40-0,68 1,03-1,76 0,60-0,94 1,55-2.45

Figure 4 : Valeurs normales du bilan lipidique [3]

1.5.3 Antécédents :
Nous avons recherché les antécédents de :
» Coronaropathie (infarctus du myocarde, angioplastie coronaire ou pontage aorto-
coronaire).
> Maladie vasculaire (accident vasculaire cérébral ou AOMI).
> Néphropathie ou insuffisance rénale.

> Autres.
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1.5.4 Symptdme révélateur :

On a défini comme douleur évoquant un SCA sans sus décalage de ST, une douleur
thoracique récente ou semi récente retrosternale constrictive de durée variable dont le type a été
précisé comme suit:

> Angor de novo (inférieur a 2 mois).
> Angor crescendo ou aggravé.
> Angor de repos.
> Angor post-infarctus.
La douleur thoracique peut étre atypique, autres symptomes peuvent étre révélateurs

notamment la dyspnée, classée selon NYHA (Figure 5) et les palpitations.

Classel:  Absencede limitation de I'activité physique

Classell :  Limitation modeste de l'activité physique pourdes efforts importants
Classelll : Reéduction marquée de |'activité avec symptémes présents pour des activités faibles
ClasselV : Presenced'unedyspnéey compris au repos

Figure 5 : Classification de la dyspnée selon New York Heart Association[4]

1.5.5 Examen physique a I’admission :

L’évaluation de I'état hémodynamique du patient (classification Killip) est suivie d’un

examen cardiovasculaire complet.( Figure 6).

Classes

| Pas de riles de stase, pas de B3,
normotendu

Il B3 ou riles de stase = |/3 inférieur
des plages pulmonaires et turgescence
jugulaire

I Riles de stase = |/3 inférieur des
plages pulmonaires ou un cedéme aigu
du poumon

IV Choc cardiogénique ou hypotension
(tension artérielle systolique
< 90 mmHg) et évidence d'une vaso-
constriction périphérique (oligurie,
Cyanose ou transpiration)

Figure 6 : Classification Killip de I'insuffisance cardiaque [5]
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1.5.6 Electrocardiogramme :

Le diagnostic d’un SCA sans sus décalage du ST est évoqué devant la douleur thoracique
et/ou un trouble de repolarisation a I'ECG.
L’ECG permet d’analyser :
> Le rythme cardiaque.
Fréquence cardiaque.
Trouble de repolarisation (segment ST, onde T).

Trouble de conduction.

vV VvV V VY

Autres.

1.5.7 Radiographie du thorax :

La radiographie du thorax permet de :
> Calculer I'index cardiothoracique et analyser la silhouette cardiaque.
> Rechercher les signes de surcharge vasculaire pulmonaire.

> Déceler autres anomalies.

1.5.8 Bilan biologique :

Le bilan est demandé a I’admission du patient. Il comporte :
Dosage de la troponine T ultrasensible ( TnT Hs) a HO +/- HT.
Une numération formule sanguine.

Une CRP.

vV VvV V VY

Urée et Créatinine, le calcul ainsi du débit de filtration glomérulaire selon la formule du
MDRD.(Figure 7)

> La glycémie et le bilan lipidique sont réalisés a jeun.

Formule simplifiée du MDRD (2) :
186 X (créatinine mg/dl)y1-134 X (Age)?-203
X (0.742 pour les femmes)
L X 1.212 si noir —

Figure 7 : Formule simplifiée du MDRD [6]
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1.5.9 L’échographie transthoracique :

Elle permet d’évaluer :

» Les dimensions ventriculaires.

> La fraction d’éjection du ventricule gauche (méthode de Simpson) et sa classification pour
définir le type d’insuffisance cardiaque (Figure 8).

> La contractilité segmentaire.
» La fonction diastolique (Figure 9).
» Les signes d’hypertension pulmonaire.
> Autres.

IC a fraction d'éjection IC @ FEVG modérément IC a fraction d'éjection

reduite FEr reduite (FEmR) préservee (FEP)

Symptémes et/ou signes d'IC
FEVG < 40 % FEVG 40-50 % FEVG = 50 %

BNP ou NT-proBNP augmenté et au moins une anomalie

structurale ou fonctionnelle en échocardiographie :

Hypertrophie VG ou dilatation OG; dysfonction diastolique
FEVG: fraction d'éjection du ventricule gauche — BNP : Brain Natriuretic Peptid

Figure 8 : Nouvelle classification de I’insuffisance cardiague selon I’ESC 2016][7]

Hormal LV Systolic
Function

1. Average Efw’' > 14
2. Baptal " = Temls

of Lateral &' <10 cmés.
1. TR velocity = 28 min
4. LA volume >3 miim®

« 50 %, poaifive 50 % poritive = 50 % posities ding O
Hoamal Diastolic L Diastolic Dyshancis
Function
EAZOR E/A 508 and E > 50 omis
@i or BAZ2
E 5 50 omds EA>Q)8-2F
3 cavena:
1. Average Efe" >14
2 TR velocity > 2.8 mis "'""-‘______
3. LA volume > M mbm®
T2 of 3 Critena negarve T 2 0f 3 oreevia positive
o of
I igatrie when cnly 1 1 poaitrve and 1 negative when 2 posiiiye when oy 2
crieria availabie oy 2 criberia mvailagie criteria avaiabie
o
Qaly 1 of ] parsmeiers available

Woamal LA Pressurs Cmnnod determins LA Prassurs snd
Grade | Diastobic Dyslunciion Diastolic Dysfunction Grade

 wymiplaimate, eanuider CAD, af i WL, 0 retie o1 e b ched 5 sl ional
proceed In diaslclic shess tesd eriteris to determine the LA prassurs

Figure 9 : Recommandations de I’ASE/EACVI pour I’évaluation de la fonction diastolique du
VGI8]
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1.5.10 Calcul des scores TIMI et GRACE :

Nous avons utilisé deux scores clinico-paracliniques pour stratification du risque :
> Score TIMI : score permettant d’évaluer le risque d’évolution d’'un SCA ST- vers un IDM ou le
déces dans les 14 jours (Figure 10) ; c’est un score de 0 a 7 points dont la positivité de la
troponine est un élément basique de cette stratification.
> Ce score reste moins significatif que le score de Grace (Figure 11) qui peut prédire le risque

de la mortalité intra-hospitaliere et a 6 mois.(Figure 12)

e B
L N
L R
Serosecomacomie- 1

Prise d’aspirine < 7 jours —
Sous decalage de ST =0.05mV —

Augmentation de troponine

Risque faible score 0-2 Tests ischémiques
Risque intermédiaire score 3-4 Coro ?
Risque élevé score 5-7 Coro

DT et coroscanner LC/CNCHG

Figure 10 : Score TIMI [9]

NGlobal Registry of Acute Coronary Events

)JAge (years )Heart rate (bpm )Systolic BP (mmHg
40> 0 70> 0 80> 63
49-40 18 89-70 7 99-80 58
59-50 36 109-90 13 119-100 47
69-60 55 149-110 23 139-120 37
79-70 73 199-150 36 159-140 26
s - 200< 46 199-160 11
200< 0
Creatinine
Killip cl (mg/dL)
ne “; 2 Cardiac arrest at
Class | 0.0- 0.39 admission 43
Class Il 21 0.4-0.79 5 Elevated cardiac
Class lll 43 0.8-1.19 8 markers 15
Class IV 64 1.2-1.59 11 ST-segment
1.6-1.99 14 Hensicn 9
0.2-3.99 23 Eur Heart J 2005; 26 (9):865-872.
A 34

Figure 11 : Score de Grace [10]
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Risk category In-hospital death
(tertile) GRACE risk score
Low £108 <1
Intermediate 109-140 13
High > 140 >3
Risk category Post- discharge
(tertile) GRALCE risk score to 6-month death (%)
Low <88 <3
Intermediate 89-118 38
High > 118 >8

Figure 12 : Risque de mortalité intra-hospitaliére et 4 6 mois selon le score de Grace [11]

Une corrélation est établie entre ces scores et le dosage de la Troponine T hypersensible
selon I'algorithme utilisé.(voir apres)
Nous ne nous sommes pas basés sur ces scores pour indiquer ou pas la stratégie

invasive.

1.5.11 Prise en charge thérapeutique :

a. Traitement médical :

Le traitement médical est le premier pilier dans la prise en charge thérapeutique du

patient, ainsi on note pour chaque patient dans notre étude I'utilisation des traitements

suivants (selon les cas) :

> Bétabloquant.

> Clopidogrel .

> Héparine de bas poids moléculaire.

» Aspirine.
» Statine.
» IEC/ARAZ2.
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b. Stratégie invasive et/ou angioplastie :

Les données de la coronarographie réalisée chez nos patients ont fait appel a :

» L’étude du siege des lésions coronaires.

» L’étude du degré des sténoses coronaires ; ainsi on a défini une sténose significative : une
sténose supérieure a 50% pour le TCG et supérieure a 70% pour les autres troncs coronaires.

» L’étude du nombre de troncs coronaires atteints ainsi on a défini les [ésions

monotronculaire , bitronculaire et tritronculaire.

Tous ces éléments décrits sont pris en considération dans le calcul du score de Gensini
(Figure 13) qui traite le degré des sténoses en tenant compte de leurs localisations sur les

artéres coronaires.

GENSINI SCORE

Reduction of lumen Severity Score
diameter
1-25% 1 MLCA/LAD CFx RCA
x5 X2.5
MI.CA{ Prox.

26 - 50%

76 -90%

91 -99% 16

ECE — G

100% 32

Figure 13 : Score de Gensini[12]
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> Parfois le type des Iésions coronaires (classification ACC/AHA des lésions coronaires)
(Figure 14).

Type A Type B Type C
» [¢sion courte (< 10 mm) » Lésion tubulaire (< 20 mm) » [ ¢ésion diffuse (> 20mm)
= Lésion concentrique ® Lésion excentrique

5t o 8 * Tortuosité extréme en amont
= Tortuosité modérée en amont

Accessible facilement

_ = Angle > 45° et < 90°
Angle < 45° * Angle =90 °

= Lésion irréguliére

Contours lisses a I'angiographie . o
= Calcification modérée = Occlusion ancienne > 3 mois

Non calcifiée G e g
= (cclusion < 3 mois

Non-ostiale Ostiale = (Collatérale dans la lésion

Sans branche = Bifurcation . _ o
= Greffon veineux dégénéré
= Thrombus

Sans thrombus

Figure 14 : Classification ACC/AHA des types de lésions coronaires[13]

Les données de I'angioplastie réalisée chez nos patients ont montré:
> Les lésions coronaires ayant fait I’objet d’'une angioplastie.
> Le nombre et le type de stents utilisés.

> Lalongueur et le diametre de stents utilisés.

2. Technigues de dosage de la troponine et son interprétation :

Le dosage de la troponine T ultrasensible, requérant soit du sérum recueilli sur tube sec
ou contenant un gel séparateur, soit du plasma recueilli sur héparinate de lithium.
Ce dosage a été réalisé sur 'automate Cobas e 411(Figure 15) de la société ROCHE, selon

la technique «ECLIA» dont le principe sera décrit ci-apreés.

2.1 Principe du dosage de la Troponine T ultrasensible :

Ce principe est basé sur une technique ECLIA (Electrochemiluminescence Immuno-Assay)
qui est une technique immunochimique de type «sandwich» et dont la durée totale du cycle

analytique est de 9 minutes.

2.2 Calculs des résultats :

L’analyseur calcule automatiquement la concentration en analyse de chaque échantillon,
les résultats sont exprimés sur le compte rendu en ng/ml ou en ng/I.

La valeur seuil de la Troponine T hypersensible est de 14ng/I.
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2.3 Interprétation du dosage de la troponine :

Il existe plusieurs algorithmes d’interprétation qui ont tous été validés dans des
études indépendantes, il est important de noter que les valeurs citées ci-dessous ne peuvent étre

appliquées qu’au seul dosage de la TnT Hs.

Figure 15: Automate Cobas e 411 du laboratoire d’analyses médicales — I’hdpital militaire
Avicenne de Marrakech

En complément de I'algorithme avec variation a H3 de 2011, selon T.rechlin et al, une
augmentation de la TnT Hs >5ng/L a H1 permet de poser le diagnostic d’IDM avec une
spécificité de 97%.

Ceci permet de classer 77% des patients dans I’heure suivant leur arrivée a I’hopital.

Ce nouvel algorithme ultrarapide est maintenant proposé en complément de H2 ou H3
avec des valeurs bien définies dans les recommandations de I’ESC 2015.(Figure 16)

Dans notre étude, nous avons adopté cet algorithme pour inclusion et indication d’une

stratégie invasive.
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Patients avec
uspicion NSTEMI

Autres : *

heeoi Zone i
. d'observation =

Rule Out Observation Rule in et stratégie invasive

Figure. 16: Inclusion/Exclusion sur les variations de la TnT Hs a 1 heure (valeurs en ng/I)[14]

2.4 Limites d’utilisation-Interférences :

Le test peut étre influencé par :
> La présence d’un ictére avec un taux de bilirubine supérieur a 250 mg/I.
> L’hémolyse: les échantillons présentant des signes visibles d’hémolyse peuvent conduire
a des interférences.
> L'utilisation d’un traitement a base de de fortes doses de biotine (> 5mg/jour) : il est
recommandé d’effectuer le prélevement de I’échantillon au moins 8 heures aprés la derniere
administration.
> Le facteur rhumatoide : si présence d’un taux supérieur a 1500 Ul/ml.

