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INFLAMMATION ET INFARCTUS DU MYOCARDE

1-INTRODUCTION

L'IDM est une nécrose systématisée du muscle cgwdiad’origine ischémique dans la
majorité des cas, suite a une occlusion thrombetig@igué d'une artere coronaire
athéromateus¢l,?2].
Il s’agit a I’heure actuelle et sur tous les cieln probleme majeur de santé.
En France I'IDM constitue, avec une prévalence @&% le premier motif d’admission dans
les unités de soins intensifs cardiologig[igf
En Afrique aussi, I'IDM est actuellement une maadmergente, en nette progression et
représentant selon 'OMS l'une des principales dliaknon transmissibles dans les pays en
développement dans les prochaines décefdies,6].
Au Sénégal[7], les SCA constituent 11 % des motifs d’admissiordicdogiques et au
Burkina Fasp4,7% toujours en milieu spécialisé cardiologiffi
Au Mali, 3,54% du total des patients admis en cardiologiaient pour nécrose
myocardique[9]

L'IDM est une affection redoutaldar responsable de prés de la moitié des déresles
pays développés, de 38% et 17,65% de létalité cigpment au Sénégal et au Mal , 7,
9].
De nos jours, le terme de SCA est préférée a cédldiMiparce qu’il montre mieux I'extréme
diversité des situations cliniques rencontrigek).
Le rbéle de linflammation dans l'athérogenése et particulier dans le processus de
fragilisation et de rupture de la plaque semblglds en plus évident comme en témoigne la
corrélation entre les marqueurs de linflammatidh Réactive Protein ou CRP) et la
morbi/mortalité coronairgl2].
La plague rompue est caractérisée par une ricleessellules inflammatoires et suggere
gue linflammation n’est pas seulement une répanse maladie coronaire aigue, mais tres
probablement qu’elle intervient de maniere causklas l'instabilité de la plaque et sa

rupture.
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Au Mali plusieurs études ont été realiséas la nécrose myocardique, mais a notre

connaissance aucune d’elle n’a traité du réle idldmmation dans la maladie, d’ou I'intérét

du présent travail conduit en milieu spécialiséwaogique et avec les objectifs suivants:

1.OBJECTIF GENERAL

>

Etudier l'inflammation et son réle dans l'infarctdsi myocarde dans le service de
Cardiologie du CHU du point G

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES

>

>
>
>

Déterminer la prévalence de l'infarctus du myocatdes ledit service
En dégager les facteurs de risque
Décrire les aspects cliniques, complémentairdséeapeutiques

Enfin évaluer les marqueurs biologiques de l'imflaation au cours de la maladie.
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2. GENERALITES

2.1 Rappels sur I'Infarctus du Myocarde
2.1.1 Définition

L’'IDM est une nécrose systématisée (en principausarsurface d’au moins 2 cm?) du
muscle cardiaque d'origine ischémique dans la ni@jates cas, suite a une occlusion
thrombotique aigué (diminution du diametre d’au msoi50 %) d’'une artere coronaire
athéromateusq1,2]
2.1.2 Rappel anatomique : La vascularisation proprelu myocarde
Il existe trois grands territoires artériels copmsdant chacun a l'une des trois artéres
coronaires principales (interventriculaire antéréewirconflexe issues de la coronaire gauche
et la coronaire droite]13]

Tableau 1les trois territoires artériels myocardiques :

ARTERE TERRITOIRE DERIVATIONS
Coronaire droite Postéro-diaphragmatique D2, D3, VF
Interventriculaire antérieure | Antéro-septal V1, V3, V4
Circonflexe Latéral V5, V6, D1, VL
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» |’artére coronaire gauche(ACG)

Incidence de face

Fig 1: segmentation de la coronaire gauche vue a laneoographie, en incidence de face.
[14]

» |'artére coronaire droite (ACD)

Fig 2: segmentation de la coronaire droite vue a lamamographie, en incidence oblique

antérieure droite 45§14]
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2.1.3 Rappel physiologique sur le débit sanguin conarien (DSC) : déterminants et
régulations [15]
Le paramétre essentiel a considérer en matiére dwmbamlisme myocardique est la
consommation d’oxygéne (MVO?2). Celle-ci est projomelle au débit sanguin coronarien
(DSC) et la difféerence entre le contenu artériebnarien en oxygene et le contenu veineux
coronarien en oxygene (02).
Les besoins en oxygene du myocarde (MVQ2ont déterminés par :
- La fréquence cardiaque
- La force de contraction du myocarde,
- La charge totale systoliqgue (pression arténiedte diastolique (pression de
remplissage) du ventricule gauche.
Le sang entrant dans le systeme coronaire est eichexygene ; au cours de son passage, il
est totalement désaturé. Cela revient a dire gueueniture d’oxygéne au myocarde est
directement dépendante du DSC car 'extraction yfjexe de base est maximale.

Le DSC dépend lui-méme de :

- Le cycle cardiaque :

Ainsi, 70 a 80 % du DSC de I'ACG se fait durantllastole, et seulement 20 a 30 %
pendant la systole.

En ce qui concerne le DSC de I'ACD, il est moingeswaux variations du cycle
cardiaque. La pression intracavitaire est moindiges variations n’affectent que peu le DSC
de I'ACD.

- La pression aortique (PAO) :

La PAo favorise la progression du sang dans leatéseronarien. En ce qui concerne
'ACG, il s’agit surtout de la PAo diastolique. Maiine augmentation importante de la PAo
systolique provoque une élévation de la MVO2 (najon de la postcharge ventriculaire)
qui contribue tout autant que 'augmentation deAe diastolique a I'élévation du DSC pour
répondre a cette consommation accrue d’'O2.

- Le métabolisme myocardique :

Toute augmentation du métabolisme myocardique iemtraune vasodilatation
coronarienne et donc une élévation du DSC. Si taathele métabolique reste stable et si la
PAo moyenne varie entre 70 et 130 mmHg, le DSCerasttable : c’est I'auto-régulation

coronarienne.
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- Les échanges gazeux :

L’hypoxie tout comme I'hypercapnie, provoque unesodilatation coronarienne.
L’hyperoxie et I'hnypocapnie, quant a elles, entesiinune coronaroconstriction. Ceci souligne
importance du monitorage des gaz du sang loda destion hospitaliére du coronarien.

- Le contréle neurologique du DSC :

La stimulation parasympathique par I'imiédiaire du nerf vague provoque une
vasodilatation coronaire distale.

La stimulation du sympathique produit des effetsialdes suivant qu’elle intéresse les
récepteurs, ou les récepteuds Lorsqu’elle concerne les réceptaurselle provoque une
vasoconstriction coronarienne proximale et dis@ec diminution du DSC. Par contre,
lorsqu’elle touche les réceptefirelle entraine une vasodilatation coronariens&l@ avec
augmentation du DSC.

- La vasomotricité des artérioles coronaires :

Elles se dilatent en réponse a l'augmentation ddelmande. La pression partielle
d’oxygeéne tissulaire pourrait étre a l'origine date vasodilatation. L’augmentation du débit
qui résulte d’'une vasodilatation artériolaire estampagnée d’'une dilatation des gros troncs
coronaires qui a pour effet d’éviter une trop impote accélération de la vitesse du sang
intracoronaire. Cette vasodilatation des gros sawonaires dite « dépendante du flux » est
médiée par le monoxyde d'azdfE6].

A I'état basal, I'extraction en oxygene est déjammele : la saturation du sang veineux est de
20 & 30 %. Au repos, le myocarde consomme enviran1® litres d’O2 /min/100 gr de
muscle. Or, au cours d'un effort important, la MV@@ut étre multipliée par 5 a 6, voire
d’avantage. L’'apport supplémentaire en O2 ne poétre effectué que grace a une
augmentation du DSC.

Dans des conditions normales, aussi bien au repasl’gffort, il existe un équilibre parfait
entre les besoins en oxygéne du muscle cardiadas apports.

La circulation coronaire a une particularité : f@gsion partielle en O2 dans le sang veineux
coronaire est trés faible et I'extraction de I'O&r pe myocarde est pratiquement maximale.
Aussi, une augmentation de I'apport d'O2 ne peut gg&faire par une augmentation de son
extraction par les tissus myocardiques et nécessigeaugmentation du débit sanguin (la
circulation coronaire consomme le maximum d’O2,snait le moins de réservd}16]

-La notion de réserve coronaire : exprime la matgs besoins myocardiques qui

peuvent étre assurés au-dela de la valeur de rep@sit que n’apparaisse lischémie
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meétabolique responsable de la douleur . Elle agbtos la méme chez un sujet donné tant
gue I'angor reste stable. Elle est fonction du detfg la sténose coronaire.
2.1.4. Les dérégulations de la circulation coronaire en ghologie:
L’ischémie myocardiqueest définie par la fourniture insuffisante d’oxygest de nutriments
a une partie du myocarde. Elle résulte du déségeibrutal entre besoins et apports qui peut
venir[16] :
d’'une réduction brutale des apports donc du délmguin coronaire sans
modification des besoins, a I'origine de I'angainpaire ;
. ou d’une augmentation disproportionnée des besains adaptation de la circulation
coronaire, a l'origine de I'angor secondaire.
Les deux mécanismes peuvent cependant coexister.
Dans ces 2 circonstances, le métabolisme myocadigumalement exclusivement

aérobie, devient anaérobie et des anomalies smefefil6] :

A. 2.1.5. Physiopathologie de I'IDM

Comme dans tous les SCA (angor instable et I'IDiugil’étiologie la plus fréquente est la
rupture ou I'érosion de plaque athéromateuse quenteainer ici uneéhrombose coronaire
totale et permanente

Schématiquement, ces plaques susceptibles de ggemunt en général jeunes avec un
noyau lipidique important et une capsule collagamngce.

La rupture de plaque peut étre soit active (proeequpar la sécrétion d’enzymes
protéolytiques sécrétées par les nombreux macreghdgy la plaque qui vont ainsi affaiblir la
chape fibreuse) soit passive (liée aux forces pjagsi qui s’exercent sur I'endroit le plus
fragile de la plaque = I'endroit ou la chape filgewest la plus mince).

L’érosion de la plaque correspond a une atteinis puperficielle de la plaque d’athérome.
Elle n’en est pas moins une cause de SCA. Ellplastfréquente chez les diabétiques et les
hypertendus. Le processus inflammatoire est enrgéplis important au niveau des plaques
susceptibles de rompre.

Cette rupture de plaque entraine la mise en cordactentre lipidique de la plague
(hautement thrombogéne et riche en facteur tigg)lavec la circulation sanguine, ce qui va
déclencher une activation de la coagulation ebfsstitution d’'un thrombus au niveau du site
de rupture de la plaque. Dans I'érosion de plagudgyrombus adhére a la surface de la plaque

et non au centre lipidique mais la conséquenckaeséme : constitution d’'un SCA.
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Ce thrombus ainsi constitué peut rester au niveawitt de rupture ou se fragmenter et
emboliser dans les artérioles et capillaires d’allal vont ainsi constituer des foyers de
nécrose myocardigue (proportionnels aux territooeslus) expliquant 'augmentation de la
troponine Ic ou Tc ou des CPK-MB et I'apparitiorsdmdes Q (dans les territoires nécrosés)
sur 'ECG, signant la nécrose trans-murale.

Le thrombus, tres riche en plaquettes, va libéesr slibstances vasoconstrictrices comme la
thromboxane A2 et la sérotonine qui vont induire wasoconstriction coronaire accentuant
l'ischémie myocardique.

La nécrose myocardique engendrée par I'ischémigggigovoquée par I'occlusion totale de
I'artere coronaire débute 15 a 30 minutes aprédéleut de l'occlusion (en absence de
collatéral). La nécrose myocardique complete néee$s 6 heures d’occlusion coronaire. Ce
temps dépend notamment du nombre de collatératels, persistance ou non de I'occlusion
coronaire.

La taille de I'IDM est déterminée par trois facte[L6] :

 la durée de l'occlusion (qui peut étre réduite perfibrinolyse spontanée ou
thérapeutique),
» l'existence de phénomenes d'occlusion transitorge@dant I'occlusion définitive ou

I'existence d’une sténose sévére ancienne qui ttonde le myocarde a I'ischémie,

» l'absence de réseau de suppléance préalablemezibppe.
Les cellules myocardiques irriguées par I'artéreluse vont en un premier temps se mettre
en état de consommation minimale d’énergie avamhalgrir au bout d’'une durée variable (6
heures en moyenne) de privation d’'O2 et d’énergie.

L’ensemble des modifications géométriqgues et siratés que subit le ventricule
gauche au décours de I'IDM est appelé remodeldgexglique l'insuffisance cardiaque
observée méme si le territoire infarci n’est papontant.

Si la perfusion est rétablie spontanément ou smfliénce de la thérapeutique avant
gue la nécrose ne soit complete, une partie du amglecretrouve une fonction contractile ;
mais cette récupération n’est pas immeédiate ; lecangle est dit « sidéré » et il faut plusieurs
semaines avant de pouvoir juger de I'étendue dgatsi&€ausés par la nécrose myocardique
guant au fonctionnement du ventricule gauche.

