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Liste des abréviations

AA : Artére aorte.

ATP: Adénine Triphosphate.

BMI: Body mass index.

CK-MB: Créatine kinases MB.

ECG: Electrocardiogramme.

GP I1b/11la : Glyco Protein 11b/I11a.

HDL : Lipoprotéine de haute densité.

HTA : Hypertension artérielle.

IDM : Infarctus du myocarde.

IM : Insuffisance mitrale.

IMC : Index de masse corporelle.

LDL : Lipoprotéine de basse densité.

NCEP: National Cholestérol Education Program.
NO: Monoxyde d’azote.

OD : Oreillette droite.

OG : Oreillette gauche.

OMS : Organisation Mondiale de la Sante.
PAF : Platelet Activating Factor.

PAS : Pression artérielle systolique.

PAD : Pression artérielle diastolique

SCA ST- : Syndrome Coronaire Aigu avec élévation du segment ST.
SCA ST+ : Syndrome Coronaire Aigu sans élévation du segment ST.
SCA : Syndrome Coronaire Aigu.

Tn: Troponine.

TnC : Troponine C.

Tnl : Troponine I.

USIC : Unité de soins intensifs cardiologique.
VCI : Veine cave inférieure.

VCS : Veine cave supérieure.

VD : Ventricule droit.

VG : Ventricule gauche.

VP : Veines pulmonaires.
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GLOSSAIRE

Anévrysme : Dilatation d'une artére du ceeur entrainée par affaiblissement de sa paroi.
Angor : ou angine de poitrine se manifeste par une pression siégeant au niveau de la
poitrine, apparaissant a la suite d'une ischémie.

Athérogene : Substance qui produit I'athérome.

Athérome : Dépots lipidiques sur la tunique interne des arteres, sous forme de plaque de
couleur jaune blanchatre qui réduit le calibre des arteres.

Athérosclérose : Maladie dégénérative de l'artére ayant pour origine la formation d'une
plaque d'athérome (dépét lipidique) sur sa paroi.

Cellules spumeuses : Macrophage ingérant un grand nombre de particules de LDL
oxydés.

Contusion : Une blessure sans rupture de la peau, souvent douloureuse qui est
caractérisee par une decoloration et un enflement.

Embolie : Obstruction soudaine d'une artére par un caillot ou un corps étranger transporté
par le sang.

Fibrinolyse : Processus de destruction physiologique des dép6ts de fibrine sous I'action
d'une enzyme, la plasmine (forme active du plasminogéne, protéine élaborée dans le foie).
Ischémique : Diminution ou arrét de la circulation artérielle dans une région plus ou
moins étendue d'un organe ou d'un tissu.

Nécrose : La mort et la decomposition des tissus dans une zone preécise, en dehors de la-
quelle les tissus sont saine.

Occlusion : Fermeture pathologique d'un conduit, d'un orifice.

Spasme : Contraction pathologique des muscles entrainant un rétrécissement des arteres
entrainant des douleurs.

Sténose : Une modification anatomique qui se traduit par un rétrécissement d'une
structure (canal, vaisseau).

Thrombogene : La formation de caillots dans les vaisseaux sanguins.

Thrombose : Un caillot de sang qui se forme dans une veine ou une artére entravant la
circulation sanguine.

Thrombus : Caillot sanguin intravasculaire.
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Introduction

Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de décés et de morbidité dans
les pays industrialisés et deviennent un probleme croissant dans de nombreux pays en
développement (Abouelfeth, 2008). En Algérie, I’infarctus du myocarde est la premiére cause
de décés qui touche plus de 200000 personnes chaque année, il est responsable de 70000
hospitalisations. Les Algériens meurent plus d’infarctus du myocarde que de cancer,

d’accidents de la route ou de toute autre maladie (Anonyme 1, 2010).

