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BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
MEDECINE URGENCE 4801

BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)

ALBANESE Jacques (PU-PH)
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LEONE Marc (PU-PH)
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VELLY Lionel (PU-PH)
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FROMONOT Julien (MCU-PH)
MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)
ROMANET Pauline (MCU-PH)
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| ANGLAIS 11

| BIOLOGIE CELLULAIRE 4403

BRANDENBURGER Chantal (PRCE)

ROLL Patrice (PU-PH)

FRANKEL Diane (MCU-PH)
GASTALDI Marguerite (MCU-PH)
KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT
ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5405

LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)
PERRIN Jeanne (PU-PH)

l CARDIOLOGIE 5102

AVIERINOS Jean-Frangois (PU-PH)
BONELLO Laurent (PU PH)
BONNET Jean-Louis (PU-PH)
CUISSET Thomas (PU-PH)

BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301

] DEHARO Jean-Claude (PU-PH)

GUED]J Eric (PU-PH)

GUYE Maxime (PU-PH)

MUNDLER Olivier (PU-PH) Surnombre
TAIEB David (PU-PH)

BELIN Pascal (PR) (69éme section)
RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69&me section)

CAMMILLERI Serge (MCU-PH)
VION-DURY Jean (MCU-PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69éme section)

FRANCESCHI Frédéric (PU-PH)
HABIB Gilbert (PU-PH)
PAGANELLI Franck (PU-PH)
THUNY Franck (PU-PH)

l CHIRURGIE VISCERALE ET DIGESTIVE 5202

BERDAH Stéphane (PU-PH)

DELPERO Jean-Robert (PU-PH) Surnombre
HARDWIGSEN Jean (PU-PH)

MOUTARDIER Vincent (PU-PH)

SEBAG Frédéric (PU-PH)

SIELEZNEFF Igor (PU-PH)

TURRINI Olivier (PU-PH)

BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE
ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604

BEGE Thierry (MCU-PH)

GAUDART Jean (PU-PH)

GIORGI Roch (PU-PH)
MANCINI Julien (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH)
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH)
GIUSIANO Bernard (MCU-PH)

ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5éme section)
BOYER Sylvie (MCF) (5éme section)
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BIRNBAUM David (MCU-PH)
DUCONSEIL Pauline (MCU-PH)
GUERIN Carole (MCU-PH)
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| CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002 | CHIRURGIE INFANTILE 5402 I

ARGENSON Jean-Noél (PU-PH)

BLONDEL Benjamin (PU-PH)

CURVALE Georges (PU-PH) Surnombre
FLECHER Xavier (PU PH)

PARRATTE Sébastien (PU-PH) Disponibilité
ROCHWERGER Richard (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH)

OLLIVIER Matthieu (MCU-PH)

GUYS Jean-Michel (PU-PH) Surnombre
JOUVE Jean-Luc (PU-PH)

LAUNAY Franck (PU-PH)

MERROT Thierry (PU-PH)

VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH)
FAURE Alice (MCU PH)

PESENTI Sébastien (MCU-PH)

LOUIS-BORRIONE Claude (PR associé des Universités)

l CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702

BERTUCCI Frangois (PU-PH)
CHINOT Olivier (PU-PH)
COWEN Didier (PU-PH)
DUFFAUD Florence (PU-PH)
GONCALVES Anthony PU-PH)
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH)
SALAS Sébastien (PU-PH)

VIENS Patrice (PU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)
TABOURET Emeline (MCU-PH)

CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
GUYOT Laurent (PU-PH)

FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)

CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503 |

CHIRURGIE PLASTIQUE,
RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRULOLOGIE 5004

CASANOVA Dominique (PU-PH)
LEGRE Régis (PU-PH)

I CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103

| BERTRAND Baptiste (MCU-PH)

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH)
GARIBOLDI Viad (PU-PH)
MACE Loic (PU-PH)

THOMAS Pascal (PU-PH)

FOUILLOUX Virginie (MCU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

HAUTIER/KRAHN Aurélie (MCU-PH)

| _EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601

AUQUIER Pascal (PU-PH)
BERBIS Julie (PU-PH)
BOYER Laurent (PU-PH)
GENTILE Stéphanie (PU-PH)

| CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104

ISAMBUC Roland (PU-PH) Surnombre

ALIMI Yves (PU-PH)

AMABILE Philippe (PU-PH)

BARTOLI Michel (PU-PH)

BOUFI Mourad (PU-PH)

MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH)
SARLON-BARTOLI Gabrielle (PU PH)

THIRION Xavier (PU-PH)

LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH)
RESSEGUIER Noémie (MCU-PH)

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF)(06eme section)
TANTI-HARDOUIN Nicolas (PRAG)

| HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202 | GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE 5201 |

LEPIDI Hubert (PU-PH)

PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH)

BARTHET Marc (PU-PH)

BERNARD Jean-Paul (PU-PH) Retraite au 25/11/2019
BOTTA-FRIDLUND Danielle (PU-PH) Surnombre
DAHAN-ALCARAZ Laetitia (PU-PH)

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003

] GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)

BERBIS Philippe (PU-PH)

DELAPORTE Emmanuel (PU-PH)
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH)
GROB Jean-Jacques (PU-PH)
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH)

GRANDVAL Philippe (PU-PH)
GRIMAUD Jean-Charles (PU-PH)
SEITZ Jean-Francois (PU-PH)
VITTON Véronique (PU-PH)

GONZALEZ Jean-Michel (MCU-PH)

DUSI

] GENETIQUE 4704

COLSON Sébastien (MCF)

BOURRIQUEN Maryline (MAST)
EVANS-VIALLAT Catherine (MAST)
LUCAS Guillaume (MAST)
MAYEN-RODRIGUES Sandrine (MAST)
MELLINAS Marie (MAST)

ROMAN Christophe (MAST)
TRINQUET Laure (MAST)

ENDOCRINOLOGIE, DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ;

GYNECOLOGIE MEDICALE 5404

BEROUD Christophe (PU-PH)
KRAHN Martin (PU-PH)

LEVY Nicolas (PU-PH)
SARLES/PHILIP Nicole (PU-PH)

NGYUEN Karine (MCU-PH)
TOGA Caroline (MCU-PH)
ZATTARA/CANNONI Héléne (MCU-PH)

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403

BRUE Thierry (PU-PH)
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)
CUNY Thomas (MCU PH)

DRH Campus Timone

AGOSTINI Aubert (PU-PH)
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| IMMUNOLOGIE 4703

| HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701 ]

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH)
OLIVE Daniel (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH)

FERON Frangois (PR) (69éme section)

BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
CHRETIEN Anne-Sophie (MCU PH)
DEGEORGES/VITTE Joélle (MCU-PH)
DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
ROBERT Philippe (MCU-PH)

VELY Frédéric (MCU-PH)

BOUCAULT/GARROUSTE Frangoise (MCF) 65éme section)

BLAISE Didier (PU-PH)

COSTELLO Régis (PU-PH)

CHIARONI Jacques (PU-PH)
GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)
MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)
VEY Norbert (PU-PH)

DEVILLIER Raynier (MCU PH)

GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)
LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)
LOOSVELD Marie (MCU-PH)

SUCHON Pierre (MCU-PH)

POGGI Marjorie (MCF) (64éme section)

| MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603 I

BARTOLI Christophe (PU-PH)

| MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503

|LEONETTI Georges (PU-PH)

BROUQUI Philippe (PU-PH)
LAGIER Jean-Christophe (PU-PH)
MILLION Matthieu (PU-PH)
PAROLA Philippe (PU-PH)

STEIN Andréas (PU-PH)

ELDIN Carole (MCU-PH)

PELISSIER-ALICOT Anne-Laure (PU-PH)
PIERCECCHI-MARTI Marie-Dominique (PU-PH)

TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)

BERLAND/BENHAIM Caroline (MCF) (1&re section)

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET BIOLOGIE DU

MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905 |

VIEILLISSEMENT ; ADDICTOLOGIE 5301

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)
DISDIER Patrick (PU-PH)

DURAND Jean-Marc (PU-PH)

EBBO Mikaél (PU-PH)
GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)
HARLE Jean-Robert (PU-PH)
ROSSI Pascal (PU-PH)
SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

BENYAMINE Audrey (MCU-PH)

BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)
VITON Jean-Michel (PU-PH)

| MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602 I

LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

BERGE-LEFRANC Jean-Louis (MCU-PH)
SARI/MINODIER Irene (MCU-PH)

| MEDECINE GENERALE 5303

| MEDECINE D'URGENCE 4805 |

GENTILE Gaétan (PR Méd. Gén. Temps plein)

CASANOVA Ludovic (MCF Méd. Gén. Temps plein)

ADNOT Sébastien (PR associé Méd. Gén. a mi-temps)
FILIPPI Simon (PR associé Méd. Gén. a mi-temps)

BARGIER Jacques (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)
BONNET Pierre-André (MCF associé Méd. Gén a mi-temps)

CALVET-MONTREDON Céline (MCF associé Méd. Gén. a temps plein)

JANCZEWSKI Aurélie (MCF associé Méd. Gén. A mi-temps)
NUSSLI Nicolas (MCF associé Méd. Gén. a mi-temps)

ROUSSEAU-DURAND Raphaélle (MCF associé Méd. Gén. a mi-temps)
THERY Didier (MCF associé Méd. Gén. a mi-temps) (nomination au 01/10/2019)

KERBAUL Frangois (PU-PH) détachement
MICHELET Pierre (PU-PH)

| NEPHROLOGIE 5203 |

BRUNET Philippe (PU-PH)
BURTEY Stépahne (PU-PH)
DUSSOL Bertrand (PU-PH)
JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)
MOAL Valérie (PU-PH)

l NUTRITION 4404

| NEUROCHIRURGIE 4902 |

DARMON Patrice (PU-PH)
RACCAH Denis (PU-PH)
VALERO René (PU-PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité
BELIARD Sophie (MCU-PH)

MARANINCHI Marie (MCF) (66éme section)

DUFOUR Henry (PU-PH)
FUENTES Stéphane (PU-PH)
REGIS Jean (PU-PH)

ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)
SCAVARDA Didier (PU-PH)

CARRON Romain (MCU PH)
GRAILLON Thomas (MCU PH)

NEUROLOGIE 4901 |

ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)

CHABANNON Christian (PR) (66éme section)
SOBOL Hagay (PR) (65&me section)
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ATTARIAN Sharham (PU PH)
AUDOIN Bertrand (PU-PH)
AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)
CECCALDI Mathieu (PU-PH)
EUSEBIO Alexandre (PU-PH)
FELICIAN Olivier (PU-PH)
PELLETIER Jean (PU-PH)

MAAROUF Adil (MCU-PH)
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l OPHTALMOLOGIE 5502 | PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904 ]

DENIS Daniéle (PU-PH) DA FONSECA David (PU-PH)
HOFFART Louis (PU-PH) Disponibilité POINSO Francois (PU-PH)
MATONTI Frédéric (PU-PH) Disponibilité

GUIVARCH Jokthan (MCU-PH)

l OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501

PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -

DESSI Patrick (PU-PH) PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803
FAKHRY Nicolas (PU-PH)

GIOVANNI Antoine (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH)

LAVIEILLE Jean-Pierre (PU-PH) FAUGERE Gérard (PU-PH) Surnombre

MICHEL Justin (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joélle (PU-PH)

NICOLLAS Richard (PU-PH) SIMON Nicolas (PU-PH)

TRIGLIA Jean-Michel (PU-PH)

RADULESCO Thomas (MCU-PH) BOULAMERY Audrey (MCU-PH)

REVIS Joana (MAST) (Orthophonie) (7éme Section)
l PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502

PHILOSPHIE 17 |

RANQUE Stéphane (PU-PH)
LE COZ Pierre (PR) (17éme section)
CASSAGNE Carole (MCU-PH)
L'OLLIVIER Coralie (MCU-PH) MATHIEU Marion (MAST)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

l PEDIATRIE 5401 ]

ANDRE Nicolas (PU-PH) I PHYSIOLOGIE 4402 ]

CHAMBOST Hervé (PU-PH)

DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)

GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH)

MICHEL Gérard (PU-PH) GABORIT Bénédicte (PU-PH)

MILH Mathieu (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)

OVAERT Caroline (PU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnés (PU-PH)

REYNAUD Rachel (PU-PH)

SARLES Jacques (PU-PH) BARTHELEMY Pierre (MCU-PH)

TSIMARATOS Michel (PU-PH) BONINI Francesca (MCU-PH)
BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)

COZE Carole (MCU-PH) DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)

FABRE Alexandre (MCU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)

TOSELLO Barthélémy (MCU-PH)

IRUEL Jérome (MCF) (69éme section)

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903 A \ .
I - THIRION Sylvie (MCF) (66eéme section)

BAILLY Daniel (PU-PH)
LANCON Christophe (PU-PH)
NAUDIN Jean (PU-PH)

CERMOLACCE Michel (MCU-PH)

l PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16 ]

AGHABABIAN Valérie (PR)

PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101 |

l RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302

ASTOUL Philippe (PU-PH)

BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) BARLESI Fabrice (PU-PH)
CHAGNAUD Christophe (PU-PH) CHANEZ Pascal (PU-PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH)

GIRARD Nadine (PU-PH) GREILLIER Laurent (PU PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH) REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH)

PANUEL Michel (PU-PH) TOMASINI Pascale (MCU-PH)

PETIT Philippe (PU-PH)
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH)
VIDAL Vincent (PU-PH)

STELLMANN Jan-Patrick (MCU-PH)

l REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE URGENCE 4802 | THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804 ]
GAINNIER Marc (PU-PH) AMBROSI Pierre (PU-PH)
GERBEAUX Patrick (PU-PH) VILLANI Patrick (PU-PH)

PAPAZIAN Laurent (PU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH)

DAUMAS Aurélie (MCU-PH)
HRAIECH Sami (MCU-PH)

| RHUMATOLOGIE 5001 | UROLOGIE 5204 |
GUIS Sandrine (PU-PH) BASTIDE Cyrille (PU-PH)

LAFFORGUE Pierre (PU-PH) KARSENTY Gilles (PU-PH)

PHAM Thao (PU-PH) LECHEVALLIER Eric (PU-PH)

ROUDIER Jean (PU-PH) ROSSI Dominique (PU-PH)

DRH Campus Timone MAJ 01.09.2019



Remerciements

Aux membres du jury,

A Monsieur le Professeur Pierre MICHELET,

Merci de me faire ’honneur de présider ce jury.

Je vous suis sincérement reconnaissante d’avoir supporté mon caractere et d’avoir su l'utiliser
au mieux pour me soutenir au cours de mon internat.

Vous avez toujours été a I'écoute et bienveillant auprés de vos internes. Vous avez su créer
une nouvelle famille au sein de ce DES, et non sans complication.

A Monsieur le Professeur Jean-Louis BONNET,

Merci d’avoir supervisé ce travail d’'une main de maitre, et d’avoir su le recadrer dans mes
moments de divagations. Grace a votre parcours inégalable et pluridisciplinaire, vous avez
tout naturellement su me donner le go(t de la cardiologie.

Merci pour votre professionnalisme et votre exigence au travail, et surtout pour m’avoir appris
a toujours privilégier la clinique au reste.

J espére pouvoir encore partager de nombreuses expériences a vos cotés, pour continuer a
m’instruire, non sans égarement, et a m’émerveiller devant tout ce que vous avez a me
raconter. Du fond du coeur, merci pour tout.

A Monsieur le Professeur Antoine ROCH,

Vous me faites ’honneur de participer a ce jury.

Merci pour votre accueil au sein de vos équipes, ce qui m’a permis de découvrir I’hépital Nord
et de partager des gardes a la réanimation a vos cotés.

To Doctor Guillaume BONNET,

For agreeing to participate in this wacky project. You knew how to push me upwards with your
requirement and your perfectionism. Despite all this work has found its way (in truth, the
result seems perfect!).

| admire your energy and your competencies. So please keep on impressing me with your
talent and making cardiology shine.

To our futures adventures.



Remerciements

A ma famille, de m’avoir fait voyager en vivant aux quatre coins du monde pendant que j’étais
figée a Marseille.

A mes parents, d’avoir toujours cru en moi, de m’avoir soutenue, cédant a toutes mes envies
pour ma réussite, et cela sans jamais rien demander en retour.

A Quentin et Christian, d’avoir su me divertir pendant toutes ces années, d’étre si attentionnés
et bienveillants au quotidien. Merci a tous les deux d’étre aussi hypochondriaques I'un que
I'autre et de m’accorder cette confiance médicale journaliere !

A Clémence et Pierre-Henry, d’avoir toujours compris ce que je faisais et pourquoi je le faisais.
Clem tu es une soeur exceptionnelle, franche et caractérielle mais douce et attentionnée. PH,
entre nous tout a toujours été facile et naturel, de par nos métiers et nos visions paralléles.
J'ai hate que vous reveniez vous installer en France pour reprendre nos rituels Dijonnais.

A Hugo, d’étre un feu d’artifice de bonheur dans notre vie de famille. Merci Choupi.

Aux amis des parents, qui depuis notre tendre enfance ont toujours été a nos cotés pour nous
soutenir et nous aimer comme leurs propres enfants.

A Inés et Laura, a qui je dois une amitié inconditionnelle. Vous avez su trouver votre place
dans notre famille et I'’embellir au quotidien. Merci d’avoir été a mes cotés dans toutes les
épreuves. Je suis persuadée que le plus beau reste a venir.

A Camille d’étre venue renforcer ce trio infernal. Je suis tellement fiere que tu es décidée de
rejoindre notre famille de médecins.

A nos plus belles années d’insouciance, de joie et de larmes.

A Cléa, merci de nous régaler avec ta cuisine depuis toutes ces années. Merci pour ta patience
et ta douceur au cours de notre externat. A votre future famille, Chef Gaudry.

A Baptiste et Sixtine, la team des bigleux, pour cet externat passé si prés de vous et si loin des
bancs de la faculté. A nos problemes de santé d’avoir pimentés nos vies. Bapt, merci d’avoir
remporté cette guerre.

A Armelle, d’avoir su me motiver a travailler pour 'ECN. D’étre si intelligente et cultivée.
D’étre si sportive que j’ai été obligée de m’acheter un bonnet pour t'accompagner a la piscine
du Rhone !

Aux plus belles des fausses marseillaises qui ont su, dés le premier jour, apporter de la beauté
et de la joie dans cette ville. Vous serez toujours mes plus belles rencontres. Et oui, j'ai réussi
a vous convertir au Get !

Juliette, merci pour ton soutien sans faille envers mes projets, et pour ta gentillesse
inéluctable face a mon caractéere. Tu as toujours été patiente et attentive a mes plaintes.



Alexandra et ton vélo, aprés un internat quasi-complet a tes cb6tés et nos caracteres
diamétralement similaires tout ne pouvait que bien se passer bébé. A toutes nos galéres de
stage traversées ensemble qui n’ont fait que renforcer nos liens. Un petit Amaretto bb ?
Marine, merci de me faire rire en permanence, et d’étre encore plus déraisonnable que moi.
Tes origines stéphanoises ont eu raison de toi : pause !

A Cam, merci pour ton calme et ta gentillesse. Tu as réussi a démentir le cliché de
I'orthopédiste, alors tu n’as plus qu’a nous convertir a la permaculture...

A Thib, d’étre le plus filou de nous tous et de savoir nous faire rire en toutes circonstances.
Les bébés, a notre future deuxieéme vie marseillaise !

A Fanny et Mans, d’étre tellement folles au point d’&tre toujours partantes pour nous
emmener faire la féte. Et merci a la Source de m’avoir toujours accueillie !

A Lounis, je me remercie de t’avoir fait vivre ta meilleure vie pendant 5 mois. Promis tu vas
finir par t'embéter a Lyon !

A notre premiere promotion de DESMU, de partager avec moi toutes ses galéres de stages et
de réforme, compensées par nos belles soirées. A Gab, de nous avoir rejoint et de présider
cette belle famille.

A Lilou, de 13 ou tu es, j"aurai toujours une pensée pour toi.

Sincerement merci a tous de vous étre arrétés sur mon chemin.