Dans certains cas rares (10%), linfarctus surviam I'absence de toute Iésion
athéromateuse : spasme coronarien prolongé, artéfiammatoire, la coronarite ostiale

syphilitique, embolie coronarienne, dissection oartenne, anomalie congénitale des arteres
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coronaires, radiothérapie, abus de cocaine ou diatapines, hypotension sévére et
prolongée, traumatisme du thorax ou pathologie ulalke aortique, aprés une
coronarographie et enfin les IDM a coronaires agigiphiquement normales.
La nécrose progresse de la région sous-endocarg@sela région sous- épicardique et va
entrainer des troubles de la fonction ventriculdiestolique et systolique.

a- ALTERATION DE LA FONCTION DIASTOLIQUE
Les zones nécrosées sont responsables égalementibles de compliance et de relaxation
ventriculaire qui vont géner le remplissage ventdire gauche.17]

b- ALTERATION DE LA FONCTION VENTRICULAIRE SYSTOLIQUE
Les zones myocardiques nécrosées sont responsdblesoubles de la contraction
segmentaire akinésieou hypokinésieavec apparition dans les deux premiéeres heuresed’'u
hyperkinésiecompensatrice des zones saines.
L’altération de la fonction ventriculaire gauch®lghle est proportionnelle a I'étendue de la
zone myocardique nécrosée.
Il peut exister en cas de revascularisation préaatghénomene dadération myocardique,
c'est-a-dire des zones de viabilité myocardiqudafnment autour de la zone de nécrose)
mais ne se contractant pas. Ces anomalies sogittiiags et le myocarde sidéré récupére une
contractilité normale quelques jours apres I'épésisghémique aigu.
Enfin, il peut exister des territoires mal perfugenose coronaire) avec une dysfonction
cardiaque associée. Ces myocytes ne sont pastslétrais ne peuvent fonctionner compte
ténu de la faible quantité d’O2 arrivant jusqu'&.€luors d’une revascularisation il existe une
récupération de la fonction myocardique. On appetle phénomenehibernation
myocardique.
A partir de 20 a 25% de myocarde nécrosé appamises signes cliniques d’insuffisance
ventriculaire gauche.
A partir de 45% de myocarde nécrosé, apparaitatrdétchoc cardiogénique en général fatal.
Certaines zones nécrosees peuvent se laisser disstédors de la systole (mouvement
dyskinétique) pour aboutir a la formation d’'un arydme ventriculaire.
Enfin la dilatation peut s’étendre aux territoiresgins, réalisant un véritable remodelage
(« Remodeling ») du ventricule pour aboutir a upeas de cardiopathie globalement dilatée.
Ce phénoméne apparait plusieurs semaines voireptgsnois apres l'infarctufl 7]

2.1.5. Facteurs de risque de I'IDM

Ce sont les mémes que ceux de 'athérosclérose.
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L’étude de Framinghan a permis de déterminer lieetéurs correlés a la survenue de
la maladie coronarienr{d.8].

2.1.6.1 Facteurs de risque essentiels :

- L’hypertension artérielle systémique

Elle augmente progressivement le risque de carth@echémique. L'athérosclérose
n’'existe que dans les secteurs a une pressioneckdedype artériel systémique ; plus la
pression artérielle est élevée et plus I'étendukatigérosclérose anatomique est grande et les
complications de I'athérosclérose sont fréquentes.

Les patients avec une pression artérielle (PA) rseype ou égale a 160/95 mmHg ont
un risque de coronaropathie ou d’artérite multipké 2,5[19]

Selon les derniéres recommandations de 'OMS, I'HFA définit par une PA systolique
supérieure a 140 mmHg et/ou une PA diastoliquergyré a 90 mmH§20].

Par ailleurs, le ¥ rapport du comité commun pour la prévention, Ipistage,
I'évaluation et le traitement a élaboré une nowvelassification de la PA qui inclut un stade
de préhypertension définie par une PA systoliqué2i139 mmHg ou une PA diastolique
entre 80-89 mmHg. Le choix de définir une « prélngresion » a été dicté par le fait que des
études ont montré que le risque cardio et cérébooNaire commence a augmenter des
115/75 mmHg, soit avant le seuil de 'HTA effectide 140/90 mmHg et double a chaque
augmentation de 20/10 mmHg

D’autre part, I'hypertrophie ventriculaire gauchéiV(G) est un témoin du
retentissement de 'HTA sur le myocarde. Elle esisidérée comme un facteur de risque
indépendant de I'HTA. Elle réduit le flux coronaide repos et, lorsque les besoins en

oxygene augmentent, une ischémie survient daroleshes sous-endocardiques.
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Tableau 2 Classification de I'HTA chez I'adulte selon lescommandations de 'OMS en
1999.

Catégories PAS en mmHg PAD en mmHg
- Optimale <120 et <80

- Normale 120 — 129et 80 -84

- Normale haute 130-39 et/ou 85 -89

-HTA légere (gradel) 140-159 et/ou 90 -99

-HTA modérée (grade?2) 160-179 et/ou 100 - 109

-HTA sévére (grade 3) >180 et/ou >110

- HTA systolique >140 et <90

Tableau 3 Nouvelle classification de la pression artéeiethez I'adulte, agé de plus de 18
ans selon le 7" comité commun pour la prévention, le dépistagatuation et le traitement
de I'hypertension artériellddNC 7) en 2003.

CATEGORIES PA systolique  PA diastolique
(mmHg) (mmHg)
Normale <120 et < 08
Préhypertension 120-139 et/ou 80-89
HTA stade 1 140 -159 et/ou 90-99
HTA stade 2 > 160 et/ou =100

- Le tabagisme
Il a un effet vaso-spastique, athérogéne et thrgahe. Il diminue le taux des lipoprotéines

de haute densité(HDL) dans l'organisme, augmeratghEsivité plaquettaire, augmente le

taux de carboxyhémoglobine.
En outre, le tabagisme multiplie par 2 le risqueadi autres facteurs de risq[i2l]. Sa

prévention réduit le risque d’'IDM aigu de 50 a 70afses 5 ans d’arrét du tabac et réduit le

risque de mort subite de 50 % apres 1 an d’arré&hlotac.
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- Le Diabéete sucré

Il détermine une maladie vasculaire représentééapaiicro et la macroangiopathie. Le seuil
glycémique (a jeun) de définition du diabéte est @& g/I[22].

Pour tous les groupes d’age, la fréquence des maladrdio-vasculaires est plus élevée chez
le sujet diabétique que chez le non diabétique.

Les données épidémiologiques montrent que le dialpetr le biais de la macroangiopathie
multiplie par 2 ou 3 chez 'homme et 3 a 5 chefelame, le risque de maladie coronaire.
L’athérosclérose apparait précocement ; I'existemheesténoses modérées pourrait étre un
substrat anatomique prédisposant a une futurenaigriplaqué2 3].

L’atteinte coronaire est souvent diffuse et sévBtas de 50 % des diabétiques meurent des
complications d’insuffisance coronaire.

Le risque de cardiopathie ischémique est multipdie2,8 s'il existe un diabéte connu.
Il s’agit avant tout du diabete non insulino-dépamd DNID) surtout quand il est associé a un
surpoids. L'ischémie myocardique au cours du dalest souvent silencieuse et la mortalité
au cours de I'IDM est le double par rapport aux diabétiques.
- L'obésité

La surcharge pondérale n’est pas un FDR indépendianque meédié par I'HTA et
I'hypercholestérolémi¢24]. L'index de masse corporelle (IMC) encore appeléybodss
index (BMI) ou indice de QUETELET est donné parrd@port poids sur taille au carré,
exprimé en Kg/mz2 :

. 'IMC normal se situe entre 18,5 et 25

. entre 25 et 30, on parle de surpoids

. pour un IMC compris entre 30 et 40, c’est I'ob&si

. au-dela de 40, on parle d’obésité morbide

- Les dyslipoprotéinémies

Les lipides circulants les plus importants compegrin
. le cholestérol (libre et estérifié)
. les triglycérides (TG)
. les phospholipides
. les acides gras (AGL)
Le taux de cholestérol total (CT) souhaité est deinmm de 2 g/l ; le risque

cardiovasculaire double lorsque ce taux passead,2 et quadruple lorsqu’il passe de 2,5a 3
g/l. [25].
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Le cholestérol est véhiculé dans le plasma lieé a petéines formant ainsi les

lipoprotéines dont il existe deux variétés printégsa
* les lipoprotéines de basse densité LD{Low Density Lipoprotein) dans lesquelles la
protéine de transport dominante est I'apoprotéinecist sous cette forme que le
cholestérol est amené aux cellules : plus les carateons de LDL ou d’apoprotéine
B sont élevées et plus le risque athéroscléreuxngstrtant. Les LDL sont en quantité
plus importantes chez les sujets hypertriglycéridées et probablement, surtout chez
ceux qui ont une hyperlipidémie familiale combir2é].
Le taux de LDL est donné par la formule de FRIEDMDA
LDL= Cholestérol totalfHDL+ (Triglycérides /5) valable si les triglycérides
sont inférieurs a 4 g/l (parametres en g/l).
Le taux idéal de LDL est inférieur a 1,30 g/l (&#nol/l)
* les lipoprotéines de haute densité HDI(High Density Lipoprotein) dans lesquelles
la protéine de transport est I'apoprotéine Al stsous cette forme que le cholestérol
excédentaire est exporté des cellules: plus lescemurations de HDL ou
d’apoprotéine-Al sont élevées et plus le risquérastléreux est faible. Un taux de
HDL inférieur a 0,4 g/l est pathologique.
2.1.6.2 Autres facteurs
- Le sexe

La fréquence beaucoup plus basse de maladies easlolaires par athérosclérose
chez la femme par rapport aux hommes, aux agesnmaaela vie, est particulierement nette,
quel que soit le pays ou la régi/].
La femme ménopausée montre une incidence des mesladronaires semblable a celle de

I'homme au méme age. Cet effet est principalemérau déficit en oestrogeng25].

C’est le facteur de risque majeur non modifiables Lmanifestations cliniques de
I'athérosclérose débutent en général aprés T4 décennie chez 'homme et aprés 5
décennie chez la femme

Cinquante ans pour 'lhomme et soixante ans podertane constituent I'age ou le

risque de survenue d’accident coronaire aigu esimrman. Cependant, I'IDM a tendance a

affecter des sujets de plus en plus je2€.
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- L’hérédité

En dehors de certains facteurs de risque bien yrdant la transmission génétique
est évidente (dyslipidémies, diabéte, certainesetigpsions artérielles en particulier), il
existe des familles a risque cardio-vasculaire pténé [25, 27]Un polymorphisme
génétique plus fréquemment associé a I'IDM a étéitdé
- La sédentarité

La seédentarité parait bien constituer un facteur ridgue pour les maladies
ischémiques. L'effet préventif d’un exercice phymgrégulier vis a vis de la survenue des
accidents coronaires a été bien établi par plusiemquétes épidémiologiques. Pour étre
efficace, I'activité physique doit se prolongerttau long de la vie

- Les oestro-progestatifs

Les premiéres études épidémiologiques ont monte ltquiilisation courante de
contraceptifs oraux doublait, voire quadruplaititgjue de d’infarctus du myocarde.

La prise d’'oestro-progestatifs diminue le taux délktholestérol, favorise
I’hypercoagulabilité sanguine et réduit la fibrippé physiologique.

L’association contraception oestroprogestativeabagisme chez la femme jeune est
beaucoup plus dangereuse. Elle peut étre respedalscidents aigus gravissimes (accidents
vasculaires cérébraux et IDM dont la fréquencebldaiavant la ménopause, peut étre
multipliee par 20).

L’espoir viendrait des progestatifs de derniéreégation qui ne seraient pas associes
a une élévation du risque d’'IDM. Cependant, il @ypas suffisamment de recul pour
confirmer cette hypothése.

-Inflammation systémique

Des concentrations seériques élevées des marqueilotgiQues d'un syndrome

inflammatoire tel que la protéine C-réactive sosgomiées a un risque coronaire augmenté,
ainsi que des pathologies inflammatoires comméhide rhumatoidg29]

- Le stress et le comportement

Le stress est un parametre difficile & évaluenteigué avec d’autres facteurs, de sorte
gu’il est peu mis en évidence dans les étudeséapalogiques. Il peut étre cependant
responsable de modifications biocliniques qui fesent les maladies ischémiques : élévation

des lipides sanguins et de la tension artériefjesgation plaquettaire.
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Dans l'étude Lifestyle Heart Trial, I'effet favor@bsur la maladie coronaire, d’'un
meilleur contrdle du stress n’est pas dissociabalitres actions portant sur le mode de vie
(exercice physique, réduction du tabac et meillbéygéne alimentaire)

Certaines variables psycho-comportementales ongétatiées pour leur role éventuel
dans les maladies par athérosclérose. Le type dgartement pourrait intervenir. La
classification de Friedman regroupe les individelors 2 types de personnalités : types A et
B.

On retrouve une liaison entre le profil de typesiijéts toujours pressés, impatients,
ambitieux, perfectionnistes, a tendance hostile.t.)I'iacidence de ces maladies. Des
différences significatives entre ces sujets et agwixn’ont pas ces caractéristiques (type B)
sont observées pour le risque de récidive d'infsrcou la présence de lésions a la
coronarographie.

2.1.7 Roéle de l'inflammation

Roble de l'inflammation dans I'athérogénese

Selon la définition de Lenégre, I'athérosclérose s affection des grosses et moyennes
artéres caractérisée par une infiltration lipidiged’intima (athérome) associée en proportion
variable a une infiltration collagene (scléros@nsemble portant le nom d’athérosclérose.
Les connaissances concernant les mécanismes datifamnde la plaque d’'athérome ont
considérablement évolué ces derniéres années.lddinfation est devenue la meilleure
synthese de toutes les connaissances rapidemenmalées sur les caractéristiques
morphologiques et biochimiques des Iésions d’adeéoose. L’'athérosclérose est considérée
actuellement comme une réponse inflammatoire @&siorhs de paroi artérielle. Elle se
caractérise par le recrutement des monocytes dynadeghocytes dans la paroi de l'artére.
L’accumulation de LDL faiblement oxydés dans lesendothélium déclenche la production
de molécules pro-inflammatoires par les cellulesloéiméliales telles que les molécules
d’adhésion (VCAM, ICAM) et des facteurs de croissarimacrophages colony stimulating
factor :M-CSF) . Les cytokines pro-inflammatoireBunor Nécrosis Factor alpha [TNF
alpha] et linterleukine-1 [IL1]) exprimées secomdaent par les cellules de la plaque
interviennent pour amplifier et pérenniser [linflaration. D’'un point de vue
physiopathologique I'athérosclérose correspondearaponse pariétale active, principalement

endothéliale et intimale a différents types d'agi@ss : mécanique, chimique et peut étre
infectieusd 30].
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-Réle de l'inflammation dans le processus de fragfion et de rupture de la plaque

d’athérome :

Les maladies cardiovasculaires restent au prertaardges causes de morbidité et de mortalité
dans les pays industrialisés. L'inflammation jourer@le primordial tant dans la pathogenése
gue dans la fragilisation de la plaque et les éwems thrombo-occlusifs qui en découlent.
La réponse a cette agression par les cellules halesoret immunitaires se traduit par
I'expression de marqueurs de I'inflammati@il].