Dans de rares cas, des titres trés élevés d’anticorps dirigés contre des composants
spécifiques de I'analyte, des anticorps anti-streptavidine ou anti-ruthénium peuvent conduire a
des interférences, ces effets sont minimisés dans le test par un procédé approprié.

Pour le diagnostic, les résultats doivent toujours étre confrontés aux données de

I’anamnese du patient, au tableau clinique et aux résultats d’autres examens.

3. Analyse statistique :

L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel SPSS© version 25, au sein du service

d’épidémiologie et de recherche clinique du centre hospitalier Mohammed VI de Marrakech.
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L’étude a été réalisée en plusieurs étapes :
o lére étape :
Etude descriptive de la population étudiée :
> Nombre d’observations et pourcentages pour les variables qualitatives.
> Moyenne, écart type +/- valeurs extrémes pour les variables quantitatives.
e 2éme étape:
Etude analytique de la population étudiée, en scindant notre échantillon , en deux
groupes et cela en se basant sur I’algorithme de prise en charge ESC 2015 :
e ler groupe: patients avec une valeur de TnT Hs HO a 'admission inférieure a 52 ng/I
nécessitant un 2eme de dosage a H1 de I'admission.
e 2éme groupe: patients avec une valeur de TnT Hs HO a I'admission supérieure a 52 ng/I.
- Vérifiant ’homogénéité et I’égalité des variances des deux groupes.
- Comparant les résultats entre les deux groupes en utilisant :
> Le Test T Student ou Test U de Mann-Whitney d’échantillons indépendants pour comparer
les moyennes des variables quantitatives.
» Le Test de KHI2 et V de Cramer pour les variables qualitatives.
OLe seuil de significativité correspond a la mesure de la p-value qui doit étre inférieure a 0,05.
e 3éme étape:
- Calcul de la valeur prédictive positive et de la spécificité.
- Analyse univariée avec utilisation des tests non paramétriques pour la vérification de la
corrélation entre le taux de la TnT Hs a HO et les données de la coronarographie.
- Analyse multivariée par régression linéaire logistique, afin d’essayer de retrouver le ou les
données de la coronarographie qui influencent le plus dans I'augmentation du taux de la TnT Hs

a HO de I’admission.

4. Considérations éthigues :

Le recueil des données a été effectué avec respect de 'anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations.
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I. Analyse descriptive :

1. Les données démographiques :

On a colligé 71 cas de patients admis dans un tableau de NSTEMI, classés dans le groupe

RULE IN, durant une période de 22 mois, allant du mois mars 2017 au mois janvier 2019.

11 Age :

> La moyenne d’age des patients était de 60,25+/-9,86 ans avec des extrémes allant de 36 a

88 ans.

> Latranche d’age la plus représentée était celle comprise entre 60 et 69 ans.( Figure 17).

> A noter que 43.5% des cas était des sujets agés de moins de 60 ans.

a0

Pourcentage

[30-39] [40-49] [50-50] [60-69] [70-79] >80

Tranches d'age

Figure 17 : Représentation des tranches d’dge

1.2 Sexe :

e 71 patients, 60 Hommes soit 84,5%, 11 Femmes soit 15,5% avec sexe/ratio de 5,45.

(Figure 18)

-20-




Pouvoir discriminatif du dosage de la troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage de ST.

B Masculin
B Feminin

Figure 18 : Répartition selon le genre

2. Les facteurs de risque cardiovasculaire :

Pour les facteurs de risque cardiovasculaire (Figure 19), on a noté la présence :

> Un age élevé (age femmes : supérieur a 65 ans, age hommes : supérieur a 55 ans) chez 50

patients soit 70.42%.

> Sexe masculin : 60 patients soit 84.51%.

> Diabéte chez 31 patients soit 43,7 %.

» Tabagisme chez 31 patients soit 43,7%.

> Hypertension artérielle chez 30 patients soit 42,3%.

> Dyslipidémie chez 9 patients soit 12,7%.

> Obésité chez 33 patients soit 46,5%.

> La sédentarité chez 65 patients soit 91,5%.

> Notion d’hérédité coronaire chez 1 patient soit 1,4%.

» La ménopause chez 10 de nos patientes soit 90,9 % des femmes.
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Facteurs de risque cardiovasculaire
Obésité

Sédentarité

Héridité coronaire
Dyslipidémie
Hypertension artenella
Tabagisme

Diabéte

L'age élevé

Sexe masculin

a 0 40 o] 80 100 %

Figure 19 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire

3. Les antécédents :

Pour les antécédents pathologiques de nos patients, on a noté la présence de:
> Antécédent de coronaropathie chez 19 patients soit 26,76 %.
> Antécédent d’angioplastie chez 17 patients soit 23,94 %.
> Antécédent d’insuffisance rénale chez 8 patients soit 11,27 % dont 5 patients soit 7% sont
des hémodialysés chroniques.
> Antécédent d’accident vasculaire cérébral ischémique chez 3 patients soit 4,22 %.

> Aucun de nos patients n’avait un antécédent d’AOMI ni de pontage aorto-coronaire.

4. Les signes fonctionnels :

4.1 Douleur thoracique :

Concernant la douleur thoracique a I’'admission, on a noté qu’elle était typique chez 46

de nos patients soit 64,8%.(Figure 20)
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| | At'grpiq-ue
B Typigue

Figure 20 : Nature typigue ou non de la douleur thoracique

La douleur thoracique était de type (Figure 21):
Angor de novo chez 40,4% des patients.
Angor de repos chez 27,7% des patients.

Angor crescendo chez 21,3% des patients.

YV VYV V VY

Angor résiduel chez 10,6 % des patients.

M Angor de novao
B Angor Creshend
B 2ngor residuel
M Angor de repos

Figure 21 : Types de la douleur thoracique

Concernant le délai entre I'apparition de la douleur et I'admission aux urgences, il était
supérieur a 12 heures chez 54,4 % de nos patients alors que 45,6 % de nos patients ont consulté

dans un délai moins de 12 heures.(Tableau I)
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Tableau | : Répartition des patients selon le délai d’apparition de la douleur thoracique

Délai d’apparition de la douleur thoracique Pourcentage
Inférieur a 12 heures 45,6%
Supérieur a 12 heures 54,4%

4.2 Dyspnée :

On a noté la présence de la dyspnée chez 13 de nos patients soit 18,3 %, elle était

classée:

> Stade | chez 2 patients.

> Stade Il chez 4 patients.
> Stade lll chez 2 patients.
>

Stade IV chez 5 patients.

4.3 Palpitations :

On a noté la présence des palpitations chez 6 de nos patients soit 8,5 %.

5. L’examen clinique :

5.1 Fréquence cardiaque a I’admission :

La moyenne de la fréquence cardiaque de nos patients était de 79,97 +/- 14,32 bpm

avec des extrémes 57 a 130bpm.

5.2 Tension artérielle a I’admission :

La moyenne de la tension artérielle systolique(TAS) a 'admission était de 139,20 +/-

27,35mmHg avec des extrémes 100 a 270 mmHg.

La moyenne de la tension artérielle diastolique(TAD) a I’admission était de 75,83 +/-

14,25mmHg avec des extrémes 45 a 150 mmHg.

On a noté la présence d’une tension artérielle élevée ( TAS > 140 et/ou TAD >90) chez

30 patients soit 42,3%.(Tableau Il)
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Tableau Il : Répartition des patients selon la présence d’une TA élevée a I’admission

Tension artérielle Fréquence Pourcentage
Elevée 30 42,3%
Normale 41 57,7%

5.3 Insuffisance cardiaque :

Les signes d’insuffisance cardiaque gauche étaient présents chez 12 patients soit 16,9 %.

Pour la stadification Killip, on a noté la présence de :

> Stade Killip | chez 59 patients soit 83,1% .
»  Stade Killip Il chez 5 patients soit 7 % .

» Stade Killip lll chez 7 patients soit 9,9%.
> Aucun patient ne présentait Killip IV .

¢ L’insuffisance cardiaque globale était présente chez 3 patients soit 4.2%.

6. L’électrocardiogramme :

6.1 Le rythme cardiaque :

> Le rythme cardiaque était régulier et sinusal chez tous nos patients.

> On n’a pas noté de fibrillation auriculaire.

6.2 Analyse du seqment ST :

Quant a I'analyse du segment ST, on a noté la présence d’un sous-décalage du segment
ST chez 35 patients soit 49,3%.

Le territoire intéressé par I’anomalie du segment ST( Figure 22) était :

Y

Antéro-septo-apical chez 22,9% des cas.

> Inférieur chez 22,9% des cas.

> Latéral chez 22,9% des cas.

» Inféro-latéro-basal chez 20% des cas.
>  Antérieur étendu chez 5,7% des cas.

> Septal profond chez 5,7% des cas.
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Latéral

Septal profond

Antéro-septo-apical

Inféro-tatéro-basal

Infér gur

Térritoire d'anomalie du segment ST

Anténeur &tendu

] H ] ] = =
%

Figure 22 : Répartition des territoires d’anomalies du segment ST
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Figure. 23 Un exemple d’un ECG 18 dérivations :
Sous décalage du segment ST en septo-apico-latéral et en inférieur

6.3 Anomalies de I’'onde T :
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On a noté que I'onde T était:

> Normale chez 30 patients soit 42.3 % des cas.
> Inversée chez 36 patients soit 50.7% des cas (ischémie sous épicardique).

> Plates chez 2 patients.

6.4 Autres:

L’hypertrophie ventriculaire gauche était présente chez 7 patients soit 9,9 %.

Quant aux troubles de conduction on a noté la présence de :
Bloc de branche gauche incomplet chez 3 patients soit 4,2%.
Bloc de branche droit incomplet chez 4 patients soit 5,6 %.
Hémibloc antérieur gauche chez 2 patients soit 2,8%.

Hémibloc antérieur gauche avec bloc de branche droit chez 2 patients soit 2,8%.

vV V V VYV V

Bloc auriculoventriculaire 1er degré chez 2 patients soit 2,8 %.
On a noté que I’ECG était normal ou pseudo normal (sans trouble de repolarisation) chez

10 patients soit 14.08 % des cas.

7. Laradiographie du thorax

Une cardiomégalie était présente chez 12 patients soit 16,9 % avec ICT moyen de 0.47.
On a noté des signes de surcharge vasculaire pulmonaire chez 12 cas soit 16,9 %, faite de :
> Redistribution vasculaire vers les sommets chez 3 cas.
> Syndrome interstitiel chez 10 cas.

> Syndrome alvéolaire chez 4 cas.

8. Dosage de la Troponine T ultrasensible :

Selon I’algorithme de I’ESC 2015, on a réparti nos patients en deux groupes :
> Groupe 1: patients ayant nécessité un 2¢me dosage de la troponine a 1 heure d’intervalle,
comportant 23 patients soit 32.4% des cas, chez lequel on a noté que :(Tableau llI)
e La moyenne de la valeur de la troponine a HO du prélevement était de 25.52+/-13.81 ng/,

e La moyenne de la valeur de la troponine a H1 du prélevement était de 129.52 ng/I,
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e La moyenne de la variabilité absolue de la troponine entre 2 préléevements était de

104ng/l.

Tableau lll : Répartition du taux de la troponine chez les patients du groupe 1

Valeur TnT Hs HO Valeur TnT Hs H1 Variabilité Absolue
Moyenne( en ng/l) 25,52 129,52 104,00
Médiane (en ng/l) 20,00 60,00 30,00
Ecart type (en ng/l) 13,813 198,706 194,13
Minimum (en ng/I) 3 25 5,00
Maximum (en ng/I) 50 800 755,00

> Groupe 2 : patients n’ayant pas nécessité un 2¢me dosage de la troponine, comportant 48
patients soit 67.6 % des cas , chez lequel on a noté que la moyenne de la valeur de la

troponine a HO du prélevement était de 698.63ng/l avec une médiane de 170 ng/I.

9. Biologie :

9.1 Protéine C réactive :

La CRP était élevée (CRP >5mg/l) chez 47,8 % des patients avec une moyenne de

17,06+/-22,26 mg/I.

9.2 Glycémie a jeun:

La glycémie était élevée chez 58,7 % des cas avec une moyenne de 1,77+/- 0,99g/l.

9.3 Bilan lipidigue :
9.3.1 LDLc:

Le taux de LDLc était élevé chez 86,4 % des cas avec une moyenne de 2,69+/-0,88mmol/I.

9.3.2 HDLc:
Le taux d’HDLc était bas chez 66,7 % des cas avec une moyenne de 0,98+ /-0,35mmol/|

9.3.3 Triglycérides :

Le taux de TG était élevé chez 53,3 % des cas avec une moyenne de 1,83+/-0,96 mmol/I.

9.4 Bilan rénal :
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La moyenne du débit de filtration glomérulaire était de 88,59+/-39,2 ml/min/1.73m2.
On a noté la présence d’insuffisance rénale avec un débit de filtration glomérulaire < a

60ml/min/1.73m2 chez 20,3% des patients.

9.5 _Hémogramme :
9.5.1 Taux d’hémoglobine :

On a noté la présence d’une anémie chez 16,1% avec une moyenne du taux

d’hémoglobine était de 13,56+/-2,43 g/dI.