SOMMAIRE

INTRODUCGTION . ...t e e s e e e e e e e eeeeeeeeae e e e et e e e e e s e s e e e sesesresesnasasanans 3
MATERIELS ET IMETHODES ..ottt ettt sess e st sese st s ssssssssssssseans 5
. Critéres d’inclusion et d’eXClUSION...........ccuiiiiiiiiiii e 5
Il SElection des PAti@NtS..........cccuiiiii i e e e s et e e et e e e e e rabta e e e e nanrees 5
HI. DONNEES ANAIYSEES ......ooeeiieeiie ittt e e ecccrree e e e e e e e es e e e e e e s batteeaeeaeaaeeessanssstaseeseaaaseesanssnes 6
lll.1. Prise en charge en amont du service de Cardiologie (Pré-Cardiologie)..............ccceeeueevrvenirenirenennns 6
111.2. Données recueillies en service de cardiologie .............ccceieiiiiiieiiii e e 7
111.2.1. Données cliniques 7

a SYMPTOMATOIOZIE 1.ueevieuiieitiettete ettt b et e ae e s et et e s bt et et e s et e bt s st e eb e e st e eae e bt enaesaseabeeateebeeseennesae e beenbenbeeneeane 7

b.  Score de probabilité ClINIGUE........cc.ciriiiiiiic ettt s 7

c FACTEUIS A@ MISQUE ClASSIQUES ....vvevieriiiiietieieeiteste st este st e st e e et e s aeeaesae et e e stesse e sesasesbeenbe et teebeestesnaesaeenbesssenteenaesseensesnsanseans 8

d Facteurs de risque SUPPIEMENTAIrES POLENTIELS ...ccuerviriiriiitieie ettt ettt st be et esbeeee e e e saeebesaeens 8

111.2.2. Données paracliniques 9

a. L'électrocardiogramme...... .9

b. I?iologie .......................... .9

c.  Echocardioscopie ....10

. SCOME GRACE ...ttt ettt bttt et b e bbbttt s at e bt e et e e bt et e e ab e s bt et e e b s s e b e e et e e bt e bt e b e she e b e e b b e bt et san e bt ebeereens 10

111.3. Diagnostic posé en fin d’hospitalisation, définition de 2 groupes d’intérét 10
IV. ANalyses StatiStiQUES .....ccivveuuiiiiiiiiiiiiinniiiiiiiiiiiiinniienniieermnmssssessitsesssssssssssssssssssssssssssssasens 11
RESULTATS ..ottt ettt ettt eses st s st bt e b s et et eesese b snbessnsntesssntesnsnes 12
I.  Présentation de notre POPUIAtioN........eeeeeciiiiiiiiiiecccccrrtrrrreneeceee e s rerenneesee e s e e e e e nnnnnsseesssanes 12
I.1. Sélection de la population 12
1.2. Evolution de la population au cours de la période d’étude 13
1.2.1. Selon I’'année d’admission 13

1.2.2. Selon I’age a I'admission 13

1.2.3. Selon le genre 14

Il. Prise en charge du patient .......cccceiiiiieiiiiiiciiiiiicniiiieniirrenss e reensssstenssssssennssssssnnsssssnnes 14
I1.1. Modalités de prise en charge 14
11.1.1. Modalités de transport 15

11.1.2. Provenance. .........cccceeeeeeiiiienenennnccsnnenennnes 15

11.1.3. Unités d’hospitalisation 16

11.2. Traitement anti-thrombotique de premiére intention 17
11.3. Complications pré-hospitalieres 17
II. DONNEES ClINIQUES....ccuueiiiieeiiiiiiiiiiitieieeiereeieteenneereensseerennsssssennsssssennsssssennsssssennssssssnnsssennns 18
111.1. Description clinique de la symptomatologie 18
11I.1.1. Circonstances d’apparition de la douleur 19
111.1.2. Typologie de la douleur 19
111.1.3. Siege de la douleur 19
111.1.4. Irradiation 20
111.1.5. Facteurs aggravants la douleur 20
111.1.6. Facteurs apaisants la douleur 20
111.1.7. Etude d’un score de probabilité clinique 21

a. I—;Iéments €N FAVEUT Q/UN IDM ..ttt sttt ae b b e e et e st ea e e b b e ne e e s e e e e ens 21

b, Eléments en défaveur d'Un IDM ...ttt st et s 22




11l.2. Examens paracliniques de premiére intention 23

1.2.1. ECG 23
111.2.2. Dosage des troponines 24
11.2.3. Echographie trans-thoracique 24
111.2.4. Examens biologiques standards 24
111.2.5. Score GRACE .......ccceevrerriiiiiiiiiininiinninnnnnns 26
111.3. Analyse du terrain individuel 26
111.3.1. Etude des facteurs de risque cardio-vasculaire reconnus 26
T Y- Y1 Vo YOO 27
b.  Hérédité coronaire. .28
c. Tabagisme ........... .28
[o BRI V7 o 1T =T o' =PRSS 29
T D 171 o 1= OO TSRO STSRRR P 30
f. Maladie rENAIE CAFONIGUE ...co.viiiiiieie ettt ettt et sae et s bt et e et e s bt e be s et e b e e st e eb e e beentesatebesabenbeenteeneesaeenses 31
g.  Antécédents personnels coronaires — maladie artérielle PEriphériQUE ........cccuviviiirieeiieecee e 31
h.  Nombre de FDRCV connus a I'admission €1 18 SOTIE .....ecueruiriirieriirieieieceeet sttt sttt 31
111.3.2. Etude de potentiels nouveaux facteurs de risque cardio-vasculaire 32
a.  Répartition des facteurs de risques additionnels analysés
b.  Antécédents personnels cardio-vasculaires
[T ol Yo | F OSSPSR OP PR P PO PRPRPPIN
. SUIMPOIAS = ODESITE ...ttt b bttt et b bt s h e et e b e b e se e st e st ea e ebe b e se et ea s e st eseebeebesae st et et et enteneene s
e.  Troubles psychiatriques .
f. CoNSOMMALION AE STUPETIANTS ....eetiiiiieiiieee ettt st b e s et et s et e s bt st e sbe et e eseesaeebesasenbesnneeseenee 34
111.3.3. Analyse des FDRCV des patients consommant des stupéfiants 35
DISCUSSION .ttt s eeseseeeaeaeaeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaeaeeasesereressssannssans 36
CONCLUSION ....citiitititiiiiieieiiirsrssssssssseseseseaseseaeeeesebsssssssssssssssssssssssssessssasseeseeseseseesessnennens 58
BIBLIOGRAPHIE ..ottt ereerse s e e e e s e s s e s rea s s s e eeaenessasssseasenssnsnssseansennns 60
ANNEXES ...ttt ree s s e e e te et ee s e s s s e eeetaas s s s e eestaassnnssseeseensranssseeeseessnnnnseeenen 72
ABREVIATIONS ...ttt ettt sre st b st et e st b et et s st et e s b et et et sbessstensetenes 82
SERMENT D HIPPOCRATE ...ttt e e e e e et teee e e e ere e e e e e e e e e s eennsatraneeeeaaaeens 83



INTRODUCTION

Les maladies cardio-vasculaires (MCV) représentent la premiére cause de mortalité dans le
monde avec 17,8 millions de déces en 2016, soit 31% de la mortalité mondiale. Cinquante
pour-cent de ces déces sont d’origine ischémique, et I'infarctus du myocarde (IDM) en est le
premier responsable.

En Europe, les MCV représentent 4 millions de décés par an dont 25% sont de cause
ischémique. A noter que cela représente 10% de la mortalité européenne des patients de
moins de 50 ans. Chez ces adultes, I'incidence de I'IDM ne cesse de croitre. |l est devenu la
premiére cause de mortalité prématurée dans le monde, avec une mortalité a court et moyen
terme bien plus faible que chez les patients plus agés, mais une augmentation de 25% de la
mortalité a long terme, d’autant plus s’il en résulte une dysfonction ventriculaire gauche®2.
En France, les maladies cardio-vasculaires sont la premiére cause de déces chez les femmes
et la deuxieme chez les hommes, aprés le cancer. Depuis les années 2000, la prévalence des
syndromes coronaires aigus ne cesse de diminuer®#, avec une incidence de I'IDM qui décroit
de 2,5% par an, notamment chez les personnes de plus de 65 ans>®. Selon les données du
registre francais FAST-MI de 2015, il est observé depuis plusieurs décennies une diminution
de la mortalité liée a I'IDM de plus de 50%, avec une tendance similaire observée en Europe’,
essentiellement grace a la prévention cardio-vasculaire et 'amélioration de la prise en charge
thérapeutique. A I'opposé, chez les adultes jeunes, la prévalence de I'IDM continue de croitre,
et cette croissance est concomitante a une augmentation de la prévalence des facteurs de
risque cardiovasculaire (FDRCV), notamment du tabac et de I'obésité, et plus particulierement
chez les femmes jeunes®?®.

L'age est un facteur de risque continu dans les pathologies cardio-vasculaires, auquel vient
s’ajouter des facteurs modifiables qui précipitent I’entrée dans la maladie coronaire. Le fait
d’étre victime d’un IDM a un age précoce affecte la qualité de vie au long terme, et la cause
en est mal connue puisque que la prévention primaire mise en place semble n’avoir que peu
d’effet sur cette tranche d’age, avec une prévalence en augmentation des FDRCV habituels?®.
Ainsi des facteurs de risques non usuels sont recherchés tel que la consommation de
stupéfiants!l. Le registre américain YOUNG-MI, publié en 2017, avait analysé, sur une période
de quinze ans, les facteurs de risques des patients de moins de 40 ans et retrouvait une plus

forte prévalence de la consommation de toxiques*?.



L'enjeu de la prise en charge médicale de I'IDM est la rapidité diagnostique et la précocité de
la revascularisation coronaire pour limiter la nécrose myocardique et donc en prévenir ces
complications. L'optimisation de la prise en charge diagnostic et thérapeutique des SCA a pour
but de diminuer la morbi-mortalité liée a I'accident coronaire.

Cet enjeu se confronte a une saturation des services d’accueil des urgences, puisque le
nombre de passage aux urgences ne cesse de croitre depuis 20 ans avec une augmentation de
45% des recours. Les pathologies cardio-vasculaires sont le deuxieme motif de consultation
aux urgences apres les traumatismes, avec 10% des venues dont 45% pour douleur thoracique
non traumatique®3.

Dans les Bouches-du-Rhone, les équipes SMUR du SAMU 13 transportent chaque année, en
moyenne, 1000 patients agés de moins de 45 ans, pour une douleur thoracique non

traumatique suspecte de SCA. Un quart de ces patients sont adressés au CHU de La Timone.

Apres avoir pris conscience du handicap résiduel des patients victimes d’un accident coronaire
et de son impact économique évalué a plus de 600 millions d’euros par an'4, une réflexion
s'impose pour continuer de diminuer son incidence et sa morbi-mortalité. Les préventions
cardio-vasculaires primaire et secondaire mises en place depuis plusieurs décennies ont
montré leurs effets limités sur la population générale. L'incidence de I'I[DM chez les adultes
jeunes continue d’augmenter, comme la prévalence du tabagisme et de I'obésité. Il se pose
alors la question de mieux diagnostiquer ces patients et de rechercher dans cette population

des facteurs de risque inhabituels impliqués dans I'accident coronaire.

L’objectif de notre étude est triple :

- Rapporter les modalités de la prise en charge d’une suspicion de Syndrome Coronaire Aigu
chez le sujet jeune en fonction de la présentation clinique initiale ;

- Identifier les particularités de ceux chez lesquels I'accident coronaire athérothrombotique
est confirmé ;

- Définir I'incidence de la consommation de stupéfiants dans cette population et envisager

son importance comme facteur de risque indépendant.



MATERIELS ET METHODES

Cette étude observationnelle, monocentrique, rétrospective, inclue des patients jeunes,
hospitalisés en urgence dans I'une des unités dédiées du service de cardiologie A (Cardiologie
Interventionnelle et Maladie Coronaire) du CHU de la Timone pour une suspicion de syndrome

coronaire aigu (SCA).

I. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Ont été inclus tous les patients agés de 18 a 45 ans révolus admis en urgence pour une
symptomatologie suspecte justifiant leur hospitalisation en unité de douleurs thoraciques,
(UDT), en soins intensifs cardiologiques (USIC) ou directement en salle de cathétérisme (KT).
L'USIC a été retenue comme unité d’hospitalisation dans I'analyse des résultats pour les

patients transférés secondairement en UDT.

Ont été exclus les patients admis en urgence pour une symptomatologie non suspecte d’étre
la conséquence d’un accident coronaire, et ceux devant bénéficier d’'une coronarographie

diagnostique programmée.

Il. Sélection des patients

Une présélection de la population cible a été fournie par le Département d’Informatisation
Médicale de 'APHM. Les critéres retenus étaient I'age et la notion d’admission en urgence
dans les unités concernées.

Les comptes rendus d’hospitalisation de ces patients, enregistrés dans le logiciel « Axigate »
ont été analysés.

Les patients dont le motif d’admission était une suspicion de SCA ont été inclus dans I'étude.
Au terme de I’hospitalisation, la conclusion du dossier permettait de répartir la population en
2 groupes en fonction de la confirmation (groupe SCA confirmés) ou de la non-confirmation

(groupe SCA infirmés) du diagnostic initialement évoqué.



lll. Données analysées

Les données ont été recueillies a partir de I’étude des dossiers médicalisés informatisés (PMSI)

via les applications « Axigate », « Visu@| patient », « ZFP Imagerie » et « Pharma ». Les

données manquantes ou ambigués ont pu étre retrouvées ou confirmées dans les dossiers

papiers archivés.

llI.1. Prise en charge en amont du service de Cardiologie (Pré-Cardiologie)

La provenance immédiate du patient était notifiée selon son admission depuis :

o

©)

o

o

son domicile ;
le Service d’Accueil des Urgences Timone ;
un service hospitalier Timone ;

un autre hopital.

Les modalités de transport jusqu’a I’hopital, selon la médicalisation du transfert :

o

o

médicalisée par le SMUR ;

non médicalisée : BMP, Ambulance, Moyens personnels.

Les complications notifiées avant I'admission en unité de cardiologie :

@)

O

arrét cardiocirculatoire (ACC) ;
choc cardiogénique (CC) ;
cedéme aigu pulmonaire ;
troubles du rythme ;
hypotension artérielle ;

autres éventuelles.

Le traitement anti-thrombotique entrepris avant I'admission en cardiologie :

O

antiagrégants plaquettaires : acide acétylsalicylique, clopidogrel, prasugrel, ou
ticagrelor ;
anticoagulants : Héparine non fractionnée ou de bas poids moléculaire, ou héparine

de synthése.

La premiere unité d’admission en cardiologie :

o

o

©)

bloc de Cardiologie Interventionnelle (KT) ;
Unité de Soins Intensifs Coronaires (SIC) ;

Unité Douleur Thoracique monitorée (UDT).



lll.2. Données recueillies en service de cardiologie
[11.2.1. Données cliniques

a. Symptomatologie

Les données cliniques liées a la symptomatologie étaient recueillies :
> une précordialgie dite typique était décrite comme :

o siége précordial ;

o irradiation dans le bras gauche, le bras droit, les deux bras, le cou ou la machoire ;

o qualité : sensation de poids ou d’oppression (angor) ;

o évolution :
= transitoire (classiquement > 5 mn et < 20 mn) habituellement dans le SCA NST ;
= persistante (classiquement > 30 mn) habituellement dans le SCA ST+

o facteurs aggravants ou atténuants
= |’angor d’effort est instable lorsque récent (< 1 mois) et crescendo (pour des

efforts de de moins en moins importants)

= Le test a la trinitrine est efficace dans I'angor instable

o signes d’accompagnement :
= neurovégétatifs : sueurs, nausées ;
= traduisant une complication : dyspnée (cedéme pulmonaire), syncope (trouble

du rythme ou de la conduction).

> une symptomatologie atypique était recherchée et regroupait:
o douleur épigastrique, latéro-thoracique ;
o pseudo-indigestion, de géne;

o dyspnée isolée.

b. Score de probabilité clinique

Ce score clinique, issu d’une étude publiée par Swap et al. *>, basé sur des signes cliniques en
faveur et en défaveur d’un infarctus du myocarde, et celui-ci permet d’établir une probabilité

diagnostic (annexe 1).



c. Facteurs de risque classiques

Une symptomatologie atypique doit étre interprétée en tenant compte du terrain. Un terrain

favorisant était recherché, basé sur des facteurs de risques cardio-vasculaires reconnus ou

complémentaire, a savoir :

O

O

I'age ;

le sexe masculin ;

des antécédents personnels coronaires (infarctus du myocarde récent, intervention
coronaire percutanée, pontage coronaire) ou vasculaires périphériques (artériopathie
des membres inférieurs ou troncs supra aortiques) ;

les antécédents familiaux de maladie coronaire au premier degré d’un parent
masculin avant I'dge de 55 ans ou féminin avant I’dge de 65 ans ;

une intoxication tabagique (tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans) ;

un diabete!®, défini par une hémoglobine glyquée supérieure ou égale a 6,5%, ou par
une glycémie > 2g/L, ou la prise d’un traitement oral ou par insuline ;

une dyslipidémiel’ définie par la prise d’un traitement hypolipémiant ou une
anomalie du bilan lipidique :

= triglycéridémie 21,5 g/L;

=  LDL-cholestérol > 1,6 g/L;

=  HDL-cholestérol < 0,4 g/L chez les hommes / 0,5 g/L chez les femmes.

une hypertension artérielle (HTA)!8, définie par la prise d’un traitement oral ou par
une PA systolique = 140 mmHg et/ou une PA diastolique > 90mmHg apres des prises
répétées ;

une insuffisance rénale chronique (Clairance de la créatinine < 60 ml/mn/1.73 m2) ;

d. Facteurs de risque supplémentaires potentiels

la précarité sociale, représentée par les patients sans domicile fixe, ou vivant en foyer
ou n’ayant pas acces aux soins courants ;

les désordres psychiatriques avec d’une part les troubles mentaux, représentés par la
schizophrénie et ses troubles psychotiques primaires associés, le trouble affectif
bipolaire et le trouble dépressif; et d’autre part le trouble anxieux;

la consommation de drogues, cannabis, cocaine ou autres substances toxiques :

données recueillies par I'interrogatoire sans prise en compte des quantités.



[11.2.2. Données paracliniques

a. L’électrocardiogramme

L’ECG renouvelé aprés administration de trinitrine sublinguale lorsqu’il a pu étre enregistré

au cours d’une crise :

o ECG per-critique (patient symptomatique):

Sus décalage de ST persistant (> 2 mm > 2 dérivations antérieures ou > 1 mm > 2
dérivations inférieures contigués) persistant aprés administration de trinitrine
(SCA ST+) ;

Sus décalage de ST transitoire, régressif aprés administration de trinitrine
(SCA NST) ;

Sous décalage de ST transitoire. Si enregistré au cours d’une crise il justifie de
rechercher un sus décalage méme minime au niveau des dérivations opposées
(Exemple sous décalage antérieur et sus décalage postérieur) et un nouvel
enregistrement aprés 'administration de trinitrine ;

Bloc de branche gauche supposé récent persistant. Il peut étre considéré comme
un équivalent de sus décalage lorsqu’il est récent (ECG de référence ne le mettant

pas en évidence).

o ECG post critique exclusif (patient asymptomatique a I'admission) :

Sous décalage de ST. Sa mise en évidence justifie que I'ECG soit renouvelé au bout
d’une heure, la variation du ST étant en faveur d’une ischémie myocardique ;
Onde T< 0 (ou ST biphasique) en territoire antérieur en faveur d’une ischémie
myocardique ;

Onde Q > 2 mm > 2 dérivations contiglies en faveur d’un infarctus du myocarde

constitué (justifiant une confirmation échocardiographique).

b. Biologie

o troponinémie a I'admission HO et a H3 : jugée « positive » si variation entre les 2

prélevements au-dela de la valeur seuil ;

numération de la formule sanguine ;

o créatininémie protidémie ionogramme sanguin ;

o fibrinémie, CRP;

o glycémie, HbAlc;

o bilan lipidique et hépatique ;

o bilan complémentaire a J1;



c. Echocardioscopie

L’échocardiographie trans-thoracique au lit du patient, utile lorsque le diagnostic est incertain:
o évaluela FEVG;
o recherche une anomalie de la cinétique segmentaire ;

o élimine un épanchement péricardique.

d. Score GRACE

Le score de risque GRACE, a été évalué de maniere rétrospective dans notre étude. Il inclue :
o age;
o FCal'admission;
o PAal'admission ;
o créatininémie ;
o notion d’arrét cardiaque ;
o anomalie du segment ST (sans notion de variation) ;
o élévation de la troponinémie (sans notion de variation) ;

o stade Killip (pas de crépitants, crépitants des bases, OAP, Choc).

111.3. Diagnostic posé en fin d’hospitalisation, définition de 2 groupes d’intérét

La prise en charge initiale d’'un patient présentant une symptomatologie en faveur d’un
accident coronaire athérothrombotique repose sur une évaluation du risque potentiel de
complication qui conditionne le délai de réalisation d’'une coronarographie. Cet examen
confirme le diagnostic et sera suivi si nécessaire d’une revascularisation.

Nous avons défini 2 groupes de patients. Les patients qui ont bénéficié d’'une coronarographie
confirmant I'existence d’une lésion coupable sont inclus dans le groupe confirmé. Ceux qui
n’ont pas eu de coronarographie sont inclus dans le groupe SCA infirmé partant du principe
gue cet examen n’étant pas contre indiqué dans cette tranche d’age lorsqu’il est jugé
nécessaire.

Les caractéristiques de ces deux groupes ont été comparées
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IV. Analyses statistiques
Les analyses statistiques ont été réalisées a I'aide du logiciel « BiostatTGV » et par le
département de bio-statistiques de la faculté Aix-Marseille.
Les variables quantitatives étaient exprimées en moyenne + écart-type.
La comparaison entre deux groupes de patients se faisait a I'aide d’un test t de Student en cas
de distribution normale, ou d’un test non paramétrique de Mann-Whitney dans le cas
contraire.
Les variables qualitatives étaient présentées sous forme d’effectif et de pourcentage.
La comparaison entre deux groupes de patients se faisait a I'aide d’un test exact de Fisher.
Pour I'ensemble de ces tests, la significativité d’'une comparaison était retenue pour une

valeur p < 0,05.
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RESULTATS

I. Présentation de notre population
I.1. Sélection de la population

Du 1°" janvier 2017 au 31 décembre 2019, 407 patients majeurs et agés de moins de 45 ans
révolus le jour de leur admission ont été hospitalisés en urgence dans le service de Cardiologie
A pour suspicion de SCA.

Au terme de leur hospitalisation le diagnostic était confirmé par la coronarographie dans
123 cas (Groupe SCA confirmé). L’examen était réalisé en urgence apres une admission directe
en salle de cathétérisme dans 55 cas, au cours de I’hospitalisation aprés une surveillance en
unité de cardiologie dans 66 cas, 19 fois du fait d’une douleur persistante ou récidivante,
47 fois apres constatation d’une élévation de la troponinémie. Dans deux cas, le SCA a été
affirmé suite a une imagerie mettant en évidence de la nécrose myocardique (IRM cardiaque

ou scintigraphie myocardique), et le diagnostic confirmé par une coronarographie a posteriori.

Le diagnostic n’était pas confirmé chez 284 patients apreés réalisation d’'une coronarographie
ne mettant pas en évidence de Iésion susceptible d’induire une ischémie myocardique 60 fois,
apres identification d’un diagnostic différentiel 118 fois ou car une réévaluation de la
symptomatologie et des examens paracliniques était peu en faveur du diagnostic dans 106 cas

(patients a bas risque).

Au total, notre étude comprend 123 accidents coronaires aigus, et 284 SCA infirmés aprés une

surveillance cardiologique et des examens complémentaires invasifs ou non.
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1.2. Evolution de la population au cours de la période d’étude
.2.1. Selon I'année d’admission

Plus d’une centaine de patients sont hospitalisés chaque année pour une suspicion de
syndrome coronarien aigu. Cela représente une proportion stable de SCA et d’accidents aigus
au cours de nos trois années d’étude, malgré une augmentation de 25% des hospitalisations

pour un SCA entre 2017 et 2019.