Les études épidémiologiques au sain de populagaimes ou ischémiques ont montré une
étroite corrélation entre ces marqueurs et le a@sfyiur d'IDM ou de mort par maladie
cardiovasculaire. Ces études ont porté ces desnamaées un grand intérét a la CRP ou
protéine C-réactive, connue depuis longtemps conpméine de la phase aigue de
I'inflammation [32]. Celle-ci est devenue grace aux techniques ultsitsles un révélateur
d’'un état inflammatoire a bas bruit d’'une tres thasensibilité, montrant une trés forte
corrélation avec les événements futurs cardiovasesl Sa détermination associée a celle du
rapport cholestérol total/HDL-C précise considéeai#nt I'évaluation du risque. Dans la
population ischémique, la détermination conjointe ¢t CRP et des marqueurs
cardiospécifiques permet la stratification desqdsi en sujets a haut ou bas risque permettant
une prise en charge mieux approgi83]. Les sociétés Européennes et Américaines de
cardiologie lui conferent un réle potentiel impaortalans I'évaluation du risque en prévention
primaire et secondaire en pratique clinique cog.ant

Ainsi, des 1996 KULLER montre dans la <<multi rifskctor intervention trial>> (MRFIT)
apres un suivi de 17ans, une forte associatior éggrvaleurs de CRP et le risque relatif (RR)
ultérieur de mort par maladie CV (MCV) chez les &urs ; association indépendante des
autres facteurs du risque CV (R.R=2,8 intervallecdefiance 1C=95% 1,4-5,4). C'était la
premiere étude prospective portait sur une colaeteujets sains mais présentant plusieurs
FDR vis-a-vis des MC{34].

-dans la physican’s heart study (PHS homme de 4B<€)5Ridker observe une étroite
corrélation entre la valeur de la CRP mesurée atdéde I'étude et le risque futur
d'événement cardio-vasculaire(ECY35]. Les hommes ayant une concentration de CRP
située dans le quartile supérieur de distributiores dvaleurs usuelles (CRP
>2,10mg /l) présentait un risque trois fois plusvéld’IDM (IDM, RR=2,9 ;IC=95% 1,8-4,6)
par rapport a des hommes ayant une concentragidrase de CRP dans le quatrtile inférieur

(CRP<0,55mg/l-1). Le risque relatif augmente en cfmm des quartiles de facon

28



indépendante des autres facteurs de risque conmiasnment des valeurs de parametre
lipidique classique. Ces résultats ont été confiauési bien chez des femmes sans signe
clinigue de MCV que dans des populations de sujges avec maladies coronariennes

infracliniques [36] ou ayant présenté des événements ischémiques iE®hAONICA

Augsbourg ; Helsinki Health study ; Rural Healtlomotion projection]37].

Ces données suggerent le role important de l'inflation dans l'athérogénése, dans la
fragilisation et la rupture de la plague d’athéraghelans la mortalité cardiovasculaire chez le
coronarien.

2.1.8 Aspects cliniques

2.1.8.1 Type de description : I'infarctus du myat=aaigu, non compliqué de I'adulte jeune

2.1.8.1.1 Circonstances de découverte

Le terrain de survenue est typiquement :

-un homme (80% des cas) d’age supérieur a 40 anprgsente un ou plusieurs
facteurs de risque: hypertension artérielle, holpaliestérolémie, hérédite, diabete,
tabagisme, obésité, personnalité de type A dealssiflcation de Friedman (perfectionniste, a
tendance hostile).

- une femme aprés la ménopause ou une femme gsgoeiant intoxication tabagique
et contraception cestroprogestative.

Dans 60% des cas, I'IDM survient chez des angegohroniques qui décriront une douleur
d’intensité et de durée inhabituelle (supérieurd0amin), résistante a la trinitrine (TNT),
associée a des sueurs, a une angoisse ou a usergdaeral.

Dans 40% des cas, I'IDM est inaugural, associé sasitgnes d’origine vagale : lipothymie,
sueurs profuses, paleur, épigastralgies, troubigsstifs a type de nausées, vomissements
simulant une pathologie digestive.

L’IDM aigu peut étre révélé par une douleur thogae, une insuffisance ventriculaire
gauche ou cardiaque globale, une poussée hypereitss palpitations, un angor syncopal
ou au décours d’'un électrocardiogramme réalisécadsion d’un examen systématique.

2.1.8.1.2 Signes cliniques:

- Signes fonctionnels:

La douleur [38] :

Symptdme le plus fréquent, elle est de type angimetiest-a-dire:
- derepos

- médiane, rétrosternale en barre,
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- constrictive en étau, décrite par la main du patgplat entre les 2 seins,

- irradiant vers le haut : cou, machoire, nuque, kgsalras, poignets et parfois
dans le dos

- non modifiée par les mouvements respiratoires po&ition

- prolongée, supérieure a 30 minutes,

- résistante a la trinitrine administrée en sub-laigu

- Signes généraux

A la phase aigué de I'IDM, on peut avoir :

Chute de la pression artérielle et tachycardie
La chute de la pression artérielle concerne esskamient la valeur systolique et peut étre
précédée par une poussée hypertensive. La tachyestchabituelle sauf si le patient est sous
bétabloquant.

Fievre :

Elle n’apparait que vers la % heure ; elle est en moyenne & 38°5. Elle est @lumoins
proportionnelle a I'étendue de la nécrose et pergisndant plusieurs jours.

- Signes physiques

L’examen physique a ce stade est en réalité pamais peut retrouver :

-un assourdissement des bruits du cceur

- une bradycardie ou une tachycardie avec souvedt"ibruit surajouté.

Parfois, on peut retrouver des crépitants aux @¢daxnps pulmonaires et une arythmie
auscultatoire dont le diagnostic sera confirmé&&G.

2.1.8.1.3 _Signes paraclinigues

- L’électrocardiogramme (ECG)

Il est I'élément clé du diagnostic de I'IDM et redtexamen de choix a la phase aigue. I
confirme 'IDM et détermine le territoire myocardig atteint.

Dans la forme typique de I'IDM transmural, 3 tygkanomalies électriques vont apparaitre :
ischémie, Iésion, nécrose. Ces signes électriquestsifont face a lanécroseet ont une
valeur localisatrice. Les signes électriques irdg®u “ en miroir ” sont opposeés a la nécrose.
Séquence des différentes anomalies ECG :

L’évolution électrique dans le territoire de la rese est la suivante:

- une grande onde T ample, pointue, positive etésgque d’'ischémie sous-endocardique.
C’est le signe le plus précoce (apparait en quslaguigutes) mais est fugace (dure moins

d’'une heure) et est donc rarement objective.
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- un sus-décalage du segment ST englobant I'ondie fJ/pe |ésion sous-épicardique; c’est la
classique onde de Pardgai apparait rapidement et dure plusieurs heurésst @2 signe
nécessaire pour débuter le traitement de reperfusio

- une onde Q de nécrose transmuflaige (> 0.04 sec) et profonde (> 1/3 de 'onde Rle
apparait entre la 4eme et la 6eme heure et pectssiqguement comme une cicatrice de la
nécrose.

- une ischémie sous-épicardigaiesavoir une onde T négative, symétrique et poiapparait

a partir de la 24éme heure.

Au décours, le segment ST revient a la ligne ist@etpie et 'onde T négative de type
ischémie sous épicardique peut disparaitre ougtersau long cours dans le territoire de la
nécrose.

Trois remarques:

- les délais d’apparition / disparition des sigE€3G sont donnés a titre indicatif et peuvent
étre tres variables d’un individu a l'autre.

-I'existence d’une tachycardie sinusale sur 'EQ@ial augmente le risque de mortalité a 1
mMois.

-si le tableau clinique fait suspecter un IDM ddvame douleur thoracique typique et
prolongée et si 'ECG révele I'apparition récentandbloc de branche gauche complet, le
traitement de reperfusion est indiqué.

* Injury (20-40 minutes)
* ST-segment elevation

fig 5[39]: Ondes de PARDEE.
Par ailleurs, il existe des infarctus sans ondded signes sont une lésion sous-endocardique
et/ou une ischémie sous-épicardique localisée t&nitoire précis. Dans ce cas le diagnostic

est confirmé par I'élévation des enzymes cardiaques
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Les différents territoires atteints & 'ECG et &teres responsables

Territoires anatomiques

Dérivations ECG

Artére coronaire

responsable

D

antéroseptal vViav3 V3 interventriculaire
antérieure (IVA)

apical V4, V5 IVA souvent distale

latéral haut D1, avL circonflexe/marginales/diagonal

latéral bas V5, V6

inféro-basal D2, D3, aVF, V7, V8, V9 | circonflexe, marginale +/-
coronaire droite

inférieur D2, D3, aVF circonflexe/coronaire
droite

basal V7,V8, V9 coronaire droite

antérosepto-apical V1aVv4douVs IVA

antérieur étendu V1aVve, D1, avL IVA

septal profond

D2, D3, aVF, V1a V4

IVA (+rarement CD)

inféro- latéral

D2, D3, aVF, V5, V6, D]
avL

| circonflexe, marginale ou
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coronaire droite

circonférentiel D2, D3, aVF; D1, aVL, V1| tronc commun gauche,
aVvé IVA proximale ou + rarement

2 artéres différentes coupables

. |

P

.._dl
o=

oy

Time afier unset Onset <2u-30min 30min 1 hour

Frtent of infarction ‘. 10% 50", 50

Fige[39]: Extension de linfarctus des couches sous-endapsed aux couches sous-
épicardiques: délais d’apparition de I'ischémielalkésion et de la nécrose.
- Signes biologiques

Les enzymes cardiaques:

L’augmentation des enzymes myocardiques est propodlle a la souffrance
myocardique et donc a I'étendue de la nécrose.
Apres 'ére des marqueurs enzymatiques, créatimsgtokinase (CPK), CPK MB

isoforme de la CPK, c’est actuellement la myoglebét la troponine qui sont les parametres
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biologiques a privilégier. La CPK MB garde sa plémesque le dosage de la troponine n’est
pas possible.
* La myoglobine
Dans la stratégie actuelle proposée pour le didignds I'IDM, la myoglobine est
utilisée a cause de la précocité de son élévatagrg sa non-spécificité cardiaque. Au
cours d’'un IDM, elle est relarguée en circulatioa 2H aprés la douleur, avec un pic
entre 6 et 10H, et un retour a la normale en 246H. 3 a valeur supérieure de la
normale est d’environ 80 mg/I
La myoglobine est aussi un bon marqueur pour slieffecacité du traitement de
reperfusion ; en cas de succes, elle apparaitviliglans le sang circulant et son pic est
plus précoce, comme I'ont montré les travaux de4#@d2]: apres une thrombolyse
réussie, son pic se situe environ a 70 minutessapqerfusion au lieu de 340 minutes
en cas d’échec, et sa concentration est multiglaeplus de 4,6 fois.Son dosage est

surtout intéressant pour éliminer un infarctus téeeni43].

* Latroponine

La présence de troponine dans le sang circularoesidérée comme un marqueur trés
efficace d’'un syndrome coronarien aigu, du fait sk spécificité myocardique, de sa
sensibilité et de sa fenétre diagnostique large.

Elle s'éléve précocement vers 18" heure aprés le début de la douleur, atteint son
maximum vers la ¥°heure avec une sensibilité & 100 %, une spééificR4 %.

Dans I'IDM le taux est supérieur a 1,5ug/l. Lesctdemeurent élevés pendant 10 jours,
méme sous traitement fibrinolytique.

En cas de fibrinolyse thérapeutique, si la repafusest efficace, les taux sériques

augmentent plus précocement et diminuent plus eapant.
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Fig 7140] : cinétique des marqueurs cardiaques aprés urcingadu myocarde

La créatine phosphokinase (CPK) :

Son élevation fait partie des criteres de définitite I'IDM selon I'O.M.S ; son taux

s'éléve a partir de 1a°%°heure, avec un maximum & 1a®®@heure (ou plus tot en cas
de reperfusion). Elle se normalise &3 4°™ jour (le taux normal chez I'adulte se
situe entre 25 — 185 UI/L).

La créatine phosphokinase membrane basale CPK MB :

L’isoenzyme MB de la CPK n’est pas présente en @omation significative dans les
tissus extracardiaques ; elle est de ce fait plasiBque. Le diagnostic d’'IDM est fort

probable lorsque son taux est supérieur a 10 Yadevité des CPK totales.
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Fig 8 [40]: cinétique des isoenzymes et des isoformes de laa@i€s un infarctus du

myocarde

* Les transaminases sériques :

- L’aspartate aminotransférase (ASAT) ou transamirglagamo-oxalacétique
(SGOT) : son taux normal chez l'adulte se situgecthP et 42 UI/L et c’est
surtout son élevation qui est utilisée dans le rbagque de I'IDM. Elle
intervient dés la %' heure, atteint son maximum at"2jour et se normalise
vers le 5™jour.

- L’alanine aminotransférase (ALAT) ou transaminaskitagno-pyruvique
(SGPT) : son taux normal chez I'adulte se situeech® et 48UI/L.