L’infarctus du myocarde est I'une des principales complications de 1’athérosclérose
coronarienne, les experts le définissent comme la mort ou la nécrose du muscle cardiaque ou
de zones plus ou moins étendues du muscle cardiaque. En raison du manque d’oxygene, les
cardiomyocytes de cette zone ne peuvent plus se contracter et meurent en quelques heures.
L’infarctus du myocarde touche un homme sur cinq agé de 40 a 60 ans, mais il touche

également les femmes et les jeunes (Anonyme, 2009).

Au cours des 15 derniéres années, le pronostic s’est grandement amélioré grace au
développement vigoureux des traitements, a I’amélioration de la prise en charge des facteurs
de risque cardiovasculaire avant et apres 1’accident et a la rapidité d’intervention des patients.
Et la disponibilité d’unités de cardiologie dotées de matériel et de personnel. Bien que ses
soins se soient améliorés (Anonyme, 2019). Le développement de 1’unité de soins intensifs
dans les années 1960, la thérapie thrombolytique dans les années 1980, I’essor de
I’angioplastie dans les années 1990 et le développement de I’assistance médicamenteuse
procédurale ces dernic¢res années ont constitué¢ des jalons dans I’histoire de la prise en charge

de I’infarctus du myocarde (Akoudad et Ben Amer, 2003).

Notre travail couvre tous les aspects de I’infarctus du myocarde. Il comprend trois
chapitres. Le premier chapitre rappellera 1’anatomie et la physiologie du systéme
cardiovasculaire, le deuxiéme chapitre traitera la physiopathologie de I’infarctus du
myocarde et le troisieme chapitre proposera apres diagnostic, le traitement et la prévention de

I’IDM. Ce document sera clos par une conclusion.




Chapitre 7.

Anatomie et physiologie de
Cappareil cardiovasculaire




Chapitre I : Anatomie et physiologie de I’appareil cardiovasculaire

Le systeme cardiovasculaire se divise en trois composantes ; le sang, le cceur et les
vaisseaux sanguins. Le sang circule dans le corps et achemine 1’oxygene et les élements
nutritifset d’autres substances vers les cellules et collecte les produits et les déchets de ces
dernieres. Le cceur sert de pompe pour la circulation , et les vaisseaux sanguins vehiculent le

sang dans I’organisme (Tortora et Derrickson, 2009).
1.Coeur humain

Le cceur est un organe creux et musculaire qui fonctionne sous forme d’une pompe
assurant la circulation sanguine d’une fagon rythmique vers les vaisseaux sanguins et les
cavités du corps. Le cceur est situé dans le médiastin, et est constitué de cavités et de valves
(Guenard, 2001) (fig.01).

1.1. Cavités du cceeur

N’guyen et Bourouina (2008) rappellent que le cceur possede quatres cavités dont deux
oreillettes ou atriums du cceur, dans la partie supérieure et deux ventricules dans sa partie
inférieure. Les oreillettes constituent le point d’arrivée du sang en provenance de la
circulation. Elles sont de petites tailles et leurs parois sont relativement minces ; elles ne

contribuent pas beaucoup au remplissage des ventricules ni a ’action de pompage du cceur.

Les mémes auteurs rajoutent que I’oreillette droite (OD), dans laquelle s’abouchent la
veine cave supeérieure, la veine cave inferieure (dont elle est séparée par la valvule
d’Eustachie) et la veine coronaire par I’intermédiaire du sinus coronaire. L'oreillette gauche
(OG), dans laquelle se jettent les quatre veines pulmonaires (deux droites et deux gauches) qui

ramenent le sang veineux pulmonaire.

Les ventricules constituent presque toute la masse du cceur. Ce sont les points de
départ du sang, les pompes du ceeur. Leur paroi est d’ailleurs beaucoup plus épaisse que celle
des oreillettes. Le ventricule droit (VD), qui est séparé de I’oreillette droite par la valvule

tricuspide, il éjecte le sang dans le tronc pulmonaire ;

Le ventricule (VG), séparé de I’oreillette gauche par la valvule mitrale, il éjecte le

sang dans I’aorte.
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Figure 01 : Anatomie du cceur (Bonnefoy et al., 2002).