9.5.2 Taux de globules blancs

On a noté la présence d’une hyperleucocytose chez 34% des patients avec une moyenne

taux de globules blancs était de 9155,57 éléments/ul,

Données biologiques

Hyperleucocytose
Anémie
Insuffisance Rénale
Taux de TG élevé
Taux HDL bas
Taux de LDL elevé
Ghycemie élevae

CRP élevée

] m a0 &0 %

Figure.24: Répartition des données biologiques

10. Les scores pronostiques :

10.1 TIMI score :

e Larépartition des patients selon le TIMI score était comme suit :
TIMI score 1 chez 2,9 % des cas.
TIMI score 2 chez 24,6 % des cas.

TIMI score 3 chez 29 % des cas.

YV VYV V¥V V

TIMI score 4 chez 24,6 % des cas.

-29-



Pouvoir discriminatif du dosage de la troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage de ST.

> TIMI score 5 chez 14,5 % des cas.

» TIMI score 6 chez 4,3 % des cas.

e La majorité des patients avaient un niveau de risque intermédiaire (52.1%) (Tableau IV)

Tableau IV : Répartition des niveaux de risque selon le score TIMI

Fréquence Pourcentage
Risque faible 21 29,6%
Risque intermédiaire 37 52,1%
Risque élevé 13 18,3%

10.2 Grace score :

e La moyenne du score de Grace chez nos patients était de 135,45.(Tableau V)

Tableau V : Répartition du score de GRACE

Grace Score
Moyenne 135,45
Médiane 140,00
Ecart type 34,229
Minimum 56
Maximum 228

e L’analyse du niveau de risque de déces intra-hospitalier a révélé la présence d’un :

> Risque faible chez 28,2% des cas.
> Risque intermédiaire chez 26,7% des cas.
> Risque élevé chez 45,1 % des cas.

e Pres de la moitié de nos patients avaient un niveau de risque élevé.(Tableau VI)

Tableau VI: Répartition des niveaux de risque des patients selon score de GRACE

Fréquence Pourcentage
Risque faible (inférieur a 1 %) 20 28,2%
Risque intermédiaire (entre 1-3 %) 19 26,7%
Risque élevé (supérieur a 3%) 32 45,1%
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11. Les données échographigues :

111 Fonction systolique du ventricule gauche :

La moyenne de la fraction d’éjection ventriculaire gauche était de 55,02%.
Pour la classification de la FEVG on a noté que: (Figure 25)

> 68,2% de nos patients avaient une FEVG préservée.

> 15,1% de nos patients avaient une FEVG modérément réduite.

> 16.7% de nos patients avaient une FEVG réduite.

Pourcentages

FE réduite FE modérement réduite FE préservée

Figure 25 : Répartition selon la classification de la fraction d’éjection ventriculaire gauche

11.2 Diameétres ventriculaires gauches :

La moyenne de diameétre télédiastolique du VG était de 52,55+/-9,09 mm avec des

extrémes allant de 16 a 61 mm.

La moyenne de diameétre télésystolique du VG était de 36,68+/-8,77mm avec des

extrémes allant de 30 a 77mm.

11.3 Troubles de cinétique segmentaire du ventriculaire gauche :

On a noté la présence :
> Une hypocinésie chez 51,6% des patients
> Une akinésie chez 10,9% des patients.

> Une dyskinésie chez 7,8% des patients.
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11.4 La fonction diastolique

11.4.1 Volume de I’oreillette gauche :

On a noté que la moyenne du volume de I’oreillette gauche était de 28.26 ml/m2 avec
des extrémes allant de 12 a 48 ml/m2.

On a noté aussi que 24.39 % de nos patients présentait une dilatation auriculaire.

11.4.2 Rapport E/A :

La moyenne du rapport E/A était de 1,20+/-0,57.
1143 _RapportE/E’:

La moyenne du rapport E/E’ était de 6,84+ /-2,08.

11.4.4 Vitesse d’insuffisance tricuspide

La moyenne de la VIT était de 2,19+/-0,72m/s.

Au total, on a noté que 26% de nos patients avaient des pressions de remplissage du VG élevées.

11.5 Signes d’hypertension pulmonaire

La moyenne de la PAPS était de 30,75+/-11,96mmHg.

On a noté que 15% de nos patients avaient des signes d’hypertension pulmonaire a

I’échographie.

12. Traitement médical

Quant au traitement médical (Figure 26), on a noté I'utilisation de :
Bétabloquant chez 58 patients soit 87,9% des cas.

Clopidogrel chez 61 patients soit 92,4% des cas.

Héparine de bas poids moléculaire chez 55 patients soit 83,3% des cas.
L’aspirine chez 64 patients soit 97% des cas.

Les Statines chez 64 patients soit 97% des cas.

vV Vv VvV VY V¥V V

L’IEC/ARAII chez 52 patients soit 78,8% des cas
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NECTARAIN
Statines
I'Aspirine
IHEPM
Clopidogre!
Bétabloquant

0 a1 40 1] L] 100 %

Figure 26 : Répartition du traitement médical utilisé

13. Coronarographie :

13.1 Anomalies a la coronarographie :

On a noté que la coronarographie (Figure 27) était :
» Pathologique chez 65 patients soit 91,5%.
» Normale (coronaires angiographiquement normales) chez 6 patients soit 8,5%.
Chez le groupe 1, la coronarographie était pathologique dans 87.5% des cas, alors que

tous les patients du groupe 2 avaient une coronarographie pathologique

WNormal
M Pathologique

Figure.27 : Résultats de la coronarographie (normale ou pathologique)

13.2 Nombre d’atteinte tronculaire :

L’atteinte coronarienne était (Figure 28):

» Monotronculaire chez 39,1% des patients.
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>  Bitronculaire chez 28,1% des patients.
»  Tritronculaire chez 32,8% des patients.
%0
Lu]
a0
%
1
’ Monotrancidaire Bitranculaire Trtran irg
Figure.28 Répartition selon le nombre d’atteinte tronculaire
13.3 Type de Iésions coronaires :
Les lésions coronaires étaient de type (Figure 29) :
> Type A chez 10,9% des patients.
> Type B chez 37,5% des patients.
> Type C chez 51,6% des patients.

La majorité des patients, présentaient des lésions coronaires complexes de type C selon la

classification ACC/AHA.

&0

Figure 29. Répartition selon les types de |ésions coronaires
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13.4 Degré de sténose des Iésions coronaires :

On a retrouvé (Figure 30) :
» Une sténose inférieure a 70% chez 14,3% de nos patients.
» Une sténose entre 70-90% chez 27% de nos patients.
> Une sténose supérieure a 90% voire une occlusion chez 57,7% de nos patients.

A noter que la majorité de nos patients présentait une sténose supérieure a 90%.

M Sténose inférieure & 70%
M sténose entre 70% et 90%
M sténose supérieure & 90% voir occlusior

Figure.30 : Répartition selon le degré des sténoses des lIésions coronaires

13.5 Type d’artéres concernées :

On a noté lors de I'analyse de la coronarographie que I'artére coupable était :

L’IVA chez 41.8 % des cas.
La Cx chez 29% des cas.

La CD chez 21.8% des cas.

YV V V V¥V

Le tronc commun gauche chez 2.8% des cas.
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Figure.31 :Exemple d'une coronarographie d’un patient admis pour SCA ST - :

Plaque instable de I'IVA moyenne de quelle nait une belle deuxiéme diagonale étendue et qui présente :

Une sténose subocclusive 99% a son ostium.

Stent Cx moyenne est perméable

Occlusion chronique de la Cx distale et de la CD
Progression importante de la sténose Cx moyenne en aval du stent de la Cx, qui est passée a 80%.
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13.6 Score de Gensini :

La moyenne du Score de Gensini chez nos patients était de 42.11, avec des extrémes

allant de 0 a 120.(Tableau VII)

Tableau VII: Répartition du score de Gensini

Score de Gensini
Moyenne 42,11
Médiane 36,00
Ecart type 31,096
Minimum 0
Maximum 120

14. Angioplastie :

14.1 Réalisation d’angioplastie :

L’angioplastie a été réalisée chez 78,9% de nos patients, alors que 5,6% des cas ont

nécessité un pontage aorto-coronaire .

Nous nous sommes contentés d’un traitement médical seul chez 15,5% de nos patients

qui présentaient des lésions non significatives a la coronarographie.

14.2 Tronc spécial d’angioplastie :

Quant a I'analyse de I’'angioplastie, elle a intéressé:
» L’IVA dans 42% des cas
» LaCxdans 29,8% des cas
» LaCDdans 21,1% des cas
> Le tronc commun gauche dans 1,8% des cas

» Plus de 2 troncs coronaires dans 5,3% des cas
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ll. Etude Analytigue :

1. Résultats selon les deux sous—groupes de I’étude :

Afin de réaliser I’étude analytique , nous avons scindé notre échantillon en deux
groupes et cela en se basant sur I'algorithme de prise en charge ESC 2015 :

> ler groupe : patients avec une valeur de la TnT Hs a HO de I'admission inférieure a 52

ng/l, nécessitant un 2¢me de dosage a H1 de I"'admission.

> 2&me groupe : patients avec valeur de TnT Hs a HO de I'admission supérieure a 52 ng/I.

Nous avons analysé la répartition de nos données avec seuil de signification de 5%.

1.1 Données épidémiologigues :

Concernant les données épidémiologiques, il n’y avait pas de différence statistiquement

significative entre les deux groupes de patients. (Tableau VIII)

Tableau VIl : Répartition des données épidémiologiques

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
Age (en ans) 57.29(+/-10.21) 61.54(+/-9.52) 0.309(NS*)
Sexe Masculin 22(95.7%) 38(79,2%) 0.068(NS)

*NS : non significative

1.2

Facteurs de risque cardiovasculaires

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, il n’y avait pas de différence

statistiquement significative entre les deux groupes de patients.

Tableau IX : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
Diabete 7(30.4%) 24(50%) 0.120(NS)
Hypertension artérielle 8(34.8%) 22(46.8%) 0.340(NS)
Coronaropathie Familiale 0(0%) 1(2.1%) 0.676(NS)
Dyslipidémie 5(21.7%) 4(8.3%) 0.115(NS)
Sédentarité 20(95.2%) 45(93.8%) 0.645(NS)
Obésité 11(52.4%) 22(45.8%) 0.616( NS)

*NS : non significative

- 38-




Pouvoir discriminatif du dosage de la troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage de ST.

1.3 Antécédents

Concernant les antécédents, il n’y avait pas de différence statistiquement significative

entre les deux groupes de patients.(Tableau X)

Tableau X : Répartition des antécédents

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
Coronaropathie 8(36.4%) 11(22.9%) 0.240(NS)
Angioplastie 7(31.8%) 10(20.8%) 0.320(NS)
Insuffisance rénale 2(9.5%) 6(12.5%) 0.538(NS)
AVC ischémique 1(4.8%) 2(4.2%) 0.670(NS)
Hémodialysé Chronique 4(17.4%) 5(10.4%) 0.319(NS)

*NS : non significative

1.4 Signes fonctionnels

Concernant les signes fonctionnels, on a noté une différence statistiquement
significative concernant le délai d’installation de la douleur thoracique.(Tableau XI)
Les sujets du groupe 2 avaient consulté beaucoup plus tardivement que le groupe 1.

Tableau XI : Répartition des signes fonctionnels

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value

Douleur thoracique Typique 15(65.2%) 31(64.6%) 0.958(NS)

Délai de la douleur thoracique

Délai inférieur a 12 heures 16(76.2%) 15(31.9%) 0.001

Délai supérieur a 12 heures 5 (23.8%) 32(68.1%)

*NS : non significative

15 Signes Physiques

Concernant les signes physiques, on a noté une différence statistiquement
significative concernant la tension artérielle diastolique et la fréquence cardiaque entre les deux

groupes de patients.(Tableau XIlI)
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Tableau XII : Répartition des signes physiques

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
Tension artérielle systolique 146.41(+/-41.65) 135.90(+/-16.97) 0.698(NS)
Tension artérielle diastolique 81.91(+/-18.96) 73.04(+/-10.59) 0.038
Présence d’une TA élevée 10(43.5%) 20(41.7%) 0.885(NS)
Fréquence Cardiaque 74.04(+/-9.97) 82.56(+/-15.34) 0.023

*NS : non significative

1.6 Biologie

Concernant les données biologiques, on a noté une différence statistiquement

significative concernant le taux de la CRP, le taux de TG et la présence d’anémie entre les deux

groupes de patients.( Tableau XIII)

Tableau XIII : Répartition des données biologigues

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
CRP (moyenne en mg/I) 8.80(+/-14.48) 20.76(+/-24.28) 0.015
Taux de CRP élevée 3(23.1%) 17(58.6%) 0.033
Glycémie (moyenne en g/l) 1.62(+/-0.94) 1.85(+/-1.02) 0.344(NS)
Taux de glycémie élevée 8(47.1%) 19(65.5%) 0.220(NS)
LDLc (moyenne en mmol/l) 2.35(+/-0.99) 2.82(+/-0.81) 0.108(NS)
Taux de LDLc élevé 10(76.9%) 28(90.3%) 0.237(NS)
HDLc (moyenne en mmol/Il) 1.05(+/-0.40) 0.96(+/-0.33) 0.348(NS)
Taux de HDLc bas 7(53.8%) 23(71.9%) 0.207(NS)
TG (moyenne en mmol/l) 1.38(+/-0.54) 2.03(+/-1.04) 0.014
Taux de TG élevé 4(28.6%) 20(64.5%) 0.025
DFG (moyenne en ml/min/1.73m2) 95.39(+/-27.59) 85.2(+/-43.77) 0.500( NS)
Insuffisance rénale 2(8.7%) 12(26.1%) 0.080(NS)
Hémoglobine (moyenne en g/dl) 13.96(+/-1.42) 13.35(+/-2.80) 0.783(NS)
Anémie 0(0%) 10(24.4%) 0.010
GB (moyenne en éléments/ul) 8503(+/-2169) 9497(+/-3563) 0.189(NS)
Hyperleucocytose 4(19%) 17(42.5%) 0.067(NS)