Evolution des hospitalisations Répartition des SCA confirmés
350
300
250 /
200 2017
150 — L]
100 m 2018
50 = 2019
0

2017 2018 2019

e SCA cONfirmés e SCA infirmés e total

Figure 1 : Evolution du nombre d’hospitalisation et du nombre de SCA chaque année

[.2.2. Selon I'age a I'admission

Enaccord avec la littérature, il est observé une augmentation du nombre de SCA et d’accidents
coronaires proportionnellement avec I’age des patients. Plus I’age est élevé, plus la probabilité

gu’un SCA soit un IDM s’accroit.

Evolution selon les tranches Proportion selon les tranches
d'age d'age
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Figure 2 : Analyse de la répartition cas/témoins selon les tranches d’age
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[.2.3. Selon le genre
La part de femmes dans notre étude est de 22%, avec une différence significative entre les
deux groupes en faveur d’un facteur protecteur.
La proportion de femmes hospitalisées au cours des trois années évolue progressivement de

20 a 25%, mais sans augmentation significative, et sans en impacter I'incidence des accidents

aigus.
Evolution selon le genre Evolution selon le genre
des SCA suspectés des cas confirmés
150
feg

100 L6
50

0

2017 2018 2019 2017 2018 2019
Hommes em===Femmes Hommes #& Femmes

Figure 3 : Evolution des SCA et des IDM selon le genre

Il. Prise en charge du patient

II.1. Modalités de prise en charge

SCA confirmés | SCA infirmés p OR
n=123 n=284 bruts
MOYEN DE TRANSPORT 0,28 1.29
Non médicalisé 64 52% 130 45,8%
moyens personnels 37 83 0,44 0,78
pompiers 19 42 0,75 0,89
ambulances 8 5 0,03 3,55
Médicalisé par SMUR 59 48% 154 54,2%
PROVENANCE IMMEDIATE <0,001
domicile 35 28,46% 126 44,4% 0,003 0.50
SAU 50 40,65% 117 41,2% 0,036 1.59
transferts internes 18 14,63% 11 3,8% <0,001 4.24
transferts inter-hospitaliers 20 16,26% 30 10,6% 1 0,99
UNITE D’ADMISSION <0,001
uDT 58 47,3% 218 76,8% |<0,001 0,27
SIC 10 8,1% 57 20,1% |<0,001 0,35
Bloc interventionnel 55 44,7% 9 3,1% <0,001 24,45

Figure 4 : Modalités de prise en charge
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[1.1.1. Modalités de transport

Modes de transport des SCA Modes de transports des SCA
100%
80% 5
propres moyens 60% - - e
M pompiers . 8
20% 37 19 59
ambulance 0%
propres pompiers  ambulance SMUR
® SMUR moyens
SCA confirmés SCA infirmés

Figure 5 : Répartition selon le mode de transport

La moitié des SCA, sont transportés par les équipes médicales du SAMU. Les transports non
médicalisés sont effectués par les pompiers dans 15% des cas (61), les ambulances dans 3%
(13), et par 30% des patients se présentent d’eux-mémes (120). Le SAMU transporte plus de
SCA que les autres moyens de transports (213), mais il n’est pas retrouvé de différence

significative entre les SCA confirmés et infirmés pour chaque modalité.

[1.1.2. Provenance

Les patients hospitalisés en cardiologie pour un SCA peuvent arriver directement de leur
domicile (161) ou d’un service de notre hopital (196) (accueil des urgences, réanimation,
services d’hospitalisation) ou bien d’une autre structure hospitaliére (50).

La majorité des SCA arrivent soit directement de leur domicile (40%), soit du service d’accueil
des urgences (41%).

Une proportion significativement plus importante de patient dont le SCA est infirmé est
arrivée dans le systeme hospitalier directement de son domicile. Majoritairement les SCA

confirmés sont adressés par les urgences dans 42% des cas (50), et ce de maniére significative.
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Figure 6 : Répartition selon la provenance des SCA

[1.1.3. Unités d’hospitalisation

A leur arrivée, les patients sont hospitalisés pour 68% en UDT et 16% en USIC, avec une part

significative de SCA infirmés (p<0,001).

Il est constaté que 44% des accidents coronaires aigus sont admis directement au bloc de

cardiologie interventionnelle (55), et ce de maniére significative (p<0,001).

Unités d'hospitalisation des SCA
suspecteés

muDT
mSIC

MW Bloc
interventionnel

Unités d'hospitalisation des SCA
100%
80%
60%
40%

20%

0%
ubDT SIC

Bloc
interventionnel

1 SCA confirmés ~ m SCA infirmés

Figure 7 : Répartition dans les unités
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I1.2. Traitement anti-thrombotique de premiére intention

Devant une symptomatologie d’angor, dans 40% des cas (161), un traitement anti-
thrombotique a été administré avant des explorations complémentaires et ce de maniere

significativement plus fréquente en cas d’accidents coronaires confirmés a posteriori (74).

SCA confirmés | SCA infirmés p-value OR
- n=123 n =284 bruts
Total 74 60,16%| 87 30,63% <0,001 3,41
aspirine 73  59,35%| 85 29,93% <0,001 3,41
28me AAP 32 26,02%| 9 3,17% <0,001 10,66
héparine 39 31,71%| 9 3,17% <0,001 14,07
fondaparinux 4 3,25% 5 1,76% 0,4628 1,87

Figure 8 : Prétraitement anti-thrombotique

Le traitement le plus administré était I'aspirine en mono- ou en bithérapie avec le ticagrelor,
hormis un patient qui a eu une bithérapie avec du clopidogrel.
Un traitement par héparine de synthése a été administré que trop rarement puisque

seulement 2% des patients I'ont regu. Probablement par manque de données.

11.3. Complications pré-hospitaliéres

SCA confirmés | SCA infirmes OR
_ n=123 n= 284 p-value bruts
Pré-hospitaliéres 19 15,45%| 7 2,46%| <0,001  4.66
OAP 1 0,81% 0 0,00%| 0,302 INF
troubles du rythme 2 1,63% 1 0,35%| 0,218 4,66
hypotension artérielle 2 1,63% 5 1,76% 1 0,92
choc cardiogénique 0 0,00% 1 0,35% 1
arrét cardiocirculatoire 14 11,38%| 0 0,00%| <0,001 INF

Figure 9 : Complications pré-hospitalieres, (annexe 2)

Lors de la prise en charge pré-hospitaliéres, les complications étaient significativement plus
présentes en cas d’accident coronaire confirmé.

Quatorze patients ont été victimes d’'un arrét cardio-circulatoires causé par une lésion
coronaire et ont été pris en charge avec succés par les équipes du SMUR.

Un OAP secondaire a un IDM et un choc cardiogénique sur une myocardite ont été mis en
évidence.

Des troubles du rythme de bas degré, et des épisodes d’hypotension ont été rapportés chez

10 patients.
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lll. Données cliniques

lll.1. Description clinique de la symptomatologie

SCA confirmés SCA infirmes p-value  OR bruts
n=123 n= 284
Apparition 123 282
repos 102 82,93% 262 92,25% 0,004 0,37
dialyse 0 3 1,06% 0,562
post-prandiale 1 0,81% 3 1,06% 1 0,86
stress 10 8,13% 18 6,34% 0,382 1,47
en lien avec effort 21 17,07% 20 7,04% 0,004 2,69
énervement 1 0,81% 2 0,70% 0,606 0,46
Typologie 123 268
constriction/oppression/brulure/étau 117 95,12% 195  68,66% <0,001 7,27
géne/pesanteur 3 2,44% 29 10,21% 0,0046 0,21
punctiforme 1 0,81% 31 10,92% <0,001 0,06
coup de poignard/transfixiante 2 1,63% 13 4,58% 0,16 0,33
Siege 122 282
retro/medio-sternal 100 81,97% 188 66,67% 0,002 2.27
basi/latero-thoracique G/précordiale 10 8,20% 69 24,47% <0,001 0,28
rétro-scapulaire 1 0,82% 2 0,71% 1 1,16
dorsale 0 2 0,71%
basi/latéro-thoracique droit 2 1,64% 0 0,091
hémi-ceinture 1 0,82% 7 2,48% 0,444 0,33
épigastrique 8 6,56% 14 4,96% 0,485 1,34
Facteurs aggravants (plusieurs/P) 22 84
effort 14 53,85% 18 14,88% <0,001 6,28
position 3 11,54% 36 29,75% 0,0128 0,21
augmentée a la respiration 7 26,92% 54 44,63% 0,0079 0,26
palpation 1 3,85% 12 9,92% 0,294 0,29
pas de position antalgique 1 3,85% 1 0,83% 0,3735 3,89
Facteurs apaisants (plusieurs/P) 12 62
repos 6 50,00% 25 35,71% 0,5425 1,47
antalgiques simples 0 17 24,29% 0,0569
antéflexion 6 50,00% 27 38,57% 0,7568 1,29
repas 0 0
effort 0 1 1,43% 1
Trinitrine 34 74
sensible 15 44,12% 46 62,16% 0,5426 1,472
résistante 19 55,88% 28 37,84%
Irradiation (plusieurs/P)
cou-machoires 26 15,76% 36 11,21% 0,035 1,84
nuque 3 1,82% 3 0,93% 0,3723 2,34
épaule gauche 9 5,45% 13 4,05% 0,3387 1,64
bras gauche 55 33,33% 79 24,30% <0,001 2,09
épaule droite 2 1,21% 3 0,93% 0,6405 1,55
bras droit 13 7,88% 11 3,43% 0,0117 2,92
épigastre 5 3,03% 6 1,87% 0,3193 1,96
dos 9 5,45% 28 8,72% 0,4589 0,72
autres 0 0,00% 2 0,62% 1
aucune 43 26,06% 140  43,61% 0,0091 0,54

Figure 10 : Description de la symptomatologie clinique, (annexe 3)

18



[1.1.1. Circonstances d’apparition de la douleur

Quatre-vingt-dix pour-cent des douleurs ' .
Mode d'apparation de la douleur

o T [r—
au repos, et la part des SCA survenant au 80%
60%

40%
supérieure chez les patients présentant 20%

thoraciques de notre étude surviennent

décours de I'effort est significativement

un accident coronaire. Les douleurs 0%
IDM CONFIRMES TEMOINS

survenant au repos ne sont pas )
Repos MEn lien avec effort

discriminantes.

Figure 11 : Mode d’apparition de la douleur

[1.1.2. Typologie de la douleur

Une douleur a type d’oppression et de constriction sternale est significativement en faveur

d’un accident coronaire, a l'inverse des sensations de géne, de pesanteur ou punctiforme.

Typologie de la douleur

Coup de poignard/transfixiante

Punctiforme

Gene/pesanteur

Constriction/oppression/brulure/étau
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

IDM CONFIRMES TEMOINS

Figure 12 : Typologie de la douleur

[1.1.3. Siége de la douleur

Si le siege de la douleur est situé dans la partie gauche du thorax, alors celle-ci est
significativement en faveur d’une douleur non coronarienne, alors que si son siege est médio-

thoracique elle sera, a I'inverse, significativement plus en faveur d’un accident coronaire.
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Figure 13 : Localisation de la douleur

[11.1.4. Irradiation

La douleur thoracique est le plus souvent irradiante, a 27% des cas dans le bras gauche, et a
13% dans le cou et la machoire. Ces localisations sont significativement en faveur d’un
accident coronaire, de méme que l'irradiation dans le bras droit, qui est retrouvée dans 8%

des cas. A l'inverse de I'absence d’irradiation.

[1.1.5. Facteurs aggravants la douleur

SiI'effort aggrave la douleur ressentie par le patient, alors cette douleur sera significativement
plus en faveur d’un accident coronaire aigu. Contrairement a une douleur aggravée par la

position ou la respiration, qui sera plus en faveur d’une étiologie non coronarienne.

[1.1.6. Facteurs apaisants la douleur
Dans notre étude, seulement 80 cas ont été rapportés, sans résultat significatif. Mais une
tendance se profile quant a un effet bénéfique de la prise d’antalgiques de palier 1 chez les
patients dont le SCA est infirmé par la suite.
La prise de trinitrine a été renseignée chez 108 patients, dont I'effet apaisant n’a pas pu

permettre de mettre en évidence de différences entre les groupes.
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1.1.7. Etude d’un score de probabilité clinique

Issu d’une étude publiée par Swap et al. 1° et basée sur des signes cliniques en faveur et en
défaveur d’'un IDM, ce score permet d’établir une probabilité diagnostic d’accident coronaire
(annexe 1). Dans notre étude nous avons repris les mémes signes cliniques et calculé le score
avec un point positif si la clinique était en faveur, et négatif si celle-ci était en défaveur
(annexe 4).

L’analyse multivariée du score a permis de montrer que s’il augmente d’une unité, le risque
d'avoir un SCA confirmé augmente et celaindépendamment des autres variables incluses dans
le modeéle. La courbe ROC réalisée retrouve une aire sous la courbe a 0,729 et définit une
valeur seuil de ce score a 1,5 points, a partir de laquelle il faut étre vigilance face a une

suspicion d’accident coronaire.

AUC(95% IC) p-value cut-off Se(%) Sp(%) PPV(%) NPV(%)
score 0,729 (0,678-0,781) <0,0001 1,5 63,4 73,9 51,3 82,4
Courbe ROC

Sensitivité

004 T T T
00 0.2 04 06 08 10

1 - Speécificite

Les segments diagonaux sont générés par des liaisons.

Figure 11 : Courbe ROC du score clinique selon la probabilité d’accident coronaire aigu

a. Eléments en faveur d’un IDM

Les caractéristiques de la douleur thoracique chez les patients présentant un accident
coronaire sont une douleur avec sensation d’oppression, de constriction ou de brllure, une
irradiation bilatérale dans les deux bras ou les deux épaules, une douleur en lien avec un
effort, un énervement, ou la présence de sueurs. La présence d’'un de ces éléments est
significativement plus en faveur d’un accident coronaire lorsque le patient présente un

tableau de SCA.
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Clinique en faveur d'un IDM
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Figure 14 : Symptomatologie en faveur d’un IDM
b. Eléments en défaveur d’'un IDM
Devant une douleur pleurale, positionnelle, ou bien latéro-thoracique gauche, la probabilité
d’un accident coronaire est moindre avec une différence significative entre les cas et les
témoins. De méme si la douleur n’est pas en lien avec un effort, alors elle sera moins

discrimante pour établir une étiologie coronaire.

Clinique en défaveur d'un IDM

sans lien avec effort
latéro-thoracique G

reproduite par palpation

coup de poignard/transfixiante

dIr positionnelle

dir pleurale
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

IDM CONFIRMES ® TEMOINS

Figure 15 : Symptomatologie en défaveur d’'un IDM

L’étude des données clinique montre qu’une précordialgie est plus en faveur d’une étiologie
coronaire si elle se situe dans la région medio-sternale avec une sensation constrictive, a type
d’étau ou de brQlure, et avec une irradiation dans I'un des deux bras, le cou ou la machoire,
et si elle survient dans un contexte récent d’effort a I'inverse d’une douleur survenant au
repos qui est peu discriminante. De la nous pouvons extraire un score de probabilité clinique
qui des la présence de 2 des criteres peut nous orienter vers une étiologie coronarienne dans

un contexte aigu.

22



lll.2. Examens paracliniques de premiére intention

SCA confirmés | SCA infirmes OR
n=123 n= 284 p-value  bruts
ECG
anomalies 100 81,30% 185 65,14% | <0,001 2.32
modifications 91 73,98% 135 47,54% | <0,001 3.27
TROPONINES cycle, a défaut
HO
positives 98 79,67% 79 27,82% | <0,001 10.1
négatives 25 20,33% | 205 72,18%
ETT 111 259
FEVG moyenneztécart type 55,58 +9,86 |58,81 18,42 0,003
dysfonction VG 22 19,82% 18 6,95% | <0,001 3.3
troubles cinétiques 62 55,86% | 48  18,53% | <0,001 5.53
épanch. péricardique 3 2,70% 15  5,79% 0,293 0,45
Figure 16 : Répartition des examens complémentaires, (annexe 5)
.2.1. ECG
SCA confirmés | SCA infirmés p- OR
n=123 n =284 value bruts
Anomalies ECG 100 81,30% | 185 65,14% | <0,001 2.32
Modlifiés 91 73,98% | 135 47,54% | <0,001 3.13
Segment ST 63 51,22% 43 15,14% | <0,001 5,85
sus-ST persistant a7 38,21% 17 5,99% | <0,001 9,64
sus-ST transitoire 4 3,25% 4 1,41% 0,25 2,35
sous-ST transitoire 1 0,81% 5 1,76% | 0,672 0,46
sous-ST persistant 9 7,32% 10 3,52% | 0,123 2,16
crochetage QRS 2 1,63% 2 0,70% 0,588 2,33
repolarisation précoce 0 5 1,76% | 0,328
miroir 30 24,39% 5 1,76% | <0,001 17,85
ondes T 37 30,08% 86 30,28% | 0,004 0,49
plates 5 4,07% 10 3,52% 0,779 1,16
inversées 29 23,58% 63 22,18% | 0,797 1,08
amples 3 2,44% 13 4,58% | 0,411 0,52
ondes Q 23 18,70% 15 5,28% | <0,001 4,11
BBG non connu 1 0,81% 3 1,06% 1 0,77
Troubles du rythme 10 8,13% 17 5,99% | 0,515 1,39

Figure 17 : Analyse des électrocardiogrammes

L’électrocardiogramme montre une anomalie dans 70% des cas et celui-ci est modifié dans
55,5% des cas. En cas d’accident coronaire aigu, il y a significativement plus d’anomalies et de
modifications électriques.

Les anomalies les plus fréquentes sont les anomalies du segment ST (63) en cas d’accident
coronaire aigu et de I'onde T (86) en cas de SCA infirmé.

Trois ECG manquaient, 2 dans le groupe des cas et 1 témoin.
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[1.2.2. Dosage des troponines

Du fait du changement du dosage de la troponine | ultrasensible a la troponine T hypersensible
au cours de notre étude, il n'a pas été possible d’analyser quantitativement le dosage des
troponines.

Tous les patients hospitalisés ont eu un dosage des troponines a I’admission, avec des dosages
répétés selon les cas. Un résultat positif des troponines permet d’orienter significativement le
diagnostic en faveur d’un accident coronaire aigu.

Dans notre étude, 43,5% des patients avaient un cycle positif entre HO et H3 ou un dosage des
troponines a I'admission positif.

Pour les accidents coronaires confirmés, 79% des patients avaient un dosage positif soit chez
98 patients, et 25 patients ont eu un diagnostic d’accident coronaire sans ascension des
troponines.

A l'inverse, chez les patients sans diagnostic d’accident coronaire, 72% avaient un dosage
négatif. Les autres 28% ont eu un diagnostic de lésion myocardique secondaire a une
myocardite, un syndrome de takotsubo, une décompensation cardiaque suite a la découverte
d’une cardiomyopathie, un trouble du rythme, une poussée hypertensive, une embolie

pulmonaire ou un sepsis.

1.2.3. Echographie trans-thoracique

Une échographie a été pratiquée chez 370 patients au cours de |’hospitalisation soit a
I'admission soit a la sortie, lors de cet examen la conservation de la fraction d’éjection du
ventricule gauche était recherchée, et également un trouble de la cinétique segmentaire, ou
un épanchement péricardique.

La FEVG et la cinétique étaient significativement altérées chez les patients avec un IDM. La

présence d’un épanchement péricardique était plus fréquente (15) an ces de SCA infirmé.

[1.2.4. Examens biologiques standards

Un examen biologique standard, avec une formule sanguine et un ionogramme, était réalisé

systématiquement chez tous les patients.
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SCA totaux | SCA confirmés SCA infirmés Test de Student bilatéral
(N=407) (N =123) (N = 284) p value- IC
Hb (g/L), moyenne * écart-type | 14,4 £ 1,68 (n= 14,66+1,73 14,28+1,59 0,053 [-0.0424 ; 7.5563]
402) (h=122) (n=280)
Hématocrite (%), moyenne 42,0+4,40 42,80+2,88 41,70+4,14 0,031 [0.001; 0.021]
écart-type (n=402) (n=122) (n=280)
Plaquettes (G/L), moyenne 262,41 +77,52 273,27157,22 257,66182,98 0,039 [0.8233; 30.3915]
écart-type (n=401) (n=122) (n=279)
Leucocytes (G/L), moyenne * 10,11+ 3,85 11,67+4,55 9,43+,33 (n=280) <0,001 [1.3563 ; 3.1325]
écart-type (n=402) (n=122)
PNN (G/L), moyenne * écart- 7,50£4,09 9,37+3,53 (n=72) | 6,6643,52 (n=159) |  <0,001 [1.4869 ; 3.9242]
type (n=230)
TP (%) moyenne + écart-type 96,44+ 17,99 99,35+12,27 95,22+18,31 0,033 [0.3336; 7.9184]
(n=390) (h=115) (n=275)
Fibrinogéne (g/L), moyenne + | 3,87 1,34 3,61+0,96 (n=98) | 3,98+1,44 (n=239) 0,007 [-0.6429 ; -0.0999]
écart-type (n=337)
CRP (mg/L), moyenne + écart- 18,661£41,58 10,71+40,59 21,82+43,61 0,010 [-19.5703 ; -2.6561]
type (n=377) (n=108) (n=270)
DFG moyenne + écart-type 129,84+47,15 129,08+4609 130,18+45,88 0,847 [-12.4045 ; 10.194]
(n=342) (n=105) (n=237)
Créatinine (umol/L), moyenne 81,85+44,30 82,14+16,27 76,66%£22,52 0,918 [-7.4542 ; 8.27]
+ écart-type (n=405) (n=122) (n=279)
CPK (Ul/L) moyenne + écart- 242,37+350,91 354,04+606,79 192 ?93+198,94 0,003 [56.4354 ; 265.7978]
type (n=365) (n=112) (n=253)
Troponines (en N), moyenne + | 71,60£540,06 177,19+1106,37 25,70490,43 0,085 [-21.2612 ; 324.2288]
écart-type (n=406) (n=123) (n=283)
Pic troponines (en N), 232,35+#911,90 | 588,89+1431,94 44,5+141,55 <0,001 [341.4332;900.3636]
moyenne # écart-type (n=406) (n=123) (n=284)

Figure 18 : Analyse des anomalies biologiques

Une anémie, définit par une hémoglobine inférieure a 130g/dL chez I’lhomme et inférieure a

120 chez la femme, est retrouvée chez 55 patients a leur admission, sans différence

significative entre les deux groupes. A la sortie, 13 patients deviennent anémiés entre 110 et

130g/dL, selon le sexe, 4 cas et 9 témoins.