1.2. Valves cardiaques

Une valve cardiaque est un élément du cceur séparant les différentes cavités et empéchant
le sang de refluer dans le mauvais sens. Un cceur contient quatre valves (fig.02), une
tricuspide qui sépare l’oreillette droite du ventricule droit et elle est constituée de trois
valvules en pointe ou cuspides, qui s’insérent sur I’anneau tricuspidien. La deuxieme valve est
la mitrale qui sépare I’oreillette gauche du ventricule gauche et elle est composée de deux
valvules (Tortora et Derrickson, 2007 ; Marieb et Hoehn, 2010).

La valve pulmonaire séparant le ventricule droit du tronc de I’artére pulmonaire, amene le
sang au poumon. Celle-ci comporte trois valvules sigmoides semi lunaires. Enfin la valve
aortique qui sépare le ventricule gauche de I’aorte. Cette derniere est composée de trois
valvules sigmoides au-dessus desquelles naissent les artéres coronaires (Marieb et Hoehn,
2010).
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Figure 02 : Valves cardiaques (Marieb et Hoehn, 2010).

1.3. Tunique de la proi du ceeur

Le cceur est composé de trois tuniques, a savoir le péricarde, myocarde et I’endocarde
(fig.03). Le péricarde est une enveloppe avec deux parois, péricarde fibreux forme de tissus
conjonctif et péricarde séreux, qui entoure le cceur. Ce dernier est plus interne et formé lui-
méme de deux membranes, la pariétale qui est en contact du péricarde fibreux et une autre
viscérale, aussi appelée épicarde, qui est la tunique externe de la paroi du cceur. Ces deux
membranes séreuses constituent également un espace virtuel appelé cavité péricardique ou ils
secretent un liquide lubrifiant afin de faciliter le mouvement du cceur (Marieb et Hoehn,
2010 ; McKinley et al., 2014 ; Pitte, 2016).

Le myocarde est la deuxiéme tunique du cceur qui est une couche épaisse composée de
Cardiomyocytes contractiles capables de se contracter et d’assurer la fonction du cceur,
(Tortora et Derrickson, 2007). Il contient aussi les cellules es myoendocrines et les cellules

nodales ou cardionectrices (Sende, 2007).

L’endocarde est une couche mince d’endothélium qui recouvre le myocarde et qui est
attachée a ce dernier a ’aide de tissu conjonctif. L’endocarde avec sa surface lisse favorise

1I’écoulement du sang (Menche, 2009).
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Figure 03 : Representation de la paroi cardiaque (Latrémouille et al., 1998).

1.4. Histologie et cytologie de muscle cardiaque

Le myocarde est constitu¢ d’une part de cardiomyocytes, et d’autre part de 1’espace

interstitiel.

Les cardiomyocytes sont des cellules allongées le plus souvent mononuclées. Le noyau
ovoide, mononucléolé, est situé au centre du cytoplasme, et orienté le long du grand axe de la
cellule. Le cytoplasme du cardiomyocyte est presque entierement occupé par les myofibrilles

(sarcomere), sauf autour de noyau centrale (Fornes, 1999).

Le sarcomeére ; les molécules entrant dans la composition des sarcomeres sont la myosine,

Myomésine, protéine C cardiaque, ’actine, les troponines I, C et T, la tropomyosine et la

tropomoduline (Brodskyet al., 1994).

La myosine est formée de deux chaines lourdes identiques et de deux paires de chaines
légeres, dites régulatrices et essentielles. La partie distale des tétes de myosine possede deux
sites de fixation, I’'un pour I’adénosine triphosphate(ATP) et 1’autre pour I’actine. La téte de
myosine possede une activité ATPasique activée au contact de I’actine, alors que la
myomeésine et la protéine C cardiaque de liaison a la myosine sont localisées au niveau de la
bande M, et auraient pour role de relier les filaments épais entre eux et a la titine. Les
myofilaments fins sont formés de 1’association d’actine, de tropomyosine et de troponines I, C

et T (Lakrouz et Mazari, 2018) (fig.04).
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Les mémes auteurs rajoutent que I’actine est une molécule polypeptidique de forme
globulaire. La polymérisation des monomeéres d’actine se fait sous une forme filamentaire.
Les polyméres d’actine s’accolent par deux pour former une longue double hélice.
L’extrémité libre des filaments d’actine est coiffée par la tropomoduline, ainsi que la

tropomyosine est un dimere filamenteux rigide de renforcement a la surface de I’actine.

