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INTRODUCTION

Les maladies coronaires sont une cause majeuréais @t d’'invalidité dans le
monde. Dans les pays développés, la mortalité qur lest liee ont diminué
considérablement au cours des derniéres décerifuestant les maladies coronaires
restent responsables d’'un tiers de tous les déocesliaux au-dela de 35 ans (1). La
prévalence de ces maladies est en augmentatiomepsige en Afrique subsaharienne
du fait du changement de mode de vie en zonesngbaifluenceé par le développement
socio-économique (2, 3).

L’infarctus du myocarde (IDM) aigu constitue la o la plus grave des
affections coronariennes. La morbidité et la madatont corrélées a I'apparition des
complications cardiovasculaires. Ces complicatidesiennent de moins en moins
fréquentes dans les pays développés depuis casmsrannées. Le manque de plateau
technique et ou le colt trop élevé de la prise leErge alourdissent cette maladie en
Afrique subsaharienne comme le cas de Madagascar.

Nous n’avons pas beaucoup de données par rappocoanplications de I'IDM
aigu dans la population malgache. Nous avons étleké dossiers des patients
hospitalisés pour IDM aigu dans les deux hépitaexréférences de cardiologie a
Antananarivo. Notre travail se propose de recemsgrcomplications de cette
pathologie vues pendant leur prise en charge eaurtibspitalier.

Notre étude comportera trois parties :

- La premiére partie consacrée a la revue de larditiee sur I'IDM et ses
complications ;

- La deuxiéme partie exposera notre étude proprerdéat en précisant la
méthodologie et les résultats ;

- La troisieme partie réservée aux discussions ejesiipns, puis une conclusion

achevera notre travail.



PREMIERE PARTIE : REVUE DE LA LITTERATURE



- DEFINITIONS ET ASPECT NOSOLOGIQUE

1.1. Maladies coronariennes
Les définitions des maladies coronariennes onprEtéisées des 1959 par TOMS
et ont été révisés lors de chaque nouvelle enqéétsi, la définition retenue tient
compte des symptbmes, des signes cliniques, degjumas biologiques, des
modifications électrocardiographiques et/ou desstaiations autopsiques de nécrose

myocardique (4).

l.2. Infarctus du myocarde :

La définition universelle de I'IDM a été publiée @907 d’apres le nouveau
rapport consensuel des quatre sociétés savamaeSociété Européenne de Cardiologie
(SEC), I'American College of Cardiology (ACC), I'Aenican Heart Association
(AHA), et la Fédération Mondiale du Coeur (FMC).el@& les nouvelles lignes
directrices, le terme d’infarctus du myocarde devére utilisé lorsqu’il existe des
preuves de la nécrose du myocarde dans un cordixigue d’'ischémie myocardique
(5). La troponine doit étre le biomarqueur cardeale choix. Ce rapport affine et
élargit la définition de I'DM, reconnaissant cimgtégories séparées en fonction des

circonstances de survenue.

Type 1 :IDM spontané lié a I'ischémie due a un événentenbnarien primaire
tels que I'érosion d’'unplaque et/ou la rupture, la fissure ou la dissedaiane plague

Type 2 :IDM secondaire a 'ischémie due a une demaai®ue ou a un apport
réduit d’'oxygene (spasme des artéres coronairdsolercoronaireanémie, arythmies,
hypertension ou hypotension).

Type 3: mort cardiaque subite imprévue, includiatrrét cardiaque, souvent
avec des symptdbmesuggérant une ischémie myocardigaecompagnés d'un sus-
décalage du segment Frésumément nouveau, ou d’'un nouveau bloc de beanch
gauche (BBG), ow’une preuve d’'un nouveau thrombus dans artére coronaire
décelé a I'angiographie et/oul’autopsie, mais la mort survient avant que l'aib pu
obtenir des échantillons de sang, ou aVapparition des biomarqueurs cardiaques

dans lesang.



Type 4a :IDM associé a une intervention coronarienne peraegICP).
Type 4b :IDM associé a une thrombose intrastéatumentée par angiographie
ou a l'autopsie.

Type 5 :IDM associé a un pontage aorto-coronarien (PAC).

1.3. Syndromes coronaires aigus (6, 7)

Le syndrome coronaire aigu (SCA) se manifeste alement par une douleur
thoracique. La classification est fondée sur 'E€Gvarie selon la présence ou non
d’'un sus-décalage du segment ST (Figure 1) : SG% gus-décalage du segment ST
(SCA ST+) ou SCA sans sus-décalage du segment SA &T-). Les SCA ST+
reflétent généralement une occlusion coronaire ¢&emont I'évolution se fait vers
I'infarctus du myocarde (IDM) ST+. Les SCA ST- sawaractérisés par une douleur
thoracique typique associée ou non a des modiitsitélectriques (sous décalage du
ST, modifications de I'onde T), mais sans ST+ sasit. Le dosage répété des enzymes
de nécrose myocardique (troponine en particuliggymet de différencier I'IDM ST-
(troponine +) de I'angor instable (Al). L'infarctu&T- correspond a une ischémie lésion
sous-endocardique (couche la plus profonde du musodiaque et la plus sensible a

I'ischémie).

Syndromes coronaires aigus : nosologie
e o SCA avec élévation
SCA sans elévation du ST persistante du ST

Angor instable IDM non Q IDM Q
< A CK-MB
Gl “-— 7 troponine

Y

Y

Figure 1 Classification nosologique des syndromes coronaiigss.
IDM : infarctus du myocarde ; CK-MB : créatines &aes MB.



- EPIDEMIOLOGIE

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont respdasalle la majorité des
déces dans les pays au mode de vie occidental 18ait millions de déces dans le
monde en 2003 selon I'OMS (29,2 % de la mortabtéle). Parmi les 16,7 millions de
déces annuels, sept virgule trois millions sont @dus infarctus du myocarde (IDM)
(43,7 %) (8).

La variabilité géographique de la fréequence et alenbrtalité de la maladie
coronarienne se vérifie a I'échelle mondiale avegradient Nord-Sud particulierement
net (9).

En France la fréquence de l'infarctus du myocasde@nviron 100 000 cas par
an. C'est une affection avec un pronostic graygragine de plus de 100 000 déces
annuels. L'infarctus du myocarde avec sus-décatigesegment ST (ST+) a une
mortalité pré hospitaliére de prés de 50 % et hakgie d’au moins 4 % a 6 %, en nette
diminution depuis les années 1980 grace a la nmg#aee des unités de soins intensifs
cardiologiques (USIC) (1960) et des procédures elgerfusion associees a des
traitements antiagrégants et anticoagulants (850911).

Globalement, la prévalence des maladies cardiolaisesiischémiques ne cesse
de croitre dans les pays en voie de développeranfrique, les données statistiques
sont rares et de recueil difficile laissant un eosiir leur qualité et leur fiabilité. Selon
I'étude multicentrique prospective CORONAFRIKNncidence de la maladie coronaire
est estimée a 3,2% (12).

- PHYSIOPATHOLOGIE (6, 7)

Les syndromes coronaires aigussultent de la formation d’'un thrombus a la
surface d'une plaque d’athérome instable rompueridguie de rupture dépend de la
composition et de la vulnérabilité de la plaqueafmh fibreuse fine et fibreuse, core
lipidique volumineux), et du degré de sténose cairenLa rupture de plaque résulte de
la conjonction d’'une fragilisation du capuchon éaauvrant et des forces exercées sur
celle-ci aboutissant a la thrombose intracoron@digeire 2). A noter que les trois quarts

des infarctus du myocarde évoluent sur de plagee®p modérément sténosantes.



La rupture de plaquest un événement tout a la fois banal et gravisdimelus
souvent silencieuse, car n’engendrant pas uneudtistn intraluminale suffisante pour
créer une ischémie myocardique, elle peut allegyldgsla mort subite. De multiples
facteurs intriqués comme les facteurs vasoacti&sdeonstriction coronaire liée au
stress, a I'exercice physique, et a la stimulatiéta-adrénergique circadienne matinale)
et thrombogénes libérés, ainsi que les microendt@iss ou les différences
individuelles d’état prothrombotique, expliquentgi@nde variabilité de son expression
clinique. La réponse thrombotique a la rupture ldguye, associée au vasospasme, peut
étre suffisante pour provoquer une ischémie, voine occlusion artérielle et une
nécrose myocardique qui progresse de la région-eudscardique a la région sous-
épicardique. La lyse physiologique du caillot eshudtanée, et explique que la
reperfusion coronaire spontanée soit présente2héz a 30 % des patients.

Le réle de l'inflammatiordans I'athérogenése et en particulier dans le psuse
de fragilisation et de rupture de plague est foretaal comme en témoigne la
corrélation entre les marqueurs de linflammatioB-réactive proteinou CRP,
interleukine 6) et la morbimortalité coronaire.

Les états préthrombotiquetés a une altération du systeme de I'hémostase
primaire ou du systéme fibrinolytiqu@lésminogenactivator inhibitor de type 1 ou
PAI-1, facteur de von Willebrand) prédisposent &éleidive des accidents coronariens
aigus.