*NS : non significative

+ Les sujets du groupe 2 présentaient des taux de CRP, de triglycérides et d’anémie plus

élevés que le groupe 1.
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1.7 Données de I’échographie transthoracique

Concernant les données de I’échographie transthoracique , il n’existe pas de différence

statistiquement significative entre les deux groupes.(Tableau XIV)

Tableau XIV : Répartition des données de I’échocardiographie

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
FEVG ( en %) 57.57(+/-12.67) 53.35(+/-12.62) 0.144(NS)
Classification de la FEVG
FEVG Conservée 17(73.91%) 28(65.11%) 0.442(NS)
FEVG modérément altérée 2(8.69%) 9(20.93%)
FEVG altérée 4(17.39%) 6(13.95%)
Trouble de la cinétique
Présence d’une hypocinésie 11(47.8%) 22(53.7%) 0.654(NS)
*NS : non significative
1.8 Données de la coronarographie
Concernant les données de la coronarographie, il n’existait pas de différence
statistiqguement significative entre les deux groupes(Tableau XV).
Tableau XV : Répartition des données de la coronarographie
Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
Anomalies a la coronarographie
Présence d’une coronaropathie 23(100%) 42(87.5%) 0.086(ns)
Nombre d’atteinte tronculaire
Atteinte monotronculaire 9(39.1%) 16(39%) 0.588(ns)
Atteinte bitronculaire 8(34.8%) 10(24.4%)
Atteinte tritronculaire 6(26.1%) 15(36.6%)
Type de lésions Coronaires
Type C 11(47.8%) 22(45.8%) 0.875(ns)
Hors Type C 12(52.2%) 26(54.2%)
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Score de Gensini

Score de Gensini (moyenne) 39.65(+/-25.71) 43.32(+/-33.61) 0.827(ns)
Degré de sténose
Sténose inférieure a 90% 11(47.8%) 15(37.5%) 0.423(ns)
Sténose supérieure a 90 % 12(52.2%) 25(62.5%)
Tronc spécial d’angioplastie
Tronc commun gauche 1(4.54%) 0(0%) 0.122(ns)

Interventriculaire antérieure

8(36.36%)

16(45.71%)

Circonflexe

10(45.45%)

7(20%)

Coronaire droite

2(9.09%)

10(28.57%)

*NS : non significative

1.9 Scores pronostiques

Concernant les scores pronostiques, il n’existait pas de différence statistiquement

significative entre les deux groupes.(Tableau XVI)

Tableau XVI : Répartition des scores pronostiques

Groupe 1(n=23) Groupe 2(n=48) P-value
Score de Grace
Score de Grace (moyenne) 129.95(35.98) 138.07(33.46) 0.412(ns)
Groupe Score Grace( inférieur a140) 16(69.56%) 23(47.91%) 0.086(ns)
Groupe Score Grace(supérieur a140) 7(30.44%) 25(52.09%)
Score de TIMI
Score de TIMI( moyenne) 3.04(1.43) 3.38(1.26) 0.480(ns)
Groupe Score TIMI (inférieur a 3) 13(56.5%) 28(58.3%) 0.885(ns)

Groupe Score TIMI (supérieur a 3)

10(43.5%)

20(41.7%)
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2. Etude analytique selon le taux de TnT Hs a HO :

2.1 Analyse univariée :

Notre étude univariée s’est concentrée sur I’étude et I’analyse du taux de la TnT Hs a HO
étant le parameétre qui a été mesuré chez tous nos patients, nous avons procédé ainsi :
> Dans un Tlertemps, a déterminer la valeur prédictive positive et la spécificité du taux de
la TnT Hs a HO
> Dans un 2&¢me temps, a comparer les moyennes du taux de la TnT Hs a HO dans I’analyse

des données de la coronarographie d’une part et d’autre part les scores pronostiques.

2.1.1  Valeur prédictive positive , spécificité:

. La valeur prédictive positive était de 87.50 %.

La VPP de la troponine parait bonne pour prédire des |ésions coronaires.

= La spécificité de notre test (Troponine T hypersensible ) était de 64.62 % (Tableau XVII)
La spécificité de la troponine se dégrade pour prédire la significativité et/ou la complexité des

lésions coronaires.

Tableau XVII : La valeur prédictive positive et la spécificité de La ThT Hs HO

Valeur 95% de I’intervalle de confiance
Spécificité 64.62% 51.77 a 76.08%
Valeur prédictive positive 87.50% 85.4 a 89.34%

2.1.2  Troponine HO et nombre d’atteinte coronaire :

= |l n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la moyenne du taux

de la TnT Hs HO et le groupe tritronculaire versus les autres groupes.(Tableau XVIII)

Tableau XVIII : Répartition du taux de la ThT Hs HO chez les groupes selon le hombre atteinte

tronculaire
Autres Tritronculaire P-value
TnT Hs HO ( moyenne en ng/l) 404.65 453.24 0.210
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2.1.3  Troponine HO et type de Iésion coronaire :

= |l n’ y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la moyenne du taux
de la TnT Hs HO et le groupe type C d’atteinte coronaire versus les autres groupes.(Tableau XIX)

Tableau XIX : Répartition du taux de la TnT Hs HO chez les groupes selon le type d’atteinte

tronculaire
Autres Type C P-value
TnT Hs HO ( moyenne en ng/l) 490.74 468.88 0.572

2.1.4  Troponine HO et degré de sténose coronaire :

= |l n’ y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la moyenne du taux
de TnT Hs HO et le groupe sténose coronaire supérieure a 90% versus autres.(Tableau XX)

Tableau XX : Répartition du taux de la TnT Hs HO chez les groupes selon le degré de sténose

coronaire

Autres Sténose supérieure a 90% | P-value

TnT Hs HO (moyenne en ng/l) 234 560.38 0.119

2.1.5 Troponine HO et nature du tronc coupable :

* |l n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la moyenne du taux

de la TnT Hs HO et le groupe atteinte de I'IVA versus autres.(Tableau XXI)

Tableau XXI : Répartition du taux de la TnT Hs HO chez les groupes selon la nature de I'artére

atteinte
Autres IVA P-value
TnT Hs HO (moyenne en ng/l) 331.25 291.30 0.754

2.1.6  Troponine HO et score de Grace

= |l n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la moyenne du taux
de la TnT Hs HO avec le groupe score de Grace supérieur a 140 versus groupe score de Grace
inférieur a 140(Tableau XXII)

Tableau XXII : Répartition du taux de la TnT Hs HO chez les groupes selon le Grace score

Grace inf a 140 Grace sup a 140 P-value

TnT Hs HO (moyenne en ng/l) 487.05 472.69 0.160
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» La corrélation entre le taux de la TnT Hs HO et le score de Grace ( Spearman) n’est

pas significative avec coefficient de corrélation : 0.045 et P.value 0.722.

2.1.7

Troponine HO et score de TIMI

* |l n’y avait pas de corrélation statistiquement significative entre la moyenne du taux

de la TnT Hs HO avec le groupe Score TIMI supérieur a 3 versus groupe score TIMI inférieur a

3.(Tableau XXIII)

Tableau XXIII : Répartition du taux de la ThT Hs HO chez les groupes selon le TIMI score

TIMI inférieur a 3

TIMI supérieur a 3

P-value

TnT Hs HO (moyenne en ng/l)

494.63

461.37

0.816

2138

Troponine HO et Score de Gensini :

= |l n’ y avait pas de corrélation statistiquement significative de la moyenne du taux

de la Troponine T hypersensible HO avec les groupes de Score de Gensini.(Tableau XXIV)

Tableau XXIV : Répartition du taux de la TnT Hs HO chez les groupes selon le score de Gensini

Gensini inf a 30

Gensini entre 30-60

Gensini sup a 60

P-value

Hs cTnT HO (ng/I)

500.48

381.09

597.33

0.483

» La corrélation entre le taux de la TnT Hs HO et score de Gensini ( Spearman) n’est

pas significative avec un coefficient de corrélation : 0.135 et P.value 0.266.

2.2

Analyse multivariée :

On a voulu étudier la corrélation de la variation absolue du taux de la troponine entre

HO et H1 avec les différents facteurs, mais la taille du sous-groupe de I’échantillon ne permet

pas d’avoir une analyse statistique correcte ainsi qu’une interprétation fiable.

On a effectué une analyse statistique concernant le taux de la TnT Hs HO avec une étude
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multivariée pour vérifier I'impact des données de la coronarographie comme facteurs potentiels

indépendants dans I’élévation du taux de la TnT Hs HO a I’admission du patient. (Tableau XXV)

Tableau XXV : Etude multivariée de corrélation entre les données de coronarographie et le taux

de la TnT Hs HO

Facteurs Exp(B) Odd ratio Intervalle de confiance P-value
Atteinte tritronculaire 1.222 0.291-5.124 0.784
Type C d’atteinte coronaire 1.140 0.306-4.243 0.845
Sténose supérieure a 90% 2.979 0.811-10.942 0.100
Atteinte de I’ IVA 2.450 0.655-9.162 0.183

La présence d’une atteinte tritronculaire, d’un type C d’atteinte coronaire, d’'une sténose

supérieure a 90% ou d’une atteinte de L’IVA n’influencent pas, ni isolément ni conjointement, de

maniere significative le taux de la TnT Hs a HO dans notre étude.
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. Les syndromes coronaires aigus :

1. Définition des SCA:

Les syndromes coronaires aigus (SCA) constituent une entité clinique traduisant une
ischémie myocardique aigue le plus souvent secondaire a une thrombose coronaire compliquant
la rupture d’une plaque d’athérome.

Le symptoéme principal qui initie la cascade diagnostique et thérapeutique est la douleur
thoracique, mais la classification des patients est basée sur I'électrocardiogramme [15].

Deux catégories de patients sont rencontrées:
> Les SCA avec sus décalage du segment ST (SCA ST+) en rapport avec une occlusion compléte

de I'artére coronaire.
> Les SCA sans sus décalage du segment ST (SCA ST-) révélant une occlusion partielle de
I’artére coronaire.

Les SCA ST- sont plus fréquents que les SCA ST+.

L’incidence annuelle est de 3 pour 1000 habitants, variable d’un pays a I'autre [16].

La prise en charge des SCA ST - passe par une stratification initiale basée essentiellement
sur la positivité de la troponine, celle-ci révéle la présence d’une nécrose myocardique et définie
un sous-groupe de patients a haut risque de survenue d’un SCA ST+.

Les séquelles myocardiques sont en regle de taille tres limitée et I'ECG réalisé a distance

n’identifie pas d’onde Q dans la majorité des cas: on parle d’IDM sans onde Q.

2. Epidémiologie des SCA:

Cette pathologie représente un probleme majeur de santé publique de par sa
fréquence,[17] sa gravité potentielle et son surcodt, elle est une des principales causes de
morbidité et de mortalité dans le monde [18] .

En effet, en europe, la derniére étude réalisée par I’Euroheart Acute Coronary Syndrome
Survey de la société Européenne de cardiologie, regroupant 25 pays, a enregistré pres de 14 271
cas[19].

En Suisse, 30 000 personnes sont victimes chaque année d’un SCA [20].
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En France, I'incidence annuelle de cette maladie est supérieure a 280 pour 100 000
hommes et 60 pour 100 000 femmes, représentant 2 % de I’ensemble des hospitalisations et
plus de 40 000 déces soit pres de 9,4 % incluant les morts subites. [21]

Aux Etats-Unis, prés de 2 millions de personnes sont hospitalisées chaque année pour
douleurs thoraciques suggestives d’un SCA.[22]

A I’échelle nationale, les maladies cardiovasculaires occupent le premier rang parmi les
principales causes de mortalité avec un taux voisin de 21% [23]

Selon le rapport de I’'OMS, 60 000 marocains décédent d’une maladie cardiovasculaire

chaque année [23].

3. Physiopathologie du SCA ST -:

Les SCA ST- sont la traduction clinique d’une ischémie myocardique aigue secondaire a

un déséquilibre entre les apports et les besoins du myocarde en oxygéne.

La cause la plus fréquente de ce déséquilibre est la diminution de la perfusion

myocardique secondaire a la réduction de la lumiére coronaire causée par un thrombus

subocclusif formé a la surface d’une plaque d’athérome rompue (Figure 32).

La rupture ou I’érosion de la plaque d’athérome est due a une inflammation artérielle

infectieuse ou non infectieuse. Les macrophages activés et les lymphocytes T situés au niveau de

la plaque augmentent l'expression d'enzymes telles que les métalloprotéinases qui entrainent un

amincissement et une perturbation de la plaque.