Les troponines I, C et T forment un complexe disposé a intervalles réguliers le long
des filaments d’actine, en regard de chaque téte de myosine. La troponine T est fixée a la

tropomyosine ; la troponine C fixe le calcium ; la troponine I s’oppose a I’interaction actine-

myosine.
Chaine lourde Téte
de la myosine |Queue _ | ATP (O calcium
7
1
Actine N R

Tropomyosine

- —_— TroponineT, C, |

Figure 04 : Schéma montrant la structure de ’actine et I’interaction avec la myosine (Cohen,
1975).

1.5. Tissu de conduction électrique

Gilbert et Vuibert (2006) rappellent que le coeur ne posséde ni innervation sensitive, ni
innervation motrice, son innervation étant issue du systéme nerveux autonome appelé

sympathique et vagal.

L’activité rythmique du cceur est automatique, et est assurée par un systeme électrique dit
tissu de conduction. C'est le tissu nodal qui conduit plus ou moins rapidement les excitations

plutét que le reste du myocarde (fig.05).

Ce tissu posséde un centre d'automatisme, appelé nceud sinusal ou nceud de Keith et Flack,

qui envoie, spontanément sans influence extérieure, une impulsion électrique, qui se propage
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ensuite a tout le coeur par des voies privilégiées dont la conduction est facilitée. Le nceud
sinusal épicardique se situe a la partie inférieure de la veine cave supérieure, a la jonction
entre la VCS (veine cave supérieure) et la face antérieure de I'OD. Il est régulé par les tonus
sympathique accélérateur. Le noeud d'Aschoff-Tawara est situé a la jonction de I'OD et de la
valve tricuspide. Il joue un réle de retardement dans la transmission de I'influx provenant du
neeud sinusal, permettant aux oreillettes d'achever leur contraction et de se relacher avant que

débute la stimulation ventriculaire.

Le nceud de Tawara se prolonge par le faisceau de His, situé sous l'angle d'insertion
des valves tricuspides, dans I'épaisseur du septum. Ce faisceau de His, certes, propage l'influx

de I'étage auriculaire a 1’étage ventriculaire (Pebrest, 2003).

Le faisceau de His bifurque en deux branches; la branche droite, prolongation directe du
faisceau de His qui chemine le long du bord droit du septum interventriculaire et se disperse
dans le ventricule droit, et la branche gauche qui chemine en avant et a gauche de la valve
mitral, et se divise en faisceaux antérieur et postérieur ; Le reseau de Purkinje est constitue par
des ramifications terminales des branches droites et gauches du faisceau de His et tapisse les
ventricules (Cahill, 1998).
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Réseau de Purkinje

Tissu nodal et progression des courants intracardiaques
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Figure 05 : Tissu nodal et progression des courants intracardiaques (Anonyme, 2012).
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1.6. Circulation sanguine

La circulation sanguine a un sens et va du cceur gauche au cceur droit. Le cceur droit
recoit le sang vineux issu des différentes parties du corps par trois voies a savoir la veine cave
supérieure, qui recoit le sang venant de la téte, de la face, des membres supérieurs, du thorax,
et d’une partie des visceres par la veine azygos ; et par la veine cave inférieure, qui draine la
région sous-diaphragmatique du corps ; les veines coronaires qui rameénent le sang du muscle

cardiaque.

La somme des débits cave supérieur, coronaire et cave inférieur est appelé retour
veineux. Le retour veineux aboutit dans 1’oreillette droite et est pompé par le ventricule droit

vers I’artére pulmonaire, générant ainsi le débit pulmonaire.