Lesfacteurs de risque cardiovasculaictassiques (tabac, hypercholestérolémie,
hypertension artérielle, diabéte) agissent a toues étapes de la maladie
athérothrombotique.
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Figure 2.Physiopathologie des syndromes coronariens aigaprés Theroux P et al.)

(7).



V- LES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE

IV.1 Facteurs de risque cardiovasculaire non modifiables

—Age (13)
— Sexe masculin(14)

— Antécédents familiaux de maladies cardiovascudaiprecocegl’)

IV.2 Facteurs de risque cardiovasculaire modifiables

— Hypertension artériellg16)
—Tabac(15)

— Dyslipidémie(15, 17)

— Sédentarité

— Surpoids(18)

— Diabete(19)

— Consommation excessive d'alcool

V- DIAGNOSTIC (20)
V.1  Clinique

Le diagnostic clinique repose sur I'existence d'dlo@leur infarctoide, c’est-a-
dire d'une douleur angineuse intense et prolon@&tte douleur est le plus souvent
spontanée, sans lien avec l'effort, de siége rn&moal, médiothoracique, en barre,
constrictive a type de pesanteur en étau. Elle peadier aux machoires, au bras
gauche, parfois aux deux bras. Elle est intensdomgée (plus de 30 minutes) et résiste
a la prise de trinitrine sublinguale.

Le contexte de survenue est lui aussi importantr moienter le diagnostic,
puisqu’il s’agit souvent d’'un patient « prédispgspsesentant un ou plusieurs facteurs
de risque .La présentation peut étre parfois atyigomme la douleur épigastrique de
l'infarctus inférieur ou les formes peu symptomaég (voire asymptomatiques) du
sujet diabétique. L'infarctus est parfois découwdgtant I'une de ses complications

(insuffisance cardiaque, arythmie ventriculaire).



V.2 Electriques

Théoriqguement, il permet de retrouver, successimgnes anomalies suivantes :

- une onde T géante positive, symétrique et pointohiémie sous-
endocardique) ;

- Un sus décalage du segment ST (courant de |ésimnémcardique) ;

- les ondes Q de nécrose.

Sur le plan pratique, les criteres ECG d’ischémimcardique aigué sont baseés

sur la présence ou non d’'un sus-décalage du se@ngfitableau 1)

Tableau 1 : Critéres électrocardiographiques (E€iSghémie myocardique aigué (en
absence d’hypertrophie ventriculaire gauche (HVGYle bloc de branche gauche
(BBG).

ST+ Elévation nouvelle du segment ST au pofrdans> deux
dérivations contigués> 0,2 mV chez 'lhommez; 0,15 mV
chez la femme en V2- V3 et/gu0,1 mV dans les autres

dérivationg

ST- ou modifications Dépression récente horizontale ou descendantegioess ST
del'onde T > 0,05 mV dans deux dérivations contigués et/oursiga de
T > 0,1 mV dans deux dérivations contigués avec ude &

proéminente ou un ratio R/S > 1

a: L'élévation du point J diminue avec I'age chépinme, pas chez la femme.
b: Des valeurs inférieures ou présentes signifieatent dans une seule dérivation

n’excluent pas un infarctus du myocarde (IDM) étitlu



V.3  Marqueurs biologiques

Les marqueurs biologiques sont devenus des ontitsiiournables.
La troponine :

Elle est considérée actuellement comme I'enzyméiague de référence pour le
diagnostic de I'DM. La troponine (T ou I) peut@&tlosée en moins de 10 minutes au lit
du patient, et doit étre disponible dans les 60ubeis. Il s’agit :

- d’un outil de triage avec une valeur prédictiveatég de 97 % (21) ;

- d’'un facteur prédictif indépendant de la morbimiitéacoronaire (22).

Elle reflete la nécrose myocardique et peut s&@ans d’'autres circonstances que le
SCA (annexe 1).

Les autres marqueurs non spécifiqueg0) :

- La myoglobine

- La créatine kinase (CK)

V.4  Echocardiographie transthoracique

Dans les cas ou le diagnostic d’infarctus estl&ehographie cardiaque permet
de préciser I'étendue du territoire akinétiquefdaction ventriculaire gauche, et de
rechercher une éventuelle complication (thrombusawventriculaire, insuffisance
mitrale (IM), épanchement péricardique, communacatnterventriculaire...).

En cas de doute diagnostique, I'échographie doit &alisée avant la mise en
route du traitement, afin d’éliminer éventuellememmt diagnostic alternatif (embolie

pulmonaire, dissection aortique, péricardite) owalgfirmer le diagnostic.

VI-  TRAITEMENT

Les antalgiques
Le traitement initial doit soulager la douleur, niaété et le stress, afin de

diminuer la vasoconstriction (activation sympatlepat le travail cardiaque.



10

Les traitements de reperfusion

Les fibrinolytiques

La thrombolysepermet de sauver 40 vies pour 1 000 patients sraite€lle est
débutée dans les 2 heures qui suivent le début didolileur (23). Les principaux
produits utilisés actuellement sont : Streptokingd€), Alteplase (t-PA), Reteplase (r-
PA), Tenecteplase (TNK-tPA). La décision d'admmeist ces produits tient

impérativement compte des indications (annexe 2).

L'aspirine

Il permet de réduire de 20 % la mortalité par rappo placebo (24).

L'héparine

L'héparinothérapie est systématique en associattimec les produits
thrombolytiques pour prévenir l'apparition précatene nouvelle thrombose (25).
L'énoxaparine est l'anticoagulant de choix, queé qoit 'dge du patient, car elle

augmente le bénéfice clinique (26).

Inhibiteurs des récepteurs a I'adénosine diphosphatplaquettaires
En association avec I'aspirine, ¢opidogrel (75 mg/j), d’action plus rapide et
mieux toléré que la ticlopidine, réduit de 34 % marbimortalité coronaire (décés ou

infarctus) par rapport a I'aspirine seule et celque soit le sous-groupe étudié (27).

Les anti-GP | | B/lll A

Ce sont entre autrefabciximab, le tirofibon et I'eptifibatide. IIs inhibent les
récepteurs d'agrégation plaguettaire, en inactieaobmplexe GP II/lIll A provoqué par

I'adénine diphosphate.

Angioplastie
L’angioplastie consiste & désobstruer mécaniqueltatére occluse au moyen

d’'un ballonnet avec ou sans endoprothese (stemt)tr&itement permet de traiter le
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caillot et la paroi vasculaire dans le méme tengmmn efficacité est d’environ 95 %
(28). L'angioplastie, dans les premieres heureprid® en charge de I'IDM ST+, peut
étre :
- une angioplastie primaire (angioplastie avec ms séenting exclusifs) ;
- une angioplastie facilitée (par une reperfusioarptacologique);
- une angioplastie de sauvetage (aprés échec dpddusion
pharmacologique).

L’angioplastie primaire est le traitement de ch@).

Les traitements de la prévention secondaire

Les bétabloguants oraux

lls sont indiqués dans tous les cas en I'absencewtee-indication.

Les bloqueurs du systéeme rénine — angiotensine daktérone

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversigont recommandés chez tous les
patients ayant une FEVG inférieure ou égale a 4@Wwdes signes d’insuffisance
cardiaque, méme transitoire (grade I), et doivarse @ébutés dés les 24 premieres
heures en l'absence d’hypotension (réduction dentatalité a 30 jours, bénéfice
maximal dans les 7 premiers jours).

Le valsartanest une alternative de grade |, en cas d'intoaaux IEC si la
FEVG est inférieure ou égale 40 % ou en cas d'fisaufce cardiaque ;

Les antialdostérones (éplérénosent indiquées en cas d'insuffisance cardiaque
associée a une FEVG inférieure ou égale a 40 %édjaen I'absence d’insuffisance

rénale et d’hyperkaliémie.

Les statines
Elles sont recommandées chez tous les patient$,qgeesoit leur niveau de
cholestérol initial, en I'absence de contre-indmat L'objectif du LDL-cholestérol est

inférieur a 1 g/l, et inférieur a 0,8 g/l chez pegients a risque éleveé (grade lla).
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L’implantation d’un défibrillateur

Elle est recommandée en cas de FEVG inférieure%,3ssociée a une classe
fonctionnelle égale ou supérieure a Il ou Il NYH8us traitement médical optimal, et
doit étre différée d’au moins 40 jours apres I'nefas (3 mois en cas de geste de

revascularisation).

Les conseils et la mise en ceuvre de conduite de \jesychologiques,
socioéconomiques, d’activité physique réguliereyr@t du tabac, de contréle du poids,
d’un régime adapté) doivent étre délivrés pendaapees I’hospitalisation.

Les indications

Elles sont résumées dans l'algorithme de choixad&¢hnique de reperfusion
(annexe 3) (30). Elles dépendent du délai entdelt des symptdémes et le premier
contact médical, délai qui doit étre inférieur aHglres, voire jusqu’a 24 heures, sans
bénéfice au-dela, et de la persistance ou non dach@mie évolutive.

Les traitements de la prévention secondaire salijuiés dans tous les cas.

VII-  LES COMPLICATIONS (31):

Les complications de I'IDM sont nombreuses et repnéent toute la gravité de
la maladie. Classables en trois grands groupeséseptés par les complications
hémodynamiques, mécaniques et rythmiques. On distiles complications précoces

des complications plus tardives qui surviennenésipa phase hospitaliere.