La microembolisation distale d'agrégats plaquettaires et de composants de la plaque vers

la microcirculation coronaire, sera responsable de la libération de marqueurs de nécrose

myocardique notamment la troponine chez de nombreux patients définissant ainsi les SCA ST- a

troponine positive (Tn+) dit aussi infarctus sans onde Q ou infarctus rudimentaire.[24]
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Figure 32: Mécanismes physiopathologiques de I’athérosclérose [24]
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Une cause moins fréquente des SCA est I’obstruction dynamique, qui peut étre
déclenchée par un spasme focale intense d'un segment d'une artére coronaire épicardique, due a
une hypercontractilité du muscle lisse vasculaire et / ou a une dysfonction endothéliale
secondaire parfois a la présence d’une plaque d’athérome.

Les SCA peuvent étre dus aussi a une plaque d’athérome sténosante, a une sténose intra-
stent ou a une dissection coronaire.

Une lésion du myocarde est définie comme étant présente lorsque les taux sanguins de
cTn sont augmentés au-dessus de la limite de référence supérieure (URL) du 99e percentile.

La Iésion peut étre aigué comme en témoigne une hausse dynamique récemment détectée
ou chronique dans le cadre de taux de troponines cardiaques constamment élevés.

Bien que les valeurs de cTn élevées refletent des dommages aux cellules du myocarde, ils
n'indiquent pas les mécanismes physiopathologiques sous-jacents et peuvent survenir apres
étirement mécanique induite par la précharge ou un stress physiologique dans des coeurs
normalement normaux.[25-27]

La complexité des circonstances cliniques peuvent parfois rendre difficile la
discrimination du mécanisme individuel spécifique de Iésion du myocarde.

Dans cette situation, les contributions multifactorielles ayant entrainé une lésion du

myocarde devraient étre décrites dans le dossier du patient.(Figure 33)

No myocardial injury®
Increased cTn=

Hypoxaemia myocardial injury® Anaemia

Clinical evidence
of acute ischaemic

Hypotension/ myocardial Ventricular
shock injury = tachyarrhythmia
myocardial
infarction®
Kidney Heart 2
disease failure .

ESCIACCIA HA W HF

Figure 33 : Spectre des Iésions myocardigues di a des contributions multifactorielles[2 8]
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Des causes variables ont été suggérées pour la libération de protéines structurelles du
myocarde, y compris le renouvellement normal des cellules du myocarde, I'apoptose, libération
cellulaire de produits de dégradation de la troponine cardiaque, augmentation de la perméabilité

des parois, la formation et la libération de bulles membraneuses et la nécrose myocytaire[29,30].

4. Les aspects cliniqgues et paracliniques des SCA ST-:

La présentation clinique typique des SCA ST- est une douleur retrosternale constrictive

irradiant vers le membre supérieur gauche, le cou ou la machoire, intermittente ou persistante,
pouvant étre accompagnée par d’autres symptémes notamment une hypersudation, nausées,
douleurs abdominales, dyspnée ou syncope.

Toutefois, les présentations cliniques atypiques ne sont pas rares[31].

Ces présentations sont souvent I’apanage du sujet agé>75ans, la femme, le diabétique et

I'insuffisant rénal chronique [32].

Certains éléments cliniques peuvent supporter le diagnostic, notamment la présence de
facteurs de risque cardiovasculaire et la survenue des symptomes a I'effort physique et leur

soulagement au repos ou aprés 'administration de dérivés nitrés.

On distingue différentes présentations cliniques des SCA ST- [33]:

> Angor de repos : Douleur angineuse au repos > 20min.
> Angor de Novo : Angor d’apparition récente (class Il ou Ill de la CCS).
> Angor crescendo : Aggravation récente d’un angor stable.

» Angor post IDM : Douleur angineuse survenant aprés un IDM.

L'examen physique est souvent normal, la présence de signes d'insuffisance cardiaque ou

d’instabilité hémodynamique constitue une urgence diagnostique et thérapeutique.

L’ECG de repos 12 dérivations est le premier outil diagnostic devant une suspicion d’un

SCA ST-. Il doit étre obtenu dans les 10 min suivant le premier contact médical et
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immédiatement interprété [34], il peut révéler un sous décalage et/ou des modifications de

I’'onde T [35](Figure34)

ST-depression and T wave changes

New horizontal or downsloping ST-depression = 0.5 mm
in two contiguous leads and/or T inversion > 1 mm in two
contiguous leads with prominent R wave or R/S ratio > 1.

DESC/ACC/AHASWHE 2

Figure 34 : Les manifestations électrocardiographigues suggestives de SCA ST- (en I’absence

d’hypertrophie ventriculaire et de bloc de branche gauche)[28]

Les ECG doivent étre répétés au moins (3 h) 6-9 h et 24 h apres le premier
enregistrement et immédiatement en cas de récidive de la douleur thoracique.

Les dérivations V7-V9 et les dérivations V3R et V4R doivent étre réalisées afin de détecter
I’lischémie dans le territoire de I'artere circonflexe et du ventricule droit respectivement, qui
échappe souvent a I’'ECG 12 dérivations [34].

Afin d’évaluer la fonction ventricule gauche globale et segmentaire et éliminer les
diagnostics différentiels, I’échodoppler cardiaque doit étre réalisée chez tous les malades [35].
Le dosage des enzymes cardiaques notamment la Troponine , joue un role important dans le
diagnostic et la stratification du risque chez les patients admis pour SCA permettant de

distinguer les SCA ST- a haut risque nécessitant une stratégie invasive.

II. Les marqueurs cardiaques :

1. Généralités :

Les marqueurs biochimiques du SCA comptent des parameétres contribuant au diagnostic
de cette entité pathologique, a son suivi, a I'évaluation de son pronostic ou encore a l'analyse des
facteurs de risque cardiovasculaires pour une prévention secondaire éventuelle.

Un marqueur cardiaque doit avoir idéalement les caractéristiques suivantes [36] :
> Etre cardiospécifique et sensible ; il ne doit étre synthétisé et libéré que par le coeur et

absent (ou en faible concentration) dans le sang des sujets sains.
> Apparaitre trés tot dans la circulation, permettant ainsi la reconnaissance précoce des

infarctus ou des patients a risque de développer un infarctus.
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> Avoir une demi-vie suffisamment longue pour permettre les diagnostics tardifs.
> Présenter des augmentations corrélées au pronostic.
> Pouvoir étre dosé a l'aide d'une méthode adaptée a l'urgence, rapide, facilement praticable,
Les troponines cardiaques et plus spécifiquement les troponines hypersensibles répondent
aux criteres de choix des marqueurs cardiaques de syndromes coronaires aigus.
La troponine cardiaque | (cTnl) et T (cTnT) sont des composants de I’appareil contractile
des cellules myocardiques et sont exprimés presque exclusivement dans le cceur[37-38].
Les cTnl et cTnT sont les biomarqueurs privilégiés pour I'évaluation de la Iésion du
myocarde et les dosages haute sensibilité sont recommandés pour I'utilisation clinique de

routine [39].

2. La structure :

Les troponines sont des protéines qui se trouvent dans la structure striée des muscles.
Deux filaments composent la structure striée musculaire : le filament épais qui est constitué de
myosine et le filament fin qui est composé de I'actine, de la tropomyosine et du complexe
troponine[17] :

2.1 Latroponine C :

Site de fixation du calcium, est un polypeptide de petit poids moléculaire (18000 Da), qui

existe sous forme identique dans le myocarde et dans le muscle strié.

2.2 Latroponinel :

Inhibitrice de I'activité adénosine triphosphatase (ATP) de la téte de myosine, existe
sous trois formes différentes : deux spécifiques des muscles striés a contraction lente ou rapide

et une spécifique du myocarde(Tnlc).

2.3 Latroponine T :

De poids moléculaire plus important (375000Da) elle permet I'ancrage des troponines | et
C sur la tropomyosine.

Elle existe sous de nombreuses formes moléculaires distinctes, avec deux isoformes
cardiaques et 12 isoformes musculaires.

L’identité de séquence entre les isoformes cardiaques et musculaires est de 90% ; et
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I’hétérogénéité repose seulement sur 6 a 11 acides aminés.
Il existe 2 pools de troponines :

> Un pool cytosoligue : (4 a 8%) qui contient les formes libres de troponine | et T et rend

compte de la libération précoce des troponines dans la circulation.

> Un pool myofibrillaire : composé de complexe a l'origine de la libération prolongée des

troponines apres la nécrose myocardique [38].

En I'absence de pathologie cardiaque la concentration de troponine dans le sang est tres faible.

3. Fonctionnement du complexe troponine :

Le complexe troponine a un role modulateur dans la contraction des myofilaments
cardiaques par ses rapports avec les fibres d'actine et de myosine (Figure. 35).

La fixation du calcium sur la troponine C provoque des modifications de sa liaison avec la
troponine |, démasquant, par un déplacement de la tropomyosine, les sites de liaison de I'actine
avec le filament épais de myosine et permettant la contraction myofibrillaire [39].

Chacune des troponines (I, C et T) posséde des isoformes musculaires squelettiques et
cardiaques, elles sont trés spécifiques pour la troponine | et T alors que pour la troponine C, il
n'existe pas d'isoforme spécifique du muscle cardiaque, d’ou I'absence d'immunodosage de cette

forme.

| ropomyosin

Inl

I roponin

¥ < Tt
complex

Inl

Actin Myosin binding |

sites exposed

(B Tml
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Iml

Myosin binding site Myosin head

Figure 35 : Représentation schématique du complexe troponinique (T, | et C) avec la
tropomyosine et les molécules d’actine au cours des 2 phases du cycle cardiaque [17]
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4. La troponine ultrasensible

4.1 Généralités :

Les progres réalisés dans les dosages des troponines se sont concrétisés par l'apparition

en 2007 de dosages dits : ultrasensibles [40].
La nouvelle définition de I'infarctus du myocarde n'admet que l'utilisation de marqueurs

détectant des variations de troponines supérieurs au 99e percentile d'une population témoin

avec un coefficient de variation n'excédant pas 10%.or les coefficients des troponines dosées en

routine au laboratoire sont supérieurs.

Le dosage des troponines ultrasensibles (ou plutét le dosage hypersensible de

troponines) a été récemment développé par plusieurs sociétés.

Il permet de détecter des concentrations 10 fois plus petites par rapport aux techniques
précédentes.

Plus précise, plus fiable, la troponine hypersensible est amenée a modifier la prise en
charge des syndromes coronariens aigus.

En pratique, la limite de détection de la troponine ultrasensible est de 5ng/I contre

10ng/l pour les derniéres générations de troponine .

4.2 Lacinétique de la troponine ultrasensible :

L’arrivée des troponines hypersensibles a permis de diminuer le délai de positivité des

tests (les valeurs deviennent supérieures au seuil plus précocement en cas d’IDM) et de réduire la
cinétique de dosage, c’est-a-dire de passer d’un délai de 6 h a 3 h pour le second dosage de
troponine ultrasensible voir 1 heure actuellement , d’ol un temps de triage des patients plus

court.

L'analyse de la cinétique des troponines sur plusieurs dosages permet de différencier une

élévation aigue, d'une élévation chronique (chiffre stable entre 2 prélévements).( Figure 36)
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Figure 36. lllustration de la cinétique précoce de la troponine aprés dommage myocardique aigu
incluant I’infarctus du myocarde[2 8]

Une variation de 30% de la cinétique sur un délai de 3 heures améliore la spécificité du
test dans le diagnostic de SCA [36].

En mars 2016, La société Européenne de Cardiologie (ESC) a proposé un nouvel
algorithme pour la prise en charge des malades avec douleur thoracique en réduisant le délai du
redosage de la troponine ultrasensible de 3 heures a 1 heure selon I'algorithme ESC 2015 (Figure
16).

Cet algorithme intégre le niveau de référence de troponine ultrasensible et ses
changements absolus en une heure.

Le choix de ce parametre est basé sur une précision diagnostique qui est tres élevée et
qui a été publiée précédemment reposant sur la combinaison des niveaux absolus et des
variations absolues[17].

L’algorithme de TnT us (Elecsys) a été obtenu et validé dans des études récentes.

+ Les criteres de la régle "Out" ont été définis comme TnT us indétectable a la présentation
ou une concentration de référence inférieure a 12 ng/l associée a un changement absolu
dans la 1ere heure inférieure a 3 ng/I.

+ La regle "In " est définie par une concentration de TnT us de référence d'au moins 52 ng/I
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ou un changement absolu de TnT us d'au moins 5 ng/l a la premiére heure.
+ Les patients dont la concentration de TnT us est entre ces deux niveaux (12 - 52 ng/I) ont

été classés dans la zone d'observation.

4.3 Intérét de la troponine ultrasensible :

431 Diagnostic précoce :

La principale limite standard des dosages de troponines est la faible sensibilité
diagnostique du premier dosage réalisé a I'admission des patients qui implique la réalisation
d'un cycle de troponinémies dans les 4 a 6 heures suivantes.

La sensibilité accrue des dosages de troponines hypersensibles permet de mettre en
évidence des micro-nécroses myocardiques dans un contexte ou les signes cliniques et
électriques sont parfois peu évocateurs et ainsi de porter plus précocement le diagnostic de
syndrome coronarien aigu.

De méme I'évaluation de la cinétique est plus rapide avec un second dosage réalisé dés la
la 1ere heure.