Apres avoir traversé les capillaires pulmonaires, zone d’échange gazeux, le débit
pulmonaire arrive dans 1’oreillette gauche par les veines pulmonaires et est pompe par le
ventricule gauche vers 1’aorte, générant ainsi le débit systémique. Celui-ci est ensuite
distribué par 1’aorte et ses branches dans les différentes parties du corps avant de revenir au

cceur droit par les veines caves inférieure et supérieure (Gilbert et Vuibert, 2006).

Physiologiquement, on distingue la grande circulation (circulation générale ou circulation

systémique) et la petite circulation (circulation pulmonaire) :

La grande circulation comporte le coceur gauche et son aorte qui distribue 1’oxygéne a
tout I’organisme, en particulier aux organes vitaux comme le cerveau, le foie, les reins et le
cceur, alors que la petite circulation comprend le cceur droit, ’artére pulmonaire, les poumons

et les veines pulmonaire (Marieb, 2005).

Le sang est oxygéné dans les poumons. Le réle du sang est primordial dans le transport des

gaz respiratoires : dioxygene et dioxyde de carbone (fig. 06).
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Figure 06 : Double circulation du sang dans I’organisme (Marieb et Hoehn, 2010).

1.7. Circulation coronarienne

Malgré la présence de sang riche en nutriments dans les cavités cardiaques, toutes les
couches de cellules de la paroi du cceur ne peuvent étre alimentées assez rapidement. C’est

pourquoi le myocarde possede ses propres vaisseaux sanguins (Tortora et Derrickson,

2007 ; McKinley et al., 2014).

L’alimentation du myocarde se fait donc par la circulation coronarienne, celle-ci est
assurée par les artéres coronaires gauche et droite. Elles sont les seules ramifications de
’aorte ascendante et naissent de la partie initiale de ’aorte aprés la valve aortique, au niveau

du sinus aortique (McKinley et al., 2014).

L’artere coronaire gauche se dirige du c6té gauche du cceur et passe en arriere de
I’artére pulmonaire. Elle a une longueur de trois a quatre centimetres et son calibre est de 4,5

millimétres (Garcier et al., 2004).
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L’artére coronaire gauche donne ensuite naissance a deux artéres. La premiére est le
rameau interventriculaire antérieur qui chemine sur le sillon portant le méme nom. Il nourrit la
partie antérieure des ventricules ainsi qu’une partie du septum interventriculaire. La deuxieme
est le rameau circonflexe qui s’occupe de I’irrigation de la partie postérieure du ventricule

gauche et de I’oreillette gauche.

Quant a l’artere coronaire droite, comme son nom I’indique, elle occupe la partie
droite du cceur et se divise en deux branches. Le rameau marginal droit servant la partie droite
du cceur et le rameau interventriculaire droit qui nourrit la partie postérieure des ventricules
ainsi que le septum interventriculaire. L artére coronaire droite et ces ramifications irriguent
presque la totalité du ceeur droit (Marieb et Hoehn, 2010 ; McKinley et al., 2014).

1.8. Cycle cardiaque

Selon Guyton et Hall (2003), le cycle cardiaque comporte quatre étapes successives ;
le remplissage ventriculaire, la contraction isovolumique, 1’éjection systolique et le

relachement isovolumique.

Le remplissage s’effectue en deux phases. Un remplissage passif, ou le sang présent dans
I’oreillette s’écoule, du fit de gradient de pression, dans le ventricule, a travers la valve
mitrale. Puis un remplissage actif, ou I’oreillette se contracte et chasse le sang qu’elle contient
dans le ventricule. La pression dans le ventricule devient alors supérieure a la pression dans

P’oreillette et la valve mitrale se ferme.

La contraction isovolumique ; la valve mitrale est close, et le ventricule se contracte ce
qui augmente la pression intraventriculaire. Lorsque la pression dans le ventricule devient

supérieure a la pression aortique, la valve aortique s’ouvre.