VIl.1  Complications précoces :

Ce sont des complications qui débutent dés I'oamtusoronaire et pendant la
période hospitaliere. Toutes les complications egpgsant ou entrainant le décés dans

le premier mois de la phase aigué sont ainsi cérnsa$ comme complications précoces

(4).
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VIl.1.1 Complications hémodynamiques :

Insuffisance ventriculaire gauche :
L’insuffisance ventriculaire gauche (IVG) représenne complication touchant
environ 30 % des IDM (32). La gravité de I''VG egtantifiée par la classification de

Killip, la plus communément utilisée (tableau 23)3

Tableau 2 : Classification de Killip.

Classe Clinique

% des IDM
1 Pas de réles 33
2 Réles < moitié des champs 38
pulmonaires
3 Rales > moitié des champs 10
pulmonaires
4 Choc cardiogénique 19

Insuffisance ventriculaire droite

L'insuffisance ventriculaire droite (IVD) pure, #a un infarctus isolé du
ventricule droit (VD), est exceptionnelle et comple le plus souvent une atteinte du
ventricule gauche (VG) étendue au VD notammentoamscdes infarctus inférolatéraux

dans 34 a 50 % des cas,

Choc cardiogénique

L’'IDM aigu étendu représente la cause la plus el mais non unique, de
choc cardiogénique. Il peut s’agir d’'un primoinfaic ou d’'une suite d’infarctus se
succédant dans le temps. Le choc cardiogéniquprésént dans 5 a 10 % des IDM
aigus. Il survient le plus souvent dans les 24 s heures.ll survient volontiers

lorsque la masse nécrosée représente > 40 % deskertotale du VG.
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Choc par hypertonie vagale

L’hypertonie vagale est fréquente a la phase Ieiti I'infarctus du myocarde,
des I'occlusion coronaire, en particulier dansdealisation inférieure et postérieure,
atteignant 20 a 45 % des patients dans la prerhéues de survenue et 15 ou 20 %

encore a la quatrieme heure.

Choc hypovolémique

L’hypovolémie a la phase aigué de I'IDM peut résulie traitements antérieurs
ou administrés dés la phase initiale, comme legtifjues ou les vasodilatateurs, de
vomissements ou d’'une déshydratation préexist@&st cependant souvent lors d’'une
atteinte du VD au cours des IDM inférieurs, queypbvolémie est le plus souvent

rencontrée et doit faire évoquer systématiquemelte ¢ocalisation.

VII.L1.2  Complications mécaniques :

Rupture de la paroi cardiaque

La rupture de la paroi libre du ventricule est wwmplication rare mais
dramatique de I'infarctus du myocarde. Elle survigbituellement dans la semaine qui
suit I'infarctus, mais en cas de thrombolyse précde délai d’apparition de la rupture
est plus court (24 a 48 premiéres heures). La fartassique est une rupture aigué
complete de la paroi libre du VG avec effusion dagsdans la cavité péricardique

conduisant & un état de collapsus par tamponnade.

Insuffisance mitrale aigué ischémique

Il en existe deux formes différentes :
* IM suraigué : elle résulte d’une rupture ischémiglus ou moins compléete d’un pilier
* IM aigué : elle n'est pas due a une lésion valal mais résulte d’une dysfonction

ventriculaire gauche aigué. Cette insuffisancalist« fonctionnelle ».

Communication interventriculaire

Il s’agit de la complication mécanique la plus frégte des infarctus (1 a 5 %)

mais également celle qui a le pronostic le plusnaéif (34).
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VI.L1.3  Complications rythmiques :

Troubles du rythme supraventriculaires :

Tachycardie sinusale

Elle est associée a une hypertonie sympathiquat®génie complexe pouvant
résulter banalement du stress mais aussi de catiphe hémodynamiques ou
meécaniques déja présentes. Elle est fréquenteuas des IDM antérieurs et traduit déja

une dysfonction systolique VG importante.

Extrasystolie auriculaire
Ce trouble du rythme est frequent et peut précdalesurvenue des autres
arythmies supraventriculaires. Leur présence ttadine distension auriculaire

secondaire a 'augmentation des pressions de resagk VG.

Fibrillation et tachycardie atriale, flutter atrial

Aucun de ces troubles du rythme n’est spécifiqud’l@. Ces troubles du
rythme sont souvent transitoires et traduisentsadegrés divers, d’autres complications
telles que la distension auriculaire, I'ischémierdeud sinusal, une atteinte du VD ou
une réaction péricardique. lls peuvent contribuaggraver 'insuffisance cardiaque en

réduisant de facon significative le débit cardia(Re.

Troubles du rythme jonctionnel

Egalement plus volontiers rencontrés au cours Bé4 inférieurs, leur valeur
pronostique est difficile a préciser et ne serajomtive quen cas d’IDM de

localisation antérieure.
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Troubles du rythme ventriculaire

Extrasystolie ventriculaire
Les extrasystoles ventriculaires (ESV) sont tmégdentes au cours des
premieres heures de I'IDM, y compris chez les pasgiethrombolysés, avec 36 %
d’ESV.

Tachycardie ventriculaire

Les cardiopathies ischémiques et I'IlDM sont respbles de 75 % des TV.

Rythme idioventriculaire accéléré

Le rythme idioventriculaire accéléré (RIVA) a uméduence estimée a environ
20 % des IDM de localisation aussi bien inférieguéantérieure, surtout dans les 48
premiéres heures, avec un pronostic favorable mtaméant pas de traitement
spécifigue. Le mécanisme en est une augmentatidautematisme dans les fibres de

Purkinje.

Fibrillation ventriculaire
La FV est le trouble du rythme ventriculaire le plyrave a l'origine de I'arrét
cardiaque, et constamment irréversible en I'absedee défibrillation électrique

précocement appliquée soit par cardioversion egtsoit grace aux DAL.

Troubles de la conduction

Dysfonction sinusale
La dysfonction sinusale complique 5 % des IDM dutamphase hospitaliere. Survenant
de facon trés précoce, elle est souvent la trastucke I’hypertonie vagale. Plus tardive,
elle est souvent en rapport avec une occlusion grézimale de I'artére coronaire
droite, et plus rarement de l'artére circonflexe, eours des IDM inférieurs ou

postérieurs avec parfois extension au VD.

Blocs auriculoventriculaires
Les blocs auriculoventriculaires (BAV) compliqué % des IDM surtout dans

les premieres heures. On peut rencontrer touselgid et tous les types de BAV selon
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I'étage du bloc observé. On distingue classiquenentBAV des IDM inférieurs de
siege le plus souvent nodal, transitoires, des R&Y IDM antérieurs le plus souvent
infrahissiens, traduisant I'étendue de la nécrdsanauvais pronostic.

Bloc de branche droite

Les blocs de branche sont rares au cours des IDvienrs et précedent parfois
I'apparition de BAV au cours des IDM antérieurs.

Bloc de branche gauche
L’apparition d'un bloc de branche gauche (BBG) aurs de I'IDM masque les
signes électrocardiographiques habituels et saepcésrécente accompagnée d’une

douleur thoracique suffit a porter le diagnostikdia.

Blocs fasciculaires.

Les hémiblocs antérieurs gauches isolés compliq@r@ 5 % des IDM
antérieurs. Associés a un BBD, ils précedent I'afipa de BAV de haut degré et
justifient un EES prophylactique. Les hémiblocstposurs gauches sont plus rares
mais traduisent une nécrose plus étendue et utabilit® avec évolution quasi certaine

vers un BAV.

VIl.1.4  Autres complications

Thrombose intraventriculaire gauche

La survenue d’'un thrombus intracavitaire pariétitviculaire gauche est rare et
le fait des IDM pris en charge tardivement. Les ells sont précoces, intéressant le
territoire cérébral dans 70 % des cas, et les mesntu les autres territoires viscéraux

dans 30 % des cas.

Maladie thromboembolique veineuse

Classiquement les thromboses veineuses profonddenebolie pulmonaire
représentaient des complications de I'IDM qui sdavenues rarissimes du fait des

traitements anticoagulants et de la pratique derlprvécoce.
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Epanchement péricardique

Les épanchements péricardiques qui compliguenthiase aigué des IDM
surviennent précocement, le plus souvent dansrésiers jours. L’'analyse multivariée
des facteurs déterminant la survenue d’'un épanattgnéeicardique a permis de mettre
en évidence le role de I'élévation de la pressiapil@ire et des anomalies de
mouvements de la paroi ventriculaire gauche, notamiren cas d’anévrisme ou de

dyskinésie importante.

Angor résiduel
Durant la phase hospitaliere, la survenue, aprégdation totale de la douleur,

d’une récidive angineuse.

Extension secondaire d’infarctus
L’extension secondaire d’'IDM est possible, surtdutant la premiére semaine,

et survenait dans 7 a 10 % des cas avant I'ereudgidplastie.

VIl.2  Complications tardives :

Remodelage ventriculaire gauche

Le remodelage VG témoigne de la faculté d'adaptaticardiaque a
'augmentation de la post-charge secondaire a I''DBh pratique I'importance du
remodelage est directement liée a la taille deMI[B6) et les travaux expérimentaux

initiaux le confirment (37).