* Lalacticodéshydrogénase (LDH) :
Elle augmente dés la 2% heure avec un maximum entre 1&£%8et la 72™ heure.
Cette élévation persistera pendant une dizaineodes,j permettant un diagnostic
rétrospectif. Son taux normal est inférieur ou €gabs UI/L.
A RETENIR:
- il ne faut pas attendre les résultats des enzyaebaques a la phase aigué de I'IDM pour
débuter le traitement de reperfusion.
- les enzymes cardiaques ne font que “ validerdiv@ment le diagnostic d’IDM.
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- les enzymes cardiaques refletent 'importancideasse nécrosée (valeur du pic maximal)
Syndrome inflammatoire non spécifique :
- Vitesse de sédimentation accéléree,
- Hyperfibrinémie,
- Hyperleucocytose d’apparition retardée
- Aumentation de la CRP
Ces signes peuvent persister jusqu'&Madire £™ semaine.
- Hyperglycémie transitoire,
- Augmentation modérée du taux de cholestérol total
- La radiographie thoracique (de face)
Elle ne montre pas d’anomalies particulieres daitedorme. Elle servira de
référence et ne sera pas répétée en 'absencergsications[43].
- L’échocardiographie
Elle montre une hypokinésie ou akinésie du temtaifarci. L'échocardiographie
de stress notamment sous dobutamine permet de wenger sur la viabilité
myocardique
- La coronarographie
Cet examen apporte des renseignements importanterr@nt le résultat de la
thrombolyse et la diffusion des lésions coronaitéise sténose du tronc de la coronaire
gauche ou une atteinte tritronculaire constituerg éléments de mauvais pronostic, ce
d’autant qu’il s’y associe une altération de ladiion ventriculaire gauche appréciée a
I'angiographie faite dans le méme temps.
Les indications certaines de la coronarographi¢[€3]:
- larécidive angineuse,
- Il'insuffisance cardiaque ou la dysfonction ventl&xe gauche (fraction d’éjection
inférieure a 40 %),
- lischémie myocardique dépistée par I'électrdaagramme d'effort ou la
scintigraphie myocardique,
- I'impossibilité de réaliser un test d’effort ou scaractere non interprétable.
Pour certains, la coronarographie doit étre sydi€oe mais son principal
inconvénient réside dans la tentation d’y assouai angioplastie au niveau de la

sténose résiduelle de l'artére responsable deddnfs. Il est démontré qu’une telle
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attitude est inutile voire délétere lorsque l'agtéast perméable et qu’il n'y a pas
d’ischémie résiduelle authentifiée

Fig 9 (cliché réalisé sur un malade€yoronarographie gauche en incidence oblique ianitér

droite 30°, montrant deux sténoses significativegéressant respectivement

l'interventriculaire antérieure moyenne (flechehawit) et la circonflexe (fleche en bas).

2.1.8.2 FORMES CLINIQUES
2.1.8.2.1.Formes symptomatiques
a- Formes indolores
Retrouvées surtout chez le diabétique ou le syjpbthyroidien elles sont souvent
révélées par la fievre ou une complication a tyjeentolie artérielle ou d’insuffisance
cardiaque.
b- Formes se manifestant par un angor d’allure banale

L'IDM est ici une découverte d’électrocardiogramaystématique
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c- Formes digestives
Observées surtout dans les IDM a localisation iefée, elles peuvent étre

prises pour une urgence abdominale.
La douleur est de siege épigastrique avec des sements et parfois un

meéteorisme abdominal ou une rétention aigué d’urine

d- Formes syncopales
Les troubles de la conduction ou du rythme venlaicel sont souvent en cause.

e-Formes par une migration embolique
Elles sont volontiers retrouvées chez le sujet ageé.

2.1.8.2.2. Formes topographiques
L’électrocardiogramme permet un diagnostic topolige des lésions.
a- Les infarctus antérieurs: sont les plus fréquents

* infarctus antérieur étendu 3 ¥Vs p; AVL

 infarctus antéro-septal :1\& V; parfois V4

» infarctus antéro-latéral :-V1 asWe V7

* infarctus apexien : You Vs

La coronaire occluse est linterventriculaire aitére (IVA) ou le tronc

coronaire gauche.
b- Infarctus postérieurs
e infarctus postéro-diaphragmatique ou postéro-iatéri D, D3 aVk
. infarctus postéro-latéral :JdD3; aVg + Dy aV. Vs Vg
infarctus postéro-basal : onde Q de nécrose en ¥8wéc augmentation de

'amplitude des ondes R en V>
lls sont le témoin de I'occlusion de la coronaireitk ou de la circonflexe

c- Infarctus latéraux :
. Infarctus latéral bas:aWsg

. Infarctus latéral haut : DaV,
La coronaire occluse est la circonflexe (ou ungalale).

d-Infarctus circonférentiel
Il associe un infarctus antérieur étendu, un inéergostéro-diaphragmatique et un

infarctus latéral haut qui peut manquer.
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e- Infarctus du ventricule droit

Il est rare et exceptionnellement isolé. Il estvemi associé a un infarctus

inférieur. Les signes sont retrouvés sous la fodme sus-décalage du segment ST en

V3R et V4R.

Lateral
1,avL

Lateral
v, N,

Inferior
W, m, avfF Anterior

v, V,

Septal wall ischemia,
injury or infarct —
V.and V,

Interior wall ischemia, |

| injury or infarct —
| w, m, avr

V, septal
aVL lateral

3 V, septal
- aVF inferior

Anterior View Posterior View

P O eSS
Anterior wall ischemia,

| injury or infarct —
v,and V,

Lateral wall ischemia,
injury or infarct —
1, avL, V.. ¥V,

LAD occiusion —

V.-V,

LAD
Dcclusion

AT e
v, lateral

v, lateral

Fig 10 |39|: Localisation de I'ischémie, la Iésion ou la néerasur les 12 dérivations a

'ECG.

A : représentation des différents territoires s coupe du cceur.

B : vues antérieure du cceur et postérieure du cceur.
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C : projection du territoire septal (V1, VA).: représentation du territoire antérieur (V3, V4).
E : projection du territoire latéral (D1, VL, V5, Y6F : le territoire inférieur (DII,DIILVF).

G : occlusion de l'interventriculaire antérieure.

RCA occiusion —
Cx occlusion — 1, 1, avF
|. aVL, possibly V., V, e e

RCA
Branch
Occlusion

Anterior View Posterior View

1 lateral V, septal
" aVl lateral  V, septal v, lateral
aVF inferior V, lateral

Fig 11[39]: H :Vues antérieure et postérieure montrant une simeiude la circonflexe (D1,
aVvL, V5, V6).
| : occlusion de l'artéere coronaire droite (D2, D8Fa

2.1.8.3 EVOLUTION-COMPLICATIONS

¢+ Favorable

La premiére levée de malade peut étre effectuéde kst 24™ et 486™ heures en
dehors de toute complication. La fin de la premiseenaine marque la phase de
stabilisation avec chute de la fievre, disparitidas douleurs, normalisation des
enzymes et diminution du courant de Iésion sousaégique a I'ECG.

A partir de la 8™ ou £™ semaine s'installe la phase de convalescence et la
rééducation a I'effort démarrée vers 1€%our peut étre poursuivie a I'hopital ou en

maison de rééducation. Une épreuve d’effort edisiEaa cet effet
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¢ Complications

*Complications précoces

- Complications héemodynamiques
L'insuffisance ventriculaire gauche
Elle est grossierement proportionnelle a I'étendies la nécrose et a la valeur
fonctionnelle du myocarde restant.
Elle se manifeste par une dyspnée, une tachyclrgilis souvent sinusale et des rales
crépitants a l'auscultation pulmonaire. L’auscudtatcardiaque recherche un bruit de
galop et vérifie I'absence de souffle systolique.
On note a la radiographie thoracique une cardioligéghs ou moins importante et une
surcharge vasculaire pulmonaire
Le choc cardiogénique
C'est le stade IV de l'insuffisance cardiaque aigians la classification de Killip. Sa
survenue est fonction de I'étendue de la nécrose.
Il associe tachycardie, hypotension artérielle, me@ulmonaire et signe d’hypoperfusion
périphérique (extrémités froides, marbrures, cket&a diurese).
L’échocardiographie en urgence permet d’éliminee wmpture septale ou une insuffisance
mitrale aigué et retrouve le plus souvent une aitém tres importante de la fonction
contractile ventriculaire gauche, des signes de dsit et une hypertension artérielle
pulmonaire. Le pronostic est sévere car le traitemeonventionnel basé sur les
sympathomimétiques intraveineux n’empéche pas wréatité supérieure a 80 %.
Le choc cardiogénique peut compliquer la phasealaitde l'infarctus ou apparaitre
secondairement apres détérioration hémodynamiqagrgssive chez un patient ayant en
regle un infarctus étendu.
Killip a proposé une classification de I'insuffigancardiaque au cours de l'infarctus aigu
Classe | : absence de réles crépitants aux basses letuit de galop .
Classe Il : présence de rales crépitants aux lmasdsin galop (B).
Classe Il : cedeme pulmonaire avec rales crépifaernsus sur plus de la moitié
des champs pulmonaires.

Classe IV : choc cardiogénique.
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Les données classiques sur la physiopathologiehda cardiogénique a la phase aigué de
I'IDM ont été remises en cause par les données tgnaoniques recueillies chez les patients
de I'essai Shocf44].

Selon ce dernier, le choc cardiogénique proadzld’activation du SIRS (syndrome de
réponse inflammatoire systémique), au décours ng mécanisme. En effet, l'infarctus du
myocarde active le SIRS (fievre, hyperleucocyto§€s.syndrome entraine une production
importante de cytokines inflammatoires. Ces deesiénduisent la production massive de
peroxynitrite et de monoxyde d'azote (NO) par la N¢nhthétase inductible (INO). La
conséquence immédiate est une vasodilatation d@wgnwdion des résistances périphériques.
L’effet ultime rejoint les mécanismes classiqueslijaaissement de la perfusion systémique
et coronaire, suivie d’'une ischémie et d’'une agatian de la fonction ventriculaire gauche a
I'origine du choc cardiogénique.

Insuffisance ventriculaire droite
Elle s’intégre soit dans le cadre d’'une insuffisanardiaque globale, soit dans le cadre d’'une
nécrose du ventricule droit (VD).
Troubles du rythme et de la conduction
Troubles du rythme ventriculaire
Les extrasystoles ventriculaires(ESV) sont extrémement fréquentes au cours des 2
premiers jours. Certaines sont potentiellement eenges, c’est-a-dire susceptibles d'initier

une tachycardie ou une fibrillation ventriculainealymorphes, a couplage court (phénomeéne
R/T) ou répétitives (> 2 ESV consécutivi4p].
La tachycardie ventriculaire (TV) soutenue réalise un rythme régulier a QR§dsardont la
fréquence est supérieure a 130/mn. Souvent d’emiviégk tolérée (chute tensionnelle,
insuffisance cardiaque), elle doit étre rapideméduite. Souvent précédée d’ESV, elle est
antérieure a la fibrillation ventriculaire qui dat1°™® cause de décés dans les 24 premiéres
heures. Sa prévention réside dans la surveillamopique des malades et leur suivi
électrocardiographique régulier.

La fibrillation ventriculaire est responsable d’'un arrét cardio-circulatoirecatat de mort
apparente cependant que 'ECG montre une actiadéchique et rapide des complexes QRS
larges. Si le premier geste a faire est le massagéiaque externe, seul le recours le plus

rapidement possible au choc électrique externe gtellmsauver le patient.
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Troubles du rythme supraventriculaire
La bradycardie sinusalen’est pas rare au cours de l'infarctus de locadisainférieure et
dans le cadre du syndrome de reperfusion. Ellaiitrache réaction vagale et ne sera traitée
gue s’il existe une hypotension symptomatique.
L’arythmie compléte par fibrillation auriculaire survient dans les infarctus étendus a
l'oreillette et en cas de réaction péricardiquammatoire.
Troubles de la conduction
lls sont 'apanage des IDM inférieurs. Il s’agitusent d’'un bloc auriculo-ventriculaire
(BAV) du 1°" degré qui peut aller jusqu’au BAV complet.
La signification pronostique d’'un BAV complet vasgelon la localisation de I'infarctus.
Arrét cardio-circulatoire
Il réalise un état de mort apparent et peut seorgner dans trois situations :
* lasystolie,
e ladissociation électro-mécanique,
* lafibrillation ventriculaire.
Complications mécaniques
Rupture de la paroi libre du ventricule gauche
elle compligue surtout les infarctus antérieurssdoe le phénoméne d’expansion est
particulierement marqué et que 'ECG montre I'alegette régression du sus-décalage de ST.
Rupture de pilier mitral
Elle est responsable d’'une insuffisance mitralei@igurvenant dans les jours qui suivent la
nécrose. Le diagnostic est évoqué devant I'apparitiun souffle holosystolique de pointe
associé a un tableau d’insuffisance cardiaque gadoht le degré est plus ou moins marqué
selon que la rupture est totale ou partielle ouil qglagit seulement d’'une dysfonction
ischémique du pilier. La rupture compléte entraioevent un état de choc. Le diagnostic est
confirmé par I'échocardiographie-Doppler qui moni@efuite mitrale et un mouvement
anormal d’'une des valves qui prolabe dans I'ottdlgauche.
Rupture septale
Il s’agit d’'une communication interventriculairerapliquant de fagon précoce un
infarctus atteignant le septum. Le diagnostic gsgjgé devant I'apparition d’'un souffle
systolique précordial intense associé a un tabd#éasuffisance cardiaque gauche et/ou
droite plus ou moins sévere. Le diagnostic estioogfpar échocardiographie-Doppler
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gui montre une perforation et un flux sanguin pasda ventricule gauche au ventricule
droit.