Les anomalies plaguettaires concernent 18 patients pour la thrombopénie et 13 patients pour

la thrombocytose, sans différence significative entre les groupes.

Les marqueurs inflammatoires, tels le fibrinogéne et la CRP, sont le plus souvent positifs dans

le groupe des témoins, mais sans différence significative.

_ SCA totaux | SCA confirmés | SCA infirmés OR
n =407 n=123 n =284 p-value bruts
anémie 55 14% 17 11% 38 13% 0,876 1,04
thrombopénie < 150G/L 18 4% 3 2% 15 5% 0,294 0,45
thrombocytose > 400G/L | 13 3% 2 2% 11 4% 0,360 0,42
neutropénie <1,5G/L 1 0% 0 0% 1 1% 1
fibrinogéne > 4g/L 118 35% 25 26% 93 39% 0,117 0,66
CRP > 5mg/I| 158 42% 33 31% 125 46% 0,085 0,67
CPK >190UI/L 134 37% 49 44% 85 33% 0,235 1,31
Figure 19 : Répartition des anomalies biologiques
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[11.2.5. Score GRACE

Le score GRACE a pu étre calculé chez 90% des patients. La moyenne était significativement
plus élevée en cas d’accident coronaire aigu, a 106 +31 avec une médiane a 105 ; et de 'ordre
de 78 £ 25 en cas de SCA infirmé.

La régression logistique réalisée confirme que si le score GRACE augmente d’'une unité, le
risque d'avoir un SCA confirmé augmente et cela indépendamment des autres FDRCVC
(p<0,001 - RV 1,045). A partir d’un score de 88,5, la probabilité d’accident coronaire aigu

devient significative.

AUC (95% IC) p-value |cut-off |Se(%) |Sp(%) | PPV(%) | NPV(%)
0,768 (0,712-0,824) <0,0001 88,5 75,5 69,2 45,8 89,2

Courbe ROC

Sensitivité

T T
0,0 02 04 06 038 10
1 - Spécificité

Les segments diagonaux sont générés par des liaisons.

Figure 20 : Courbe ROC selon le score GRACE et la probabilité d’accident coronaire aigu

111.3. Analyse du terrain individuel
1.3.1. Etude des facteurs de risque cardio-vasculaire reconnus

L'étude des facteurs de risques cardio-vasculaires communément utilisés dans les
recommandations francgaises et publiées dans le collége de cardiologie permettent de calculer
un score de probabilité de maladie cardio-vasculaire, fondé sur le nombre de facteurs de
risque.

Il a été différencié le nombre de FDRCV connus a I'admission puis a la sortie, car les analyses
biologiques ont permis de mettre en évidence des dyslipidémies ou des diabétes non connus

(annexes 6 et 7).
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Les facteurs de risques influencant significativement sur I'incidence des accidents coronaires
sont 'age, le sexe, I'hérédité coronarienne, le tabagisme, et la dyslipidémie. En revanche
I'HTA, le diabete et un HDL cholestérol élevé n’ont pas d’effet sur I'incidence de la maladie

coronaire.

FDRCV usuels

IRC

Artériopathie périphérique
ATCDp coronaires

Diabete

Dyslipidémie

HTA

Tabac actif- sevré < 3ans
Hérédité coronaire

sexe masculin

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%  100%

SCA confirmés n=123 SCA infirmés n=284

Figure 21 : Répartition des facteurs de risques cardio-vasculaires usuels

FDRCV primordiaux SCA confirmés SCA infirmés p- OR ajustés
n=123 n=284 value
sexe masculin 106 86,18% 209 73,59% 0,005 8,33
hérédité coronaire 32 26,02% 35 12,32% 0,001 10,99
tabac actif- sevré < 3 ans 102 82,93% 164 57,75% | <0,001 25,91
HTA 18 14,63% 46 16,20% 0,691 0,16
dyslipidémie 86 69,92% 149 52,46% 0,001 12,30
diabéte 13 10,57% 20 7,04% 0,231 1,37
ATCD personnels coronaires 24 19,51% 51 17,96% 0,71 0,14
artériopathie périph. 2 1,63% 2 0,70% 0,588 0,69
insuffisance rénale chr. 5 4,07% 12 4,23% 0,941 0,006

Figure 22 : Tests d’indépendance des facteurs de risques cardio-vasculaires usuels a la sortie

a. Age-—genre
Au vu de la constitution de notre population, le facteur « age » habituellement utilisé ne peut
étre compté ici.
L'age moyen était de 36,27 années + 7,54, significativement plus élevé en cas d’accident
coronaire aigu (36,92 vs 34,82).
L'analyse multivariée de I’'age a permis de montrer que s’il augmente d’une unité, le risque
d'avoir un SCA confirmé augmente et cela indépendamment des autres FDRCV. ?

La réalisation d’'une courbe ROC permet de dégager un age seuil de 35,5 ans, a partir duquel

notre vigilance doit étre accrue devant un patient suspect de SCA.
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AUC (95% IC) p-value | cut-off Se(%) Sp(%) PPV(%) NPV(%)

Age 0,677 (0,623-0,730) <0,0001 35,5 83,7 46,5 40,4 86,8
Courbe ROC
1,0
0,8
@ 06
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0,2
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00 02 04 06 038 10
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Les segments diagonaux sont générés par des liaisons.

Figure 23 : Courbe ROC selon I'age et la probabilité d’accident coronaire aigu

L'incidence des accidents coronaires augmente parallélement a I'dge et ce quel que soit le
sexe.
Il est observé une prédominance significative des IDM dans le groupe de sexe masculin (86%

vs 74%), confirmée par le test d’indépendance des facteurs (p=0,005 RV 8,33).

b. Hérédité coronaire

Seule I'hérédité coronarienne, définit par un antécédent familial au premier degré d’IDM
avant 55 ans chez les apparentés masculins et avant 65 ans chez les apparentés féminins, est
significative. Une hérédité coronaire était retrouvée chez 67 patients (16%), et 32 d’entre eux
vont présenter un accident coronaire aigu.

Le critére « hérédité coronaire », sans tenir compte du degré d’apparenté ni de I'age des
apparentés, ne permet pas de mettre en évidence une différence entre les cas et les témoins,

cela concernait 14 patients.

c. Tabagisme

Le tabac concerne 266 patients (65%), qu’il soit actif ou sevré depuis moins de 3 années.
Quarante pour-cent des patients fumeurs vont étre victimes d’un accident coronaire (102),
faisant du tabagisme un facteur de risque significatif indépendant (p<0,001 ; RV=26).

Al'inverse, il n’y a pas d’effet du sevrage tabagique récent ou non sur nos groupes.
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d. Dyslipidémie
Une dyslipidémie était connue a I'admission chez 63 patients dont 43 prenaient un traitement.
Grace a la biologie, il a été mis en évidence une dyslipidémie de novo chez 172 patients, soit

58% de la population (235).

Chez 219 patients, 80 cas et 138 témoins, une anomalie d’au moins un des 3 paramétres
lipidiques (triglycérides, LDL-cholestérol, HDL-cholestérol) était retrouvée grace au bilan
lipidique, complet ou non :

- une hypertriglycéridémie >1,5 g/L chez 110 patients, > 3 g/L chez 18 d’entre eux ;

- un LDL-cholestérol > 1,6 g/L chez 30 patients, parmi lesquels 10 avaient une valeur
supérieure a 1,9 g/L, démasquant une hypercholestérolémie familiale méconnue.

- un HDL-cholestérol < 0,4 (hommes) / 0,5 g/L (femmes) chez 137 hommes et 43 femmes
patients (180).

Des 334 patients avec un bilan lipidique complet, 118 n’avaient aucune de ces anomalies
(34,7%). 5 patients ont eu un bilan incomplet avec seulement le dosage des triglycérides et du
cholestérol total.

Onze patients, soit 6 cas et 5 témoins, avec une dyslipidémie connue n’ont pas eu de bilan
lipidigue complet ne permettant pas d’analyser leurs anomalies et ainsi portant a au moins

235 le nombre de patients finalement porteurs d’une dyslipidémie (58%).

La dyslipidémie est également un facteur de risque significatif et indépendant d’accident
coronaire aigu chez les sujets jeunes quel que soit le type d’anomalie biologique (p=0,001 ;
RvV=12,3).

En cas d’accident coronaire aigu, 86 patients avaient une dyslipidémie (70% vs 52%). L’analyse
guantitative, en univariée, retrouve une différence significative pour chague modalité
analysée hormis la triglycéridémie (annexe 8).

L'analyse qualitative, en univariée, retrouve une différence significative pour chaque
modalité. En multivariée, elle permet de retrouver une significativité pour le LDL-c et le non-

HDL-c.
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SCA confirmés | SCA infirmés | p-value OR | p-value OR
n=123 n=284 bruts ajustés
Non-HDLc moyenne % écart-type 1,49 +0,52 |1,19 +0,38 | <0,001 3,316| 0,285 14,75
TG moyenne * écart-type 1,46 +£1,08 (1,29 1,04 0,173 1,156| 0,103 0,55
HDLc moyenne + écart-type 0,41 0,14 ]0,45 0,19 0,026 0,154| 0,174 0,147
LDLc moyenne * écart-type 1,22 +0,46 |[0,94 +0,32 | <0,001 6,569| 0,702 0,376

Figure 24 : Analyse quantitative des différents types de dyslipidémies

SCA confirmés SCA infirmés p-value OR
n=123 n= 284 ajustés
Non-HDL-c 92 38% 152 62% 0,005 7,851
HDL protecteur 11 25% 33 75% 0,213 1,548
TG 44 40% 66 60% 0,075 3,161
HDL-c 64 35,40% 117 64,60% 0,37 0,805
LDL-c 22 73,30% 8 26,70% <0,001 23,88

Figure 25 : Analyse qualitative des différents types de dyslipidémies

Le cholestérol ayant un réle prépondérant dans la constitution de la plaque d’athérome, nous
nous sommes intéressés a I'étude du non-HDL cholestérol, dont la valeur résulte de la
différence entre le cholestérol total et le HDL-cholestérol. Il serait, selon de nombreuses
études récentes, un marqueur plus fiable en termes de risque cardio-vasculaire, avec une cible
calculée optimale inférieure 1,00gr/L. Dans notre population, il existe une différence
significative du nombre de patient avec un non-HDL-cholestérol supérieur a la cible (92 vs
152).

Dans le groupe de cas la moyenne calculée est supérieure au seuil de 1,3gr/L, et elle est

inférieure dans le groupe des témoins avec une différence significative.

Une maladie coronaire était préalablement connue chez 75 patients et seulement 13 d’entre
eux ont un LDL-c cholestérol <0,55g/L ce qui est I'objectif recommandé en prévention
secondaire. Parmi ces patients, 24 vont présenter une récidive d’accident coronaire dont 3

avaient un LDL cholestérol inférieur a la cible.

e. Diabete

Un diabete était connu chez 27 patients, 3 étaient sous regles hygiéno-diététiques, 9 traités
par des antidiabétiques oraux et 15 traités par insuline. Parmi ces patients, quatorze avaient
une HbAlc au-dessus de leur valeur cible individuelle. Un diabéte méconnu a été diagnostiqué
chez 5 patients (2 cas et 3 témoins).

Au total, 8% de nos patients (33) sont atteints du diabéte, et cela concerne 10% des accidents

coronaires (13), mais il n’a pas été mis en évidence comme un facteur de risque significatif.

30



f. Maladie rénale chronique

En ce qui concerne l'insuffisance rénale chronique, 17 patients étaient concernés (4%), il n’a
pas été retrouvé de différence significative entre les groupes, méme au stade de la dialyse.
Dans notre étude, 4 patients sont dialysés et aucun n’a présenté d’accident coronaire aigu au

cours de la période d’étude.

g. Antécédents personnels coronaires — maladie artérielle périphérique

Malgré I'age jeune de notre population, 18% des patients (75) ont déja eu un accident
coronaire avant leur admission, et la répartition est équilibrée entre les groupes cas et
témoins (19,5% vs 18% - 24 vs 51).

Il est observé une récidive d’accident coronaire aigu chez 35% de ces patients porteurs d’'une
maladie coronaire, sans différence significative.

Une maladie thromboembolique artérielle périphérique était rapportée chez 4 patients, avec

une répartition équilibrée.

h. Nombre de FDRCV connus a I’admission et a la sortie

Initialement, le nombre de FDRCV connus était de 2,2 avec une différence significative entre
les SCA confirmés et infirmés. 35 patients n’avaient aucun FDRCV, et aucun n’a présenté
d’accident coronaire aigu (annexe 6).

Grace a I'étude de la biologie, des anomalies ont pu étre mises en évidence, portant ainsi a
2,6 le nombre moyen de FDRCV a la sortie, avec une différence significative en analyse
univariée, non retrouvée en multivariée. En cas de SCA confirmés, le nombre de FDRCV était
de 3,15 + 1,13. Trois patients n’avaient aucun FDRCV, et aucun n’a présenté d’accident
coronaire aigu (annexe 7).

In fine, tous les patients ayant présenté un accident coronaire aigu avaient au moins un facteur

de risque a I'admission ni a la sortie.
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11.3.2. Etude de potentiels nouveaux facteurs de risque cardio-vasculaire

a. Répartition des facteurs de risques additionnels analysés

Plusieurs facteurs de risques susceptibles d’étre impliqués dans I'incidence des accidents
coronaires aigus ont été recherchés afin de trouver de nouveaux facteurs cardio-vasculaires

plus spécifiques du sujet jeune (annexe 9).

SCA totaux SCA confirmés | SCA infirmés | OR
n=407 n=123 n=284 p-value ajustés

IMC > 25 189 50% 67 59% 122 47% 0,023 5,15
Sédentarité/Précarité 22 5,41% 6 4,88% 16 5,63% 0,908 0,014
Troubles psychiatriques 64 15,48% | 20 16,26% 43 15,14% 0,774 2,60
Stupéfiants 70 17,20% | 32 26,02% 38 13,38% | 0,002 9,10

cannabis 51 12,53% | 22 17,89% 29 10,21%

cocaine 7 1,72% 5 4,07% 2 0,70% 0,006 11,55

association 12 2,95% 5 4,07% 7 2,46%
Alcoolisme

aucun/occasionnel 317 77,89% 68 55,28% 249 87,68%

sevré 3 0,74% 2 1,63% 1 0,35% 0,393 1,98

chronique 26 6,39% 8 6,50% 18 6,34%

Figure 26 : Tests d’'indépendance des facteurs de risques complémentaires

Facteurs de risques non usuels

Greffe cardiaque
Cardiopathie non coronaire
Surpoids/obésité
Alcoolisme

Drogues

Troubles psychiatriques

Sédentarité/ Précarité sociale

0% 10% 20% 30%  40% 50% 60% 70% 80% 90%  100%

SCA confirmés n=123 B SCA infirmés n=284

Figure 27 : Répartition des facteurs de risques supplémentaires

b. Antécédents personnels cardio-vasculaires

Les patients présentant déja une maladie cardio-vasculaire malgré leur age représentent 28%
de la population sans différence entre les deux groupes.

Le fait d’étre porteur d’une cardiopathie, autre qu’une coronaropathie, n’est pas pourvoyeur
d’accident coronaire, au contraire il est retrouvé une significativité en faveur d’un facteur

protecteur.
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Deux de nos patients étaient porteur d’une greffe cardiaque, dont une coronaropathie du

greffon.

antécédents personnels cardio-vasculaire

Greffe cardiaque
Artériopathie périphérique
Cardiopathie
Coronaropathie

TOTAL

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%  100%

SCA confirmés n=123 SCA infirmés n=284
Figure 28 : Répartition des antécédents personnels cardiovasculaires

c. Alcool

La non-consommation d’alcool ou la consommation festive, sans quantification, concerne 78%

des patients et n’est pas considérée comme un facteur de risque.

d. Surpoids — obésité

La répartition de I'IlMC dans notre population montre qu’il y a autant de patients en exces
pondéral (189 ; 50%) que de patients avec un poids adapté a leur taille.

L'IMC moyen était de 26,13 + 5,84 kg, et il n’y a pas différence entre les deux groupes lors de
la régression logistique.

Le test de Fischer lors de I'analyse du surpoids, montre que I'lMC devient un facteur de risque
significatif s’il est supérieur ou égal a 25. A l'inverse, il n’a pas été démontré de différence
significative lorsque I'lMC devient supérieur ou égal a 30, soit dés le stade de I'obésité, il est
méme constaté que l'incidence des accidents coronaires diminue avec I'augmentation de

I'IMC.

e. Troubles psychiatriques

L’analyse des troubles psychiatriques concerne 15% des patients (64) et montre un équilibre
entre les deux groupes avec 10 épisodes dépressifs, 8 troubles schizophrénies, 4 troubles
bipolaire, 6 non étiquetés et une prédominance du trouble anxieux (38). Il n’est pas retrouvé

d’impact sur I'incidence des accidents coronaires.
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f. Consommation de stupéfiants

La consommation de stupéfiants, sans précision quantitative, concerne 70 patients. Parmi ces
patients 17% sont consommateurs, et 45% d’entre eux (32) vont étre victime d’un accident
coronaire aigu. Cette consommation est reconnue comme un facteur de risque significatif et
indépendant, et plus précisément pour le cannabis et la cocaine.

Pour les autres drogues, il n’a pas été montré de sur-risque mais il semble y avoir une forte

tendance.

Consommation de stupéfiants

80
60
40

20

total cannabis cocaine autres

SCA confirmés n=123 SCA infirmés n=284

Figure 29 : Répartition des consommations de stupéfiants
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[1.3.3. Analyse des FDRCV des patients consommant des stupéfiants

Une analyse secondaire est faite dans la population des patients consommant des drogues,
incluant 32 SCA confirmés et 38 SCA infirmés.

L'analyse en sous-groupe n’a pas permis de mettre en évidence de différence, ainsi la
consommation de drogue est considérée comme indépendante et non influencée par un autre
facteur de risque.

Le sous-groupe consommant des drogues et présentant un accident coronaire est
significativement plus agé (37,44 vs 30,32).

Il n’est pas retrouvé de tendance pour les autres facteurs de risque communément utilisés
pour graduer le risque de SCA, hormis pour I'exces pondéral qui est plus en faveur d’'un

accident coronaire avec une tendance proche de la significativité (annexe 10).

FDRCV reconnus FDRCV additionnels
Insuff rénale chronique Alcoolisme
Artériopathie périphérique
ATCDp coronaires Troubles psychiatriques
Diabéte Séd 16 /Précarite
HDL protecteur é entarlt?/ récarité
. sociale
Dyslipidémie
HTA Cardiopathie autre
Tabac actif- sevré < 3ans
s e . IMC >25
Hérédité coronaire
0% 20% 40% 60% 80% 100% 0% 20% 40% 60% 80% 100%
SCA confirmés n=32 29 SCA infirmés n=38 29 SCA confirmés n=32 SCA infirmés n=38

Figure 30 : Répartition des facteurs de risque chez les patients consommant des stupéfiants
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DISCUSSION

L'infarctus du myocarde est la premiere cause de mortalité cardio-vasculaire dans le
monde®®2°, quel que soit le sexe, et ce malgré les efforts considérables réalisés en termes de
prévention primaire et secondaire dans les pays les plus développés. La mortalité a long terme
engendrée impose un co(t sociétal considérable de 45 milliards d’euros par an, en Europe?’.
Il est estimé, par le rapport de la société européenne de cardiologie (ESC) de 2019, que les
maladies cardiovasculaires ont co(té 210 milliards d’euros en 2015, dont 53% (111 milliards)
pour les frais de santé, 26% (54 milliards) liés a la perte de productivité des malades, et 21%
(45 milliards) pour la prévention secondaire. En France ce co(t est estimé a 15,1 milliards
d’euros, soit 10% des dépenses de santé. The World Health Organisation prévoit une
augmentation de ces colts en 2030 de 863 a 1044 milliards de dollars??.

En Europe, en 2017, il y avait 34,9 millions de patients porteurs d’une cardiopathie
ischémique. Cette méme année, 3,6 millions de nouveaux cas ont été recensés.

Il est tout de méme constaté une diminution de plus de 50% de la mortalité des cardiopathies
ischémiques’, faussement rassurante, expliquée par la diminution de I'incidence des accidents
coronaires aigus chez les patients de plus de 65 ans et par une meilleure connaissance des
techniques de revascularisation des coronaires. Cette diminution d’incidence qui est moins
marquée chez les adultes de moins de 65 ans et particulierement chez les femmes de moins
de 45 ans?!, nous améne a nous interroger sur les facteurs de risques propres a ces adultes
jeunes.

Aujourd’hui 10% des infarctus du myocarde surviennent chez les sujets de moins de 45 ans.
Chez ces adultes, I'incidence de I'IDM ne cesse de croitre et celui-ci est devenu la premiére
cause de mortalité prématurée dans le monde. En France en 2014, 120 000 patients ont été
hospitalisés pour un SCA dont 10 000 avaient moins de 45 ans, engendrant 6500 déces dans
cette catégorie d’age?3.

Peu d’investigations ont été réalisées sur cette tranche d’dge, une recherche Pubmed
analysant les critéres « premature coronary artery disease », « young adults » et « myocardial
infarction » recense 384 études et 205 revues de la littérature sur les 10 dernieres années. Ce
qui nous ameéne a nous interroger sur les caractéristiques de ces adultes jeunes, leurs facteurs

de risques et leur présentation clinique.
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Dans la littérature, le seuil définissant I'age jeune pour I'infarctus du myocarde ou la maladie
coronaire prématurée est controversé, avec des variations entre 40 et 55 ans. L'étude
épidémiologique la plus connue est « The Framingham Heart Study », qui a défini ce seuil a
45 ans chez I’lhomme et 55 ans chez la femme. Les recommandations de I'ESC, mises a jour en
2019, créent une nouvelle tranche d’age pour le calcul du SCORE (Systemic COronary Risk
Evaluation), pour les patients entre 40 et 50 ans, insistant ainsi sur I'interaction entre I'age et
les autres facteurs de risques?*.