Cette supériorité est encore plus marquée chez les patients pris en charge trés

précocement dans les 3 premieres heures apres le début des symptomes [36].

432 Diagnostic fréquent :

Les troponines hypersensibles se réveélent plus fréquemment positives que les troponines
standards.

En effet, elles sont susceptibles de détecter plus finement des micro-nécroses
myocardiques permettant de reclasser 20 a 30 % des diagnostics d'infarctus du myocarde.

Beaucoup plus de patients avec des syndromes cliniques d'ischémie myocardique vont a
présent remplir les critéres diagnostiques d'IDM et par conséquent bénéficieront d'un traitement,
notamment anti thrombotique précoce.

L’amélioration de cette sensibilité s'accompagne toutefois d'une baisse de la spécificité a
identifier le SCA (valeur prédictive positive entre 50 et 76%).la nécessité de corréler les données

biologiques au contexte clinique est donc primordiale [34] (Figure 37).
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Figure.37 Troponine cardiaque hypersensible : un marqueur guantitatif [40]

L’utilisation combine la Troponine Cardiaque Hypersensible et la variation absolue
précoce et différencie de facon remarquable entre les patients avec syndrome coronarien aigu et
ceux avec affection non coronaire [41]

4.3.3 Intérét dans la stratification du risque cardiovasculaire :

Toute élévation supérieure au 99eme percentile, comporte une signification pronostique

péjorative.

D’une facon générale, une troponine dite positive est corrélée aux scores de risque
cardiovasculaires et prédit la mortalité a 5-10 ans.

Chez les patients avec une suspicion de SCA, une élévation méme modérée de la
troponine hypersensible a I'admission augmente par 3 le risque de ré-infarctus et le déces a 30

jours, elle s'associe également a un risque accru de mortalité a 6 mois [37].

4.4 Autres causes d'élévation de la troponine ultrasensible en dehors du syndrome coronarien
aigu :

L’élévation de la troponine T traduit toujours une souffrance myocardique mais ne

préjuge en rien de son origine coronarienne.

De multiples mécanismes physiopathologiques peuvent en étre la cause et a plus forte
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raison dans le cadre d’'une méthode de dosage hypersensible.

Les principales causes d’augmentation de la troponine en dehors du SCA sont illustrées
dans la figure 38.

L’interprétation des résultats de dosage de troponines se fera donc dans un contexte

d’arguments cliniques, anamnestiques et électrocardiographiques.

Other causes of myocardial injury

Myocardial injury related to acute myocardial ischaemia

Cardiac conditions, e.g. because of oxygen supply/demand imbalance
* Heart failure
* Myocarditis 1 .
« Cardiomyopathy (any type) Reducedmyocardfalperfusmn,l ed. |
« Takotsubo syndrome + Coronary artery spasm, microvascular dysfunction
* Coronary revascularization procedure ' COFOHBI‘V embolism

» Cardiac procedure other than revascularization

« Catheter ablation + Coronary artery dissection

+ Defibrillator shocks + Sustained bradyarrhythmia

» Cardiac contusion - vaotension or shock
Systemic conditions, e.g. + Respiratory failure

* Sepsis, infectious disease + Sayare anaemia

» Chronic kidney disease

» Stroke, subarachnoid haemorrhage

* Pulmonary embolism, pulmonary hypertension

* Infiltrative diseases, e.g. amyloidosis, sarcoidosis
* Chemotherapeutic agents

» Critically ill patients

* Strenuous exercise

Increased myocardial 0xygen demand, e.g.
+ Sustained tachyarrhythmia
+ Severe hypertension with or without left ventricular
hypertrophy

@ESC/ACC/AHA/WHF 2018

Figure 38 : Causes du dommage myocardique responsables d’élevation du taux de la troponine

cardiaque [28]

45 Enrésumé :

Les points forts a retenir de ’'avenement de la troponine T hypersensible sont donc : [40]
1. Il n'existe pas de différence proprement moléculaire entre la TnT standard et la TnT Hs ; ce
sont les techniques de dosages qui ont été modifiées.
2. Le dosage de la TnT Hs, que I'on devrait plutot appeler dosage hypersensible de la troponine
T, est toujours un dosage de TnT cardiospécifique.
3. La sensibilité du dosage a été augmentée grace a une amplification du signal analytique

reposant sur une nouvelle technologie.
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4. Les résultats sont exprimés en nanogrammes par litre (ng /I) et non plus en microgrammes
par litre (ug/l).

5. La valeur seuil passe a 14 ng/l et correspond au 99éme percentile d'une population en bonne
santé (de 18 a 71 ans), conformément aux recommandations avec une bonne précision
analytique (Coefficient de Variation<10%).

6. La précision du dosage est meilleure dans les valeurs basses et sa reproductibilité est
améliorée.

7. Les indications du dosage a visée diagnostique et/ou pronostique sont inchangées.

lll. Prise en charge des syndromes coronaires aigus sans sus

décalage de ST :

1. Généralités :

Les recommandations 2015 de la société européenne de cardiologie pour la prise en
charge des patients avec syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment STprésentent
des nouveautés comparées a la version de 2011. [42]

Un algorithme pour le diagnostic de I'infarctus du myocarde sans sus-décalage du
segment ST est proposé sur la base des troponines ultrasensibles a ’'admission et a une heure
d’intervalle, avec des directives sur la durée du monitorage du rythme cardiaque.

Une mise a jour concerne l’'initiation et la durée de la double antiagrégation plaquettaire,
le traitement antiplaquettaire en cas d’anticoagulation ou de pontage en urgence ; ainsi que la
prise en charge des saignements aigus, liés aux traitements antithrombotiques.

L’abord par voie radiale est considéré comme supérieur a I’abord fémoral pour
I’angioplastie coronarienne.

Des nouvelles sections ont été rajoutées sur les aspects techniques et les défis pour la
revascularisation coronarienne ( angioplastie et pontage chirurgical) dans le cadre d’un syndrome
coronarien aigu ; ainsi que sur le syndrome coronarien aigu chez les patients avec fibrillation

auriculaire ou nécessitant une chirurgie non cardiaque.
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Concernant la prévention secondaire, une nouvelle recommandation se concentre sur le

role d’agents hypolipémiants au-dela des statines.

2. Stratégie et directives de la prise en charge des syndromes coronaires aigus

sans sus—-décalage du ST :

Les directives 2015 de la société européenne de cardiologie (ESC) sur la prise en charge
des patients avec syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI)
présentent plusieurs nouveautés en comparaison avec la version de 2011.[43]

Un nouvel algorithme diagnostique pour I'infarctus du myocarde sans sus-décalage du
segment ST (NSTEMI) est proposé sur la base de la mesure des troponines ultrasensibles au
moment de 'admission et a une heure d’intervalle.

Cet algorithme peut étre utilisé en alternative de I’algorithme de 2011 (et qui reste
valable), basé sur la mesure de ce biomarqueur a 'admission et a trois heures.[44]

En ce qui concerne le timing et la nécessité de transfert pour les centres qui ne disposent
pas d’une salle de cathétérisme cardiaque, les recommandations européennes sont décrites dans

la figure 39 ,en se basant sur une stratification de risque (haut, intermédiaire ou bas)

Début des sympt&mes

Premier contact médical — Diagnostic SCA ST-

Centre avec cathétérisme Urgences ou centre sans cathétérisme
- Transfert immédiat & un centre avec cathétérisme -
T« =]
Transfert le méme jour
4

Transfert
s Wy |

Transfert
€z
F el —
b 4
Invasif Invasif Invasif
dans <2 heures dans <24 heures dans <72 heures ‘- - }
www.escardio.org

( Reproduite avec la permission de Roffi et clL1).
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Figure.39: Stratification du risque et timing du traitement invasif dans le syndrome
coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST
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3. Interprétation de la troponine dans la stratéqgie thérapeutique :

Les seuils du dosage de la cTn sont dérivés d’une population normale, [45]sans affection
cardiaque et relativement jeune , dans le cas de la valeur de TnT Hs 14 ng/| est dérivée d’une
population de référence apparemment saine agée de 20 a 70 ans .[46,48,50]

C’est légerement différent de la population des urgences, qui est caractérisée par des
sujets plus agés avec comorbidités, conduisant ainsi un biais particulier chez les sujets agés.
Comme conséquence des taux élevés de TnT Hs sont retrouvés chez plus de 22% chez les
patients sains agés de plus de 70 ans. [49,50]

La valeur prédictive négative d’infarctus du myocarde chez les patients désignés “ Rule
Out “ dépasse 98 % dans plusieurs larges cohortes de validation .
Utilisé en conjonction avec les résultats cliniques et ECG , I'algorithme HO/H1 peut

nous permettre d’identifier les candidats pour la prise en charge et libération précoce du patient

La VPP d’IDM chez ces patients en accord avec les critéres « Rule IN » était de 75 a 80 % .

La plupart des patients « Rule IN » avec un diagnostic autre que I'IDM ont des conditions
qui nécessitent habituellement une coronarographie pour un diagnostic précoce, incluant
Cardiomyopathie Tako-subo et la myocardite.

Les patients qui ne sont pas catégorisés “ Rule in” ou “ Rule Out “ représentent un groupe
hétérogéne qui peuvent nécessiter les investigations ultérieures s’il n’a pas eu d’identification de
causes d’élévation du taux de Troponine ; une grande partie de ces patients nécessite un dosage
ultérieur de Troponine (exemple a 3h).

La coronarographie doit étre réalisée chez les patients avec forte suspicion de NSTEMI,
alors que les patients avec probabilité faible a intermédiaire, le coroscanner peut étre réalisé.

Lorsqu’un algorithme est utilisé, trois mises en garde principales s’appliquent:

% Les algorithmes ne doivent étre utilisés qu’avec toutes les méthodes disponibles; informations
cliniques, y compris une évaluation détaillée des caractéristiques de la douleur thoracique et

de I'ECG.
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+ Chez les patients se présentant trés tot (par exemple, moins d'une heure aprés l'apparition de
la douleur thoracique), le deuxieme taux de troponine cardiaque doit étre obtenu a 3 h, en
raison de la dépendance temporelle de la libération de troponine.

+ Une augmentation tardive de la troponine cardiaque ayant été décrite chez 1% des patients, il
convient de poursuivre le test de controle de la troponine cardiaque en série si la suspicion
clinique reste élevée ou si le patient développe des douleurs thoraciques récurrentes

Les tests de la troponine cardiaque de haute sensibilité maintiennent également une
précision diagnostique élevée chez les patients présentant un dysfonctionnement rénal et pour
garantir la meilleure utilisation clinique possible, les seuils optimaux spécifiques au test, qui sont

plus élevés chez les patients présentant une insuffisance rénale, doivent étre utilisés

IV. Discussion des résultats de la présente étude :

1. Données clinigues et paraclinigues :

Nous avons essayé de comparer nos résultats a la lumiere de I’évaluation multicentrique

(TRAPID-AMI) [51] ,conduite dans 12 sites différents dans 3 continents, concernant pres de
1282 patients dont 184 patients classés dans le groupe Rule In.(TabIeau XXVI)

Tableau XXVI Comparaison des résultats de notre étude avec I’étude TRAPID AMI

TRAPID AMI Notre étude
Epidémiologique
Age (en année) 69 ans (56-78) 60 ans (36-88)
Sexe masculin 71.2% 84.5%

Facteurs de risque cardiovasculaire

HTA 73.4% 42.3%

Diabete 25% 43.7%

Hypercholesterolémie 14.1% 12.7%

Tabagisme 23.8% 43.7%
Antécédents

Angioplastie 12% 23.94%
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Examen Clinique

Insuffisance cardiaque 16.3% 16.9%
Biologie

Clairance de la créatinine (en ml/min/1.73mz2) 73(54-91) 88.59(49-120)

TA systolique ( en mmhg) 141(126-160) 139.2(100-270)

TA diastolique (en mmHg) 81(70-92) 75.8(45-150)

Fréquence cardiaque (en bpm) 78(68-92) 79.97(75-130)

Electrocardiogramme

Fibrillation auriculaire 8.7% 0%
Rythme sinusal 86.4% 100%
Hypertrophie ventriculaire gauche 4.9% 9.9%
Bloc de branche droit 6% 5.6%
Bloc de branche gauche 4.9% 4.2%
Sous décalage du ST 12.8% 49.3%
Onde T inversée 14.4% 50.7%
ECG normal 86.4% 14.08%

On remarque que dans I’étude TRAPID-AMI, I’'ECG était majoritairement normal ou

pseudonormal ( 86.4%) contrairement a notre étude ( 14%).

M. Sabry et al[52] , scindent les patients en deux groupes :

> Groupe 1 : Taux de Troponine inférieur a 4 fois la normale

> Groupe 2 : Taux de Troponine supérieur a 4 fois la normale

- La différence de moyenne de I’HTA est significative entre les deux groupes

- La différence de moyenne d’angor de novo et récurrences ischémiques est significative entre
les deux groupes avec une fréquence plus élevée d’angor de novo dans le groupe 1 par rapport

au groupe 2.(Figure 40)
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Groupe 1 Groupe 2 P
(n = 60) (n = 80)
Angor de repos 85 % 90 % 0,38
Angor de novo 5% 3,75% 0,015
Douleur thoracique atypique 10 % 7,5 % 0,607
Récurrences ischémiques 30 % 48,75 % 0,021
IDM 1,66 % 2,5 % 0,727
Mortalité hospitaliére 0 1,25 % 0,314

Figure.40 Répartition des données cliniques selon M. Sabry et al[52]

Quoique dans notre étude, on a scindé nos patients en 2 groupes en fonction de la valeur
de TnT Hs HO et/ou de la variation de cinétique de Troponine T ultrasensible , on n’a pas noté

de différence significative entre les 2 groupes quant aux caractéristiques clinicoparacliniques.