Complications thrombo-emboliques

Les embolies artérielles
Le point de départ est un thrombus pariétal auacbrite la zone infarcie. Le territoire
cérébral est touché en priorité. Le thrombus camopglisurtout les infarctus apicaux et
ceux ayant évolué vers I'anévrisme. Le diagnosticfait par I'échocardiogramme qui
retrouve au niveau de la zone akinétique (ou dgskjoe) un écho anormal plus ou
moins mobile.

Complications ischémiques

La récidive ischémique dans le territoire de 'infactus

Elle signe la réocclusion coronaire qui peut suirvéans les heures ou jours qui suivent une

reperfusion réussie. Elle se traduit par la réapparde la douleur associée a un réascension

du segment ST.

La récidive angineuse associée a des modifications électriques dartemitoire différent

de celui de linfarctus : Elle se traduit par unenmace d’extension.

La mortalité

Dans la littérature, les taux de mortalité globdk l'infarctus du myocarde sont
diversement appréciés.

Avant 1970, la mortalité de I'IDM a la phase aigdtéit de 29 % : presque 1 patient
sur 3 mourait de son infarctus.

Des 1975, la création des Unités de Soins Intensifur Coronariens permettait
d’obtenir une réduction de mortalité de
29 % a 15 %. L'utilisation de B-bloqueurs a la ghaigué était un second progrés en termes
de diminution de la mortalité.

Chez des sujets agés en moyenne de 60 ans, lalitéaodit 3 ans est passée de 13 %
pendant I'ére préthrombolytique a 4 % pour la p#giactuelle, pour les IDM qui ont survécu
a la phase hospitalie[46].

2.1.9 DIAGNOSTIC
2.1.9.1 Diagnostic Positif

Le diagnostic positif est avant tout clinique etngété par les arguments associés de
l'interrogatoire, de I'électrocardiogramme et deialogie. C'est devant l'association d'une

douleur thoracique évocatrice le plus souvent spwd de siege médiothoracique,
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rétrosternale a type de pesanteur, de sensatitaudé de mort imminente évoluant depuis
plus de 30 minutes et résistante a une prise deédémitrés et d'un sus décalage du segment
ST supérieur a 1 mm convexe ou rectiligne dans @nsreux dérivations concordantes avec
Ou sans signes en miroir que sera évoqué un IDNWOR cette douleur est associée a des
signes d'accompagnement (sueurs, troubles digdgidghymies). L'interrogatoire minutieux
s'attache a retrouver I'éventuel passé cardiolegatpu patient (angor, angor instable, IDM,
pontages, angioplastie), les traitements en cdess,facteurs de risque, les antécédents
familiaux ainsi que I'histoire douloureuse qui ativédle patient ou son médecin a déclencher
le SMUR. On accorde une importance toute particellg la détermination de I'horaire du
début de la douleur, car c'est de cet intervallair®que dépend la stratégie thérapeutique.

L'électrocardiogramme est donc I'élément clé dagmbstic : dans les 2 premieres
heures, apparaissent des ondes T géantes, symétrejupointues correspondant a une
ischémie sous-endocardique dans le territoire codcde la 2™ a la 6™ heure, s'installe
un sus-décalage de ST englobant I'onde T, converg le haut et traduisant la Iésion sous-
épicardique. Dés 1a°8%heure, apparaissent des ondes Q de nécrose.

Les difféerents dosages enzymatiques confirmenialgndstic : la troponine | cardiaque,
maximale dés la*f heure aprés la survenue de la douleur, se noergtise le 8™ et le §M°
jour. La créatine-phosphokinase, maximale a pdetila 3™ heure, se normalise entre &'3
et le 4™ jour. La lacticodéshydrogénase augmente dés 18°héure et persiste environ
pendant 10 jours.

La coronarographie montre tres souvent le siega de&nose, qui peut étre partielle ou
totale.
2.1.9.2 Diagnostic Différentiel

1. Angor instable (autrefois appelé syndrome de menace d’infarctus du

myocarde ou syndrome intermeédiaire).

Principal diagnostic différentiel de I'IDM, il n’éssomme toute qu’une variante évolutive
touchant les mémes patients.

| s’agit d'une crise d’angine de poitrine prolongtgérieure

a 20 mn, survenant en dehors de I'effort ou a bsan d’'un effort minime, mal calmée par la
trinitrine, accompagnée de modifications électrdicagraphiques typiques intéressant le

segment ST, 'onde T ou les deux a la fois, régvessa I'arrét de la crise.
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e Les autres diagnostics différentielseront résumeés dans le tableau 4.

Trois urgences sont a éliminer : la dissection iquet la péricardite aigué et I'embolie
pulmonaire.

Il est primordial de distinguer le cas de la disecaortique qui a une symptomatologie

coronarienne, mais qui ne doit aucunement bénéfilgda thrombolyse, catastrophique dans

ce contexte.

Infarctus du | Dissection aortique | Embolie pulmonaire | Péricardite
myocarde
Douleur médian|Douleur médiang Douleur latéralisé| Douleur médian

angoissante

angoissante

angoissante, augment

angoissante, augment

Irradiations Irradiations par linspiration et Igpar I'inspiration
bilatérales bilatérales toux profonde
Terrain de Terrain de Terrain de la thrombog Fievre
I'athérosclérose I'hypertension veineuse
artérielle systemiqup
Rythme respiratoirf Rythme respiratoir| Polypnée superficielle| Respiration
normal normal superficielle
ECG: sus décalag ECG : normal ECG inversion de TECG: modification de

de ST dans wu de V1 a V3, rotation| ST et/ou T dans touts
territoire axiale droite les dérivations
Rx P : normale Rx Pélargissemer Rx P: ascensiol Rx P: cardiomégalie e
du médiastin coupole gouttiere ou en caral
diaphragmatique droit¢ou parfois silhouett
cardiaque normale
Gaz du sang| Gaz du sang| Gaz du sang : Gaz du sang normaux
normaux normaux hypoxie — hypocapnie)

Confirmation par le

enzymes

Confirmation pa

écho trans

oesophagienne  (

trans-thoracique : |- Phlébographie coeur
dédoublement de |-Angiographie
paroi aortique pulmonaire

F

rvisualisation du caillot

Confirmation par

- Echo Doppler veineu

Confirmation pa
I'échocardiaque :

xespace clair autour (
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A I'écho: une peoi|Le scanner ou I'IRM A I'écho : dilatation des
est akinétique et ur| précise I'étendue d cavités cardiaque
autre est| processus droites + HTA pulm
hyperkinétique

Tableau §#16] : Diagnostic différentiel de I'lDM.

Certains tableaux abdominaux aigus, des pleuréaiegpneumothorax peuvent un

moment égarer le diagnostic, mais la clinique et analyse rigoureuse et simple de 'ECG

doivent éviter les erreurs graves.

2.1.9.3 Etiologique
¢ Athérosclérose
L’athérosclérose représente la principale causeladenaladie coronaire et
reconnait plusieurs facteurs de risque (FDR). Llioghion de la coagulation, de
’hémostase et de la fibrinolyse dans la genesétlution des lésions d’une part, et la
participation des mécanismes de constitution dagugls d’athérosclérose d’autre part,
fait appeler cette pathologie maladie athérothraighe.
¢ Autres étiologies (non athérothrombotiques)
. La drépanocytose
La drépanocytose est une maladie génétique lieéen@a anomalie de
’hémoglobine aboutissant a la déformation des wkedb rouges en faucille, encore
appelée falciformation des hématies. La transmissi fait de maniere autosomique
récessive.
Elle est essentiellement retrouvée dans la race mbou sa présence dans toute
I'Afriqgue subsaharienne notamment en Afrique cdatra
Le cceur ischémique secondaire a des accidentsoeatigsifs dans le territoire
coronarien est une éventualité au cours de la dogytosd47]. Il peut également étre
dd a I'hypoxie, I'obstruction capillaire et les tdales de la coagulation.
. Le spasme coronaire
Il s'agit d'une contraction segmentaire d'une art@ronaire. La manifestation
clinique type est I'angor de Prinzmetal.
Le spasme coronaire spontané ou provoqué (par lhengin), est mis en
évidence a la coronarographie.
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La coronarite ostiale syphilitique
Elle est exceptionnelle avant 30 ans, et s'observgénéral a un age avance,
entre 50 et 60 ans.
La cocaine:L'intoxication a la cocaine peut étre responsahia dpasme
prolongé a l'origine d'un infarctus du myocarde
. Atteintes inflammatoireseabs coronaires
Elles s’integrent dans des maladies inflammataigagrales comme Takayashu, Kawasaki ou
périartérite noueuse.
. Embolie coronaire
Un embole dans une artére coronaire peut étre datena une endocardite, une prothése
valvulaire, un thrombus intracardiaque, un rétigmisent aortique calcifié, un myxome ou un
trouble du rythme (fibrillation auriculaire).
. Cause congénitale
C’est une anomalie de naissance d'une artére coeola&ec donc une anatomie et un

cheminement anormaux.

2.2. Traitement de l'infarctus du myocarde a la pase aigue
2.2.1 Buts
- reperméabiliser I'artére occluse ;
- limiter la taille de la nécrose ;
- lutter contre la douleur et le stress ;
-prévenir ou traiter les complications ;
- éviter les récidives.
2.22 Moyens
2.2.2.1 Moyens médicaux
a.- Moyens non médicamenteux
- Une diete liquide (recommandée pour les 24 prexsibeures) ;
- un cadre calme et reposant ;
- mesures de lutte conte les facteurs de risques eomorbidités
b. Moyens médicamenteux
- la thrombolyse : C’est la dissolution d’un caillot présent dansitawdation sanguine.
Les thrombolytiques activent le plasminogene esmliae, elle-méme responsable
de la lyse de la fibrine du thrombus. Certains spécifiques de la fibrine et

respectent relativement le fibrinogéne circulargtéplase ). D’autres ne sont pas
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spécifiqgues (streptokinase, anistreplase et urskhaet entrainent fibrinolyse et
fibrinogénolyse.

» Les differents thrombolytiques :
1. La streptokinase ( streptase® )
Premier thrombolytique utilisé en médecine, ellest’pas spécifique de la fibrine. Elle est
antigénique et détermine le développement d’argg@ntistreptokinase qui peuvent nuire a
son efficacité en cas de réadministration.
2. Le rt-PA ou altéplase ( actilyse® )
C’est un activateur tissulaire du plasminogéne ffeteindésirable le plus fréequent est un
saignement avec une chute de 'hématocrite eédihdmoglobine.
3. Le tPA
Activateur tissulaire naturel du plasminogéne, st spécifique de la fibrine. Mais cette
propriété n’a pas permis de réduire la frequensecdenplications hémorragiques.
Il n’est pas antigénique et ne détermine pas d®figpotenseurs.
4. L'anistreplase
C'est le complexe activateur streptokinase-plasgene, activé par déacylation apres
injection. Elle partage I'antigénicité et les effsecondaires de la streptokinase.
Cependant, malgré un engouement certain pourdanthwlyse, il faut noter que ce traitement
présente des limites (reperméabilisation coronaeempartielle, réocclusion secondaire,
accidents hémorragiques). Les recherches se somt doentées vers la conception du
thrombolytique idéal. Ses caractéristiques sonslgantes :
- Ouverture de 100% des artéres
. Absence de réocclusion des coronaires
. Délai d’action rapide
. Absence d’accident hémorragique
. Facilité d’emploi
» Pour atteindre ces objectifs, de nouvelles moéicaht été développées :
- La rPA ou reteplase (rapilysine®)
Sa dose est efficace et est 5 fois plus faibleaglie du tPA. Cette molécule diffuse bien au
niveau du caillot. La demi-vie est augmentée (18cmmire 4 a 6 mn pour le Tpa ). L’étude

RAPID Il a permis de montrer qu’on obtient une répson plus rapide qu’'avec le tPA .
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- Le TNK-tPA ou ténectéplase ( métalyse )
Sa demi-vie est prolongée (17 mn) et sa fibrinceio#é est 14 fois supérieure a celle du
Tpa . Il est résistant a 'inhibiteur de l'activatedu plasminogene (PAI-1). La reperfusion de
grade TIMI 11l & 90 mn est obtenue dans 64% des cas
- La nPA ou la lanoteplase
Sa demi-vie est de 30 mn et elle a une activiténiitytique 8 a 10 fois plus puissante que
celle du tPA. L’étude INTIME Il n’a pas permis gentrer de bénéfice clinique.
- La staphylokinase
Ce n'est pas une enzyme. Elle forme un complexetifhavec le plasminogéne. Il est
transformé en complexe staphylokinase-plasmine, gst alors un activateur du
plasminogéne. Sa fibrinospécificité est importagttde complexe est de surcroit inhibé par
l'alpha 2-antitrypsine en I'absence de fibrine, itamement a la streptokinase. Ces deux
propriétés limitent théoriquement l'incidence desidents hémorragiques. L'étude STAR
(1995) n'a pas permis de démontrer de bénéficeremes de reperfusion.
Par convention, la reperfusion artérielle est défpar les grades du TIMI (Thrombolysis in
myocardial infarction). Sont considérés comme peabites les grades 2 et 3 et comme occlus
les grades 0 et 1. Actuellement, seul le grade T3Mobrrespond a une reperfusion compléte.
La préservation de la fonction ventriculaire gauehéda réduction de la mortalité sont plus
grandes en cas de TIMI 3 que TIMI
» Les indications de la thrombolyse
m Age <75 ans
m IDM:

- Douleur évocatrice d'un IDM,

- Hospitalisation dans les 6 premieres heures suleat#but de la douleur,

- AI'ECG, sus-décalage de ST significatif dans mla2 dérivations adjacentes,

- Le dosage des enzymes montre une élévation de dglabyne, de la troponine et

des CPK/CPKMB.
m Autres indications :
- Embolie pulmonaire massive

- Accident vasculaire cérébral ischémique
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» Les contre-indications

Tableau 14 Rappel des contre-indications a la thrombolyse

Absolues
- Suspicion de dissection aortique ou de péricardit
- Ulcere digestif évolutif
- Intervention chirurgicale < 1 mois

- Intervention intracranienne ou médullaire < 6 snoi

- Antécédent méme lointain d'AVC ou d’hémorragieimgéee

- Traumatisme cranien récent

- Ponction-biopsie rénale ou hépatique < 15 jours

- Ponction artérielle < 15 jours

- Néoplasie ou malformation vasculaire intracraneen
- HTA sévere non contrblée

- Hémorragie en cours ou récente

- Pathologie sévere de 'hémostase

- Grossesse et post-partum

Relatives(selon le rapport bénéfice / risque)
- HTA non contrblée
- Insuffisance hépatique ou rénale sévere
- Massage cardiaque externe ou traumatisme récent
- Tumeur a potentiel hémorragique
- Injection intramusculaire < 48 heures
- Traitement par AVK

- Diabéte avec rétinopathie
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» Critéres d’efficacité de la thrombolyse

Bien que les thrombolytiques aient fait la preuve léur efficacité pour obtenir une
recanalisation compléete dans 60% des cas, il ré68é de patients pour lesquels la
thrombolyse est inefficace.