’étude VAILLANT?®, multicentrique, contrélée et randomisée dans 24 pays, incluant plus de
14 000 patients, s’est particulierement intéressée aux facteurs de risques chez les sujets de
moins de 45 ans. Ainsi que de nombreuses autres études ayant choisies ce seuil de 45 ans,

raison pour laquelle nous avons suivi cet exemple26:27,2829,10,

Cette étude est dans la continuité d’une étude réalisée auparavant au sein de notre institution
qui s’intéressait aux données cliniques et angiographiques lors de la survenue d’un IDM
inaugural chez I'adulte jeune de moins de 45 ans.

Notre étude inclue 407 patients agés de 45 ans et moins, hospitalisés en cardiologie A au CHU
de la Timone, pour une suspicion de SCA, et retrouve 123 cas confirmés, soit une quarantaine
par an. Ce nombre de cas est stable au cours des trois années d’études.

Le fait de choisir un age seuil a 45 ans avait pour but d’essayer de mettre en évidence des

facteurs de risque propre a chaque individu, non liés a leur age.

La premiere partie de notre étude s’est consacrée a I'analyse du parcours du patient avant
son admission en unité de cardiologie.

Ces 20 derniéres années, les consultations aux urgences augmentent, avec en France une
hausse de 45%. Les urgences sont devenues le principal mode d’admission en hospitalisation,
etil continue d’augmenter. Cela représente 4,7millions d’hospitalisations par an. Une part non
négligeable de consultations non urgentes et récurrentes fait partie de cette hausse. La moitié
des admissions aux urgences concernent des patients de 15 a 45 ans. Il en résulte une
surcharge des départements de médecine d’urgence et indéniablement une augmentation de

la morbi-mortalité pour ces patients3.
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Dans les Bouches-du-Rhoéne, les équipes du SMUR du SAMU 13 transportent, en moyenne,
1000 patients par an, de moins de 45 ans, vers un hopital pour une douleur thoracique non
traumatique suspecte de SCA. Un quart de ces patients sont adressés au CHU de La Timone.
Les patients sont pris en charge et orientés soit vers les services d’accueil des urgences, soit
vers un service de soins continus de cardiologie, ou bien directement au bloc d’exploration
hémodynamique. A cela s’ajoute les patients se présentant d’eux-mémes et ceux transportés
par les pompiers dans les services d’accueil des urgences.

Les pathologies cardio-vasculaires sont le deuxieme motif de consultation aux urgences, apres
les traumatismes, avec 10% des venues et dont 45% pour douleur thoracique non
traumatique'?®3, D’olu I'importance de savoir repérer précocement un SCA et donc un
possible accident coronaire aigu, afin d’orienter le plus rapidement possible le patient dans
une filiére spécialisée de cardiologie ou au bloc d’angiographie si nécessaire. Dans notre étude
40% des patients sont hospitalisés suite a un passage aux urgences, et 30% de ces patients
vont avoir un diagnostic confirmé d’accident coronaire aigu.

Les conséquences d’un diagnostic manqué de SCA sont dramatiques. Il est estimé entre 2% et
10% la proportion de diagnostics d’accident coronaire aigu manqués. En cas d’accident
coronaire confirmé, les données de notre étude sur la présentation clinique du SCA sont
similaires a I’angor typique décrit dans la littérature3'32. C’est-a-dire une douleur thoracique
rétro-sternale, constrictive a type d’étau, irradiant dans I'un des deux bras, et en lien avec un
effort récent33. Une revue de la littérature par Swap et al. a évalué les caractéristiques d’une
douleur thoracique afin de mettre en avant des symptomes significativement en faveur ou en
défaveur d’un SCA. Les symptOmes rapportés comme étant en faveur sont : une douleur
constrictive, une irradiation unilatérale ou bilatérale dans le bras ou I'épaule, une association
a des sueurs ou des nausées, en lien avec un effort, ou une douleur ressemble a celle du
précédent IDM. A l'inverse, une douleur pleurale, modifiée par la position, en coup de
poignard, reproduite a la palpation, localisée, ou non en lien avec un effort, sont en défaveur
d’un SCA (annexe 1). Dans notre étude, nous avons voulu tester cette combinaison de
symptomes, pour cela nous avons attribué 1 point en faveur d’'un SCA et 1 point en défaveur.
La valeur seuil de 1,5 points permettait d’orienter le diagnostic en faveur d’'un SCA
(AUC :0,729;1C: 0,678-0,781 ; Sp :73,9% ; VPN 82,4%). Il serait plus judicieux de refaire les
analyses en incluant I'impact pronostic de chaque symptome selon les odds ratio rapportés

par Swap et al., afin d’obtenir un score pronostic plus adapté.
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Il parait essentiel de comprendre qu’un seul élément ne suffit pas a suspecter un SCA, mais
une combinaison clinique permet de mieux stratifier la probabilité de SCA. Ce pourquoi les
scores pronostics HEART et TIMI ont également été créés34,

Le but du clinicien est de déterminer la probabilité de SCA ou de non-SCA, pour pouvoir
orienter la prise en charge en urgence. En complément de I’analyse clinique, "utilisation des
examens complémentaires, tels que I'ECG et le dosage des biomarqueurs cardiaques, est
indispensable pour renforcer la stratification du risque de SCA.

Le score de GRACE®>, validé aprés une étude sur 11 389 patients, et aujourd’hui couramment
utilisé en cas de SCA NST ou ST+, prédit la mortalité hospitaliere. Huit critéres sont répertoriés
en se basant sur la clinique et la paraclinique. Le score calculé permet de réaliser une
stratification du risque de SCA en prédisant le risque futur d’événement ischémique et la
mortalité induite. Une stratification du risque par le score de GRACE s’est avérée supérieure
a I'évaluation clinique, subjective, du médecin3®3’. Un score supérieur a 140%® permet de
classer le SCA dans la catégorie « haut risque » et recommande une exploration par
coronarographie dans les 24heures. La valeur de la créatinine plasmatique et I'arrét cardiaque
récupéré sont des facteurs prédominants dans le calcul de ce score. Expliquant des scores plus
faibles dans notre étude au vu de notre population jeune (médiane a 105,5). En 2020, I'ESC
recommande I'utilisation du score GRACE pour établir la probabilité du SCA3.

La proportion de SCA NST est passée de un tiers a plus de un demi par rapport au SCA ST+
entre 1995 et 2015, cela est principalement di aux changements du mode de diagnostic en
cas de SCA NST, et a 'augmentation de la prévalence du diabéte, de 'HTA et de I'obésité dans
la population générale3®. La sensibilité du dosage des troponines étant de plus en plus
performant, la suspicion de SCA NST est devenue plus large. Cela est en accord avec notre
étude qui comptabilise 40% d’'IDM ST+ et 60% de NST.

La reconnaissance du SCA ST+ nécessite moins d’expertise, sur les 65 SCA ST+ inclus dans notre
étude, I'accident coronaire était confirmé dans 75% des cas. Seize patients ne présentaient
pas d’'IDM, dont 11 éliminés suite a une coronarographie. Trois patients avaient une ascension
des troponines, et I'IRM cardiaque a affirmé le diagnostic de myocardite. Deux n’avaient pas
d’ascension de la troponine et ont bénéficié d’un coroscanner, et le diagnostic retenu était

une douleur thoracique d’origine non cardiaque.
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Parmi les 342 SCA NST inclus pendant notre étude, 75 cas sont confirmés soit 22%. Dont 2 cas
ayant été mis en évidence par une imagerie cardiaque, puis la réalisation d’une
coronarographie dans un deuxiéme temps. Dans le cas des 267 SCA NST infirmés, 45
diagnostics (17%) ont été éliminés dans les suites d’une coronarographie. Au total, 65 des
coronarographies réalisées ne retrouvaient pas de Iésion coronaire susceptible d’induire une
ischémie myocardique.

Les nouvelles recommandations de I'ESC, parue en septembre 2020, sur la prise en charge du
SCA NST*°, recommande d’utiliser I'algorithme HO/H1 ou HO/H2% pour le dosage des
troponines, hs-cTn T et | (ng/L). Puis un dosage a H3 est ajouté selon le jugement clinique du
praticien en cas de troponines augmentées initialement, que le cycle soit négatif ou positif.
L’élévation des troponines se produit dans I’heure suivant le début de la douleur, et sa
décroissance va étre lente, en plusieurs jours, mais il faut rester vigilant car de nombreuses
causes peuvent étre responsable d’une ascension des troponines sans étre liées a un accident
coronaire aigu ni méme a une maladie coronaire sous-jacente stable (annexe 11). L’utilisation
de ce nouvel algorithme permettra de réduire les délais de diagnostic et donc de passage aux
urgences.

Au cours de notre étude, le dosage des troponines a changé, passant de |'ultra-sensible a
I’hypersensible. Ainsi nous avons seulement pu faire une analyse quantitative de ce dosage,
permettant ainsi de classer les SCA selon le résultat positif ou négatif de la troponine. Dans le
groupe témoins, 28% des patients ont eu un dosage positif de ces troponines, et n’ont pas
présenté d’accident coronaire aigu.

Toujours dans ces nouvelles recommandations, la stratification du risque en cas de SCA NST
est simplifiée, avec le passage de 4 a 3 stades. Ainsi en cas de risque faible a intermédiaire
(stade 1), il est recommandé de pratiquer un coroscanner avant de poser l'indication d’une
coronarographie. En revanche, une coronarographie doit étre réalisée dans les 2 heures en
cas de tres haut risque, et dans les 24heures apres I’'admission a I’'hopital en cas de haut risque
(annexe 12).

Le coroscanner permet d’évaluer I'anatomie coronaire et en cas de normalité il exclue une
maladie coronaire et un SCA par sa haute valeur prédictive négative. Cet examen montre de
trés bon résultat en cas de probabilité pré-test faible a intermédiaire de SCA*'. Une étude
randomisée comparant la stratégie diagnostic en cas de SCA NST incluant les troponines hs-

cTn et le coroscanner, retrouve une augmentation du recours a la coronarographie®?. Le
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coroscanner, n’est pas un bon examen chez les patients porteurs d’'une maladie coronaire
préalable en raison des calcifications déja présentent, ou en cas de score calcique élevé.
L'utilisation du coroscanner n’a pas été validée en cas de stent ou de pontage aorto-
coronarien. En revanche, la réalisation d’un scanner en cas de SCA NST permet d’éliminer une
embolie pulmonaire et une dissection aortique, qui peuvent étre rapidement mortelles.
Ainsi la réalisation d’'une imagerie est recommandée en cas d’ECG normal et un cycle de
troponine négatif, cela peut-étre un coroscanner ou une imagerie de stress, afin de décider
de la réalisation ultérieure d’'une coronarographie. Le coroscanner est recommandé, en
alternative a la coronarographie, pour exclure un SCA NST en cas de risque faible ou
intermédiaire d’IDM.

Concernant le prétraitement antiplaquettaire face a une suspicion de SCA, il a été administré
chez 40% de nos patients. Dans 98% des cas une administration d’aspirine était réalisée. Dans
25%, un deuxiéme antiagrégant était prescrit. Et dans 35%, une héparine était également
administrée. Cette prévalence du prétraitement faible et non optimale est probablement due
au manque de données dans notre recueil. Le prétraitement par inhibiteur récepteur du
P2Y12, n’est plus recommandé avant de connaitre I'anatomie coronaire du patient. Cette
recommandation vient suite aux études ACCOAST#?, SCARR, et ISAR-REACT 5%, comparant la
réduction du risque ischémique et l'augmentation du risque de saignement lors d’un
prétraitement par clopidogrel, ticagrelor ou prasugrel. Actuellement, dans le cas d’'un SCA
NST, le patient devra recevoir une dose de charge d’aspirine, et en cas de coronarographie
non immédiate il faudra adjoindre une dose de fondaparinux. Ainsi le coronarographiste, au
moment de la revascularisation, adjoindra une héparine non fractionnée et un inhibiteur du
récepteur P2Y12, de type prasugrel en premiére intention.

Dans notre étude, le taux de complications était 6,4% en pré-hospitalier, ou l'arrét
cardiocirculatoire prédominait, avec 14 cas, tous secondaires a une Iésion coronaire. Au total,
il y avait significativement plus de complications en cas de survenu d’un accident coronaire.
Les données de la littérature retrouvent des taux de complications, tels que I'arrét circulatoire,
le choc cardiogénique et I'insuffisance cardiaque aigué, plus faibles que chez les plus dgés*>4°,
L’arrét cardiaque pré-hospitalier concerne 5% des SCA ST+, et multiplie sa mortalité par 107,
L’age inférieur a 45 ans est considéré comme protecteur en cas de survenu d’un IDM, avec un
meilleur pronostic a court, moyen et long terme?. Cela est en lien avec un nombre plus faible

de FDRCV, moins de comorbidités, et un meilleur état de santé*®*°. Le pronostic fonctionnel
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au long court et la mortalité sont conditionnés par la préservation de la fraction d’éjection du
ventricule gauche supérieure & 45%%°. L’altération de la FEVG est le facteur de risque
indépendant le plus liée a la mortalité, il conditionne la survenue de l'insuffisance cardiaque
et des arythmies ventriculaires graves.

La deuxieme partie de notre étude s’est consacrée a I'analyse des facteurs de risques cardio-
vasculaires habituellement reconnus comme impactant et précipitant I'entrée dans la maladie
coronaire, puis a la recherche de nouveaux facteurs pouvant participer a la survenue d’un

accident coronaire, notamment la consommation de stupéfiants.

L’age moyen de notre population est de 36,27 + 7,54 ans avec un age significativement plus
élevé mis en évidence en cas d’accidents coronaires aigus, de 39,62 + 5,23 ans.

Il est observé une augmentation des cas confirmés parallelement a I’age, 20 cas si inférieur a
35 ans, 34 cas entre 35 et 40 ans et 69 cas entre 40 et 45 ans. La prévalence de nos accidents
coronaires augmente avec I’age et cette tendance est cohérente avec les données du registre
FAST-MI 2015 qui retrouve un dge moyen des IDM ST+ de 63,5 ans et de 68,1 ans pour les IDM
NST.

L’age est un facteur de risque continu de maladie cardiovasculaire, qui s’accroit a partir de
50 ans chez ’'homme et 60 ans chez la femme du fait de I'effet protecteur des estrogenes
naturels®®. Cette protection chez les femmes est remise en question aujourd’hui devant
I'augmentation de l'incidence des accidents coronaires chez elles et notamment avant
65 ans.7'51'52'53

Dans notre étude il est observé une stabilité dans le temps du nombre de cas par rapport au
genre, avec 85% de cas chez les hommes, et il n’est pas rapporté d’augmentation du nombre
de cas chez les femmes au cours des trois années d’étude. Ces données ne sont pas totalement
cohérentes avec la littérature>*. Méme si la proportion des femmes reste inférieure a celle des
hommes, I'augmentation de leur part dans la maladie coronaire ne cesse d’augmenter et
surtout chez les adultes de moins de 65 ans. Gabet and al. ont publié en 2017 dans I’European
Heart Journal une étude réalisée sur 10 ans en France entre 2004 et 2014, montrant que 25%
des patients de moins de 65 ans hospitalisés pour un SCA étaient des femmes. L'augmentation
annuelle de leur proportion était de 6%, et plus importante en cas de STEMI qu’en cas de
NSTEMI3. A I'inverse aprés 65 ans l'incidence annuelle quel que soit le sexe et le type de SCA

diminuait>2. Tendance confirmée en 2015 par la publication de la mise a jour du registre FAST-
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M, qui expligue cette augmentation par la prévalence du tabac et de I'obésité chez les jeunes
de moins de 60 ans et notamment chez les femmes®.

La tendance actuelle est une inversion du rapport STEMI/NSTEMI en faveur d’une diminution
de l'incidence des IDM ST+. Cette inclination est plus marquée chez les femmes et les moins
de 65 ans?, tendance confirmée dans notre étude qui compte 40% d’IDM ST+ et 60% de NST

et une stabilité de ces proportions.

Tous les patients de notre étude ayant présentés un accident coronaire aigu avaient au moins
un facteur de risque cardiovasculaire. Avec la suppression du critere « GENRE » alors
8 patients n’avaient aucun FDRCV a I'admission (93,5%), et aprés les analyses biologiques
métaboliques seulement 4 patients n’avaient aucun FDRCV. Ainsi 96,7% des patients
présentaient au moins un facteur de risque.

Chez ces patients dont le diagnostic d’accident coronaire était retenu, les FDRCV principaux
non modifiables étaient tout d’abord le sexe masculin (86%) et I’'hérédité coronaire (26%).
Tous deux significatifs par rapport aux SCA infirmés. Les FDRCV modifiables significatifs étaient
le tabagisme (83%) et la dyslipidémie (70%). L’antécédent personnel de coronaropathie
(19,5%), 'HTA (14,5%) et le diabete (11%) étaient non significatifs.

En accord avec la littérature, les FDRCV les plus fréquemment retrouvés dans les études
concernant les adultes de moins de 45 ans sont le tabagisme et les dyslipidémies®>7.

L’étude PRIAMHO Il publiée en 2007 incluant 6210 patients de moins de 45 ans, rapportait
comme facteurs de risque significatifs la consommation de tabac et la dyslipidémie, mais I'HTA
et la diabéte n’étaient pas significatifs®*. L’étude VALIANT publiée en 2008, retrouvait quant a
elle une prédominance du tabagisme et de I’'HTA chez les moins de 45 ans®2. Une étude issue
du registre YOUNG-MI publiée en 2019 comparant les sujets de moins de 40 ans et ceux de
41 a 50 ans, qui présentaient un IDM inaugural, ne retrouvait pas de différence entre les

FDRCV usuels!?.

L'IMC moyen de notre population était de 26,1 3+ 5,84 kg. En cas d’accident coronaire
confirmé il était de 26,55 + 5,6 kg, sans différence avec le groupe témoins (25,95 + 5,94 Kg).
En revanche en classant les patients en deux groupes selon si leur IMC est supérieur ou égal a
25 alors le surpoids devient un facteur de risque significatif, mais cette notion n’est pas

retrouvée au stade de I'obésité. Cela introduirait la notion qu’il n’y a pas de sur-risque d’'IDM
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proportionnel a 'augmentation de I'IMC, et donc que le poids ne serait pas un facteur de
risque continu. Une étude internationale multicentrique avec un suivi a 4 ans des patients,
classés en groupe selon la stratification de I'IMC, ne retrouvaient pas de différence
significative sur l'incidence des IDM mais une différence sur la mortalité toutes causes
confondues®. Méme si I'IMC est un facteur de risque indépendant d’IDM, il n’est pas corrélé
a la sévérité de la maladie coronaire®, ce quiintroduit la notion « the obesity paradox ».
Une méta-analyse réalisée en 2016, retrouvait une association inverse entre le surpoids et
I'obésité sur la mortalité toutes causes apres un accident coronaire, il était mis en évidence
que I'obésité n’était associée ni a augmentation ni a une diminution de la mortalité comparée
aux patients en surpoids®?.

Une autre étude de mortalité tirée du registre MONICA, analysant la relation entre le poids et
le diabéte aprés un IDM, retrouve un effort protecteur du surpoids et de I'obésité chez les
patients non diabétiques, et a I'inverse pas de sur-risque de chez les patients diabétiques®?.
La prévalence de I'obésité ne cesse de croitre dans le monde, entrainant des complications
métaboliques tels que la dyslipidémie, le diabéte, I’hypertension artérielle, et donc un facteur
de comorbidité dans la maladie cardiovasculaire®®. En Europe, d’aprés le rapport de « The ESC
Atlas of cardiology » de 20193, le taux d’obésité est passé de 9,6% a 22,6% de 1960 a 2016,

avec une hausse de 2,4% chez les femmes et de 3,1% chez les hommes.

La part de patients diabétiques dans notre population est de 8%, cela représentait 13 patients
avec un accident coronaire aigu, I'incidence n’était pas significativement augmentée dans ce
groupe. Tout comme la prévalence de I'HTA qui représentait 16% de nos patients, dont
18 patients ayant présentés un accident coronaire aigu. En accord avec la littérature, et
notamment avec les études PRIAMHO, VALIANT et YOUNG-MI, la prévalence du diabéte et de
I’'HTA est moindre par rapport aux populations plus dgées. En revanche les études de mortalité
a long terme, aprés un IDM, chez des patients diabétiques ou hypertendus, montre une
augmentation de la mortalité toutes causes, d’autant plus si ces facteurs de risques ne sont
pas contrblés®¥e>6667 En Europe, il y aurait 60 millions de personnes diabétiques, avec une
augmentation de 1,1% a 3,9% ces 30 derniéres années®3, sans différence significative entre les
différents pays européens (6,8%/pays), en lien avec I'augmentation de I'IMC, de la

malnutrition, et de I'inactivité physique.
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La dyslipidémie est un facteur clé de la survenue d’un IDM et de ses complications. Elle est
associée a une dysfonction endothéliale, une activation de l'inflammation, un état pro-
thrombogeéne, et a I'apparition d’une insulino-résistance.

La définition de la dyslipidémie prise pour notre étude était en accord avec I'ESC, intégrant
ainsi les triglycéridémies, les hyper-LDLcholestérolémies et les hypo-HDLcholestérolémies
selon le sexe?*. Aprés la réalisation des analyses biologiques du bilan lipidique, 58% de nos
patients étaient concernés, et 70% des patients présentant un accident coronaire aigu ont un
diagnostic ancien ou de novo de dyslipidémie. Cette prévalence est significativement plus
élevée qu’en cas de SCA infirmé. L'analyse qualitative multivariée de chaque catégorie,
retrouve une prédominance significative de I’hyper-LDL-cholestérolémie en cas d’accident
coronaire aigu, et du non-HDL-cholestérol. Aucune différence n’est retrouvée lors de I'analyse
quantitative des autres composants du cholestérol, probablement par manque de données.
Nos résultats ne sont le reflet que d’une partie de l'analyse de la littérature et des

recommandations actuelles des sociétés savantes.