Insuffisance mitrale ischémique chronique

Il s’agit d’une insuffisance mitrale ischémique\semant au moins 1 mois apres
I'infarctus. Elle ne se corrige jamais spontanénetrtend a s’aggraver avec le temps.
Elle est dans la grande majorité des cas la coeseégud’'une maladie ventriculaire

gauche et non d’'une maladie valvulaire pure (38).
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Anévrisme ventriculaire gauche

Il s’agit d’'une zone cicatricielle du VG qui a parda fonction contractile suite a
une nécrose transmurale. Cette zone entraine latatidin localisée du VG qui subit

une expansion paradoxale en systole (dyskinésie).

Insuffisance ventriculaire gauche

L'IVG est assez frequemment la premiére manifestatiinique en général tres
tardive d’'IDM passés inapercus du fait de leur c@r@ indolore notamment chez les
patients diabétiques. Il s’agit de tableaux de icangopathie dilatée avec remodelage
VG fréquent, dysfonction systoligue sévere et @mtilité inhomogéne en

eéchocardiographie et/ou ventriculographie.

Troubles du rythme supraventriculaire tardifs
Paroxystiques ou chroniques, ils sont représentas Ig flutter atrial, la

fibrillation et les tachycardies atriales.

Troubles du rythme ventriculaire tardifs

Les troubles du rythme ventriculaire tardifs sumvient volontiers en cas
d’anévrisme ou d’'IDM étendus. Leur pronostic esjoraif avec une surmortalité
hospitaliére et a long terme. Les TV soutenuesepides de dégénérer en FV peuvent
étre a I'origine de mort subite.

Syndrome de Dressler

Le syndrome de Dressler se caractérise par, @angdistde 2 a 10 semaines de
I'IDM, une reprise de la douleur thoracique asse@éun frottement péricardique, un
syndrome inflammatoire marqué et des modificati@estrocardiographiques ainsi que
I'apparition en échocardiographie d'un épanchememt, général peu abondant et

habituellement résolutif, sans tamponnade ni cintistn.



DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE
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l. MATERIELS ET METHODE D’ETUDE
[.1. Cadre de I'étude

L’étude a été menée dans les deux hépitaux deereaférd’ Antananarivo : CHU
Joseph Raseta Befelatanana (JRB) et le Centre tdspi de Soavinandriana
(CENHOSOA). Nous avons choisi I'Unité de Soinsehgifs de Cardiologie pour le
CHU JRB et le service des Maladies Cardiovascidatede Médecine Interne pour le
CENHOSOA. Ces deux services sont payants et soatqouipés par rapport a d’autres

services.

1.2.  Type d’étude

Il s’agit d'une étude transversale rétrospectiwsatiptive et analytique.

[.3. Période d’étude

L’étude a été faite sur une période de deux anspaig de juillet 2010 au mois
de juillet 2012.

[.4. Population d’étude

1.4.1. Critere de recrutement
Tous les dossiers des patients hospitalisés poulr@yes coronaires aigus ont

été recrutés.

1.4.2. Critere d’'inclusion
Le critere d’inclusion est basé sur la définitioniverselle de I'IDM. Ainsi,
tous les dossiers ayant eu au moins un taukRIBPONINE élevé ont été inclus dans

I'étude.
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1.4.3. Criteres d’exclusion

Ont été exclus de notre étude tous les patientd ths dossiers étaient

incomplets.

[.5. Parametres évalués

- Age

- Genre

- Poids

- Les facteurs de risque cardiovasculaire (dyslipiééniabete, Hypertension

artérielle, tabagisme)

- Les paramétres vitaux a I'entrée (tension arté&jdéEquence cardiaque)
- L’électrocardiogramme
- La biologie (troponine, créatininémie, ionogrammemnération sanguine...)
- Echographie cardiaque (fraction d’éjection du V&dwpathie...)
- Les complications précoces de l'infarctus du mydear
» complications hémodynamiques (IVD, IVG, état deaho
» complications mécaniques (rupture de la paroiiaque,

insuffisance mitrale aigué ischémique, communicatnberventriculaire)

» complications rythmiques : troubles du rythme suendriculaire
(tachycardie sinusale, extrasystolie auriculaiitejlfation et tachycardie atriale, flutter
atrial, troubles du rythme jonctionnel) ; troubbhs rythme ventriculaire (extrasystolie
ventriculaire, tachycardie ventriculaire, rythmeaoigentriculaire accéléré, fibrillation
ventriculaire) ; troubles de la conduction (dysfime sinusale, blocs
auriculoventriculaires, bloc de branche droite, cblde branche gauche, blocs

fasciculaires)

» Autres complications (thrombose intraventriculgesiche
maladie thromboembolique veineuse, épanchementcgpéigue, angor résiduel,

extension secondaire d’infarctus)
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- Pour notre étude, une complication grave est @efiar la présence d’une des
complications qui pourraient engager le pronosti dans I'immédiat :

» choc cardiogénique ou stade 4 de Killip,
» tachycardie ventriculaire (TV), fibrillation ventulaire (FV)
» rupture pariétale ventriculaire
Les facteurs de mauvais pronostique de I'IDM reésnsont analysés a partir de la

présence de ces complications graves.

|.6. Collecte des données

[.6.1. Outils de collecte de données

Nous avons recueilli les données a partir d’'uckdide collecte de données

(annexe 4).

1.6.2. Technique de collecte de données

Le recrutement de notre population s’est fait dipdu registre et des dossiers

des patients.

1.6.3. Analyse et traitement des données

Les données étaient saisies sur le logiciel Midto®éord et Excel, traitées et
analysées avec le logiciel R (version 2.9.0).

Le test de chi-carré de Pearson a été utilisé pouarparer les proportions, le
test « t » de Student pour comparer deux moyems. les tests statistiques utilisés, le

seuil de signification choisi a été fixé a 0,05
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II. RESULTATS

Nous avons recruté 210 dossiers. Les dossiers t agpandu a notre critél
d’inclusion étaient au nombre de 78 soit 37,1 %. Nous awwdu 11 dossiel
incomplets. Nous avons pu étudier 67 dossiers8$8% des dossiers inclus et 31,

des dossiers recrutés.

[I.L1. Répartition selon le ger

= FEMME (25,8 %)
= HOMME (74,6%)

Figure 3. Répartition selon le ger

Nousavons noté une nette prédominance masculine aveexanratio de 2,
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[l.2. Répartition selon I'ac :

2

3 1
- [ =
<30 30449 40459 60479 28 zge (ans)

Figure 4. Répartition selon I'a¢

L’age moyen de la population d’étude était de 59 arec des extrémes d’age
35 ans et de 85 ans.
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[1.3. Répartitionselon les facteurs de risque cardiovascu
(FDRCV) majeurs :

TABAGISME (55,2 %) 37
DIABETE (32,8 %) 22
DYSLIPIDEMIE (50,8 %) 34
HTA (68,7 %) 46

SURPOIDS (34,3 % 23

Figure 5. Répartition selon les facteurs de ristpreiovasculair

Les facteurs de risque cardiovasculaire sont dosnpaé I'HTA (68,7%) suivie

par le tabagisme et la dyslipidén

[I.4. Sdon le délai de la prise en cha

Un seul patient (1,5%) a été vu dans le meilletlaid c’es-a-dire, avant la
sixieme heure et avant I'apparition des ondes (hélzose. Il avait bénéficié d'ul

thrombolyse.
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[I.L5. Répartition selon I'EC: :

u ST + (n=54)
B ST - (n=13)

Figure6. Répartition selon I'EC(

La présence d'un s-décalage du segment ST persistant (ST+) a 'TEC&
retrouvée dans 80,6% des
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[1.6. Répartition selon le premier taux de Troponine migent: :

37,3%

20,9%

19,4%
9.0% 10,5%
/ 3-’0% ' '

0a<04 04a<1l 10a<20 20a<50 50a<90 =90

troponine (ng/mL)

Figure 7. Répartition selon le premier taux ©ponine des patien

Le taux de la troponine des patients était élewe& an taux moyen de 9 ng/n
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II.7. Répartition selon la présence des complicationsopes de I'IDNM

4,5%

® Sans complication (n=23

® Avec complication (n=64

Figure 8. Répartition selon la présence des comtmics précoces

Lescomplications précoces étaient prées chez 64 patients soit 95,¢
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[1.8. Les complications précoces :

[1.8.1 Les complications hémodynamiques :

Tableau 3. Répartition des complications hémodygaes

COMPLICATIONS HEMODYNAMIQUES

Pourcentage (%) Nombre
Killip 2 20,9 14
VG .
Killip 3 20,9 14
Killip 4 22,4 15
IVD
13,4 9

Toutes les complications hémodynamiques ont étéouetes. Le choc
cardiogénique (Killip 4) était la complication ldup fréquente et était présente dans

22,4%.
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[1.8.2 Les complications rythmiques :

m FA (3,0%)

= TJ (1,5%)

= ESV (38,8%)
mTV (7,5%)

= BAV (3,0%)
= BBG (37,3%)
= BBD (7,5%)
= ESA (3,0%)

FV (1,5%)
= B fasc (1,5%)

Figure 9. Répartition des complications rythmiq

Les complications rythmiques prévala dans 68,7 % des cas. Les extrasysi
ventriculaires (ESV) et les blocs de branche gay8iG) étaient les complicatiol
rythmiques les plugéquentes. Les troubles du rythme supraventri@daétaient rare
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[1.8.3 Les complications mécaniques et les autres contiglica

Tableau 4. Répartition des complications mécaniques les autres complications.