La disparition de la douleur et la résolution cogtg@ldu sus décalage du segment ST
(régression du sus décalag& 0% par rapport a 'ECG initial) traduisent uneamalisation
coronaire TIMI 11l dans 79% des cas.

La reperfusion myocardique s’accompagne d’exstadgs ventriculaires (ESV), de
tachycardie ventriculaire (TV), de rythme idio-veculaire accéléré (RIVA) et de
bradycardie < 55/min dans le cadre des infarctigsieurs.

En pratique, la persistance de la douleur et/@osEnce de régression compléte du sus
décalage du segment ST a 90 minutes du début tdedmbolyse, traduit un échec du
traitement et doit faire réaliser en urgence, urggaplastie coronarienne.

v' Deux situations sont a distinguer pour la recaattisa précoce de I'artére coronaire
occluse :
* la coronarographie en urgence et la propositien techniques instrumentales de
reperfusion et la thrombolyse comme moyen de re@abifisation médicamenteuse de
l'artere, en I'absence d'un plateau technique él@as de I'Afrique et de certains centres
périphériques en France).

L’étude CAPTIM a démontré que l'angioplastie prézatest pas supérieure a la
thrombolyse pré-hospitaliere (en terme de morfalité taux de mortalité est de 4,8 % pour le
premier groupe contre 3,8 % pour le second. Cepgnada observe une réduction des
récidives d’infarctus dans le groupe angioplastie.

La thrombolyse pré-hospitaliere est cependant mefiiicace que I'angioplastie (70 % sur 90
% en terme de reperfusion).
2. L'importance des traitements adjuvants

- L'oxygénothérapie il ne faut pas dépasser 3 |I/mn car I'hyperoxigrane une

vasoconstriction coronaire (voir Rappel physiolagih
- L’aspirine
Dans I'étude ISIS 2 (Second International Studinédrct survival), I'aspirine a la dose
de 160 mg/j a diminué le taux de mortalité de 20e&%,récidives d’infarctus de 44 % et les

accidents vasculaires cérébraux de 40 %, et ce,amymenter le risque hémorragique.
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- L’héparine

. La preuve de son utilité a été apportée avant e la thrombolyse, par une méta-
analyse de Yusuf et al .

Sur 21 études, I'héparine diminue la mortalité d&olles récidives d'IDM de 22%, les
embolies cérébrales de 55% et les thromboses \sgretde 66% .Ce bénéfice se fait aux
dépens d’'un taux d’hémorragie de 2%. Dans I'ét&18 B, I'adjonction d’héparine a entrainé
une légere diminution de la mortalité quel que $ithrombolytique. Ces résultats ont été
confirmés récemment par I'étude GUSTO (Global kdilion of Streptokinase and tissue
plasminogen activation for Occluded coronary aetri

- LesB-bloquants

La méta-analyse de Yusuf sur l'efficacité dedbloquants a la phase aigué de
l'infarctus administrés entre |€ pur et la 4 semaine montre une diminution de la mortalité
de 7% sans que ce résultat soit statistiquementfisafif. Par contre, les résultats en cas
d'administration par voie veineuse relayée peramsnae dans les études ISIS 1 et celle de
Goteborg sont plus probants car la baisse de laailitérde 13% y est significative. L§s
bloquants recommandés dans I'IDM sont I'aténobiniétoprolol et I'acébutolol

- Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion

lls diminuent certainement les besoins en oxygeae lgur effet vasodilatateur et,
expérimentalement, agissent sur les modificatienkadyéométrie ventriculaire, en particulier
la dilatation cavitaire aprés un infarc48]. Les études ISIS 4 (Fourth International Study
of Infarct survival), GISSI 3 (Gruppo Italiano pler Studio della Streptochinasi nell’'Infarcto
miocardico) et la Chinese Study ont utilisé un g2 voie orale dés les premiéres heures de
linfarctus. Toutes montrent une diminution faileis significative de la mortalité a 18™
semaine .

En pratique, il est recommandé d'utiliser des dasesfaibles (6,25mg de captopril par
exemple) progressivement augmentées en fonctiota dairveillance hémodynamique et
tensionnelle.

- Les dérivés nitrés

Les études GISSI 3 et ISIS 4 ont révélé que l'actjon de dérivés nitrés aux
thérapeutiques classiques n'apporte pas de bérséfjodicatif sur la survie. Par contre, en
cas d’insuffisance cardiaque post-infarctus, I'adjmon des dérivés nitrés améliore I'état

hémodynamique.
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» Réalisations pratiques de la thrombolyse
Choix du thrombolytique et modalités thérapeutiqiess I''DM:

lordre de 1 mg/kg
sans dépasser la dqg

totale de 100 mg

Alteplase Streptokinase | TNK-Tpa Reteplase
Pleine dose bolus 1.V
unigue en 5 second
selon le poids.
< 60Kg - 30mg (600(
uI) Double bolus d
60-69Kg -  35mg|10MU
Bolus en "
15 mg NON (7000 UI) (administrés e
" 70-79Kg -  40mg|moins de 2 min)
(8000 UI) 30 min d'intervalle
80-89Kg - 45mg
(9000 UI)
=2 O90Kg - 50mg
(10000 UI)
0,75 mg/kg pendal
30 min (sans dépass
50 mg)
puis 0,5 mg/kg
pendant 60 min (sat .
Perfusion | dépasser 35 mg). 1,5 millions Ul NON
en .V 30 en 45mn
La posologie
moyenne est d
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I'néparine

HNF en association,
raison d’un bolus I.
initial de 5000 UI dé
la fin de la perfusio

d’Altéplase

Puis perfusion d
1000 Ul/heure

Rdai par
I'HNF a raison
de 400 a 60
Ul/Kg/Jour 3
la seringue

électrique

Enoxaparine (HBPM)
1 bolus LV de 30m

pour tous les patients

Puis demblée un
premiére  dose O
1mg/Kg en S/C répéte
toutes les 12H (penda

7 jours maximum)

La dose totale d
chacune des injectior
S/C ne doit pas dépas;
100 mg.

L’aspirine (en dehors de toute contre-indicatios) gystématique en association avec les

thrombolytiques.

L’étude ASSENT-2 montre que le TNK- tPA est pldicace que le rt-PA chez les patients

dont le délai « douleur-traitement » est heures.

Selon I'étude ASSENT-3, le traitement de référeestd’associatiom NK- tPA +énoxaparine

(HBPM) [49] qui offre une efficacité maximale et diminue l&duence des saignements

séveres extra-cérébrdd9)].

2.2.2.2. Moyens chirurgicaux et instrumentaux

- L’'angioplastie

rapport au traitement médical traditionnel dangutié TIMI 1l (Thrombolysis In

Myocardial Infarction phase I[25].

En cas d’échec de la thrombolyse, I'angioplastie de sauvetage a montré un bénéfice

clinigue dans I'étude TAMI V (Thrombolysis and Anpgiasty in Myocardial

Infarction-phase 5).

L’étude multicentrique CAPTIM démontre que la ke d’angioplastie primaire ne

donne pas de meilleurs résultats que la thrombgbyskospitaliere dans I'IDM a la

phase aigue.

L’angioplastie systématique apres thrombolyse @is montré de supériorité par




- Pontage aorotocoronaire
- Traitements des complications mécaniques.

2.2.3. Conduite du traitement

2.2.3 Traitement de l'infarctus non compliqué

- Hospitalisation : elle est systématique et doitag® en unité de soins intensifs
cardiologiques. La prise en charge comporte pilusiautres mesures:

- Mise en place d’'une voie veineuse;

- Oxygénothérapie nasale ;

- Administration d’'un antalgique ;

- Revascularisation : la thrombolyse

- Autres traitements associés :
* L'aspirine doit étre prescrite sauf contre-iration ; I'association ticlopidine —
aspirine ou les inhibiteurs de la glycoprotéine #b llla sont préconisés en cas
d'angioplastig43]
* ’héparine : en association avec la streptokinass intérét reste controverse. Par
contre, avec le tPA et le reteplase, il faut agsodiemblée une héparinothérapie
intraveineuse efficace pendant 48 he(#3)].
* L’énoxaparine par voie sous cutanée doit étrdgpée dans l'infarctus sans onde Q
[50].
En l'absence de revascularisation, I'héparinothéragst systématique sauf contre-
indication.
*Les antivitamines K : ils ont une indication sdégie.
*Les B-bloquants: ils sont prescrits systématiquemerft&aatre-indication.
* Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de gdfimensine : compte tenu du risque
d’hypotension artérielle sévéere, qui s'ajoute alicees autres médicaments administreés,
leur prescription dés le premier jour doit étredemie[43].

sLes dérivés nitrés : leur prescription précoce\uae intraveineuse pendant 48 heures reste
habituelle, au moins dans un but antalgique, aitondd’utiliser une posologie faible (10 a

20 pg/mn de trinitrine).
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2.2.3.2Traitement des complications

» Troubles du rythme et de la conduction

- Trouble du rythme supraventriculaire

*  Une bradycardie sinusale mal toléréest habituellement jugulée par 1 mg
d’atropine intraveineuse associée a la surélévasmmembres inférieurs.

* Une tachycardie supraventriculaire (fibrillatiaariculaire, flutter auriculaire ou tachycardie
atriale) fait appel a I'amiodarone intraveineusatdea la dose de 5 mg/Kg ou au choc
électrique externe.

- Trouble du rythme ventriculaire

* Des extrasystoles ventriculaires (ESV) trés naubes, polymorphes, a couplage court
(phénomene R/T) ou répétitives (> 2 ESV consécsltipeuvent justifier une perfusion de
xylocaine a la dose de 1 a 2 g/24 h pendant Jar8.j

* Le rythme idioventriculaire accélére(RIVA)

Il traduit souvent une reperfusion coronaire. Biehéré et transitoire, il ne requiert
habituellement aucun traitement.

* La tachycardie ventriculaire

On peut utiliser I'amiodarone intraveineuse tragdg150 a 300 mg en 30 mn) en surveillant
'état hémodynamique. En cas d’échec, il faut recoau choc électrique externe. Aprés
retour du rythme sinusal, le relais peut étre jpaisla xylocaine en perfusion continue.

* La fibrillation ventriculaire

Si le premier geste a faire est le massage careliagterne, seul le recours le plus rapide
possible au choc électrique externe permet de sdavpatient. Apres retour en rythme
sinusal, la prévention des récidives est assunéka palocaine ou I'amiodarone.

Des récidives rapprochées de fibrillation ventiaid ayant nécessité plusieurs chocs, doivent
conduire a une oxygénothérapie intensive apredation et ventilation assistée, associée a
I'alcalinisation et éventuellement I'adrénaline awvde répéter les chocs électriques.

- Troubles de la conduction auriculo-ventriculaire

La survenue d’un bloc auriculo-ventriculaire dil'2au 3™ degré entrainant une bradycardie
avec des symptdmes justifie 'administration de ldigtropine en intraveineuse. En cas
d’inefficacité, le recourt a [I'électrostimulationransitoire parfois définitive s’'impose.
L’isuprel peut étre prescrit si I'électrostimulatiest impossible.