Une exploration lipidique a partir du plasma mesure la concentration du cholestérol total (CT),
du HDL-c et des triglycérides. Le taux de non-HDL-c est une valeur mesurée, a l'inverse du
LDL-c qui est une valeur calculée basée sur les triglycérides, le cholestérol total et le HDL-c, en
utilisant la formule de Friedewald. Ainsi des discordances peuvent se présenter entre la

mesure et le calcul, notamment en cas d’hypertriglycéridémie >4g/L.

Le contrbéle du taux de LDL-cholestérol chez les patients ayant une maladie coronaire,
particulierement en cas d’accident coronaire aigu, a montré une diminution de la progression
de la maladie, des récidives et de sa mortalité®5°,

Un essai contr6lé randomisé, sur 10 500 patients, publié en 2008, a montré une relation entre
la taille de I'infarctus inaugural et la prise antérieure d’un traitement hypolipémiant montrant
ainsi un plus large champ d’action de ces thérapies °. De méme que la diminution rapide du
taux de LDL-c aprés un IDM, quel que soit son niveau a I'admission, réduit la mortalité toutes
causes a court, moyen et long terme’% 72737475,

La réduction du LDL-c est fondamentale dans le traitement de I'accident coronaire et dans sa
prévention. Les statines jouent un role dans la prévention primaire et secondaire permettant

d’en réduire le risque aprés un traitement optimal, malheureusement certains patients

n’atteignent jamais le seuil optimal malgré la dose maximale tolérée.
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La nouveauté de ces derniéres années dans la prise en charge de I'athérosclérose a été la mise
au point d’inhibiteurs des récepteurs des lipoprotéines de basse densité. Les études
FOURIER’®’7 et ODYSSEY’®7° ont analysé la réduction du taux de LDL-c et la mortalité
cardiovasculaire lors de I'utilisation des inhibiteurs des PCSK9 (Evolocumab et Alirocumab).
Ces nouveaux anticorps ont ainsi montré leur efficacité®®. Ce pourquoi les nouvelles
recommandations de I'ESC de 2019 sur la prise en charge des dyslipidémies les intégrent en
cas d’hypercholestérolémie familiale, en classe |, et pour la prévention secondaire aprés un
IDM en cas de non atteinte des objectifs de LDL-c 4 a 6 semaines aprés I'IDM, a dose maximale

tolérée de statines et d’ézétimibe 81,8283,

Le HDL-c a un ré6le protecteur dans I'athérosclérose par plusieurs mécanismes : il active le
transport du cholestérol des vaisseaux périphériques vers le foie pour son élimination, il
possede une action anti-oxydante, anti-inflammatoire, et également anti-thrombotique et
pro-fibrinolytique. Ces notions découlent des découvertes de John Gofman® dans les années
1950, réaffirmées par I’étude Framingham en 19778, sur la relation entre la maladie coronaire
et les taux élevé de LDL-c et les taux bas de HDL-c. Par la suite, de nombreuses études ont
confirmés la relation inverse entre le HDL-c et le développement de la maladie coronaire. Ces
études se sont focalisées sur le mécanisme de transport du cholestérol médié par le HDL-c
(RCT)®®. Ainsi “I’hypotheése lipidique” a été décrite, et insinue qu’une élévation du LDL-c et des
TG, ainsi qu’une diminution du HDL-c, sont associées a un sur-risque de maladie coronaire®’.
Depuis les premieres recommandations de I'’ATP en 1988, comité d’experts pour le
management du cholestérol, aux derniéres de 2013, puis de celles de I'ESC de 2019, il y a eu
une décrémentation progressive de I'objectif de LDL-c chez les populations a risque de
maladie coronaire et I'introduction de la nécessité d’augmenter le taux de HDL-c dans cette
méme population. Notamment grace aux études de Barr et alf®. et de Kannel et al®°.

Des données issues de 4 grandes études® (Framingham Heart Study®®, the Lipid Research
Clinic Prevalence Mortality Follow-up Study, Lipid Research Clinic Primary Prevention Trial, and
Multiple Risk Factor Intervention Trial’') ont estimé a 2% la diminution du risque
cardiovasculaire pour chaque augmentation de 1mg/dL du taux de HDL-c®2. Confirmée par

d’autres études dans les suites?3.
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A linverse un taux bas de HDL-c (<0,4g/L chez 'homme et <0,5g/L chez la femme) est un
facteur de risque cardiovasculaire®®, de re-sténose aprés angioplastie coronaire®, et de
mortalité cardiovasculaire®. L'étude « Helsinki Heart Study » a été la premiére a démontrer
le bénéfice de I"laugmentation du HDL-c et de la diminution des TG??, avec une diminution de

la mortalité cardiovasculaire et de I'incidence des IDM de 34% a 5 ans?.

Le cholestérol résiduel ou les « rémnants du cholestérol » sont des lipoprotéines trés
athérogénes, composés par les VLDL et IDL qui transportent les triglycérides, auxquels
s’ajoutent les chylomicrons en dehors du je(ine. Des taux élevés de cholestérol résiduel sont
plus fortement associés a I'apparition des sténoses coronaires chez les patient avec un
cholestérol total normal®®. Hokanson et Austin'® ont rapporté qu’un taux élevé de TG était
associé au risque cardiovasculaire dans la population générale, indépendamment du taux de
HDL-c. De méme que des taux élevés de TG, sont associés a la maladie coronaire
prématuréel®l, La prédominance de I’hypertriglycéridémie et du HDL-c bas chez le sujet jeune
est une notion anciennement décrite par Tornvall et al.1%? et reprise depuis'®. Le cholestérol
résiduel a confirmé son statut de facteur de risque indépendant de maladie coronaire®, et
ainsi définissant une nouvelle cible pour la prévention primaire!®. Certaines études suggérent
que l'effet sur le risque cardiovasculaire des lipoprotéines riches en TG et leurs remnants est
déterminé par la concentration d’apoB circulante plutdt que sur le taux de TG106:107,93,

Le non-HDL-c représente le cholestérol proathérogéne avec comme principale
apolipoprotéines I'apoB%, présente a la surface des lipoprotéines VLDL-IDL-LDL, et les
chylomicrons (annexe 13). Une méta-analyse, incluant plus de 300 000 personnes sans
maladie cardiovasculaire initiale, a démontré une corrélation entre la réduction du risque de
maladie coronaire et la baisse du taux de non-HDL-c, que celle-ci soit obtenue par prise d'un
traitement hypolipémiant, par chirurgie bariatrique ou par un régime diététique'®. Cette
méme méta-analyse retrouve une corrélation entre le non-HDL-c et le risque de survenue de
maladie coronaire. De nombreuses autres études ont montrées une meilleure fiabilité du non-
HDL-c, par rapport au LDL-c, dans la mortalité cardiovasculaire!t0111,112,

Dans les nouvelles recommandations de I'ESC de 2019, il est recommandé d’évaluer le risque
cardio-vasculaire par le non-HDL-c chez les patients porteur d’une triglycéridémie, d’un

diabéte, d’une obésité, ou d’un taux trés bas de LDL-c.
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L'hérédité coronaire est un facteur de risque bien reconnu de maladie coronaire, mis en

113 et confirmée a plusieurs reprises,

évidence pour la premiére fois dans I'étude Framingham
intégrant ainsi le calcul de nombreux scores de risque '*4#1%5. Notre population compte 67
patients avec un antécédent familial de maladie coronaire prématurée, et 48% d’entre eux
ont présenté un accident coronaire aigu, soit 26% des cas totaux. A noter que 24 de nos
patients présentant un accident coronaire avaient déja présenté un événement similaire
auparavant, et une hérédité coronaire était retrouvée chez 9 de ces patients. Une étude
publiée en 1994, avait mis en avant un risque de récidive d’'IDM en cas de mauvais controle
des FDRCV et particulierement en cas d’hypertriglycéridémiell®. ’antécédent de maladie
coronaire familiale prématurée est un facteur de risque significatif et indépendant au sein de
notre étude, et se classe parmi les facteurs les plus fréqguemment retrouvés chez nos adultes

jeunes avec le tabagisme et la dyslipidémie. Ces résultats sont en accord avec les données de

la littérature.

L'hérédité coronaire est également reconnue comme un facteur de risque d’accident
coronaire prématuré, de nombreuses études retrouvent une prédominance cette hérédité
chez les sujets plus jeunes 2628117 Cette prévalence est deux fois plus fréquente chez les
adultes jeunes en cas d’IDM par rapport aux plus agés'®?°4¢. De nombreuses études ont
également rapporté ce résultat, avec une association au genre masculin?®1%8, Ces derniéres

données ne sont pas retrouvées dans notre étude (p=0,11).

L’étude HORIZONS-AMI, citée précédemment, étudie I'impact de I’"hérédité coronaire sur
le profil angiographique en cas d’IDM. Trois mille six cents IDM ST+ ont été inclus, dont 29%
rapportaient une hérédité coronaire prématurée. L'étude retrouve des Iésions moins sévéres
avec des taux plus élevés de flux TIMI 3 (93.8% vs. 90.6%, P = 0.002) et de blush myocardique
de stade 2 et 3 (83.2% vs. 78.0% P = 0.0008). Moins de complications per-procédures, et une
moindre mortalité a court (p=0,046) et moyen terme (p =0,002) sont rapportées. La plupart
de ces études retrouvant que I’hérédité coronaire est plus fréquente chez les adultes jeunes
présentant un IDM, rapportent également un tabagisme actif associé et ainsi pouvant

précipiter I'entrée dans la maladie coronaire.
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Notre planéte compte 1,3 milliards de fumeurs en 2019. Le tabagisme est la premiere cause
évitable de décés, 8 millions chaque année dans le monde (12%), et est un facteur majeur de
maladie cardiovasculaire!?°. Le tabac tue chaque année la moitié de ses consommateurs*?*. ||
est tout de méme observé une diminution de 25% de sa consommation en Europe, entre 1995

et 2014, passant de 28% a 21% de fumeurs, et ce quel que soit le sexe.

Le tabac est un agent proathérogéne, pro-thrombotique et pro-inflammatoire au niveau
endothélial'??. L’effet de la cigarette est médié par la nicotine, le monoxyde de carbone, et
des gaz oxydés (O, 03, NO,) :

o La nicotine agit comme un neurotransmetteur sympathomimétique stimulant les
catécholamines. Il en résulte un accroissement de la demande en oxygéne par
augmentation de la fréquence cardiaque, de la pression artérielle, et de la contraction
myocardique. La nicotine entraine également une vasoconstriction via son action sur
les récepteurs alpha-adrénergiques, créant une inflammation endothéliale et
entrainant une diminution du débit cérébral et coronaire!®*;

o Le monoxyde de carbone issu de la combustion se fixe a 'hémoglobine, avec une plus
grande affinité que I'oxygene et diminue le transport de I'oxygeéne aux organes. En
réponse a I’"hypoxémie, la viscosité sanguine augmente ;

Par ces deux phénomenes, I’'hypoxémie accélere le processus ischémique.

o Le NO; et ses dérivés libres induisent un état d’inflammation avec une dysfonction
endothéliale et une oxydation des lipides ayant un pouvoir athérogene, et une
activation des plaquettes et du fibrinogéne ayant un pouvoir thrombotique®?>.

La relation entre la consommation de tabac et le développement de I'athérosclérose et donc
des maladies cardiovasculaires, a été mise en évidence par les études « The Bristish Doctors
Study »'?% et « The Framigham Heart Study »'?’. Par la suite, I'étude INTERHEART, randomisant
une population a travers 52 pays, a montré que le tabagisme actif était a fort risque d’IDM
(OR 2,95), et ce dés la consommation réguliere de 1 a 4 cigarettes par jour, ainsi que le
tabagisme passif (OR 1,2 et 1,9 selon le temps d’exposition par semaine)*?8, L’exposition au
tabagisme passif augmente la morbi-mortalité cardiovasculaire de 25 a 30% par rapport aux
non-fumeurs!29:139,

La prévalence du tabac était initialement plus forte chez les hommes mais celle-ci augmente

continuelle chez les femmes alors qu’elle se stabilise chez les hommes. A l'inverse, elle
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augmente chez les sujets jeunes!3! et devient un facteur de risque prédominant avant 45 ans
132 Ce résultat est également retrouvé dans le registre YOUTH ol 49,7% des 1179 patients
présentant un IDM avant 40 ans sont fumeurs!33, Des études semblables mais de moins
grande envergure retrouvent ces mémes données chez les adultes jeunes!34°728135 (e
phénomeéne avait déja été décrit dans une étude publiée en 1994%%%, montrant que le tabac
avait un impact plus fort dans les populations avec moins de facteurs de risque
cardiovasculaire rapportés'37:138,

L’arrét du tabac aprés un IDM montre une diminution de ce risque de 36% a 2 ans*3°. Ainsi le
sevrage tabagique est un élément clé et indispensable de la prévention primaire et secondaire
dans la maladie coronaire.

Le développement de la cigarette électronique, commercialisée depuis 2007, a été
initialement considéré comme une aide au sevrage tabagique en délivrant un aérosol de
nicotine a partir d’un liquide parfumé, et moins dangereux que la nicotine issue du tabac brlé.
Ces deux mécanismes délivrent des particules ultrafines qui augmentent le risque
cardiovasculaire et d’accident coronaire aigu, de maniere non proportionnelle a la
consommation. Le mode d’action de la nicotine inhalée est similaire a celui du tabac fumé!4.
Il en résulte une dysfonction endothéliale!4142 suite 3 une augmentation du stress oxydatif43,
qui est associée a une stimulation du systéme nerveux sympathique#4. Il est également induit

145 et pro-thrombotique avec une activation plaquettaire!?®.

un état pro-inflammatoire
Aujourd’hui, la cigarette électronique est devenue un fléau dans les pays développés, le
nombre de consommateurs dans le monde est estimé a 13 millions.

Alzahrani et al.**” ont publié la premiére étude montrant un lien entre |'utilisation quotidienne
de la cigarette électronique et la survenue d’un IDM (OR=1.79, 95% CI=1.20, 2.66, p=0.004),
avec tout de méme un odds ratio plus faible que chez les fumeurs de tabac (OR=2.72, 95%
Cl=2.29, 3.24, p<0.001).

En 2016, 3,2% des américains et 11,3% de leurs adolescents déclaraient une utilisation de la
cigarette électronique. Une analyse du registre « The 2016 Behavioral Risk Factor Surveillance

148 comprenant 66 795 consommateurs (21%), retrouve une prédominance

System »
féminine (48,5%, p<0,0001) et plus jeune (44 vs 57 ans, p<0,0001) a cette utilisation. Les
consommateurs sont plus fréquemment des fumeurs de tabac (78,7% vs 37,4%, p<0,0001). Et
la survenue de complications cardiovasculaires est plus fréquente, avec des accidents

vasculaires cérébraux (OR 1,71) et des accidents coronaires (OR1,59).
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Des études sur les registres annuels du « National Health Interview Surveys », ont également
rapporté cette tendance, a savoir une utilisation de la cigarette électronique plus fréquente
chez les adultes jeunes, et notamment chez les jeunes fumeurs. Paralléelement, il ont moins

de FDRCV cumulést49:150,

La survenue d’'un accident coronaire aigu chez I'adulte jeune améne a rechercher une
consommation de stupéfiants. L'incidence de la maladie coronaire chez les jeunes étant de
plus en plus fréquente et paralléelement la consommation de cannabis et de cocaine dans cette
tranche d’age est exponentielle.

Bl 3vec 2,5 millions de

La marijuana est la drogue la plus abusée aux Etats-Unis

consommateurs. L'extension de sa légalisation a considérablement augmenté son nombre de
consommateurs, déja large, d’ou la nécessité de connaitre ses risques mais aussi ses potentiels
bénéfices.
Sa substance active, le delta-9-tétrahydrocannabinol (THC), est responsable de ses effets
psychoactifs en se fixant aux récepteurs cannabinoides!>?. Ces récepteurs CB; et ; sont répartis
dans tout I'organisme, avec notamment une prédominance des RCB1 au niveau du cerveau,
du tissu myocardique, de I'endothélium coronaire, et des cellules musculaires lisses des
vaisseaux'®3. Les RCB; ont un rdle proathérogéne, a I'inverse des RCB, qui sont protecteurs
vis-a-vis de la formation de I'athérome. La marijuana affecte le systéeme cardiovasculaire, via
le THC, a plusieurs niveaux :

- Elle stimule le systéme nerveux sympathique et inhibe le parasympathique!®**>>. Il en
résulte, proportionnellement a la dose, une augmentation de la fréquence cardiaque et
une diminution de la pression artérielle’®. |l n’est pas rapporté de modification
significative du volume d’éjection systolique ni de I'index cardiaque, en revanche il est
retrouvé une diminution du volume diastolique et de la fraction d’éjection du ventricule
gauche®®’. Ces modifications sont liées aux taux de carboxyhémoglobine circulant aprés
avoir fumé de la marijuana;

- Au niveau cellulaire, le THC induit un état pro-inflammatoire suite a la libération de
cytokines et a la formation de dérivés oxydés ;

- Au niveau vasculaire, il se produit une activation plaquettaire avec une augmentation de

I'agrégation et la formation de thrombus.
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La consommation de marijuana est un facteur de risque de maladie coronaire bien étudié de
nos jours. Dans une étude rétrospective, “The Determinants of Myocardial Infarction Onset
Study “, Mittleman et al.®8, ont étudié 124 patients ayant consommés du cannabis dans
I'année précédant la survenue de leur IDM et retrouvent un risque d’IDM multiplié par

4,8 dans I'heure suivant la consommation. Ce risque diminuait apres la premiere heure.

Le stress hémodynamique induit par le THC favorise une rupture de plagque instable et la
formation d’un thrombus intra-coronaire. La notion de vasospasme coronaire est également
rapportée, et ce quel que soit le statut athérosclérotique de I’artére en cause®*.

A noter, que la consommation de marijuana se fait par voie inhalée, et est associée au tabac
dans la majorité des cas. Les particules issues de la combustion accroissent le risque
d’instabilité coronaire et de progression de I'athérome. Les accidents coronaires survenant
chez les patients consommant du cannabis, sont le plus souvent chez des hommes, méme si
la part des femmes augmente, des fumeurs de tabac, et sont plus jeunes. Ces données sont
retrouvées dans de nombreuses études'®. Le fait de fumer du tabac en plus du cannabis
potentialise le risque de survenue d’'IDM, et est donc un facteur confondant majeur dans les
études consacrées a la marijuana®¥1%2, D’ou I'intérét de regarder le statut tabagique du
patient'®3,

Chami et Kim'®*, ont étudié I'incidence de I'IDM chez 292 770 consommateurs de cannabis,
I’age moyen était de 37,4 + 15 ans, 59,2% étaient de sexe masculin. La survenue d’'un IDM a
3 ans était significativement plus élevée (RR 2,53), avec un risque plus marqué chez les jeunes
(femmes de 40 a 45 ans : RR 4,78 vs hommes de 35 a 40 ans : RR 3,05). Le cannabis était
significativement associé a cet événement, indépendamment des autres FDRCV (p<0,001).
DefFilipis et al.'* ont étudié 2097 IDM chez des patients de moins de 50 ans, 10% de ces
patients consommaient de la cocaine (4,7%) ou de la marijuana (6% ; 125). Ces patients étaient
plus jeunes (44 ans ; p<0,001), plus fréquemment des fumeurs de tabac (70,3% vs 49,1% ;
p<0,001), et moins souvent diabétiques (p=0,005) ou dyslipidémiques (p<0,001). La
consommation de drogues, était liée a I'augmentation de la mortalité cardiovasculaire
(HR 2,22) et de la mortalité toute cause (HR 1,99), indépendamment des autres FDRCV.

Patel et al. %>, ont étudiés les facteurs de risques d’IDM chez 1694 jeunes de 15 a 22 ans ayant
présenté un IDM. Les facteurs de risques prédominants étaient le sexe masculin (77% ;

p<0,001), le tabagisme (28,4% ; p<0,001), et la consommation de cannabis (14,9% ; p<0,001).
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Six pourcents des patients déclaraient avoir une consommation de cocaine (p<0,001). La
consommation de drogues augmentait le risque de survenu d’IDM, I'odds ratio était de 1,3
pour le cannabis et de 3,9 pour la cocaine.

L'industrie pharmaceutique tente de développer des molécules inhibant la formation de
I'athérosclérose. La création d’analogue de synthése bloquants les RCB3, le rimonabant, a été
étudié par Nissen et al.'®® dans le développement de I'athérosclérose sur 18 mois au cours de
I’étude STRADIVARIUS. Il n’a pas été retrouvé de modification du pourcentage d’athérome,
mais une diminution du volume total d’athérome. Une étude similaire, AUDITOR®’, ne
retrouve pas de diminution de I'athérome carotidien aprés 30 mois de traitement. Suites a ces
études, les recherches actuelles s’orientent sur le réle des agonistes du RCB,'3?), et ainsi créer
une molécule mixte visant les deux type de récepteurs.

Le développement du cannabis thérapeutique crée une controverse dans la sphere médicale.
En dehors de ces effets psychoactifs, le cannabis est utilisé depuis des milliers d’années en
Asie pour ses vertus thérapeutiques, a savoir un role analgésique, sédatif, relaxant musculaire,

et stimulateur d’apppétit®.

La cocaine est la deuxieme drogue illégale la plus consommée au monde, elle est la premiére
cause de déceés par toxiques'’® et la premiére cause d’arrét cardiaque par toxiques chez les
adultes jeunes’, La tranche d’age 18-25 ans est la plus consommatrice, et représente 11%
de ces consommateurs. Cette consommation est associée a des complications aigués et
chroniques, et cela concerne tous les organes de notre systeme. Elle induit une morbidité
cardiaque et cérébro-vasculaire considérable chez les adultes jeunes!’?. A noter que ces
complications peuvent survenir méme en I'absence de maladie vasculaire ou autre sous-
jacente.