L’¢jection systolique ; le sang est propulsé dans I’aorte et la pression intraventriculaire
devient progressivement inferieure a la pression aortique ce qui entraine la fermeture de la

valve aortique.

Pendant le relachement isovolumique, le ventricule, qui est alors une chambre close,
se lache et la pression diminue jusqu’a ce que la valve mitrale s’ouvre et le cycle
recommence. La premiére et la quatrieme phase constituent la diastole, la deuxiéme et la

troisieme phase constituent la systole.
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2. vaisseaux sanguins

Il existe cinq grands types de vaisseaux sanguins: les arteres, les artérioles, les

capillaires, les veinules et les veines (Tortora et Derrickson, 2007).
2.1 Artéres

Les artéres transportent le sang depuis le coeur jusqu' aux autres organes. La paroi des
arteres est constituée de trois tuniques distinctes de ’intérieur vers I’extérieur, successivement
I’intima, la média et I’adventice (fig. 07). L’intima est la tunique interne de I’artére, constituée
de trois couches de tissus a savoir 1’endothélium, 1’endartére et la limitante élastique interne
qui sépare I’intima et la média. Alors que I’endothélium est la couche de revétement interne
de toutes les parois vasculaires, jouant un role fondamental dans la physiologie, le

métabolisme du vaisseau et, dans le développement de la maladie athéroscléreuse.

Le média est une superposition de couches concentriques constituées des cellules
musculaires lisses et de tissu conjonctif (fibres de collagene, fibres élastiques et matrice
extracellulaire). Alors que I’adventice est la couche externe de I’artére, formée d’un tissu
conjonctif, protégeant I'artére de ’extérieur. Elle intervient également dans le passage des
¢léments nerveux et vasculaire qui apportent des nutriments a I’adventice et la partie externe

du média (Tortora et Derrickson, 2007).
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Figure 07 : Différentes tuniques constitutives de I’artére (Martineaud et Bailliart, 1988).




Chapitre I : Anatomie et physiologie de I’appareil cardiovasculaire

D’aprés Marieb et Hoehn (2010), les artéres se divisent en trois groupes selon leur

taille et leur fonction, a savoir les artéres élastiques, musculaires et artérioles.

Les artéres élastiques ce sont les grosses artéres a la paroi épaisse situées pres du cceur, 1’aorte
et ses principales ramifications. Elles possedent le plus grand diamétre — 1 a 2.5 cm —et la plus
grande élasticité. Leur élasticité leur permet de supporter et de compenser de grandes
fluctuations de pression.

Les mémes auteurs rajoutent que ces arteres élastiques donnent naissance aux artéres
musculaires (distributrices) qui apportent le sang aux divers organes. Leur diamétre varie de 1
cm a 0.3 mm Et contiennent plus de muscle lisse et moins de tissu élastique que les artéres

élastiques ce qui par conséquent, leur donne un réle plus actif dans la vasoconstriction.
2.2. Artérioles

Les arterioles sont les plus petites artéeres, leur diameétre varie de 0.3 mm et 10 um. Les
plus grosses sont dotées de trois tuniques mais tunique moyenne composée principalement de
muscles lisses et de quelques fibres élastiques. Les plus petites se jettent dans lits capillaires,
celles-ci sont composées d’une seule couche de tissu musculaire (Tortora et Derrickson,
2007).

2.3. Capillaires

Les capillaires sont des vaisseaux microscopiques qui relient les artérioles aux
veinules. Leur diamétre varie de 4 a 10 um. La plupart des tissus sont riches en capillaires,
mais il y a des exceptions comme les tendons et ligaments qui sont peu vascularises, alors que

le cartilage et épithélium ne le sont pas tout comme la cornée et le cristallin de 1’ceil.