2. Valeur prédictive positive :

Nous avons comparé la valeur prédictive positive a la lumiere de différentes études,
rappelons que le désign de ces études est basé aussi sur I'algorithme HO-H1,( Figure 41 et 42)
La valeur prédictive positive de notre test ( TnT Hs) était de 87.5%, cela concorde avec les

résultats de Reichlin et reste supérieure au reste des auteurs.(Tableau XXVII)

Tableau. XXVII _Comparaison de la valeur prédictive positive entre les différentes études

Etude Valeur Prédictive Positive
TRAPID-AMI[51] 77.2%
EL MOKHTARI[53] 62.3%
APACE[54] 76%
REICHLIN et al[55] 84%
Notre étude 87.5%
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Cohort Algorithm NPV (%) PPV (%)
ADAPT™ 0h+2h tropenin below cut-off value (including hs-Tnl 99.7 19.0
<30ng/l) + nonischaemic ECG+TIMI zcore =0
”?'“’”'1" 0hhs-Tnl <1.9ng/l 100.0 =
s Rule-out: 0 hhs-Tnl <5.2 ng/l+0/1 h change <1.9ng/l 99.2 749
* Rule-in: 0/1 h hs-Tnlchange =5.7 ng/l
# Rule-out: 0h hs-TnT <12 ng/l+0/1h change <3 ng/l 100.0 76.0
‘W' h hs-TnT =52 ng/l or 0/1h change =5 ng/l
# Rule-out: 0h+2 h hz-Tnl <6 ng/l+0/2h change <2 ng/l 99.5 75.8
 Rule-in: 0h+ 2 h hs-Tnl 264 ng/l or 0/2 h change =15 ng/l
BACC*> s Rule-out: 0h+1h hs-Tnl =6ng/l 99.0 871
# Rule-in: 1h hs-Tnl >6ng/l+0/1h change =12 ng/l
0h hs-Tnl =3 ng/1+low-rizk ECG 100.0 -
Bandstein et al.*’ 0h hs-TnT <5 ng/l+ nonischaemic ECG 99.5 -
High-STEACS** 0hhs-Tnl <5 ng/fl 99.6 -

# Rule-out: 0h hs-TnT <12 ng/l+0/1 h change <3 ng/l + nonischaemic 949.5 62.3
ECG + histery not highrisk

‘mu Oh hs-TnT =52 ng/l or 0/1 h change =5ng/lor {0 or 1h hs-TnT
: g/l +either ischaemic ECG or history high risk)

Stenccardia® ! » Rule-out: 3hhs-Tnl =30ng/l 99.4 54.6
* Rule-in: 0h hs-Tnl >30ng/l+ 0/3 hchange =20%

T-AMO™® # Rule-out: 0/4h hs-Tnl change <20ng/l 93.7 57.6
# Rule-in: 0/4h hs-Tnl change >100ng/!

:TRAP!D—AED‘ # Rule-out: 0h hs-TnT <12 ng/l+0/1h change <3ng/l 99.1 772

h hs-TnT >52ng/l or 0/1 h change =5ng/l

TRUST™ 0h hz-Tnl 1.2 ng/l+ nonischaemic ECG (pooled with ADAPT) 99.5 -

UTROPIA™ 0hhs-Tnl <1.9ng/l 99.6 -

ECG, electrecardiogram: hsTnl, troponin | measured by high-sensitivity assay: hsTnT. troponin T measured by high-sensitivity assay:
NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value; TIMI, thrombolysis in myocardial infarction.

Figure 41. Comparaison des valeurs prédictives positive et négative de la troponine [51]

436 Patients with chest
pain—validation cohort
¥ ¥ ¥
0Oh <12 and Delta 1h <3 Others Oh =52 or Delta th=5
Y ¥ ¥
Rule-out Observational zone Rule-in
258 Patients (60%) 101 Patients (23%) 76 Patients (17%)
Sensitivity: 100% Prevalence of AMI: 8% SppeHeRd T
NPV: 100% PPV: 84%
[ —

Figure 42 : Représentation des résultats de I’étude de Reichlin et al.[55]
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Magnoni et al [56] démontrent que :

Le taux de la TnT Hs est plus élevé chez les patients souffrant d’une affection coronaire
gue chez ceux avec artéres coronaires normales.

La TnT Hs a plus d’affinité de détecter les patients souffrant d’une affection coronaire
chez le groupe faible risque cardiovasculaire que chez I'autre .

Dans I'analyse multi variée, un taux élevé de la TnT Hs supérieur a 6ng/I| est
indépendamment associé a I’atteinte coronaire chez le groupe a faible risque seul.( Figure.43).

Cependant des concentrations tres faibles de la troponine, peuvent identifier avec

bonne affinité les patients avec une atteinte coronaire diffuse dans le groupe faible risque

cardiovasculaire

m Low-RF p <0.0001 for trend
80 - ® Multiple-RF p 0.0:014 for trend

p 0.013

% CAD

20 -

< 3.0 3.0-6.0 > 6.0

Troponin concentration (nz/L)

Figure 43. Prévalence de la coronaropathie selon le taux de la ThT Hs selon Magnoni et al[56]

3. Troponine T ultrasensible et nombre d’atteinte tronculaire :

Eduard et al [57] signalent que :
e Chez les patients sans coronaropathie, 11% présentent un taux élevé de la TnT Hs ;
comparé a 62% dans le groupe multitronculaire. (Figure 44)
e L’analyse multivariée identifie la TnT Hs comme facteur de risque indépendant de

présence d’atteinte coronaire.
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Figure 44: Distribution des guartiles du taux de la TnT Hs selon le degré de sévérité de
I’atteinte coronaire selon Eduard et al [57]

Ndrepepa et al [58] montrent que :

e Le taux de positivité de la TnT Hs augmente de maniére significative entre les patients
sans lésions coronaires et ceux avec un, deux ou trois troncs affectés.

e Dans I'analyse multivariée (incluant les facteurs de risque cardiovasculaires, NTProBNP et
la CRP), la TnT Hs est un prédicteur indépendant de la présence de lésion coronaire.

Ils concluent que chez Les patients avec coronaropathie prouvée angiographiquement, le

taux de la TnT Hs augmente en comparaison avec les sujets sans coronaropathie et est

corrélé avec I’extension atherosclerotique.(Figure 45)

wm
=
(==

I

P<0.001

e

=

=]
|

355%

30.04

20.04

10.0 4

High-sensitivity Troponin T 20.014 (pg/L (%)

=
(=]
I

0 1 2 3
Number of affected vessels

Figure 45 : Positivité de la ThT Hs et le nombre d’atteinte coronaire selon Ndrepepa et al [58]
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M. SABRY et al[52] montrent que la différence entre la coronarographie normale ou
lésions non significatives et I’atteinte tritronculaire ou I'atteinte du tronc commun gauche est
significative entre les deux groupes.(Figure.50)

A rappeler que :
> Groupe 1 : Patient avec taux de Troponine inférieur a 4 fois la normale

> Groupe 2 : Patient avec taux de Troponine supérieur a 4 fois la normale

Groupel Groupe 2 P
(n = 60) (n = 80)

Coronarographie normale

ou lésions non significatives 41,6 % 7,5 % <10-6
Atteinte monotronculaire 31,6 % 37,5 % 0,47
Atteinte bitronculaire 20 % 25 % 0,48
Atteinte tritronculaire ou TCG 6,6 % 30 % 0,004

Figure 46 : Répartition des données de la coronarographie selon M. Sabry et al[52]

e Dans notre étude, on n’a pas relevé de corrélation statistiquement significative entre le
taux de TnT ultrasensible et le nombre d’atteinte coronaire probablement a cause de la faible

taille de notre échantillon.

4. Troponine T ultrasensible et degré de sténose coronaire :

Liagaat et al[59] répartissent leurs patients en deux groupes avec un seuil de positivité
fixé a 8ng/l et constatent que:
-Chez le groupe Troponine positive, la coronaropathie est : sévere chez 94 % des cas,
modérée chez 4 % des cas et moyenne chez 2% des cas.
-Alors que dans le groupe Troponine négative, la coronaropathie est moyenne chez 70%

des cas, modérée chez 16 % des cas et sévere chez 14 % des cas.

M. Sabry et al[52] constatent que sur le plan angiographique, I’élévation de la troponine
est associée a une atteinte coronarienne extensive, séveére avec souvent un thrombus au niveau

de 'artére coupable .
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Kitamura et al [60] montrent que ;
Chez les patients avec occlusion totale et une sténose de 90 -99% ( Timi2 ou Timi3 ) la
TnT Hs peut prédire la nécessité d’'une angioplastie percutané urgente avec une sensibilité plus

significative en comparaison avec les autres biomarqueurs.(Figure 47)

Kruskal-Wallis test

80 p=0.007 p=0.049 p=0.045 p=0.020
ng/L (hsTnT, €TnT) -y ;
ng/mi (CK-MB, H-FABF) 'L:o.ms' Mann Whitney U
g 70 £=o.m3
o
£
g 60 ped. b0l
3 p=0.016
) p=0.020
g 50
£
o
£ 40
8
e
8 30
s
§
g D=0.036
< 0024
g 10 st
§ , , -
CK-MB H-FABP
u Total, poor collateral 3.9 12.0
= Total, good collateral 4.0 10.0
= %DS 99% TIMI 2 3.2 5.7
u %DS 90~99%, TIMI 3 2.6 4.5
u Spasm 1.8 3.0
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Figure 47 : Degré de sténose coronaire et marqueurs cardiagues selon Kitamura et al[60]

Conde et al [61] ménent une étude dont la coronarographie est interprétée et les lésions
coronaires complexes sont définies par la présence d’au moins une des lésions suivantes :
e Une lésion coronaire avec une sténose supérieure a 90% , ou supérieure a 50% au niveau

du tronc commun gauche.

Deux ou plus d’artéres sujets de lésions avec sténose plus de 70%.

Présence de thrombus.

TIMI flow inférieur a 2.

L’existence d’une plaque ulcérée.

IIs montrent que :
e La TnT Hs a une valeur diagnostique et pronostique pour les syndromes coronaires aigus
e Letaux de la TnT Hs est directement lié a I’extension de la coronaropathie.
e Les patients avec lésions coronaires complexes ont un taux plus élevé de TnT Hs en

comparaison avec ceux sans lésions complexes
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Ils ont conclu, dans cette étude que :
e Chez les patients NSTEMI , le taux de la TnT Hs augmente progressivement avec la
sévérité de I'atteinte coronaire .
¢ Le taux élevé de la TnT Hs prédit indépendamment la présence de plus de lésions
coronaires complexes .
e Dans notre étude, on n’a pas retrouvé de corrélation significative entre la

troponine et la sévérité des lésions coronaires sous réserve de notre faible échantillon

5. Troponine T ultrasensible et artére coronaire coupable :

Liagaat et al[59] constatent que chez le groupe Troponine positive , I’artére coupable
est I'IVA chez 88% des cas, alors que dans le groupe Troponine négative ,I’artére coupable est la
Cx 94% des cas.

e Aucune corrélation statistiquement significative n’a été constatée dans notre étude.

6. Troponine T ultrasensible et de score de Gensini :

Ndrepepa et al [58] utilisent le score de Gensini pour évaluer la sévérité de I'atteinte
coronaire et montrent que:
e Lavaleur médiane du taux de la TnT Hs augmente de maniere significative entre les 4

quartiles du score de Gensini.( Figure 52)
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Figure 48 :Gensini score quartiles et la TnT Hs selon Ndrepepa et al[58]

+ Pas de corrélation statistiquement significative constatée dans notre étude.
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D’autres séries ont utilisé plutot le score Syntax notamment :

Yamazaki et al [62] ont vérifié la relation entre le taux de la TnT Hs et le Syntax
score avec catégorie score intermédiaire et élevé , le Syntax Score noté et la TnT Hs mesurée

chez tous les patients et constatent que :

Le taux de la TnT Hs est significativement plus élevé chez patients avec SXscore

intermédiaire ou élevé que les patients avec SXscore faible.

L’'analyse multivariée identifie que le taux de la TnT Hs et le diabéte sont des facteurs

indépendant de prédiction d’atteinte coronaire complexe. (Figure 49)
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Figure. 49 : A-Valeur de la TnT Hs et prédiction du score Syntax élevé ( courbe ROC) ,
B-Corrélation entre la TnT Hs et Syntax score chez les patients NSTEMI[62]

Cardoso et al [63] retrouvent une corrélation positive linéaire modérée entre le taux de la

TnT Hs et le SYNTAX score ( p 0.001 , r=0.440) ( Figure 50)
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Figure 50 : Corrélation entre le taux de la Hs TnT et Syntax score selon Cardoso et al[63]

7. Troponine T ultrasensible et scores Grace et TIMI :

Arshed et al [64] montrent que le taux de la TnT Hs est utile pour la stratification du
risque et la prédiction du risque dans multiples affections cardiovasculaires.