Complications mécaniques

Nombre Pourcentage (%)
Rupture septale 0 0
IM 31 46,3
Clv 0 0
Autres complications
Thrombus intra VG 6 9,0
Péricardite 6 9,0
Extension de I'IDM 1 15
MTEV 0 0
Angor résiduel 0 0

L’insuffisance mitrale (IM) était la seule compliman mécanique retrouvée (31

cas). Le thrombus intra cavitaire et la péricarddampliquaient chacun 6 cas.
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[1.8.4 Tableau récapitulatif des complications
Tableau 5. Tableau récapitulatif des complicatimdEoces

Complications Hemodynamiques

Pourcentage (%) Nombre

Killip 2 20,9 14
VG Killip 3 20,9 14

Killip 4 22,4 15
VD 13,4 9
Complications rythmiques
FA 3,0 2
TJ (1,5%) 1,5 1
ESV (38,8%) 38,8 26
TV (7,5%) 7,5 5
BAV (3,0%) 3,0
BBG (37,3%) 37,3 25
BBD (7,5%) 7,5 5
ESA (3,0%) 3,0 2
FV (1,5%) 15 1
B fasc (1,5%) 15 1
Complications mécaniques
Rupture septale 0,0 0
IM 46,3 31
Civ 0,0 0
Autres complications
Thrombus intraVG 9,0 6
Péricardite 9,0 6
Extension de I'IDM 1,5 1
MTEV 0,0 0
Angor résiduel 0,0 0
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[1.8.5 Répartition selon la présence des complicationgeg :

B Sans complication grave (n= 4¢

® Avec complication grave (n= 1€

Figure 10. Répartition selon la présence des caatins grave

Nous avons noté des complications graves chepatients soit 26,99
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[1.9. Reésultats analytiques :

11.9.1 Répartition de la présence des complications greeles le

genre :

Tableau 6. Répartitions de la présence des contiplsagraves selon le sexe.

Complications graves P
oui non
Masculin 9 (18,0%) 41(82,0%)
Féminin 9 (52,9%) 8(47,1%) 0,009

Les complications graves atteignaient beaucoup s femmes que les
hommes (p=0,009).
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11.9.2 Répartition de la présence des complications greeles les
FDRCV :

Tableau 7. Répartition de la présence des comiicagraves selon les FDRCV.

Complications graves P
Oul NON
Surpoids 5 (21,7%) 18 (78,2%) NS
Diabéte 11 (50,0%) 11 (50,0%) 0,007
Dyslipidémie 4 (11,8%) 30 (88,2%) NS
HTA 12 (26,1%) 34 (73,9%) NS
Tabagisme 9 (24,3%) 28 (75,7%) NS

Le diabéte exposait au risque de présenter deplwations graves (p =
0,007)
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11.9.3 Répartition de la présence des complications greeles les

parametres vitaux a I'entrée :

Tableau 8. Répartition de la présence des compliagraves selon les parametres a

I'entrée.

Complications graves P

Oul NON
PAS> 140 mmHg 3 (11,5%) 23 (88,5%) 0,04
Tachycardie 10 (58,8%) 7 (41,2%) 0,001

Un chiffre tensionnel inférieur a 140mmHg et lahtgcardie étaient associées

de facon significative a I'apparition des complioat graves.

11.9.4 Répartition de la présence des complications gregles I'ECG :

Tableau 9. Répartition de la présence des comigitagraves selon le segment ST.

Complications graves P
Oul NON

ST + 16 (29,6%) 38 (10,4%)

ST - 2 (15,4%) 11 (84,6%) NS

Nous n’avons pas trouvé de différence signifiaewntre la présence ou non

d’un sus-décalage persistant du ST par rapporsarieenue des complications graves.
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[1.9.5 Répartition de la présence des complications graves selon le taux
de la troponine :

NS

©
1

- /
/ ;I'ro/pon;ne
/ ng/mL

0a<04 04a<10 10a<20 20a<50 50a<90>9,0

complications graves (n)
O B N W » 0O O N 00 ©

Figure 11. Répartition des complications graves selon le taux de la troponine.

Le nombre des complications graves était proportionnel a 'augmentation du

taux initial de troponine sanguine.

Rapport- gratuit.com %}

LF NUMERD 1 MONDIAL DU MEMOIRES
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11.9.6 Répartition de la présence des complications greeles les
résultats biologiques :

Tableau 9. Répartition de la présence des complitcatgraves selon les résultats

biologiques.

Complications graves P

Ooul NON
Hypercréatininémie 13 (32,5%) 27 (67,5%) NS
CRP 7 (35,0%) 13 (65,0%) NS

Nous n’‘avons pas mis en évidence des corrélatggsificatives des

complications graves avec l'altération de la fometiénale et la CRP.

11.9.7 Reépartition de la présence des complications grasies les
résultats de I'echocardiographie :
Tableau 11. Répartition de la présence des contipisagraves selon les résultats de
I'échocardiographie.

Complications graves P
Ooul NON
FEVG < 35% 8 (47,1%) 9 (52,9%) <0,05
Cardiopathie associée 11 (30,6%) 25 (69,4%) NS

L’altération de la fonction systolique du VG avaitne corrélation

significative avec I'apparition des complicationmaxgs.
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[1.10. Répartition selon I'évolutic :

mDECES (n=8
mSORTIE (n=59

Figure 12. Répartitioselon I'évolution.

Le taux de mortalité était 11,9%.
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DISCUSSION

Selon la définition universelle, le terme d’IDMitlétre utilisé lorsqu’il existe
des preuves de nécrose myocardique, de préférent®mdonine, dans un contexte
clinique d’ischémie myocardique (5). Le syndromeoocaire aigu est un contexte

clinique et électrique de souffrance coronarienne.

. Laprévalence
Nous avons recensé 78 cas d’'IDM dans notre étunigefois ce nombre serait
sous-estimé du fait du caractére payant des serdiétude. Effectivement, 'accés a
des structures spécialisées n’est pas a la poetée population générale par limitation

pécuniaire.

Ce chiffre semble étre un peu élevé par rapportdmnnées africaines. L'étude
multicentrique CORONAFRIC réalisée en 1991 dansdrires africains rapportait en
moyenne 12 cas de maladie coronarienne par anh®2)autre étude, menée sur 10 ans
en Mali parDiarra et al., avait retrouvé la méme incidence (39). Cette inuidevarie
d’'un pays a l'autre. Au Sénégal, une étude avppoatée 77 cas sur lan et 3 mois (40).

L'IDM reste relativement rare en Afriqgue par rappaux pays développés,
malgré son ascension nette ces derniéres annéeBraBne, chaque année 100 000

personnes sont atteintes d’infarctus du myocartle (1

L’'analyse de ces données laisserait supposer ajadférence d’incidence de
I'IDM serait due, en partie, au manque de strug@@équates et des moyens financiers

des patients pour affirmer le diagnostic.

II. L'age etle genre:
L’age moyen de notre population d’étude était deaf8. Cet 4ge moyen est
similaire a ce qui a été rapporté en Afrique (39, 41). Cette population était
relativement jeune par rapport a celle des pay®ldppés. Aux Etats-Unis et en

Europe, 'dge moyen des patients hospitalisés [{oMr est voisin de 65 ans (11, 42).
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Cela pourrait s’expliquer par la négligence enWesdacteurs de risque cardiovasculaire
surajoutés par les patients africains ainsi qufaitde espérance de vie.

Nous avons noté une nette prédominance masculie® v sexe ratio de 2,9.
Cette prédominance masculine a été rapportée dasgeyrs études quelque soit le

pays. En effet, le sexe masculin est un factewigpésant a I'IDM.

lll.  Les facteurs de risque cardiovasculaire majeurs :

Les facteurs de risque cardiovasculaire majeurswatee population d’étude
étaient dominés par I'HTA (68,7%) suivie par leaglsme (55,2 %), la dyslipidémie
(50,7 %), surpoids (34,3%) et le diabéte (32,8 @&}tte répartition est superposable aux
résultats de I'étude CORONAFRIC ainsi qu'a d’autédsdes africaines (12, 39, 41).
Nous avons retrouvé par contre une proportion pysortante d’'HTA chez notre
population d’étude par rapport aux résultats aifisaElle était de 68,7% contre 55,3%
dans I'étude CORONAFRIC (12). Cette distributiest également retrouvée dans

plusieurs pays en développement comme le LibaBhiae, I'Inde ou le Brésil (43).

La modification du mode de vie des populations ¢eys en voie de
développement leur expose a des facteurs de remaxopelles elles n'étaient jusque la
que peu confrontées. La progression de ces faatsuisfluencée par le développement

socio-économique et I'urbanisation excessive souwvesh controlée (43, 44).