* Insuffisance cardiaquepar altération de la fonction contractile ventiaite gauche:
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* Dans les formes mineures (Classe Il de Kjllife traitement fait appel a I'administration
d'oxygéne au masque et aux diurétiques (furosénmd&veineux). Les inhibiteurs de
I'enzyme de conversion améliorent aussi les canmdithémodynamiques.
* Les formes plus graves (Classe Il de Killip) strabituellement traitées par I'association
d’un diurétique et d'un dérivé nitré en intraveiseu
Lorsque l'effet des vasodilatateurs est insuffisant la pression artérielle trées basse,
I'utilisation de dobutamine est indispensable.
* Le choc cardiogénique (classe IV de Killip)
Lorsqu’il complique la phase initiale de linfarstuil faut préférer I'angioplastie a la
thrombolyse.
Le choc cardiogéniqgue peut apparaitre secondaitenian traitement symptomatique
n‘apporte qu’'une amélioration transitoire et I'opitddiscuter en particulier chez le sujet
jeune, le transfert dans un centre de chirurgie puse en place d’'une assistance circulatoire
précédant une éventuelle greffe cardiaque.
* Rupture de la paroi libre du ventricule gauche
* La rupture brutale entraine une mort subite;
* La rupture est parfois précédée d’une fissaratjui laisse parfois le temps d’opérer ces
patients en urgence.
» Complications thrombo-emboliques
* Un thrombus pariétal au contact de la zone ingarconduit a renforcer le traitement par
I’héparine et a faire un relais par les antivita@sif.
* Reprise d’angor

Elle impose un traitement antiangineux associant bétabloquant, un inhibiteur

calcique et un dérivé nitré par voie intraveinelsecoronarographie doit étre pratiquée

rapidement pour évaluer la nécessité d’une revassation.
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3. METHODOLOGIE

Cadre d’étude :
L’étude s’est déroulée dans le service de cardieloglu CHU du point G, situé a I'Est de
'entrée principale de I'hépital et comprenant 4# Id’hospitalisation repartis entre deux
unités A et B.
Matériels et méthodes
Type et période d’étude :
Il s'agissait d’'une étude prospective étalée dujabilvier 2010 au 31 décembre 2010 et
portant sur tous les dossiers de malades hospgatians ledit service pendant la période
d’étude.
Echantillonnage :
Il était constitué de 26 patients répondant tousraére inclusif.
Criteres d’inclusion :
Etait éligible au protocole, tout malade des deakes et de tout age, hospitalisés pour IDM.
Criteres non inclusion :
En étaient exclus:
-les syndromes douloureux thoraciques non docuieepdar un ECG et/ou un dosage des
enzymes serigues
-les patients hospitalisés pour IDM mais non cotes@s
-les patients hospitalisés pour d’autres cardlipatnon coronariennes
Collecte des données :
Chaque patient de I'échantillon a bénéficié d'urpmart individuel de données avec
enregistrement systématique des données sociorgpidgiques, cliniques, complémentaires
et thérapeutiques.
-Le diagnostic d'IDM reposait sur :

e syndrome douloureux thoracique, sus décalage dumesgg ST, mouvement

enzymatique
» syndrome douloureux thoracique, absence de sutadéodu segment ST, présence de
mouvement enzymatique

Analyse des données
Les données collectées sur une fiche d’enquéteichaille ont été saisies sur Word 2007 et

analysées avec le logiciel Epi info.
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4. RESULTATS
A- Prévalence de I'IDM dans le service de cardi@aty CHU du Pt G :

Du 1* janvier 2010 au 31 décembre 2010, sur 1196 malaHespitalisés dans le service de
cardiologie du CHU du Point G, 26 I'étaient poufainctus du myocarde soit une fréquence
hospitaliere d'IDM de 2,17%.

B —Données socio-démographiques

1-Répartition des patients selon I'age

Tableau |

Age (ans) Effectif Pourcentage(%)
30-39 3 11.5

40 - 49 6 23.1

50 - 59 3 11.5

60 - 69 7 26.9

70-79 5 19.3

80 et plus 2 7.7

Total 26 100

L’age moyen dans la série était de 58 ans aveextedmes a 35 ans et a 83 ans.
La classe modale était la tranche d’age de 60 rb68aec environ ¥4 (26,9%) de I'effectif et
prés de 2/3 des patients (65.4%) avaient 50 apsugu

Nous n’observions pas de croissance de distribatvec I'age.
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2-Répartition des patients selon le sexe

Tableau Il

Feminin; 23,10%

Masculin, 76,90%

La prédominance était masculine avec plus de 3l4fiectif (76,90%)
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3-Répartition des patients selon le sexe et I'age

Tableau Il

Tranches d’age (ang) masculin féminin

effectif % effectif %
30-39 3 15 0 0.00
40-49 4 20 2 33.33
50-59 3 15 0 0.00
60-69 5 25 2 33.33
70-79 4 20 1 16.67
80 et plus 1 5 1 16.67
total 20 100 6 100

Dans le sexe masculin toutes les tranches d’agenéteprésentées avec 2/5 (40%) des
malades appartenant aux tranches d’age 50 — 69ans.

Chez les femmes nous ne décrivions pas de nécrgseandique avant 40 ans.

4-Reépartition des patients selon le niveau socamémique

Tableau IV

Niveau socio-économique Effectif Pourcentage
Faible 3 11,54%
Moyen 20 76,92%
Elevé 3 11,54%
TOTAL 26 100%

3/4(76,92%) environ avaient un niveau socio-écoomimoyen.
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C-Facteurs de risque de l'infarctus du myocarde

1-Répartition des patients selon la fréquence agetirs de risque de I'IDM

Tableau V

Type de FDRCV Effectif Pourcentage
Sédentarité 22/26 84,62%
Tabac 15/26 57,69%
HTA 12/26 46,15%
Dyslipidémie 12/26 46,15%
Obésité 3/26 11,54%
Diabete sucré 3 /26 11,54%
Alcoolisme 3/26 11,54%
Contraceptifs oraux 2/26 7,69%

La sédentarité et le tabagisme étaient les facirisque prééminents avec respectivement

84,62% et 57,69% de fréquence. Suivaient & édaitéA et la dyslipidémie.

2-Répartition des patients selon la persistanaeooudu tabagisme

Tableau VI

Patients tabagiques Effectif Pourcentage(%)
Actifs 10 66,67%

Sevrés 5 33,33%

Total 15 100%

Environ 2 /3(66,67%) des patients tabagiques rdtaiecore fumeurs actifs.

64



3-Répartition des patients selon le cumul des teistde risque cardio-vasculaire

Tableau VII

NBRE DE FDR CUMULES | EFFECTIF POURCENTAGE
UN 11.54

DEUX 4 15.38

TROIS 11 42.31

QUATRE 6 23.08

CINQ 2 7.69

TOTAL 26 100

Environ 3/4 (73,08%) des patients cumulaient au nswotrois facteurs de

cardiovasculaire.

D-Données cliniques

1-Répartition des patients selon les antécédensspeels

risque

Tableau VIII

Antécédents médicauxeffectif pourcentage
personnels

Diabéte 3 11.54%
UuGD 3 11.54%
Cardiopathie 2 7.69%
AVC 2 7.69%
VIH 1 3.85%
Asthme 1 3.85%
Inconnus 14 53.85%
TOTAL 26 100%

lls étaient dominés par le diabéte et 'TUGD at&b4% de fréquence chacun.
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2-Répartition des patients selon les signes fonoéts

Tableau IX

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage
Dx thoracique 23/26 88.46%
Vomissements 11/26 42.31%
Palpitation 11/26 42.31%
Dyspnée d'effort 7126 26.92%
Syncope 2/26 7.69%

La douleur thoracique (88.46%) dominait. Suivaieind égalité (42.31%) les palpitations et

les vomissements.

3-Répartition des patients selon la températuiaravée
Tableau X

TEMPERATURE

_19,20%

OELEVEE
BENORMALE

La majorité des patients (80.80%) a I'accueil étaagebrile.
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4-Répartition des patients selon les signes Phgsigardiaques

Tableau XI

Signes Physiques Effectif Pourcentage

Rythme cardiaque Régulier 20/26 76.92%
Irrégulier 6/26 23.08%

FC Normale 14/26 53.85%
Tachycardie 12/26 46.15%

Galop protodiastolique 2126 7.69%

Souffle d’'IM 2/26 7.69%

Le rythme cardiaque était régulier chez plus de(3%92%) des malades, la fréquence rapide

dans prés de la moitié des cas (46.15%).

Un galop protodiastolique était entendu chez 2 deslaet chez autant un souffle de

régurgitation mitrale.

5-Répartition des patients selon les chiffres tamsels a l'arrivée

Tableau Xl
Pression artérielle Effectif uPcentage (%)

Systolique (mmhg) normale 12 46.20%

élevée 11 42.30%

basse 3 11.50%
Diastolique (mmhg) | normale 16 61.54%

élevée 10 38.46%

basse 0 00%

Une hypertension artérielle systolique ou diastaicgtait enregistrée avec des fréquences
respectives de 42.30% et 38.46%.
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6-Répartition des patients selon les physiques puoiines
Tableau Xl

CREPITANTS;
30,80%

AUCUN; 69,20%

Plus de 2/3(69.20%) des patients avaient une aationl pulmonaire normale a I'accueil
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7-Répartition des patients selon les signes phgsigbdominaux
Tableau XIV

NORMAL;
96,20%

La quasi totalité des patients (96,20%) avaiergxamen abdominal normal a l'arrivée.
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8-Répartition des patients selon les modificatibnsegment ST a 'lECG
Tableau XV

ST+

3,80%

oYes

ENo

Une Iésion sous épicardique était enregistrée ldamsjorité des cas (96,20%).
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9-Répartition des patients selon la topographieatiesnalies électriques
Tableau XVI

38,50%

40,00% A 34,60%

35,00% A
30,00% A

POURCENTAGE 2°.00%

20,00% A
11,50%
15,00% A
10,00% A
5,00% -
0,00% -
pasde  postero- ant. circonf. sept-  ant.septo-
lesion inf. etend. apico-lat api

TOPOGRAPHIE DES LESIONS

Il s’agissait surtout des localisations postér@iigures et antérieures étendues avec
respectivement 38,5% et 34.60% de fréquence. Erseeiles ont constitué environ %

(73,1%) de I'ensemble des localisations.
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10-Répartition des patients selon les résultatd&gbographie doppler cardiaque.

Tableau XVII
Anomalies effectif Pourcentage(%)
Dilatations VG 11/26 42.31%
oG 5/26 19.23%
VD 2/6 7.69%
oD 1/26 3.85%
Hypertrophieg septale 7126 26.92%
pariétale 5/26 19.23%
Septo-pariétale 5/26 19.23%
Lésions IM 4/26 15.38%
valvulaires Ao 2/26 7.69%
IT 1/26 3.85%
Péricarde sec 23/26 88.46
épanchement 3/26 11.54%
FE normale 16/26 61.54%
altérée 10/26 38.46%
Atteintes segmentaires ddrypokinésie 12/26 46,15%
cinétique Akinésie 9/26 34,62%
dyskinésie | 2/26 7,69%

Une dilatation ventriculaire gauche était décrttexplus de 2/5 (42.3%) des patients et chez

environ autant, une fraction d’éjection abaissé&e4@%).

Les atteintes segmentaires de cinétique étaientinda® par I'hypokinésie dans plus de

2/5(46.15%) des cas. Suivait [l'akinésie avec pds tiers (34.62%) de leffectif. La
régurgitation mitrale (15.38%) était 'anomalie wallire prééminente.
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12-Répartition des patients selon les résultatedegmes cardiaques sériques
Tableau XVIII

Enzymes cardiaques Effectif Pourcentage
Troponine élevée 22/26 84,60%
normale 4/26 15,40%
CPK Totales élevees 15/19 78,95%
normales 4/19 21,05%
CPK MB élevée 10/17 58,82%
normale 7117 41,18%

Dans plus de 4/5(84,60%) des cas, la troponine&taiée.

E-Aspects thérapeutiques et évolutifs

1-Répartition des patients selon le traitement getiarrivée

Tableau XIX

Nature du produit Effectif Pourcentage
Antiagrégant 26/26 100%
IEC 26/26 100%
Statine 26/26 100%
HBPM 25/26 96,15%
Bétabloquant 23/26 88,46%
Antalgique 23/26 88,46%

Tous les malades de I'échantillon ont récu a l'edcun IEC, une statine et antiagrégant
plaquettaire.
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2-Répartition des patients selon I'évolution soagement et la durée du séjour hospitalier

Tableau XX
Evolution
Durée dyFavorable  sar|Favorable aveNon favorable
£ mplication mplication 3CE
séjour complicatio complications (déces)
Effectif | PourcentageEffectif PourcentageEffectif | Pourcentage

Inf. & 7J 06 23,08% 03 11,54% 01 3,85%
7 al15J 08 30,77% 04 15,38% 00 00%
Sup. a 15J 00 00% 02 7,69% 02 7,69%
TOTAL 14/26 53,85% 09/26 34,61% 03/26 11,54%

Le séjour hospitalier moyen était de 10jours avecaktrémes a 5jours et a 24jours.
Dans plus de la moitié des cas (53,84%) I'évoluttait favorable et nous enregistrions 3

déceés soit une létalité de 11,54% répartie en temxmes et une femme. Une complication

était décrite chez neuf (9) malades le plus souadwpe d’insuffisance cardiaque.
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3-Répartition des patients selon la topographietédpie de la Iésion et la survenue de déces.

Tableau XXI
Territoire atteint a 'ECG Décés

Effectif Pourcentage
Postéro-inférieur 2 66,67%
Circonférentiel 1 33,33%
Total 3 100%

Parmi les décédés, la localisation topographiqaé deux fois sur trois (66,67%) postéro-

inférieure.
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F-Marqueurs biologiques de I'inflammation
1-Répartition des patients selon les résultatsytesgjueurs de l'inflammation

Tableau XXII

Marqueurs de l'inflammation Effectif Pourcentage
Normale 6/20 30%
VS
accélérée 14/20 70%
Normale 8/11 72.73%
Fibrinémie
Elevée 3/11 27.27%
Normale 3/15 20%
CRP
Elevée 12/15 80%
Normaux 15/26 57.69%
Leucocytes
Elevés 11/26 42.31%

La VS était accélérée chez 14 malades et la CRPentge chez 12 malades.
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2-Répartition des patients selon I'élévation desgmeurs de l'inflammation et la survenue de
déceés

Tableau XXIII
Marqueurs de I'inflammation DECES
EFECTIF POURCENTAGE

CRP NORMALE 0/3 00%
ELEVEE 3/3 100%

VS Normale 0/3 00%
Accéléeree 3/3 100%

Fibrinémiel Normale 0/3 00%
Elevée 3/3 100%

La totalité des malades décédés avaient un syndrdfammatoire biologique.
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5-COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Notre étude, I'une des rares au Mali, souffre déagges lacunes notamment:

- la taille faible de I'échantillon en partie exqliée par le faible pouvoir d’achat des malades,
le sous information médicale de nos concitoyeansuffisance de ressources humaines.
-I'étroitesse du plateau technique au CHU du pointG

-la limitation de I'étude a la période intra hospigre.

Pendant la période d’étude linfarctus du myocamleconstitué 2,17% des groupes

nosologiques ; taux voisin de ceux de Abrahfgh et Ndjamena25] mais largement

inférieur au 39,5% des Unités de Soins Intensifsliobgiques de Franc§3]

Cette difféerence s’expliquerait par la surinforroati médicale actuelle dans les pays

développés et I'attention particuliere accordéa dduleur thoracique.