La cocaine est un puissant agent sympathomimétique'’3. Au niveau cellulaire, elle agit au
niveau des récepteurs alpha et béta-adrénergiques et interagit avec les récepteurs
muscariniques. Elle bloque la recapture présynaptique de la norépinephrine, et induit une
augmentation de la production de dopamine au niveau post-synaptique. La cocaine stimule
également le relargage des catécholamines aux niveaux central et périphérique (annexe 14).
Elle inhibe la perméabilité membranaire du sodium lors de la dépolarisation, induisant un effet

pro-arythmogene.
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Le mécanisme physiopathologique induisant l'ischémie et l'infarctus myocardique est

plurifactoriel'’* :

- Premiérement, la cocaine induit une hypoxémie relative suite a une augmentation des
besoins en oxygéne par le myocarde!’>'76, Ces besoins sont dus a la tachycardie induite, a
I’augmentation de la pression artérielle systolique, et a I'augmentation de la contraction
du ventricule gauche. Il se produit une vasoconstriction inappropriée des arteres
épicardiques, diminuant I'acheminement de 'oxygéne!’’. La consommation chronique de
cocaine va finir par induire une hypertrophie du ventricule gauche et une dysfonction
systolique. Par ailleurs, la cocaine a été rapportée comme une cause de cardiomyopathie
dilatée induite ;

- Deuxiémement, la vasoconstriction se produit également au niveau des arteres coronaires
par fixation de la substance active au niveau des alpha-récepteurs adrénergiques, et ce
guel que soit leurs états athérosclérotique. L'ischémie sera tout de méme plus prononcée
en cas de lésions sous-jacentes. La cocaine stimule la production d’endothéline par
I’endothélium vasculaire et diminue la formation de dérivés nitrés oxydés, accentuant le
phénomeéne de vasospasme coronaire. Le diameétre artériel diminue parallélement a la
dose de cocaine dans le sang, et la production de ses métabolites va retarder la levée du
vasospasme ;

- Troisiemement, la cocaine induit la formation de thrombus intra-coronaire suite a
I'activation plaquettaire et leurs agrégations. Elle est responsable d’une fragilité de la
barriere endothéliale avec une augmentation de la perméabilité aux lipoprotéines de
basse densité (LDL) et une augmentation de I'expression des molécules d’adhésion
endothéliales, favorisant la migration des leucocytes (annexe 15).

Le symptome clinique retrouvé, dans plus de la moitié des cas suite a cette consommation,

est la douleur thoracique'’®#7°. En raison d’une survenue plus fréquente chez les adultes

jeunes, I'ECG per-critique peut étre difficile a analyser devant la prévalence de la

repolarisation précoce et de I’hypertrophie ventriculaire gauche dans ce sous-groupe!’%180,181,

La consommation de cocaine chez les jeunes est un facteur de risque d’'IDM bien reconnu et
étudié. Cette association a été rapportée la premiére fois en 1982 par Coleman et al.'8? et
retrouvée dans de nombreuses études. Comme décrit auparavant, DeFilippis et al.'t, ont

rapporté que 5% des patients de moins de 50 ans, ayant présentés un IDM, consommaient de
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la cocaine. Ainsi la consommation de drogues, était liée a 'augmentation de la mortalité
cardiovasculaire (HR 2,22) et de la mortalité toute cause (HR 1,99), indépendamment des
autres FDRCV.

Les accidents coronaires aigus peuvent survenir quelques minutes a quelques jours apreés la
consommation, mais le risque est le plus élevé au cours des premieres heures, et ce, sans
relation avec la dose consommée. L'IDM induit n’est pas associé a I'état coronaire sous-
jacent!®, |l se produit plus fréquemment chez des adultes jeunes avec des coronaires saines,
ayant comme facteurs de risque le sexe masculin et une consommation de tabac
concomitante!>®184 181,178

Dans notre étude, tous nos patients consommant de la cocaine déclaraient une intoxication
tabagique associée, 9 cas et 8 témoins. La consommation de tabac accentue le phénomeéne
d’hypoxémie, d’une part il se produit une vasoconstriction artérielle et d’autre part une
augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. Phénomenes déja induit
par la cocaine!®18.187 De méme, lors de la consommation d’alcool, les dérivés de I'éthanol
vont bloquer la recapture de la dopamine, potentialisant la toxicité de la cocaine®®,
L’analyse des lésions coronaires par coroscanner en cas de consommation de cocaine,
retrouve plus fréquemment des plaques d’athérosclérose et celles-ci ont tendance a étre plus
calcifiées'® que chez les non-consommateurs (p<0,005)'%. Patrizi et al.*® ont comparé les
données angiographiques entre des patients consommateurs de cocaine et des non-
consommateurs en cas d’ IDM. lls retrouvent plus d’atteintes pluri-tronculaires (65% vs. 32%,
p<0.05), et plus de lésions (2.3/patient vs. 1.6/patient, p<0.05). Les lésions sont le plus souvent
localisés au niveau du réseau coronaire gauche et plus particulierement au niveau de I'lVA!7>,
Malheureusement peu de données angiographiques sont disponibles sur les patients
consommant de la cocaine et présentant un accident coronaire aigu.

La premiére ligne de traitement devant un patient présentant une douleur thoracique avec
des modifications ECG, apreés avoir consommé de la cocaine, est I'administration de
benzodiazépines pour réduire I'anxiété ainsi que la fréquence cardiaque et la tension
artérielle, d’aspirine pour prévenir la formation du thrombus et de dérivés nitrés pour lutter
contre le vasospasme coronairel’”®. A cela s’ajoute les béta-bloquants'®?, de type labetolol et
carvedilol*®>%%3 pour le traitement au long cours, diminuant la morbi-mortalité liée d’une part

a lI'intoxication chronique et d’autre part aux séquelles de I'accident coronaire inaugural.
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L’association fréquente du tabac ou d’alcool rend difficile la distinction des effets propres de
la consommation de cannabis ou de cocaine sur le risque cardio-vasculaire. Notre étude étant
rétrospective, I'influence de la consommation de drogues sur l'infarctus du myocarde de
I'adulte jeune se heurte d’une part au manque de données enregistrées et a I'imprécision de
I'interrogatoire, qui ne distingue pas toujours les consommations régulieres et occasionnelles,
ainsi que leurs quantités. Un recueil prospectif des données serait plus pertinent et
permettrait une analyse toxicologique objective par les dosages urinaires et plasmatiques.
Des troubles psychiatriques tels que I'anxiété et la dépression sont fréquemment retrouvés
chez les patients porteurs de maladies chroniques. De nombreuses études ont recherché
I'incidence de ces troubles dans les suites d’'un premier accident coronaire. A I'inverse, nous
nous sommes intéressés a l'incidence d’un premier IDM chez les patients porteurs de maladies
psychiatriques chroniques. Dans notre étude, 16% des patients présentant un accident
coronaire ont rapportés étre suivi pour un trouble psychiatrique dont 8 suivaient un
traitement médicamenteux, sans différence significative retrouvée avec le groupe contréle.
Apres une recherche PubMEd comprenant les termes « psychiatrics disorders » et
« myocardial infarction », 264 résultats sont obtenus, incluant les essais cliniques, les méta-
analyses, les essais contrélés randomisés, et les revues de la littérature. La plupart des études
analysaient I'impact de la maladie coronaire sur la survenue des désordres psychiatriques. Peu
d’études se consacraient I'influence des troubles psychiatriques sur la survenue d’un accident
coronaire aigu. Et si c’était le cas, elles analysaient I'impact des traitements utilisés dans ces
troubles sur le risque cardiovasculaire et les complications cardiovasculaires associées®®, ||
est bien établit que les antidépresseurs tricycliques et les neuroleptiques sont plus a risque de
troubles du rythme par leur action inhibitrice sur les canaux sodiques, calciques et

195 Certaines études ont notamment rapportées une association entre les

potassiques
médicaments antipsychotiques utilisés en cas de schizophrénie et |la prévalence de la maladie
coronaire!®®, Une méta-analyse par Zivkovic et al.*®’ s’intéresse aux effets secondaires des
antipsychotiques et retrouve un risque significatif d’accident vasculaire cérébral mais pas
d’IDM. Le méme résultat est retrouvé dans une autre méta-analyse par Prieto et al.**® incluant
27 092 patients bipolaires. Dans notre étude, 3 de nos patients étaient sous traitement

antipsychotique dans le cadre d’une schizophrénie et ont présenté un accident coronaire aigu,

8 n’en n’ont pas présentés.
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Une cardiomyopathie réversible liée au stress, le syndrome de Takotsubo, a été décrit la
premiére fois au Japon en 1990 et fait I'objet d’un registre international interTAK®° et national
francais OFSETT2%. De nombreuses études lui sont consacrées et aujourd’hui I’étiologie
émotionnelle a été clairement identifiée comme le facteur déclenchant. Le diagnostic
différentiel indispensable a éliminer face a cette situation est le syndrome coronaire aigu du
fait d’'une présentation similaire au, avec une douleur thoracique, des modifications ECG et
une ascension des troponines. Dans notre étude, 2 patients ont présenté un syndrome de
Takotsubo. Ces deux patients avaient une ascension des troponines. Le premier présentait
initialement un SCA NST, et le diagnostic a été évoqué suite a une ETT retrouvant une
ballonisation de I'apex caractéristique du Takotsubo. Le second présentait un SCA ST+, et le
diagnostic a été confirmé par la coronarographie.

Comme rapporté auparavant, I'incidence des IDM chez les adultes jeunes de moins de 45 ans
est de l'ordre de 10% des IDMY13>201.202 " qyec une incidence en hausse ces derniéres
décennies. Cela peut s’expliquer par une exposition plus précoce aux facteurs de risques
cardio-vasculaires, notamment au tabac, aux stupéfiants, a une malnutrition et une moindre
activité physique. De plus, I'évolution des marqueurs biologiques pour le dépistage d’une
souffrance myocardique permet de détecter d’avantage d’accidents coronaires aigus et plus
précocement. Les nouvelles recommandations de 2020 de I'ESC, sur la prise en charge d’un
SCA NST, ne s’intéressent toujours pas spécifiqguement a I'adulte jeune, a l'inverse de la
personne agée qui a une section dédiée au management du SCA.

La réflexion issue de notre étude, nous amene a la conclusion que I'accident coronaire aigu
chez I'adulte jeune n’est pas un phénoméne rare, et que ce diagnostic doit étre infirmé en
priorité avant d’évoquer un des diagnostics différentiels du SCA (annexe 16). Notre étude
confirme que quel que soit I’age, la maladie coronaire se développe sur le méme terrain. La
précocité de I'exposition aux facteurs de risque vient précipiter I'entrée dans la maladie.
L'augmentation de la prévalence des facteurs de risque usuels tels que la dyslipidémie,
I'obésité et le diabete, vient s’ajouter a la prévalence déja élevée du tabagisme. Notre étude
montre que la consommation de drogues est un facteur de risque non négligeable,
notamment chez les jeunes ou la circulation des toxiques est en hausse. Ces facteurs
prédominent dans le développement de la maladie athéromateuse, et sont également

considérés comme déclencheurs des accidents coronaires aigus.
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CONCLUSION

La mise en évidence de facteurs de risque cardio-vasculaire dans la maladie coronaire a permis
d’identifier des populations plus a risques d’accidents coronaires. Une identification précoce
de ces individus permet une optimisation de leur prise en charge médicale dans le cadre de
I'urgence. Le but étant de permettre une diminution de la morbi-mortalité liée a la maladie
coronaire et le colt sociétal engendré. Malheureusement les FDRCV couramment utilisés ne
sont pas toujours discriminants face a une suspicion de SCA chez un adulte jeune, motivant
ainsi notre recherche de nouveaux indicateurs. La dégradation de I'hygiéne de vie, plus

marquée dans cette tranche d’age, nous a orientés pour notre étude.

Dans le contexte de I'urgence, une suspicion de SCA, établie sur la description clinique de la
précordialgie, I'analyse des FDRCV connus par le patient, ainsi que sur ’'ECG, méene a un dosage
des troponines et a la recherche de facteurs de risques non connus. Le médecin doit alors
s’interroger sur la nécessité d’une hospitalisation pour une exploration coronaire.

En sachant que I'adulte jeune ne présente pas de contre-indication a la réalisation d’une
coronarographie, il parait légitime de I'envisager chez tout patient dont I'ensemble des
éléments cliniques et le terrain sous-jacent sont évocateurs, d’autant plus s’ils sont associés a
un cycle positif de troponines.

Et a I'inverse, un tableau clinique peu suspect doit mener a éliminer un diagnostic différentiel,
et a discuter une coronarographie en cas d’ascension des marqueurs cardiaques ; ou bien
d’effectuer une imagerie cardiaque complémentaire en ambulatoire a la recherche d’une

ischémie myocardique en I'absence d’ascension des troponines.

La suspicion de SCA se base sur un interrogatoire approfondi et orienté. Devant une
augmentation de la sensibilité des dosages de la troponine, il faut rester critique envers le
résultat et I'intégrer dans le tableau clinique. Les patients pour lesquels une suspicion de SCA
est établie devraient étre orientés des le pré-hospitalier dans des unités spécialisées de
douleurs thoraciques afin de bénéficier d’'une prise en charge optimale. Malheureusement,
les capacités d’accueil des UDT et leurs dispositions actuelles ne permettent cette démarche

que pour certains patients spécifiques.
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L'analyse des syndromes coronaires aigus nous a permis d’insister sur le fait que I'accident
coronaire n’est pas un phénomene rare chez les adultes de moins de 45 ans, puisqu’ils sont
impliqués dans des 10% des IDM. Avec une quarantaine de cas par an dans notre hopital et
une incidence augmentant parallélement a I’adge. Les FDRCV usuels modifiables influencant le
plus la survenue d’un accident coronaire sont le tabagisme et la dyslipidémie. Les marqueurs
lipidiques les plus discriminants sont le LDL-c et le non HDL-c. Le surpoids induit un sur-risque
d’accident coronaire, qui n’est pas démultiplié par la majoration de I'lMC. La présence d’au
moins un FDRCV chez 97% de nos patients présentant un accident coronaire aigu, conforte
I'idée de la nécessité d’éliminer un SCA en priorité avant d’évoquer un de ces diagnostics
différentiels. Mais aussi la nécessité de renforcer la prévention primaire et secondaire avec la
mise en place du dépistage des anomalies métaboliques, particulierement des dyslipidémies,

et du controle précoce de celles-ci.

L'étude des facteurs de risques non usuels nous a permis de mettre en évidence I'impact
majeur de la consommation de stupéfiants sur I'incidence des accidents coronaires aigus, et
notamment du cannabis et de la cocaine. L'intoxication tabagique concomitante potentialise
leurs effets néfastes. L'émergence de nouvelles drogues festives, et I'augmentation des
consommations chroniques doivent alerter les équipes médicales, cardiologues et
urgentistes. Une attention toute particuliére devrait étre accordée devant la présence de I'un

de ces facteurs.

L'accélération de la circulation des stupéfiants, ne va-t-elle pas contribuer a 'augmentation
de la prévalence des accidents coronaires aigus chez les adultes jeunes ? Ainsi ne faudrait-il
pas dépister les toxiques plasmatiques, au méme titre que le dosage des troponines, chez les
patients se présentant aux urgences pour un SCA, afin d’avoir un élément probabiliste en plus
dans notre balance ?

Au vu de la situation, il est également légitime de s’interroger sur I'intérét d’une prévention

plus poussée avec un dépistage généralisé et régulier des dyslipidémies et du diabeéte.
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ANNEXES

Annexe 1. Symptomatologie de la douleur thoracique, en faveur ou en défaveur d’un IDM,
utilisée dans le cadre de I'étude : Swap CJ. Value and Limitations of Chest Pain History in the
Evaluation of Patients with Suspected Acute Coronary Syndromes. JAMA. 2005

Positive Likelihood

Pain Descriptor Reference  No. of Patients Ratio (95% ClI)
Increased likelihood of AMI
Radiation to right arm or shoulder 29 770 4.7 (1.9-12)
Radiation to both arms or shoulders 14 893 4.1 (2.5-6.5)
Associated with exertion 14 893 2.4 (1.5-3.8)
Radiation to left arm 24 278 2.3 (1.7-3.1)
Associated with diaphoresis 24 8426 2.0(1.9-2.2)
Associated with nausea or vomiting 24 970 1.9(1.7-2.3
Worse than previous angina or similar 29 7734 1.8 (1.6-2.0)
to previous Ml
Described as pressure 29 11504 1.3(1.2-1.5)
Decreased likelihood of AMI
Described as pleuritic 29 8822 0.2 (0.1-0.3)
Described as positional 29 8330 0.3 (0.2-0.5)
Described as sharp 29 1088 0.3 (0.2-0.5)
Reproducible with palpation 29 8822 0.3 (0.2-0.4)
Inframammary location 31 903 0.8 (0.7-0.9)
Not associated with exertion 14 893 0.8 (0.6-0.9)

Abbreviations: AMI, acute myocardial infarction; Cl, confidence interval.

Annexe 2. Analyse des complications pré-hospitalieres selon le type de SCA confirmé

COMPLICATIONS SCA SUSPECTES SCA ST+ SCA NST SCA CONFIRMES
Pré-hospitalieres n=407 n=48 n=75 n=123

total 26 6,39% 10 3 19 15,45%

OAP 1 0,25% 1 0 1 0,81%

trouble rythme 3 0,74% 0 2 1,63%

Hypotension art 7 1,72% 2 0 1,63%

choc cardio 1 0,25% 0 0 0,00%

ACR 14 3,44% 7 7 14 11,38%
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Annexe 3. Analyse des symptémes cliniques selon le type de SCA confirmé

Description de la douleur SCA ST+ | SCA NST SCA CONFIRMES
n=48 n=75 n= 123
Apparition
Repos 39 63 102 82,93%
dialyse 0 0
post prandiale 1 1 0,81%
stress 10 10 8,13%
En lien avec effort 9 12 21 17,07%
énervement 1 0 1 0,81%
Données manquantes 0 0 0
Typologie 48 75 123
constriction/oppression/brulure/étau 46 71 117 95,12%
géne/pesanteur 1 2 3 2,44%
punctiforme 0 1 1 0,81%
coup de poignard/transfixiante 1 1 2 1,63%
Siege 47 75 122
rétro/medio-sternal 39 61 100 81,97%
basi/latéro-thoracique G/précordiale 2 8 10 8,20%
rétro-scapulaire 1 0 1 0,82%
dorsale 0 0 0
basi/latéro-thoracique droite 0 2 2 1,64%
hémi-ceinture 1 0 1 0,82%
épigastrique 4 4 8 6,56%
1 0 1
Facteurs aggravants (plusieurs/P) 22
effort 3 11 14 53,85%
position 0 3 3 11,54%
augmentée a la respiration 1 6 7 26,92%
palpation 0 1 1 3,85%
pas de position antalgique 0 1 1 3,85%
44 57 101
Facteurs apaisants (plusieurs/P) 12
repos 1 5 6 50,00%
antalgiques simples 0 0 0
antéflexion 1 5 6 50,00%
repas 0 0 0
effort 0 0 0
46 65 111
Trinitrine 8 26 34
sensible 3 12 15 44,12%
résistante 5 14 19 55,88%
40 49 89
Irradiation (plusieurs/P)
cou-machoires 7 19 26 15,76%
nuque 2 1 3 1,82%
épaule gauche 1 8 9 5,45%
bras gauche 20 35 55 33,33%
bras droit 5 8 13 7,88%
épaule droite 1 1 2 1,21%
hémi-ceinture 0 0 0
dos 1 8 9 5,45%
épigastre 4 1 5 3,03%
autres 0 0 0
aucune 17 26 43 26,06%
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Annexe 4. Analyse des symptémes cliniques en faveur et en défaveur d’'un IDM

>rohabilité d’ID SCA confirmés | SCA infirmés p- OR
n=123 n=284 value ajusté
En faveur
bras droit ou épaule unilatérale 7 5,69% 17 5,99% 1 0,95
bras ou épaules, bilatéraux 13 10,57% 7 2,46% | 0,002 4,66
lien avec I'effort/énervement 26 21,14% 23 8,10% |<0,001 3,03
bras gauche 41  33,33% | 71  25,00% | 0,091 1,5
sueurs 10 8,13% 3 1,06% |<0,001 8,24
nausées-vomissements 9 7,32% 10 3,52% | 0,123 2,16
> ou= ancienne douleur d'IDM 5 4,07% 9 3,17% | 0,768 1,3
oppression/constriction/brilure 117 95,12% | 193 67,96% | <0,05 9,16
En défaveur
douleur pleurale 6 4,88% 53 18,66% |0,0002 0,22
douleur positionnelle 4 3,25% 50 17,61% [<0,001 0,16
coup de poignard/transfixiante 2 1,63% 11 3,87% 0,6 0,41
reproduite par palpation 1 0,81% 12 4,23% 0,12 0,19
latéro-thoracique G 10 8,13% 67  23,59% |<0,001 0,29
sans lien avec effort 98 79,67% | 253 89,08% | 0,018 0,48
2,173 0,268 148
SCORE moyenne * écart type 12,446 +2,092 !
<0,001

Annexe 5. Analyse des examens paracliniques selon le type de SCA confirmé

SCA ST+ SCA NST SCA CONFIRMES

ECG

Anomalies 48 53 101 82,11%

Modifiés 48 44 92 74,80%

TROPONINES cycle, a défaut HO

Positives 98 79,67%

Négatives 25 20,33%
ETT 48 63 111

FEVG moyenne + écart type 54,67+9,29 56,27+10,3 55,58+ 9, 86

dysfonction 13 9 22 19,82%

troubles cinétiques 37 25 62 55,86%

épanchement péricardique 1 2 3 2,70%
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Annexe 6. Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire usuels a I’'admission