IV.  Le délai de la prise en charge de I'IDM :

Dans notre étude, un seul patient, soit 1,5%, avétéans le meilleur délai
permettant le traitement thrombolytique. A Dakat%ldes patients ont bénéficié d’'un
traitement de reperfusion par thrombolyse (41)tr@gement est indiqué généralement
dans les 6 premiéres heures du début de la sympulmgi@. La durée moyenne entre
I'apparition de symptome et I'hospitalisation, rapge dans les études africaines, était
voisine de 24 heures contre indiquant la thromhleo(y®, 45, 46).

Par rapport aux pays développés, ce délai est sixeasent long. En France,

selon I'étude USIC, le délai moyen de la prise barge d’'un SCA ST+, du premier
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bY

symptbme a [I'hospitalisation, est de 5 heures (47¢ délai est encore jugé
anormalement long.

Le retard de la prise en charge en Afrique comnMadagascar serait lié a la
difficulté d’accés aux services de soins. Les stmes préhospitalieres n’existent pas.
Rares sont les patients pouvant payer une ambufngealler a I'hopital. Il y aussi le

manque d’éducation sanitaire des patients qui pdwen partie favoriser ce retard.

V. Présence de sus-décalage persistant du segment ST :

Dans notre étude, la présence d'un sus-décalageginent ST persistant (ST+)
a 'ECG a été retrouvée dans 80,6% des cas. Danpalgs occidentaux (Etats-Unis,
Europe de I'Ouest), on observe une diminution dédguence des SCA ST + et, au
contraire, une augmentation de la fréquence relaties SCA ST- (48). Cette

augmentation est due surtout a la performance dgsms diagnostiques.

Le diagnostic d'un IDM ST- pose un probleme darsspays ou le diagnostic se
fie aux anomalies électriques. L'absence d’'un fakhge de ST pourrait retarder le
diagnostic et exposerait ainsi a des complicatgmases. Cette forme pourrait passer
inapercue et expliquerait la sous estimation decitience des IDM dans les pays

africains.

VI.  Prévalence des complications précoces de I'IDM :

Nous avons retrouvé au moins une des complicapoésoces chez 64 patients,
soit 95,5% de notre population d’étude. Cette glehce était élevée par rapport a celle
des études africaineSeck et alavaient rapporté une prévalence moins de 43% (41)

Son résultat est comparable a celui d’'une étudeeenan Bénin en 2005 (49).

Ces complications ont connu une diminution considier dans les pays
développés depuis une décennie. Ce changementdd étda prise en charge précoce

par une reperfusion pharmacologique ou angiograghigs patients.
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La prévalence élevée des complications dans nttige é&’expliquerait par le
retard de la prise en charge. En effet, les strastpréhospitalieres ne sont pas encore
en place a Madagascar. La thrombolyse et I'angpigea coronaire ne sont pas
disponibles dans les hopitaux publics. Pourtant, é®it n'est pas accessible a toute la

population dans les centres privés.

VII.  Les complications précoces
VIl.1  Les complications hémodynamiques :
Nous avons recensé 43 patients (64,2%) préseniantlysfonction clinique du
VG. Le choc cardiogénique (stade 4 de Killip) avaiis la premiere place. Il était
retrouvé dans 22,4% de la population d’étude. Wo®ence plus élevée a été rapportée
au Sénégal (30%) (41).

L’incidence du choc cardiogénique diminue avecdtentation du niveau de
développement d'un pays. En Tunisie, ils ont nof8%3 (50). En Europe, cette
complication se voit surtout au cours de la priseclearge pré hospitaliere. L'état de
choc devient moins fréquent aprés un traitementegerfusion. Une étude italienne
avait retrouvé un état de choc cardiogénique chiz% 4les patients pendant la période
pré hospitaliere et moins de 1% au cours de I'tabgation (51). En France, son
incidence hospitaliere est d’environ 2% (52).

Le choc cardiogénique correspond a une nécreseliéd (supérieure ou égale a
40 % de la masse ventriculaire gauche). Sa ma@talit mois est d’environ 80 % (53).
L’absence de traitement de perfusion coronarierpdiceierait I'incidence élevée de

cette complication grave dans nos résultats.

L’cedéme pulmonaire (stade 3 de Killip) a été obyécthez 20,9% des patients.
Seck et alavaient retrouve 25% au Sénégal (41). Dans lgs @é@veloppés, environ 6%

des patients seulement présentent une IVG Kill{p23.



44

VI.2  Les complications rythmiques :
Les complications rythmiques étaient présentes 881%% des nos patients. Les

anomalies électriques au niveau ventriculaire @médaient.

Notre taux de complications rythmiques semble @& important par rapport a
d’autres études africaines. En Coéte d’lvoire (Adigj en analysant les dossiers des
patients décédés par IDMKonin et al.avaient retrouvé 41% des complications
rythmiques (54). A Dakar, elles étaient vues chebs% des patients seulement (41).
Cette différence pourrait s’expliquer par la diffidce des méthodologies adoptées pour
chaque étude. La définition des complications rytjuas requise pour chaque étude

pourrait étre différente aussi.

Les ESV constituait la premiere complication rythoe de notre population
d’étude (38,8%). Une méme redistribution a été od@e par Konin en Céte d’lvoire
avec un taux moins bas de 17,8% (54). Dans les ¢@ysloppés, I'incidence des ESV
au cours des premieres heures de I'IDM est compnge 20 et 30% des cas. Dans leur
contexte, 'augmentation de la fréquence de sumedas ESV a été due a la
revascularisation précoce par thrombolyse et téngoigun succés de la reperfusion
coronaire. En absence de traitement de reperfusesn,ESV correspondent a des
arythmies chroniques post-infarctus liées a desiits de réentrées (31). Les ESV de
nos patients entreraient alors dans le cadre gésaes tardives témoignant une lésion

myocardique.

Dans notre étude, les complications rythmiques egataient représentées par
TV (7,5%), FV (1,5%). Ces complications rythmiquesstituaient la cause des déces
de nos patients aprés le choc cardiogénique. Edj#&biune FV a été retrouvée dans

12,5% des cas au cours de I'étude des dossiepmatieats décedeés par IDM (54).

En ltalie, parmi les 11% des FV rapportées 94,7%vesaient en pré
hospitaliere (51). Ces troubles du rythme qui mment dans les 48 premieres heures
de I''lDM ont un bon pronostic, surtout quand ils\gennent sur des IDM peu étendus.
lIs sont liés a l'abaissement du seuil de fibiidlat par lischémie aigué et
I'hyperadrénergie. Par contre, au dela de la H8are de I'IDM, les arythmies

secondaires ou tardives, liées a I'étendue de I'lBM un pronostic tres péjoratif (55).
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Nous avons trouvé un BBG dans 37,3% contre 0,4%uaisie (50). Ce résultat
supposerait que I'DM serait survenu dans la pluples cas sur un myocarde déja

malade.

Les anomalies électriques supraventriculaires ritagtativement rares dans nos
résultats. Le BAV était vu dans 3% des cas. Cetraplication est beaucoup plus
fréquente dans d’autres pays : 4,7% en Tunisie;(5%) en France (52%) ; 6,3% en
Italie dont 86,3% étaient survenu avant le traiteintke reperfusion. Le BAV constitue
un marqueur de mauvais pronostic. D’'apres plusiéudes, le BAV disparait en cas de

repermeéabilisation coronarienne (56,57).

VII.3  Les complications mécaniques :

Les IM étaient vues chez 46,3% de notre populatiétude. Cette incidence est
trop élevée par rapport a d’autres résultats. Seletudes, son incidence varie entre 1
a 4% (58, 59, 60). Apres un IDM, il existe deuxniies différentes d’IM. L'une résulte
d’'une rupture ischémique plus ou moins compléeten dilier, correspondant a un
tableau de défaillance cardiaque gauche massiygparaion brutale, constituant une
urgence chirurgicale absolue. L’autre survient ainsm 1 mois apres l'infarctus, tendant
a s’aggraver avec le temps. Elle est dans la grammjerité des cas la conséquence
d’'une maladie ventriculaire gauche et non d’'uneaahal valvulaire pure (31).

La fréquence et le pronostic des IM retrouvées dassrésultats supposeraient
une prédominance des formes tardives. Ainsi, lesptications mécaniques observées

refleteraient le retard considérable de la priserarge.
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VIl.4  Les autres complications :
Nous avons retrouvé un thrombus intraVG dans 9%cade Un seul cas sur les
77 patients a été rapporté Jdmam et ala Dakar (40). En ItalidVlaurizio et al.avaient

recensé 19 cas.

Le thrombus intra ventriculaire est rare. Il commpé les IDM pris en charge
tardivement (31). La fréquence de cette complicat@moignerait ainsi un retard de
prise en charge de I''lDM dans notre contexte.

Un épanchement péricardique a été objectivé dansd@% cas chez notre
population d’étude. Il était retrouvé dans 5,3% ckesen Italie (61).

VILL5  Les complications graves :
Nous avons recensé 18 cas de complications graite36s9%. La mortalité des

patients était corrélée directement ou indirectdrada présence de ces complications.