Il existe trois types de capillaires : les capillaires continus, les capillaires fenestrés et les

sinusoides (Tortora et Derrickson, 2007).
2.4. Veinules

Les veinules sont les plus petites veines ; leur diametre varie de 8 a 10 um. Elles
forment les vaisseaux annexes des artérioles. Les veinules les plus petites, les veinules post-
capillaires, collectent le sang des capillaires. Les petites veinules s’assemblent pour former de
plus grosses veinules, puis ces veinules se regroupent pour former les veines. La paroi des

plus grosses veinules est dotée des trois tuniques (Mckinley et al., 2014).
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2.5. Veines

Les veines ont un diamétre de 0,1 mm a plus de 1 mm. Bien qu'elles soient constituees
essentiellement des trois mémes tuniques que les arteres, I'épaisseur relative de chacune de
ces enveloppes est différente. La tunique interne des veines est plus mince que celle des
arteres. Leur tunique moyenne est beaucoup plus fine et contient peu de myocytes lisses et de
fibres élastiques. Leur tunique externe est la plus épaisse des trois couches de la paroi des
veines et elle contient des fibres collagenes et des fibres élastiques. Contrairement aux arteres,
la paroi des veines ne comporte pas de limitante élastique externe ni interne. Ces derniéres
sont suffisamment extensibles pour s'adapter aux variations du volume et de la pression du
sang qu'elles transportent ; elles ne peuvent cependant pas résister a de fortes pressions. Par
ailleurs, la lumiére des veines est plus grande que celle des arteres comparables et les veines

semblent souvent aplaties quand on les observe en coupe (Tortora et Derrickson, 2009).
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1. Définition de I’infarctus du myocarde

Léon (2002) rappelle que I’infarctus du myocarde (IDM) est la destruction d’une
petite zone du myocarde, le muscle du coeur due a 1’obstruction d’une branche d’une artére

coronaire et se traduisant, par une violente douleur dans la poitrine.

Au cours de I’infarctus du myocarde appelé couramment crise cardiaque, le tissu
atteint est le myocarde, la partie principale du cceur, responsable des contractions et de
propulsion du sang vers les différents organes. 11 s’agit le plus souvent d’une athérosclérose
coronaire, c'est-a-dire un dépot de plaques d’athérome, riche en lipides tels que le cholestérol
qui épaississent la paroi et diminuent le calibre artériel et provoquent ainsi une ischémie

(ralentissement de la circulation artérielle locale).

L’insuffisance circulatoire provoque ainsi 1’anoxie produisant une nécrose

correspondant a I’infarctus.
2. Dérégulations de la circulation coronaire en pathologie

L’ischémie myocardique est définie par la fourniture insuffisante d’oxygene et de
nutriments a une partie du myocarde. Elle résulte du déséquilibre brutal entre besoins et
apports qui peuvent étre en rapport avec une réduction brutale des apports par défaut
circulatoire sans modification des besoins ou d’une augmentation disproportionnée des
besoins sans adaptation de la circulation coronaire ; ces deux mécanismes peuvent cependant
coexister. Ces deux circonstances responsables d’une modification du métabolisme
myocardique aérobique devenant anaérobique et une série d’anomalies biochimiques,

électriques, hémodynamiques et cliniques sont observées (Gibelin, 2002).
3. Physiopathologie de ’'IDM
3.1. Athérosclérose

L’athérosclérose est une atteinte fréquente, qui se développe avec 1’age, a fortiori chez
les personnes exposées a certains comportement liés a ’hygiene de vie tel que la sédentarité et
le tabagisme et présentent des facteurs de risque cardiovasculaires. Sa définition descriptive
de I’Organisation Mondiale de la Santé, datant de 1958, reste valable bien qu’elle ne
corresponde qu’a la description des 1ésions de fibroathérome. L’athérosclérose est « une
association variable de remaniements de ’intima des artéres de gros et moyens calibres,

consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de
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produits sanguins, de tissu fibreux et de dépots calcaires, le tout s’accompagnant de

modifications de la média » (Naylor et Chen, 1994).