Il s’agit aussi d’'une pathologie en nette croisgadans nos régions déshéritées et liee a la
mauvaise hygiene de vie des habitants (extensida densommation du tabac du reste de

mauvaise qualité, prévalence élevée du diabetensate...)
L’age moyen dans la série était de 58 ans ; il & 56,88 ans chez Sancjei] et 56 ans
chez Thiam[52]. Le plus jeune malade avait seulement 35ans, chisenvactuellement

classique dans la littérature et expliquée pardiéye de vie de plus en plus délétére de la

jeunesse (tabac, alcool, toxicomanie).
Comme ailleurs[17;53], la prédominance était masculine. La sous représentde la

population féminine peut étre liée a la protectimnmonale de la femme non ménopausée et
aussi l'interdit culturel encore en cours du tabag féminin. Les deux facteurs de risque

prééminents étaient la sédentarité et le tabagsme des fréquences respectives a 84,62% et

57,69%. Chez NDONG{4] et Sanchef51], ils prédominaient aussi.

La fréquence de I'HTA était aussi élevée comme @®Z425], Kingue[42] ; et aussi dans

I'enquéte CORONAFRIG54].

La fréquence élevée de la douleur thoracique comoté# d’appel est classiqd. 7;53] Les
IDM indolores dans la série étaient décrits ches d@bétiqgues et expliqués par la

neuropathie sous-jacente.

La prédominance de la localisation antérieure ofgsedans I'étude est en accord avec le
reste de la littératur® ; 25]
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Chez 42.3% des patients, le ventricule gauche dikité et la fraction d’éjection était

abaissée chez plus du tiers (38.5%) ; observatibjestive de la sévérité Iésionnelle.

NDONGO|[4] rapportait moins de dilatation ventriculaire gauehe’altération de fonction
contractile ; a l'origine peut étre la précocit@ctueil des malades et la mise en ceuvre de la
thrombolyse.

Le traitement était le plus souvent standard (BASIEIBPM).

2 malades (7,69%) n'ont pas recu de bétabloqudiairrivée a cause de leur passable état
hémodynamique et un est resté sans anticoagulamtfaote de moyens financiers. Aucun
des malades n'a bénéficié de désobstruction camira@trumental et/ou chimique ; faute de
plateau technique approprié et de thrombolytiques I8 marché. Le délai prolongé
d’admission était également un motif de non indicate ces outils thérapeutiques.

Les marqueurs de l'inflammation étaient augmenté&Exz da majorité des malades tous les
patients décédés avaient un syndrome inflammabadtegique.

-Conclusion :
Les SCA, longtemps considérés comme l'apanagepdgs développés, continuent de

croitre sa fréquence chez nous. La prise en cheffggente de ces affections implique en
plus de la lutte contre les facteurs de risqueicaadculaires, la connaissance et la maitrise
des facteurs influencant leur pronostic. Notre étad permis d’évaluer I'élévation des
marqueurs de linflammation aucours de la malagiig serait prédictive de mortalité

cardiovasculaire chez le coronarien.
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-Recommandations

Au terme de notre étude nous formulons les recordatams suivantes :
- Aux autorités sanitaires

- Renforcement de la politiqudutée contre les facteurs de risque
Cardiovasculaires;

- Mise en place d’une unité de secours pré hdsgita

-Mise en place d’une structure de sensibilisattodiiaformation sur les douleurs

thoraciques

- Mise en place et equipement des unités de sweiessifs cardiologiques ;

- Formation des cardiologues et leur installationl'®nsemble du territoire ;

- Dotation des services d’'urgences d’un électrdogredphe et des services de
Cardiologie de moyens d’explorations non sartgsn

- Création de mutuelles pour l'aide a la prise learge des maladies
Cardiovasculaires;

- Formation de cardiologues interventionnels paune prise en charge non
chirurgicale des cardiopathies ischémiques;

- Construction et équipement d’un institut de ocalatiie.

- Au personnel soignant

- Information Education et communication sur |lesASS I'urgence de leur prise
en charge ;

- Extension de l'usage de thrombolytiques dansikepen charge précoce des
SCA;

- Aux malades
- Consulteun agent de santé en cas de douleur thoracique
-Suivre les conseils des médecins afin d’évitepledlémes graves de Santé (a court,

moyen et long terme)

- Observance d’une bonne hygiéne de vie et alinrenta
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FICHE D’ENQUETE

Données socio-démographiques

-NOM EL PréNOM C.. e e e e e e

-Age:.........
-Sexe:/.... | (1) Masculin; (2) Féminin
-Ethnie:...........oco
-Profession:/.... / (1) Fonctionnaire ; (2) retegit3) Commercant
(4) Paysan ; ;(5) Scolaire ; (6) Austr
-Niveau de vie:/.... / (1) Elévé ; (2) Moyen ; B&3
Antécédents
ATCD personnel:
AV =0 o= T3
O] 011 (o [oF= LU b PP
e LU L1 =T
ATCD Familiaux
-HTA:/.... | (1) oui ; (Apn
-Diabete:/.... | (1) ou2) (hon
-Cardiopathies:/.... / (1) ouR) fon
-Autres:/.... [ (1) oui ; (2) non
Facteurs de risque
-HTA:.... | (Qub; (2) non
-Diabete sucré:/.... / (1) oui; (2) non
-Tabac:/..../ ) @i ; (2) non
Si oui: ~ durée d’intoxication tabagique.:................
~ e P/année
~Sevrage:/..../ (1) o) non
Si oui date de sevrage.:............
-Dyslipidémie:/.... / (@i ; (2) non
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-Obesite:/.... /

-Sédentarité:/.... /

-Alcoolisme:/.... [/

-Contraceptifs oraux:/.... /

Aspects cliniques

Circonstances de découverte

-Douleur thoracique typique:/.... /

(1) oui ; (2) non
(L) 0(2) non
(1)iau2) non

(1) oui ; (2) non

(1) qu2) non

Yo 1S TR 1 = Ve [ =1 1o o [P

-Douleur thoracique atypique:/.... /

Si oui : .type :

-Palpitation:/.... /

-Troubles digestifs:/.... /

-Signes d’'IVG:/....
-Signes d’ICGle:/.

non

/

.

-Poussée d’HTA:/..../

-Syncope:/.... /
-AVC:/.... |

Examen clinique

Signes généraux

-Etat général:/.... /

-Conjonctives et muqueuses:/.... /

-Température:

(1yiq (2) non
(1) oui ; (2) non
(@i ; (2) non

) @ui ;

i ; (2) non
(1) o@R) non
(1) oui ;X2on

(1) bon ; (2) passable ;a&ré

(1) bien coleré®) peu colorées

(3) péaleur ; (4) ictere

(@)
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Signes physiques

Cardiovasculaires
-Rythme:/.... / (2) régulier ; (2) irrégedi
-Galop proto-diastolique:/.... / (1) oui ; (@n
-Souffle cardiaque:/.... / (1) présent ; @)sent

Siprésent : lequel (S) et SIEGE (S) ivuveriiriieie it e emrae e

-Frottement péricardique:/.... / () oui ; (@N
-Fréquence cardiaque :...................... -TAL..... midg
SAULIES: ..o

Pulmonaires
-Fréquence respiratoire ..................

-Réles : (1) Crépitants, (2) Sibilants, (3) Ron¢t), Aucun

SAULIES: ..o

Abdominaux
-Hépatomeégalie:/ .... / (1) oy2) non
-Ascite:/ .../ 1) oui; (2) non

AT CUIS o

Examens complémentaires

- ECG: -Diagnostic topographique :

~ANLEIHEUN BIENAU. .. ot e e e e e e e e e

~ ANLBIO-SEPIAl . ettt e

~ ANLErO-SEPLO-APICAL .. ... ettt e et e et e et e e e e

~ Septo-apical

~Apical.........

~SePtal PrOfONG. .. ... e e e e
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~Latlral NAUL. ..o e,

e =102 =1 1 0 1= L T

~APICO-IALEIAL. .. ..o

P OSSO I I OUN . ..o e e e e e e e e

e Ot 1030) 012 (= ] (1= A

o v4= 11 (o1 [0 [ (o] | S

~Septo-apiCo-latéral...... ..o

~VS:*heure.......... CRP:........... Fibrinémie:... ...

¥ heure.............

~NFS : Leucocytes..........cccovvvvnnen.
Hématies..........ccovvveiiiin e,
Hémoglobine..........................
Hématocrite.............ocooeveiennns
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Plaquettes.........cccoovvveviininnnns
-Radio thoracique de face : -Cardiomégalie:/.... / (1) oui ; (2) non
-plesied/.... / (1) oui ; (2) non
-Péritize:/.... / (1) oui ; (2) non

-Sigrémsuffisance cardiaque :/.... / ) @Li ; (2) non
S AR Lt e

SSIVA.

AN U8 ST SN = 1 1 1= 11

TRAITEMENT

I © ) Y/o =T 01 aT=] 7= 1T P

= BB OgUANTS . e
B LT A= TR 111 =1

DT 1 €= 1o 18 1S3

-Anticoagulants et antiagrégants plaquettaireS:.......cceeeirieieie i e,
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] = L 1= PP
11 =S 0= o 1= T g =T o £
Evolution
-Favorable:/.... [ (1) oui ;(Hon
-Complications :-IVG:/.... [... oo (1) ay (2) non
-ICGled o i eee . (D) 0UI; (2) NON

-Collapsus:/.... [ (1) oui ; (2) non
-Accidents thromboembokg:/.... /................. (1) oui ; (2) non

-Troubles du rythme:/.... [....cceeiiiiin . (1) oui ; (2) non
.Si oui :Type

-Troubles de conduction:/f..........ccoooeen... (1) oui ; (2) non

.Sioui: Type

-Décesi ... . (1) OUE S (2) NON
-Syndrome de Dressler /. ooooeiiinnenn .. (1) oui ; (2) non

-DUrée de SEJOUN: ... .ou et e e e
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Dans I'étude la prévalence de I'IDM était de 24l71'age moyen dans la série était 58 ans
avec des extrémes a 35 ans et a 83 ans. La clastaeary était la tranche d’age de 60 —
69ans. La prédominance était masculine avec pli4de I'effectif (76,90%). Dans le sexe
masculin 40% des malades appartenaientt aux trarhge 50 — 69ans. Chez les femmes
nous ne décrivions pas de nécrose myocardique a\M@ardns. 3/4(76,92%) environ des
patients avaient un niveau socio-économique madyaisédentarité et le tabagisme étaient les
facteurs de risque prééminents avec respective@ded2% et 57,69% de fréquence. Environ
3/4 (73,08%) des patients cumulaient au moins fiageurs de risque cardiovasculaire. Le
diabéte et 'TUGD avec 11.54% de fréquence chaaunstiuaient les antécédents médicaux
dominants.La douleur thoracique (88.46%) étaitdaes fonctionnel dominant. Suivaient et a
egalité (42.31%) les palpitations et les vomissgmelLa majorité des patients (80.80%) a
I'accueil étaient afébrile. Le rythme cardiaqueitétégulier chez plus de 3/4 (76.92%) des
malades, la fréquence rapide dans pres de la mdig® cas (46.15%). Un galop
protodiastolique était entendu chez 2 malades et @utant un souffle de régurgitation
mitrale. Une hypertension artérielle systolique diastolique était enregistrée avec des
fréequences respectives de 42.30% et 38.46%. Pli33§€89.20%) des patients avaient une
auscultation pulmonaire normale a I'accueil. Lagjuatalité des patients (96,20%) avaient
un examen abdominal normal a l'arrivée.

A 'ECG de surface, une lésion sous épicardiqué étaegistrée dans la majorité des cas
(96,20%). Il s’agissait surtout des localisatiorastgro-inférieures et antérieures étendues
avec respectivement 38,5% et 34.60% de fréquence.

A I'échodoppler cardiaque, une dilatation ventidineé gauche était décrite chez plus de 2/5
(42.3%) des patients et chez environ autant, umdién d'éjection abaissée (38.46%). Les
atteintes segmentaires de cinétique étaient domsiirgse I'’hypokinésie dans plus de
2/5(46.15%) des cas. Dans plus de 4/5(84,60%)aedatroponine était éleveée.
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Tous les malades de I'échantillon ont récu a l'adcun IEC, une statine et antiagrégant
plaguettaire. Le séjour hospitalier moyen étaitl@purs avec des extrémes a 5jours et a
24jours.Dans plus de la moitié des cas (53,84%yolidion était favorable et nous
enregistrions 3 déceés soit une |étalité de 11,548artie en deux hommes et une femme. Une
complication était décrite chez neuf (9) maladesplies souvent a type d’insuffisance
cardiaque. Parmi les décédés, la localisation t@pdggue était deux fois sur trois (66,67%)
postéro-inférieure. La VS était accélérée chez Hlades et la CRP augmentée chez 12

malades. La totalité des malades décédés avaiaynainome inflammatoire biologique.
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SERMENT D’'HIPPOCRATE
En présence des maitres de cette faculté et dechms condisciples, devant l'effigie
d’Hippocrate, je promets et je jure au nom de 'ETRUPREME d'étre fidéle aux lois de

I’honneur et de la probité dans I'exercice de lalauine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent etigenai jamais un salaire au dessus de mon

travail, je ne participerai a aucun partage clatdeshonoraires.
Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne vérpas ce qui s'y passe, ma langue taira les
secrets qui me seront confiés, et mon état neraguais a corrompre les maeurs, ni a favoriser

le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations dgorelide nation, de race, de parti ou de

classe sociale viennent s’interposer entre monidevonon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humainsalésnception.

Méme sous la menace je n'admettrai pas de fairgeusa mes connaissances médicales

contre les lois de 'humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitnesydeai a leurs enfants l'instruction que

j'ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je sili$efa mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mef@@s si j'y manque.
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