VII.6  Les résultats analytiques :

VII.6.1  Présence des complications graves selon le genre :

Nous avons constaté une vulnérabilité des femnaesrgpport aux hommes
concernant I'apparition des complications gravestteCdifférence est statistiguement
significative (p= 0,009). Notre résultat s’accordeec ce qui a éeté décrit dans la
littérature (50, 62, 63). Effectivement, la surnatité est habituelle chez les femmes
pendant la phase aigué de I'IDM. La différence pstigue se réduit toutefois
fortement (selon les auteurs) apres ajustementaye, la comorbidité et surtout les
retards et défauts de traitement (64). Les étudeadmettent une liaison indépendante
et intrinséque de ce facteur au décés hospitalggésent différentes explications entre
autres une différence du systeme nerveux autonoatgén@ation du réflexe

barométrique) (65).
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VII.6.2 Présence des complications graves selon les
FDRCV :

Parmi les FDRCV majeurs recenses, la présencéabetd exposait les patients
aux complications graves (p= 0,007). Cette cotisHaejoint les résultats ddghaieth
et al., en Tunisie, qui avaient identifié le diabéte aoenétant un facteur lié a la létalité
hospitaliere de I'IDM (OR = 1.9, IC95 % : 1,2-2(9)). La gravité plus importante des
infarctus du myocarde chez les diabétiques a étgodi&ée aussi dans I'étude USIK
puisque le groupe des patients avec FE < 35 % @majir22 % de sujets diabétiques et
celui avec FE > 35 % n’en comprenait que 15 % (p092) (66). Une surmortalité a été
retrouvée chez les diabétiques a court, a moyaniaig terme dans toutes les grandes
séries de littérature (67, 68). En outre, 'asstmiades facteurs de risque chez le

diabétique entraine une addition des risques.

VII.6.3  Présence des complications graves selon les

parametres vitaux a I'entrée :

Dans notre étude, la présence d'un chiffre temg&bsupérieur a 140 mmHg
pour la systoligue avait protégé les patients eopparition des complications
graves. Notre résultat concorde a celui d’'une étédéisée en Italie (61). Cette étude
avait analysé rétrospectivement les dossiers désnpa hospitalisés pour premier
épisode d’'IDM. Les patients ont été randomisés eumxdgroupes ; le premier avec
hypertension artérielle et le deuxieme sans hypsida artérielle. L’incidence des
complications graves étaieplus fréquente dans le groupe des patients nemdas
(choc cardiogénique : 11,6% vs 4,0 %). La mortadii#it aussi élevée dans le groupe
normotendu (17,8% vs 6,2%).

Une hypotension artérielle est une des caradtires cliniques prédictives de
|étalité au cours de la phase aigué de I'IDM (63).

Nous avons constaté que une tachycardie a l'emtré& associée de facon
significative (p= 0,001) a l'apparition des complions graves. La tachycardie

persistante constitue un parametre clinique inffaet le plus sur la mortalité d’'un
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IDM (63). Elle contribue a aggraver la situatiomaglynamique et ischémique de ces
patients par 'augmentation de la consommation raggique d’oxygéne et la réduction
du temps de perfusion coronaire qu’elle entraitle. leprésente en analyse multivariée

un facteur pronostique indépendant de complicatbme mortalité (69).

VII.6.4  Présence des complications graves selon 'ECG :

Nous n'avons pas trouvé de différence signifi@aténtre la présence ou non

d’'un sus-décalage persistant du ST par rapporsarienue des complications graves.

Le registre OPERA, en utilisant des stratégiepritee en charge contemporaine
(reperfusion pour les IDM ST+ et angioplastie cleemoitié des IDM ST-) retrouvait
une mortalité hospitaliere similaire pour les IDM+S et IDM ST- (4,6% et 4,3 %)
(70). Par contre, la mortalité intrahospitaliers @M ST+ dans les études de registre
est de 7% dans le registre GRACE et de 9,3% daregistre Euro-Heart Survey. Pour
les infarctus sans sus-décalage du segment STor@lité intrahospitaliere est de 5%
(71,72).

VII.6.5 Présence des complications graves selon le taux de

la troponine :

Le nombre de complications graves était propond au taux initial de la
troponine sanguine chez nos patients. Cette ctiogla’était pas significative dans nos
résultats.

Pourtant, la troponine est un facteur prédictdépendant de la morbi-
mortalité coronaire (22). Elle témoigne de I'éteadou de l'intensité des Iésions
myocardiques. Il existe une relation directe eldrenortalité et les concentrations de
troponines a I'admission, pour les IDM ST- commoeiples IDM ST+ (63).

Le dosage tardif de la troponine par rapport gppaition de la

symptomatologie chez nos patients pourrait expligete différence de résultat.
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VII.6.6  Présence des complications graves selon les
résultats biologiques :

Nous n’‘avons pas mis en évidence des corrélatggsificatives des
complications graves avec le taux de la CRP kéfaion de la fonction rénale.

La CRP est un marqueur de I'inflammation. Son aemfation est associée a
une mortalité accrue a moyen et a long terme danSCA ST- (73).

Une réduction de la fonction rénale et une malbaminurie sont des
facteurs de risque de décés cardiovasculaire, amtigmts de chacun des autres facteurs
de risque classique (74).

VII.6.7 Présence des complications graves selon les

résultats de I'’échocardiographie :

Une corrélation significative de la baisse de VB avec I'apparition des
complications graves ont été retrouvé dans nodtaésu

Nos résultats sont superposables a la littératar&EVG a depuis longtemps
été considérée comme étant un puissant et indépefataeur prédictif de mortalité
subite. La place de la dysfonction ventriculaireigie dans la stratification du risque
rythmique a été renforcée par les grands essaitomasés contrélés, dont les criteres

d’inclusion étaient tous centrés sur une FEVG a&ié&i{75).

VIII. Evolution :

Nous avons recensé 8 deces (11,9%).

Ce taux de mortalité est bas par rapport aux dema&icaines. Au Sénégal,
Seck avait rapporté 21% (41). Le méme chiffre aréti®uvé en Cote d’lvoire (20,6%)
(54).

Cette différence pourrait s’expliquer par la di#éce du lieu de recrutement
des patients. En effet, nous avons recruté leemgatdans deux services plus équipés
dont I'un est un USIC. Il faut noter aussi que ag@sultat ne serait pas représentatif de

la population d’Antananarivo a cause du caractayapt des services de recrutement.
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La mortalité par IDM en Afrique reste tres impaitia en comparaison avec
celle des pays développés. En Europe comme aus-Btas, la mortalité a la phase
aigué de I'IDM est actuellement moins de 7% (8).diminution de la mortalité dans
les pays riches provient de [I'amélioration de laévention (nutritionnelle
essentiellement), du diagnostic et de la prise learge des IDM par le traitement
médical et la chirurgie, en particulier la cardgibinterventionnelle.

SUGGESTIONS

Au terme de cette étude, et au travers de I'olbjpdhcipal qui était de décrire
les complications de I'IDM aigu au cours de leurs@ren charge hospitaliere, les

suggestions suivantes sont proposées et s’adressent
A I'endroit des médecins traitants

- Renforcement de leur connaissance sur la prishamge d’'une douleur
thoracique aigué en suivant les enseignementsrpestaitaires (EPU) ou
ateliers sur ce theme ;

- Dépistage rapide d’'un syndrome coronaire aigu peyvas retarder le
diagnostic ;

- Encouragement d’'une hospitalisation des cas susgdaos le meilleur délai
dans un centre compétent si possible ;

- Prise en charge correcte des facteurs de risqdegasculaire surtout 'HTA ;

- Education des patients pour un changement de moded

A I'endroit des cardiologues

- Reéalisation des EPU sur les maladies coronariegingss facteurs de risque a
large diffusion, a la portée de tous les médegiMadagascar pour améliorer
leur prise en charge ;

- Elaboration d’un protocole national valide poupt&ése en charge adéquate de
cette pathologie du premier symptéme jusqu’a ldesde I'hopital ;

- Mise en place de structures facilitant la demarideisispécialisé dans les cas
échéants (numéro d’astreinte de cardiologue, sitecommandations en ligne
adaptées a la réalité malgache).
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A I'endroit des autorités compétentes

Facilitation de la mise en place d’une formationtawe pour tous les
personnels de santé a Madagascar ;

Collaboration avec les cardiologues pour la misplace d’'un protocole
national de prise en charge des maladies coromesen

Mise en place de structures préhospitaliéres adeés|(8AMU) pour prendre en
charge précocement les patients ;

Mise en place des services d’USIC bien équipés@meels et matériels) au
moins dans chaque hopital de référence régiond&(CHRR...) ;

Mise en place de centres de cardiologie intervangtle accessible pour tous

afin de permettre le traitement de reperfusion.