Cardoso et al [63] constatent une corrélation linéaire positive significative mais faible
entre le taux de TnT Hs et le score TIMI d’une part (p < 0.001 ,r = 0.267) (Figure 51), et d’autre

part entre le taux TnT Hs et le score GRACE (p = 0.001, r = 0.261)(Figure 52).
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Figure 51 : Corrélation entre le taux de la TnT Hs et TIMI score selon Cardoso et al[63]
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Figure 52 : Corrélation entre le taux de la TnT Hs et GRACE Score selon Cardoso et al[63]

e Dans notre étude, on n’a pas retrouvé de corrélation statistiquement significative.

V. Comparaison directe entre I’algorithme HO-H1 et HO-H3 :

Badertscher et al[65] menent une étude sur 2547 patients éligibles a ’analyse par la
TnT Hs et montrent que :

L’algorithme HO/H1 prouve une sécurité similaire a I’algorithme HO/H3 avec une valeur
prédictive négative :99.8% [95% Cl, 99.4-99.9] and negative LR, 0.01 [95% CI, 0.00-0.03] vs
valeur prédictive négative 99.7% [95% Cl, 99.2-99.9] et negative LR, 0.02 [95% Cl, 0.00-0.05])
avec I’algorithme HO/H3.

Cependant I'algorithme HO/H1 permet un Rule out d’un nombre plus important de

patients en comparaison avec l’algorithme HO/H3 ( 60% vs 44% , P<0.001). (Figure 53)

A Proportion of patients ruled-out NPV % Safety using hs-cTnT

% using hs-cTnT 100.0
70 99.5
50 98.5
40 98.0
30 97.5
20 97.0
10 96.5

0 96.0

0/1h-Algorithm 0/3h-Algorithm 0/1h-Algorithm 0/3h-Algorithm

Figure 53 : Comparaison directe entre I’algorithme HO-H1 et HO-H3 selon Badertscher et al[65]
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VI. Les limites d’utilisation de I’'algorithme HO/H1 :

Il existe des limites cliniques et biologiques a l'utilisation de I’ algorithme HO/H1.[14]

1. Limites cliniques :

a- Un tres grand nombre de publications est issu d’une méme population (registre APACE),
cette méme population servant a définir et valider I’algorithme pour plusieurs types de
troponines, appliquée a d’autres populations, les résultats montrent une sensibilité moins
bonne voire inacceptable avec plus de 2% d’erreur[51,53]

b- Siles recommandations insistent sur I'interprétation de I’algorithme au regard du
contexte clinique et 'ECG, il n’est pas proposé de stratégie prenant en compte la
probabilité clinique. Les critéres cliniques de forte probabilité (age, diabéte etc.) décrits
dans les recommandations et devant conduire a une utilisation prudente de I’algorithme
HO/H1 sont des caractéristiques tres fréquentes dans nos populations des urgences [66].

c- Pour les patients pris en charge précocement apres le début des symptomes, I'algorithme

HO/H1 ne doit pas étre utilisé.[43]

2. Limites biologigues :

La variation de 3 ng/l proposée dans le nouvel algorithme des recommandations 2015
pour la TnT Hs est inférieure au taux de changement critique (TTC) , ou reference change value
pour les anglosaxons (RCV) [67].

Ce TTC indique la limite supérieure de variation observée entre deux mesures chez un
sujet sain et tient compte des variations biologiques et analytiques, il est d’environ 50% pour
I’ensemble des troponines [68].

Ainsi, en présence d’une variation de TnT Hs inférieur a 50% , il est impossible de
distinguer la part de variation réellement due a un processus pathologique évolutif de celle due
aux variations biologiques et analytiques pour un individu[67].

A cela s’ajoute un risque de mauvaise classification des patients par rapport a un seuil bas
(limite de détection de la méthode), étant donné I'imprécision analytique observée aux faibles

concentrations ( coefficient de variation supérieur a 10%).
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VIl. Ecueils de | " étude :

L™ étude s'est effectuée a I'hbpital militaire dont la plupart des consultants sont des
militaires ou des mutualistes.
L analyse s “est basée sur un faible échantillon de patients du fait :
> Une étude monocentrique
> Du manque de la réalisation du 2eéme dosage de la troponine ultrasensible (ou le non-
respect du délai de redosage a 1 heure).
e Le faible échantillon présente une limite a cette étude et probablement a impacté sur les

résultats de corrélation et stratification.
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La douleur thoracique est un motif fréquent de consultation aux urgences.

La mise en évidence des patients souffrants d’'un syndrome coronarien aigu sans sus

décalage de ST, se base essentiellement sur le dosage des enzymes cardiaques notamment la

troponine.

La nouvelle troponine T ultrasensible a une sensibilité accrue pour identifier précocement

les syndromes coronaires aigus, cependant I'augmentation de sa sensibilité s’accompagne d’une

diminution de sa spécificité.

A la lumiere de notre étude, la troponine T ultrasensible posséde une bonne valeur

prédictive positive , le premier dosage de la troponine T ultrasensible est utile pour le diagnostic

des IDM non ST +, cependant une cinétique de dosage peut s’avérer nécessaire .

De nombreuses études ont démontré une corrélation significative entre la valeur du

dosage de la Troponine T ultrasensible et la sévérité des lésions coronaires retrouvées a la

coronarographie.

L’algorithme HO/H1 a prouvé une sécurité similaire a I’'algorithme HO/H3 dans le

diagnostic des syndromes coronaires aigus permettant ainsi la diminution du temps de prise en

charge des douleurs thoraciques au niveau des urgences avec une libération d’'un nombre plus

important de patients.
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RESUME

L'utilisation du dosage de la troponine dans les services d’accueil des urgences constitue
une étape cruciale dans la prise en charge des patients souffrant de douleurs thoraciques,
notamment pour l'aide au diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus-décalage de ST .

Notre étude est prospective monocentrique portant sur 71 patients admis aux urgences
pour douleur thoracique faisant suspecter un SCA ST- répondant aux critéres Rule IN de
I’algorithme HO/H1 de I’ESC 2015, sur une période allant du mois mars 2017 au janvier 2019 .

Chez les 71 patients inclus, la moyenne d’age était de 60,25 ans , avec une nette
prédominance masculine .Les facteurs de risque cardiovasculaire ont été partagés d’une maniére
similaire entre HTA, diabete et tabagisme. La douleur thoracique était typique dans 64.79% sous
forme d’un angor de novo dans 40,4%. La moyenne du score de Grace était de 135.45 avec un
niveau de risque du déces intra hospitalier élevé chez 45.1%.

La coronarographie réalisée était pathologique chez 91.55% . Une atteinte tritronculaire
fut observé chez 32.8% des cas ; une sténose supérieure a 90% voire une occlusion chez
57.7% des cas ; un type C de lésion coronaire était retrouvé chez 51.56% des cas avec une

moyenne calculée de score de Gensini de 42( extrémes de 0 a 120).

......

de 64,62 %.
L’analyse statistique n’a pas révélé de corrélation statistiquement significative entre le
taux de TnT us HO et la stratification des lésions coronaires. Cela peut étre expliqué par le

nombre réduit de notre échantillon nécessitant des études de grande taille et/ou multicentriques.
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Abstract

The use of cardiac troponin assays in emergency department is a crucial step in the
management of patients with chest pain, especially for the diagnosis of acute coronary
syndromes without ST elevation.

Our prospective single-center study is based on 71 patients admitted to the emergency
department for chest pain suspecting an NSTEMI meeting the criteria Rule IN of the algorithm HO
/ H1 of the ESC 2015, over a period from March 2017 to January 2019.

Among the 71 patients included, the average age was 60.25 years, with a clear male
predominance. Cardiovascular risk factors were shared in a similar proportion between
hypertension, diabetes and smoking. The chest pain was typical in 64.79% as de novo angina in
40.4%..Grace's average score was 135.45 with a high risk level of intra—hospital death in 45.1%.

The coronarography performed was pathological in 91.55%. Tritroncular involvement was
observed in 32.8% of cases; a stenosis greater than 90% or even an occlusion in 57.7%
cases; a type C of coronary lesion was found in 51.56% of cases with a calculated average
Gensini score of 42 (range 0 to 120).

The positive predictive value of troponin was 87.5% while the specificity was 64.62%.

Statistical analysis did not reveal a statistically significant correlation between the rate of
TnT us HO and the stratification of coronary lesions.

This can be explained by the small number of our sample requiring large and / or

multicenter studies.

-82-



Pouvoir discriminatif du dosage de la troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage de ST.

gadla

B oYl e sl Gl (m sally JASET Al 5 shad (5 ) shall ansd B (i 05 ) (el 2ay
G, adate gl ) g3 Balad) AU Ll A Y paddil Aald g uall

2019 il ) 2017 Geole (e Biaadl 5 il A ¢ 38 all dgalal Al Al Licd
Ol e ey agibal b agidy aall & 2T Jal (e (5 ) shall sl 8 gl s o5 Liay e 71C0ked
Al VYL JaSHl Ay )l sa o Sl 5 Al all (8 sl da g i ) sh gl a5 salald) sl
_gﬂ\&\f&@);?\@\q‘ﬁamﬁw\

ie Uad gai sacall olf IS cpasill 5 o Sl 5 aall Jazaza g 185 ) (g Alilas A 8 il jladll Jal 5o
dga g e 135.45 G e da 3 dan gl OIS | 740.4 donhy Aoa 4 jaa A0 AL e 764,79
745,71 Ay asiad) Jalasl gl jhd) ddle dllaia)

40 Abal Uil Ll Cum V) (0 7 91,55 (A b e dalill dpe V) gl (S
VN e 7 57.7 (A sl i 51790 e ST Gl (g0 A s eV (0 7 32,8 i g 5 Al

42 i Aa o Jassie ga S (e 7 5156 b sl gie OIS Balill 281 g o e il
(120 1 0 s

7. 64,62 ilS da peadll o Cpa 37 87.5 0o 505 5 Alag¥) &y il el calS

sl (st Jane G Adlas) AV D ABe 3sa 5 ce has ) Jiladll Cads) o
Apalil) 8y agdi s 0 Adaalll

Sl saaeia 6 aS il ks Lae Aball ysaall 232l JNA (e Sld i (S

-83-



Pouvoir discriminatif du dosage de la troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage de ST.

- 84-



Pouvoir discriminatif du dosage de la troponine T ultrasensible dans le diagnostic des syndromes coronaires aigus sans sus décalage de ST.

Fiche d’exploitation

I-1dentiteé:

Ne°dossier : Age :

Profession : Situation sociale : Mutualiste : Type
I1-Facteurs de risque cardiovasculaire :

Diabéte : Type : Ancienneteé : Traitement :

Tabagisme : Nombre de paquets/année :

HTA : Ancienneté :

Hérédité coronaire :

Dyslipidémie : Type : Ancienneté : Traitement :
Ménopause :

Sédentarité :

Obésité: IMC Tour de taille :

I11-Antécédents :

Coronaropathie : Type : Année :
Angioplastie : Artere : Année :
Pontage :

AOMI :

Insuffisance Rénale :

AVCI : Année :

Autres :

IV-Symptdmes révélateurs :

Douleur thoracique : Typique : Oui : Non :
Délai d’installation de la douleur :
Type de douleur : De novo : Crescendo : De repos: Post-infarctus :

Dyspnée : NYHA Palpitations :
Autres :

V-Clinigue :

TA: Pouls : Auscultation cardiaque :
Signes d’insuffisance cardiaque : Gauche Droite
Souffle cervical :

Examen Vasculaire :

Autres :

VI-Electrocardiogramme :

e RS: ACFA : HVG : HAG :

e ST: Territoire :

e OndeT: Territoire :

e Trouble de rythme : Trouble de conduction :
e Autres:

VII- Radiographie du_thorax :
ICT:
Autres : Surcharge vasculaire pulmonaire :
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Syndrome interstitiel
Syndrome alvéolaire
VIII- Biologie :

Troponine T ultrasensible

TnT us HO TnT us H1 Variabilité de Troponine T
TnT Us
CRP: Glycémie :
Bilan lipidique LDL : HDL : TG:
Bilan rénal : Urée : Creatinine : DFG:
Hémogramme : Hb : GB: PLQ:

IX - Score pronostiques :
- TIMI score :
- Score de Grace :
X - Echographie transthoracique :

Diameétres ventriculaire gauche :
Fonction diastolique : E/E :
Trouble de la cinétique segmentaire

- Niveau de risque
- Niveau de risque

Fonction systolique du VG : FEVG : Classification FEVG :

DTD VG DTS VG:
E/A : VOG: VIT :
du VG:

Cineétique : Hypokinésie Akinésie Dyskinésie

Territoire
¢ Signes d’hypertension pulmonaire :

XI1- Prise en charge :
1-Traitement Médical :

Bétabloquant :
Statine :

IEC/ARAZ2 :
Clopidogrel :

HBPM :

Aspirine :
2-Coronarographie :

VVVYVYYYVY

Pathologique : Oui :
Type de Dominance : Droite :

Arteres pathologiques
Score de Gensini

3- Angioplastie :
Angioplastie : Oui :

PAPS :

Non :
Gauche : Réseau équilibré

Lésions Coronaires :  Unitronculaire : Bitronculaire : Tritronculaire
Degré de sténose des lésions coronaires :
Classification ACC/AHA des lésions coronaires : Type A : Type B : Type C

Non : Pontage coronaire :
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