SCA confirmés SCA infirmés p- OR
n=123 n=284 value brut
Age, moyenne * écart type 39,62 +5,23 34,82 +7,92 |<0,001
Sexe masculin 106  86,18% | 209  73,59% | 0,005 2.23
Hérédité coronaire 32 26,02% 35 12,32% | 0,004  2.27
Tabac actif- sevré < 3 ans 102 82,93% 164 57,75% | <0,001 3.65
HTA connue 18 14,63% 46 16,20% | 0,7678 0.89
Dyslipidémie connue 26 21,13% 37 13,03% | 0,052 1,79
Diabéte connu 11 8,94% 16 5,63% |0,2771 1.64
ATCD personnels coronaires 24 19,51% 51 17,96% | 0,7808 1.11
Artériopathie périph 2 1,63% 2 0,70% |0,5876 2.33
Insuf rénale chronique 5 4,07% 12 4,23% 1 0.96
Nbr FDRCV connus:
moyennet écart-type 2,6 +1,2 2 +1,3 <0,001 1,57
0 0 0,00% 35 12,32%
1 15 12,20% 70 24,65%
2 55 44,72% | 104  36,62%
3 27 21,95% 28 9,86%
4 14 11,38% 35 12,32%
5 9 7,32% 9 3,17%
6 3 2,44% 3 1,06%
Annexe 7. Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire usuels a la sortie
SCA confirmés | SCA infirmés p- OR
n=123 n=284 value ajusté
Age, moyenne t écart type 39,6 15,23 34,8 +7,92 0,023 1,07
2 2
Sexe masculin 106 86,18% | 209 73,59% | 0,005 8,33
Hérédité coronaire 32 26,02% | 35 12,32% | 0,001 10,99
Tabac actif- sevré < 3 ans 102 82,93% | 164 57,75% |<0,001 24,04
HTA 18 14,63% | 46 16,20% | 0,691 0,16
Dyslipidémie 86 69,92% | 149 52,46% | 0,001 12,29
Diabeéte 13  10,57% | 20 7,04% | 0,231 1,37
ATCD personnel coronaires 24 19,51% 51 17,96% | 0,71 0,14
Artériopathie périph 2 1,63% 2 0,70% | 0,588 0,69
Insuff rénale chronique 5 4,07% 12 4,23% | 0,941 0,006
Nbr FDRCV a la sortie:
moyennet écart-type 3,15 1,13 | 2,38 1,35 0,1 2,146
0 0 0,00% 3 1,06%
1 7 5,69% 17 5,99%
2 26 21,14% | 40 14,08%
3 51 41,46% |60 21,13%
4 24 19,51% |92 32,39%
5 11 8,94% 50 17,61%
6 4 3,25% 22 7,75%
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Annexe 8. Analyse des anomalies biologiques lipidiques

SCA confirmés SCA infirmés p-value OR
brut
Toutes anomalies 80 138
TG moyenne * écart-type 1,46 +1,08 1,29 +1,04 0,17
effectifs 44/113 39% 66/224  29% 0,086 1,525
44/123 36% 66/284  23% 0,011 1,837
LDL-chol moyenne #+ écart-type 1,22 10,46 0,94 +0,32 <0,001
effectifs 22/111 20% 8/222 4% <0,001 6,57
22/123 18% 8/284 3% <0,001 7,47
HDLc bas moyenne * écart-type 0,41 40,14 0,45 +0,19 0,016
effectifs 64/111 58% 116/222 52% 0,41 1,24
64/123 52% 116/284 41% 0,039 1,57
LDL-chol et/ou HDL-chol 71/111 64% 120/222 54% 0,016 1,8
71/123 58% 120/284 42% <0,001 1,86
TG et cholestérol 35/111 31,53% | 47/222 21,17% 0,043 1,71
35/123 28,46% | 47/284 16,55% 0,007 2,00
Non-HDLc moyenne + écart-type 1,49 +0,52 1,19 +0,38 <0,001
Effectifs cible <1g/L 92/111 83% 152/222 68% <0,001 2,225
92/123 75% 152/284 54% <0,001 2,57

Annexe 9. Répartition des facteurs de risque complémentaires

SCA confirmés SCA infirmés p- OR
n=123 n=284 value ajusté
IMC moyen + écart-type 113 26,55+#5,| 262 25,95%5,9 | 0,351
6
<25 46 41% 140 53% 0,023 5,15
>25 67 59% 122 47%
<30 89 211 0,469
>30 24 45
Cardiopathie non 3 2,44% 33 11,62% 0,002 0.19
coronaire
Greffe cardiaque 1 0,81% 1 0,35% 0,514
Sédentarité/Précarité 6 4,88% 16 5,63% 0,908 0.014
sociale
Troubles psychiatriques 20 16,26% | 43 15,14% 0,774 3,6
dépression 2 1,63% 8 2,82%
schizophrénie 2 1,63% 6 2,11%
trouble anxieux 13 10,57% 25 8,80%
bipolarité 2 1,63% 2 0,70%
autre 1 0,81% 5 1,76%
Drogues 32 26,02% | 38 13,38% 0,006 11,55
cannabis 27  21,95% | 36 12,68% 0,025
cocaine 9 7,32% 8 2,82% 0,055
autres 3 2,44% 1 0,35% 0,084
Alcoolisme 0,393 1,98
aucun/occasionnel 68 55,28% | 249 87,68%
sevré 2 1,63% 1 0,35%
chronique 8 6,50% 19 6,69%
Nbr de FDR:
moyennet écart-type 1,11 +0,87 0,83 +0,81 0,003




SCA confirmés SCA infirmés p- OR
n=32 n=38 value bruts
SCA ST+/NST 19-13 59-41% 0,211 2.11
AGE moyenne t ecart type 37,44 +5,76 30,32 17,15 <0,001
IMC moyenne + écart type 25,02 14,1 24,42 5,5 0,63
<25 15 27
25-30 10 2
30-35 3 3
35-40 0 1
> 40 0 1
manquants 4 4
FDRCV primordiaux
Sexe masculin 29 91% 29 76% 0.20 2.96
Hérédité coronaire 8 25,00% 5 13,16% 0,23 2,18
Tabac actif- sevré < 3 ans 32 100,00% 38 100,00% 1
HTA 6 18,75% 3 7,89% 0,28 2.65
Dyslipidémie 22 68,75% 22 57,89% 0,46 1.59
HDL protecteur 5 15,63% 7 18,42% 1 0,82
Diabete 2 6,25% 1 2,63% 0,59 2,44
ATCDp coronaires 5 15,63% 5 13,16% 1 1,22
Artériopathie périphérique 1 3,13% 1 2,63% 1 1,19
Insuff rénale chronique 1 3,13% 1 2,63% 1 1,19
FDRCV élargis
IMC 25,02 4,1 24,42 5,5 0,63
<25 15 46,88% 27 71,05% 0,06 0.31
225 13 40,63% 7 18,42% 0,06 3.28
Cardiopathie autre 0 3 7,89% 0,24
Sédentarité/Précarité sociale 2 6,25% 4 10,53% 0,68 0,57
Troubles psychiatriques 6 18,75% 8 21,05% 1 1.12
dépression 1 3,13% 0 0,46
schizophrénie 0 1 2,63% 1
trouble anxieux 2 6,25% 4 10,53% 0,68 0,57
bipolarité 2 6,25% 1 2,63% 0,59 2,44
autre 1 3,13% 2 5,26% 1 0,59
Alcoolisme 2 6,25% 3 7,89% 1 0,78
aucun/occasionnel 0 0
sevré 0 0
chronique 2 6,25% 3 7,89% 1 0,78

Annexe 10 : Répartition des facteurs de risques dans le sous-groupe consommant des drogues
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Annexe 11. Situations d’augmentation des Tachyarrhythmias

troponines cardiaques Heart failure

Thiele H, Barbato E, Barthelemy O, Bauersachs J, ERStesiVESIneIgencies

Bhatt DL. 2020 ESC Guidelines for the management ~ Criticatiliness (e.g shockdsepsisburns)
of acute coronary syndromes in patients presenting o<

. . . Takotsubo synd
without persistent ST-segment elevation S

Valvular heart disease (e.g. aortic stenosis)

Aortic dissection

Pulmonary embolism, pulmonary hypertension

Renal dysfunction and associated cardiac disease

Acute neurological event (e.g. stroke or subarachnoid
haemorrhage)

Cardiac contusion or cardiac procedures (CABG, PCl, ablation, pacing,
cardioversion, or endomyocardial biopsy)

Hypo- and hyperthyroidism

Infiltrative diseases (e.g. amyloidosis, haemochromatosis, sarcoidosis,
scleroderma)

Myocardial drug toxicity or poisoning (e.g. doxorubicin, 5-fluorouracil,
herceptin, snake venoms)

Extreme endurance efforts

Rhabdomyolysis

Bold = most frequent conditions.

CABG = coronary artery bypass graft(ing); PCl = percutaneous coronary
intervention.

*Includes myocardial extension of endocarditis or pericarditis.

Annexe 12. Stratification du risque de SCA NST
Thiele H, Barbato E, Barthelemy O, Bauersachs J, Bhatt DL. 2020 ESC Guidelines for the management of
acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation

( Symptomonset |
v

First medical contact -» NSTE-ACS diagnosis

| PCI center ————YES— | EMS or Non-PCI center |
YES YES
5
k- _ Immediate |transfer to PCI center
5L )
= ?- YES High le Same day transfer |
= [ 9 N 1 High |
- |
YES l Low |
YES
= - ¥
§_ §’ Immediate invasive Early Invasive Selective
g [ (<2h) (<24h) Invasive
@
=
High risk Low risk
. z « Established NSTEMI diagnosis Lack of any of the very high
2 o + Dynamic new or presumably new or high risk characteristics
g contiguous ST/T-segment
changes (symptomatic or silent)

+ Resuscitated cardiac arrest
without ST-segment elevation or
cardiogenic shock

* GRACE risk score >140

©ESC 2020

Figure 9 Selection of non-ST-segment elevation acute coronary syndrome treatment strategy and timing according to initial risk stratification. EMS =
emergency medical services; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; Ml = myocardial infarction; NSTE-ACS = non-ST-segment elevation
acute coronary syndrome; NSTEMI = non-ST-segment elevation myocardial infarction; PCl = percutaneous coronary intervention. Listen to the audio guide
of this figure online.
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Annexe 13. Composition du non-HDLc

Non-HDL-C

i)

Atherogenic lipoprotein

AL

= ™

Chylomicron

VLDL Chylomicron
remnant
IDL
o . Qoo
S e e e ek e el et __Selar et __Selan el
Intima

=== Endothelial cells . Triglyceride . Cholesterol

Annexe 14. Mécanisme d’action de la cocaine au niveau synaptique
Lange RA, Hillis LD. Cardiovascular Complications of Cocaine Use. N Engl J Med. 2001

Norepinephrine
storage granule

£

~ Preganglionic

d neuron
S &
' ’y

~ Cocaine blocks reuptake X
@ . o 5 \
\ - of norepinephrine : £ i

7.

Postganglionic
neuron

Postsynaptic
receptors

Figure 1. The Mechanism by Which Cocaine Alters Sympathetic Tone.

Cocaine blocks the reuptake of norepinephrine by the preganglionic neuron (red X), resulting in excess amounts of this

neurotransmitter at receptor sites on the postganglionic neuron.
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Annexe 15. Mécanisme pathologique induit par la cocaine au niveau vasculaire
Lange RA, Hillis LD. Cardiovascular Complications of Cocaine Use. N Engl J Med. 2001

Increased heart rate
demand with Increased blood pressure
limited oxygen Increased myocardial contractility

Atherosclerotic
plaque

Increased a-adrenergic stimulation

Smooth- Vasoconstriction Increased endothelin production
muscle Decreased nitric oxide production
cell
Platelets Accelerated Increased plasminogen-activator inhibitor
Fibrin atherosclerosis Increased platelet activation and aggregability
and thrombosis Increased endothelial permeability

Atherosclerotic
plaque

Figure 2. Mechanisms by Which Cocaine May Induce Myocardial Ischemia or Infarction.

Cocaine may cause increases in the determinants of myocardial oxygen demand when there is a limited oxygen supply (top), cause
intense vasoconstriction of the coronary arteries (middle), or induce accelerated atherosclerosis and thrombosis (bottom).

Annexe 16. Diagnostics différentiels des SCA NST

Thiele H, Barbato E, Barthelemy O, Bauersachs J, Bhatt DL. 2020 ESC Guidelines for the management of
acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation

Cardiac Pulmonary Vascular Gastro-intestinal Orthopaedic Other
Myopericarditis Pulmonary Aortic dissection  Oesophagitis, Musculoskeletal Anxiety
embolism reflux, or spasm disorders disorders
Cardiomyopathies® (Tension)- Symptomatic aortic  Peptic ulcer, gastritis ~ Chest trauma Herpes zoster
pneumothorax aneurysm
Tachyarrhythmias Bronchitis, pneumonia  Stroke Pancreatitis Muscle injury/inflammation ~ Anaemia
Acute heart failure Pleuritis

Cholecystitis Costochondritis
Hypertensive emergencies Cervical spine pathologies
Aortic valve stenosis

Takotsubo syndrome

Coronary spasm

Cardiac trauma

©ESC 2020

Bold = common and/or important differential diagnoses.
“Dilated, hypertrophic and restrictive cardiomyopathies may cause angina or chest discomfort.
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Annexe. Analyse des lésions angiographiques chez les patients présentant un SCA confirmé
2 IDM NST diagnostiqués par imagerie, et n’ont pas eu de coronarographie, retrouve une lésion de I'IVA, cela
concernait deux patients ne consommaient pas de drogues

Total SCA ST+ SCA NST p-value
n=121 n=48 n=73 OR bruts

Admission directe en coronarographie 55 45% | 44 92% | 11 15%| <0,001;5,6
Réseau coupable

gauche 87 72% | 38 79% |49 67% 0,028;1,9

droit 27 22% | 10 21% |17 23% 0,826

bilatéral 2 2% 0 0% | 2 3% 0,513

indéterminé 5 4% 0 0% 5 7% 0,156
Lésion coupable

TCG 2 2% 1 2% | 1 1% 1

IVA-Dg-Bs 69 57% | 30 60% |39 50% 0,282

Cx-Mg 23 19% 9 18% | 14 18% 1

CD-IVP-RVP 29 24% 10 20% | 19 24% 0,667

indéterminée 5 4% 0 0% | 5 6% 0,156
Quantification sténose

Iésion 30-50% 6 5% 0 0% | 6 8% 0,08

sténose > 50-90% 35 29% 5 10% [ 30 41%| <0,001;0,1

sténose critique >90% - occlusion | 71 59% | 43 90% | 28 38% | <0,001; 13,5

spasme 9 7% 0 0% 9 12% 0,011
Lésions associées

aucune 59 49% | 24 50% | 35 48% 0,854

30-50% 29 24% 9 19% | 20 27% 0,384

>50% 33 27% | 15 31% | 18 25% 0,532

Annexe. Analyse des lésions angiographiques chez les patients consommant des drogues
2 IDM NST diagnostiqués par imagerie, et n’ont pas eu de coronarographie, retrouve une lésion de I'lVA, cela
concernait deux patients ne consommaient pas de drogues

drogues n= | pasdrogue | p-value; OR
32 n=89 brut

SCA ST+ 19 59% 29 33%| 0,011;2,99
Admission directe en coronarographie 18 56% 37 42% 0,214
Réseau coupable

gauche 24 75% 65 73% 1

droit 6 19% 21 24% 0,631

bilatéral 0 0% 2 2% 1

indéterminé 2 6% 3 3% 0,604
Lésion coupable

TCG 1 1 1% 0,451

IVA-Dg-Bs 18 51 54% 1

Cx-Mg 6 17 18% 1

CD-IVP-RVP 6 23 24% 0,631

indéterminée 2 3 3% 0,603
Quantification sténose

Iésion 30-50% 2 6% 4 1% 0,654

sténose > 50-90% 5 16% 26 29% 0,161

sténose critique >90% - occlusion | 22 69% 49 55% 0,068

spasme 3 9% 6 7% 0,698
Lésions associées

aucune 18 56% 41 46% 0,41

30-50% 5 16% 24 27% 0,235

>50% 9 28% 24 27% 1
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ABREVIATIONS

AAP Antiagrégant plaquettaire

ACC Arrét cardio-circulatoire

AOC Anticoagulant

ARA Il Antagoniste du récepteur de
I'angiotensine I

BAV Bloc Atrio-Ventriculaire

BBG Bloc de branche gauche

Bs Bissectrice

CC Choc cardiogénique

CD Coronaire droite

CRP Protéine C-réactive

Cx Circonflexe

ECG Electrocardiogramme

ESC European Society of Cardiology
ETT Echographie trans-thoracique
FEVG Fraction d’éjection ventriculaire
gauche

FDRCV Facteur de risque cardio-vasculaire
FC Fréquence Cardiaque

HbA1c Hémoglobine glyquée

HDL High-density lipoprotein

HNF Héparines non fractionnées

HBPM Héparines de bas poids moléculaire
HTA Hypertension artérielle

Hs-c-Tn Troponines C hypersensible

IDL Intermediate-density lipoprotein
IDM Infarctus du myocarde

IDM ST+/STEMI IDM avec sus-décalage
persistant du segment ST

IDM NST+/NSTEMI IDM sans sus-décalage
persistant du segment ST

IEC Inhibiteur de I’enzyme de conversion
IMC Indice de masse corporelle

IPP Inhibiteur de la pompe a protons
IVA Inter-ventriculaire antérieure

IVP Inter-ventriculaire postérieure

LDL Low-density lipoprotein

MACE Major adverse cardiac events
MCV Maladie cardio-vasculaire

Mg Marginale

OAP (Edéme Aigu Pulmonaire

PA Pression artérielle

RCT Reverse Cholestrol Transport

RVP Retro-ventriculaire postérieure

SCA Syndrome coronaire aigu

SCA ST+ SCA avec sus-décalage persistant
du segment ST

SCA NST+ SCA sans sus-décalage
persistant du segment ST

(U)SIC (Unité) Soins intensifs coronaires
TCG Tronc commun gauche

TG Triglycérides

TIMI Thrombolysis in myocardial
infarction, flux sanguin antérograde a
I’angiographie

TV Tachycardie ventriculaire

UDT Unité de douleurs thoraciques

VG Ventricule gauche

VLDL Very-low density lipoprotein
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Pauline MOYSE
Accidents coronaires aigus : particularités de I'adulte jeune
Etude rétrospective entre 2017 et 2019 au Centre Hospitalier Universitaire de la Timone

Thése de Médecine, Université d’Aix-Marseille 2020

RESUME :

Introduction : L'incidence de I'infarctus du myocarde ne cesse de croitre chez les adultes jeunes et les
femmes. Dix pourcents des IDM impliquent des adultes de moins de 45 ans. Les maladies cardio-vasculaires
demeurent la premiére cause de mortalité dans le monde. L'urgence diagnostique et thérapeutique de
I"accident coronaire aigu conditionne la qualité de vie future. La prévention primaire mise en place n’a pas
permis de ralentir I'incidence dans cette tranche d’age de la population d’ou notre recherche de nouveaux
facteurs de risques potentiellement impliqués dans la maladie coronaire.

Matériel & méthodes : L'étude concerne des patients agés de 18 a 45 ans, présentant un syndrome
coronaire aigu et ayant été hospitalisés au CHU de la Timone entre le 01/01/2017 et le 31/12/2019. Le but
était de rapporter les éléments de la prise en charge des SCA selon leur présentation clinique, et d’identifier
les particularités des cas confirmés ; afin de mettre en évidence de nouveaux facteurs de risques devant
alerter chez les jeunes, notamment la consommation de stupéfiants.

Résultats : Parmi les 407 patients inclus, hospitalisés a I’'UDT et en USIC, 123 accidents coronaires aigus ont
été mis en évidence, apres réalisation de 181 coronarographies. Soit 48 SCA avec sus décalage du segment
ST et 75 sans. |l s’agissait de 92 femmes pour 315 hommes, dont I'age moyen était de 36,27 + 7,54 ans. La
moitié des patients étaient transportés par une équipe médicale du SAMU. Une précordialgie rétro-
sternale, constrictive, irradiant indifféremment dans I'un des deux bras, ou apparaissant suite a un effort
était significativement en faveur d’'un IDM. L'ECG était modifié chez 55% des patients, et dans 75% des
accidents coronaires. Les troponines étaient significativement augmentées dans 85% des IDM. L’analyse
angiographique retrouvaient une atteinte du réseau gauche prédominante (p<0,05). En pré-hospitalier, les
accidents coronaires se compliquaient dans 15,5% des cas, principalement d’un ACC.

Les facteurs de risques cardio-vasculaires non modifiables significativement mis en évidence étaient I'age,
le sexe masculin pour 86% et I’hérédité coronaire pour 26%. Les FDRCV modifiables significatifs étaient le
tabagisme pour 83% et la dyslipidémie pour 70%. Il y avait également 11% de diabétiques et 15%
d’hypertendus. Dans le cadre des dyslipidémies, le LDL-c et le non-HDL-c impactaient significativement
(p<0,05). Tous les patients ayant présentés un accident coronaire avaient au moins un FDRCV usuel. Le
nombre total de FDRCV a la sortie était de 3,15 + 1,13.

L'étude de potentiels nouveaux facteurs risques a significativement montré I'implication du surpoids
présent dans 59% des cas, et de la consommation de stupéfiants chez 26% des cas, plus particulierement
du cannabis, ainsi qu’une implication forte de la cocaine (p<0,05).

Conclusion : Les adultes jeunes sont impliqués dans plus de 10% des accidents coronaires aigus. Cela peut
s’expliquer par la présence d’au moins un FDRCV, notamment par le tabagisme et les dyslipidémies, mais
aussi les consommations de cannabis et cocaine. D’ou I'importance des préventions primaire et secondaire
dans cette tranche de population et du dépistage régulier et précoce des anomalies métaboliques.
L’émergence des nouvelles drogues et la circulation forte du cannabis et de la cocaine doivent nous alerter
sur I'augmentation possible de I'incidence des accidents coronaires aigus chez les adultes jeunes, et
envisager un dosage des toxiques plasmatiques a la phase aigué.

Face a une suspicion de SCA, établie sur la présentation clinique, paraclinique et le terrain sous-jacent,
I'urgentiste doit identifier la nécessité d’une hospitalisation pour une exploration coronaire invasive.

Mots-clés :
Infarctus du myocarde, syndrome coronaire aigu, douleur thoracique, précordialgie, urgences, facteurs de risque
cardio-vasculaire, adulte jeune, dyslipidémie, cholestérol, drogues, cannabis, cocaine, stupéfiants
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