CONCLUSION



CONCLUSION

Nous avons réalisé une étude rétrospective daux skrvices des hopitaux de
référence d’Antananarivo (USIC HJRB et service désladies Cardiovasculaires
CENHOSOA). Elle s'étalait sur une période de 2 afems le but de recenser les
complications de I'IDM aigu vues pendant la périduespitaliere. Notre étude avait
permis de relever que les complications sont fretgseau cours de I'IDM aigu a
Madagascar avec une prévalence de 95,5%. Les aatiplis hémodynamiques étaient
dominées par le choc cardiogénique (22,4%) suivil'pademe pulmonaire (20,9%).
Les complications rythmiques étaient retrouvéessdd®, 7% des cas. Par ordre de
fréequence, nous avons retrouvé les ESV a (38,8BY; B37,31%), TV (7,46%), FV
(1,49%). La seule complication mécanique vue é&gtésentée par I'lM (46,3%). Le
thrombus intracavitaire et la péricardite concegntichacun 9% des cas. Nous avons
recensé 8 déces qui étaient surtout liés a lampeésde ces complications. La fréequence
et le type des complications observées étaienadugtard considérable de la prise en
charge. L’absence d'un traitement de reperfusiagragit les complications. L’effort
doit étre fourni sur la mise en place des strustymethospitaliéres, sur I'instauration
large d’'USIC, et la création de centres de cardieldanterventionnelle facilement
accessible. Il faut insister sur I'importance depla@vention primaire par I'’éducation des
patients pour un changement de mode de vie et gwélention secondaire par la

correction des facteurs de risque cardiovasculaire.
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Annexe 1: Elévation de la troponine sthieéquue evidente.

Contusion myocardique, ou autre traumatisme (chieyablationpacing etc.)
Insuffisance cardiaque aigué/chronique

Dissection aortique

Valvulopathie aortique

Cardiomyopathie hypertrophique

Tachy-/bradyarythmie ou bloc

Syndrome de ballonnisation apicale

Rhabdomyolyse avec atteinte cardiaque

Embolie pulmonaire, HTAP sévere

Insuffisance rénale (> 23imol/l)

Maladie neurologique aigué (AVC, hémorragie soaslanoidienne)
Maladies infiltratives (amylose, hémochromatose;@dose, sclérodermie)
Maladies inflammatoires (myocardite)

Toxicité médicamenteuse/toxines

Patients critiques : détresse respiratoire, sepdifiire > 30 % de la surface corporelle

Exercice extréme

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; AVCccalent vasculaire cérébral.


http://www.rapport-gratuit.com/

Annexe 2 :Contre-indications a la fibrinolyse

Contre-indications absolues

Contre-indications relatives

AVC hémorragique

AVC ischémique < 6 mois
Traumatisme/néoplasie du SNC
< 1 semaine
Traumatisme/chirurgie/contusion
cérébrale < 3 semaines
Hémorragie digestive < 1 mois
Maladie hémorragique connue
Dissection aortique

Ponction non compressible (foie,

lombaire)

AIT <6 mois

Traitement anticoagulant oral
Grossesse ou post-partum
Hypertension réfractaire
(PAS > 180 mmHg et/ou
PAD > 110 mmHgQ)
Endocardite infectieuse
Maladie hépatique évoluée
Ulcere peptique actif

Arrét cardiaque réfractaire

AIT : accident ischémique transitoire ; PAS : pressartérielle systolique ; PAD :

pression artérielle diastolique ;AVC : accidentotdaire cérébral ;SNC : systeme

nerveux central.



Annexe 3: Arbre décisionnel de la prise en charge de SCA

Premier contact médical

| L

TL?nn:ﬁ; Hopital disposant dune PCI 24/7 Samu PCI non disponible —
i Y
2h Angioplastie primaire <« PCl <2 h possible(®!

PCl < 2 himpossible

Y

Fibrinolyse préhospitaliére®!

¥ \ Y
12h Angioplastie de sauvetage «—— Echec Succés
¥
o4h Angiographie 5
(> 3 haprés le début de la fibrinolyse) |

Algorithme de choix de la technique de reperfusion (adapté des recommandations de
I'European Society of Cardiology 2008 .

(a) Si le début des symptémes date de moins de 2 heures, le dédscd@aneous
coronary interventiofPCl) est réduit a 90 minutes (région étendue du

myocarde visible viable et faible risque hémorragique) ;

(b) des que possible. Samu : service d’aide médicale urgente.



Annexe 4: Fiche de recueil de données.
COMPLICATIONS PRECOCES DE L'IDM AIGU A ANTANANARIVO

A. IDENTITE DU PATIENT
Nom et prénom: N° :

Age :

Sexe : Mo Fo

Taille : Poids : ...kg IMC :

Service :

Délai d’admission (du premier symptéme a I'arriéeéhopital) : heures ou
jours.

B. RISQUE CARDIOVASCULAIRE
HTA: TABAGISME :

DIABETE : DYSLIPIDEMIE :

C. EXAMEN CLINIQUE

Parametres vitaux : TA............mmHg/ Température ..... LPC....... /FR.......... /

D. PARACLINIQUES
TROPONINE : ..... ng/mL

Tx d'Hb :

CRP: ...... natrémie : .................
kaliémie :.............

Créatininémie : ......... alaace :

ECG : ST+o ST o

Antérieur

antéro-septah



apicalo
antéro-septo-apical

Inferieur
diaphragmatique
basalo
Latéral
hauto
baso
Etendu

antérieur étendu
septal profond

postéro-latéro-basat

Echographie cardiaque :
FEVG

E. LES COMPLICATIONS PRECOCES DE L'IDM

Complications hémodynamiques :
- VGO
- VDo

- Choc cardiogénique

Complications mécaniques :
- Rupture de la paroi cardiaque
- Insuffisance mitrale aigue ischémique

- Communication interventriculaire

Complications rythmiques 5 :



- TDR supraventriculaire : tachycardie sinusglextrasystole auriculaire,
fibrillation et tachycardie atriale, flutter auriculairen

- TDR jonctionnelo

- TDR ventriculaire : ES¥, TVo, RIVA o, FV o

- TDC : dysfonction sinusale, BAVo, BBGo, BBD o, bloc fasciculairen.

Autres complications :

- Thrombose intraVG

- Maladie thromboembolique veineuse
- Epanchement pericardique

- Angor résidueb

- Extension secondaire de l'infarctus

F. EVOLUTION
- Sortieo

- Décéso date:ald...
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RESUME
Introduction : L'infarctus du myocarde (IDM) constitue 'unesdpremiéres causes de morbi-mortalité
dans le monde. La survenue des complications dilowa prise en charge dans les pays en
développement. Notre objectif était de recenserctemplications précoces de l'infarctus du myocarde
aigu survenant en milieu hospitalier.
Patients et méthode Nous avons effectué une étude rétrospectivalaigt du mois de Juillet 2010 au
mois de juillet 2012 au sein de l'unité de sointemsifs de cardiologie de I'HJRB et du service de
Maladie cardiovasculaire du CENHOSOA. Tous les @dossdes patients hospitalisés pour IDM aigu
pendant cette période ont été inclus dans I'étud®M est défini par un syndrome coronaire aigu a
Troponine positive.
Résultats: Nous avons retenu 67 dossiers avec une prédoo@nanasculine (sexe ratio 2,94). L'age
moyen était de 59 ans. Les facteurs de risqueicz@astulaire majeurs étaient dominés par
I'hypertension artérielle (68,7%). Les complicasonde I'IDM ont été retrouvées chez 95,5% des
patients. Le choc cardiogénique constituait la darafion hémodynamique la plus fréquente et la plus
grave (22,4%). Les extrasystoles ventriculaires,88f représentaient la principale complication
rythmique. Les tachycardies ventriculaires (7,5%adibrillation ventriculaire (1,5%) faisaient gravité
de ce type de complication. L’insuffisance mitréd€,3%) était la seule complication mécanique &dev
Huit déces (11,9%) ont été enregistrés.
Conclusion: La fréquence et le type des complications obssrvéefletent le retard de prise en charge.
Ces complications résultent d'une absence de tneité de reperfusion dans le meilleur délai.

Mots clés : infarctus du myocarde, complicatiorécpces, rythmiques, soins intensifs
ABSTRACT

Introduction : Acute myocardial infarction (AMI) represents orfelee primary causes of morbidity and
mortality in the world. The managing of this dised®comes heavy because of its complications in the
developing countries. This study aimed at takirg ¢ensus of AMI early complications which occurred
during hospitalization of patients. AMI is definad acute coronary sydromes with positive Troponin.

Patients and method: We carried out a retrospective study from Juhi@®@o July 2012 in the
Cardiovascular Intensive Care Unit at the Univgrsiospital of Befelatanana and the Department of
Cardiovascular Diseases at the Hospital of Soadinama in Antananarivo. All records of hospitalized
patients reporting with AMI during this period weaneluded.

Results: Total 68 records were enrolled in the study;rtade: female ratio was 2.94:1. Mean age was 59
years. Hypertension (68.7%) predominate the majsk ifactors for coronary artery disease.
Complications of AMI were present in 95.5% of thatipnts. Cardiogenic choc (22.4%) was statically
more frequent and serious concerning haemodynamaraplication. Life-threatening Ventricular

arrhythmias occurred in 38.8% of patients. Ventdacwachycardia (7.5%) and Fibrillation (1.5%) make
the severity of arrhythmical complications. Mitregurgitation [(46.3%) was the only mechanical
complication observed.

Conclusion : Frequency and type of complications reflect thelag of the management. Early
complications result from the absence of revasiation in the shortest possible time.

Keywords : acute myocardial infarction, early complicatiortsythmic, intensive care.

Director of thesis : Professor RAKOTOARIMANANA Solofonirina

Address of the author : sedsonrado@yahoo.fr


http://www.rapport-gratuit.com/