Cette définition a cependant 1’avantage de faire ressortir les caractéristiques
fondamentales de I’athérosclérose avec son développement intimal, focalisé, par poussées,
I’atteinte des territoires de prédilection et enfin son retentissement sur le média, facteur

favorisant le développement des anévrysmes (Bonnet, 2005).
3.2. Genese de la plaque d’athérome

Selon Bonnet (2005) la premiére étape de I’athérosclérose est la pénétration passive et
I’accumulation des lipoprotéines de basse densité (LDLc) dans 1’intima et qui est en relation

directe avec la quantité de LDLc plasmatique.

Cette infiltration lipidique est suivie d’une modification oxydative des LDL par

différents mécanismes notamment enzymatiques.
3.2.1. Oxydation des LDL

L'oxydation des LDL est une étape déterminante pour la poursuite du processus

d'athérogénes. James (2003) la décrit en quatre étapes (fig. 08).

Dans la premiere phase, les radicaux libres s'attaquent aux lipides, surtout les acides
gras polyinsaturés. 1ls sont particuliérement vulnérables du fait de leurs doubles liaisons. Il est
probable que la source des radicaux libres responsables soit intracellulaire. Mais les enzymes
responsables ne sont pas encore précisément connues, méme si certaines, comme la 15-
lipoxygénase, apparaissent comme des candidats potentiels, dans une seconde phase, il y a
propagation de ces modifications chimiques aux autres lipides. Cette propagation s'effectue
selon une réaction en chaine avec attaque des acides gras dans un ordre aléatoire. Les détails
précis de ces réactions sont, en grande partie, inconnus, ceci entraine, dans une troisiéme
phase, la dégradation et la libération de fragments lipidiques. Il y a formation de peroxydes
lipidiques dont l'accumulation peut étre directement cytotoxique. Mais ce sont surtout leurs
produits de dégradation, en particulier les aldéhydes pouvant alors se lier a la partie
protéinique des LDL, modifiant dans un premier temps son activité physiologique puis sa

dégradation.
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Figure 08 : Oxydation des LDL (James, 2003).

A l'état normal, les LDL sont éliminées par l'intermédiaire des récepteurs B/E aux
LDL auxquels elles se lient au travers d'un site de liaison porté par I'Apo B. Il s'agit d'un
processus anti- athérogene car I'absorption des LDL par leurs récepteurs, diminue la synthése
intracellulaire de cholestérol, limite I'expression de ce récepteur a la surface des cellules,
protégeant ainsi les cellules d'une absorption excessive du cholestérol, permet ainsi

I'élimination du cholestérol par voie biliaire au niveau du foie (Léoni, 2001).

Le méme auteur rajoute que quand elles sont oxydeées, les LDL sont reconnues par
d'autres récepteurs, les récepteurs "éboueurs™ des macrophages, Ces récepteurs entrainent les
LDL dans un processus athérogéne sans diminution de la synthese intracellulaire de
cholestérol et sans limitation de I'expression des récepteurs a la surface des cellules. Ceci
conduit a une absorption excessive du cholestérol dans les macrophages. Il y a alors formation

de cellules spumeuses.

Les LDL oxydées sont les principaux antigenes de la plaque, et puissant stimuli
inflammatoires car elles augmentent I'expression des molécules d'adhérences sur

I'endothélium activé et ont un pouvoir chimiotactique pour les monocytes (James, 2003).
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3.2.2. Role protecteur des HDL

A l'inverse des LDL, le HDL-cholestérol (lipoprotéines de haute densité) considérées

comme le bon cholestérol ; leur présence en exces favorise le métabolisme du cholestérol au

niveau du foie et il a ainsi un réle protecteur contre la plaque d'athérosclérose (Fig. 09)

(Mansourati, 2002).

D’aprés le méme auteur le HDL a la capacité d’inhiber I'oxydation des LDL et la

sécretion des molécules d'adhésions produites par les cellules endothéliales et de stimuler le

reflux du cholestérol a partir des macrophages transformeés en cellules spumeuses.
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Figure 09 : Role anti-athérogene des HDL (Rousseaux, 2005).

Bonnet (2005) rappelle qu’en deuxiéme étape, il y a un recrutement des monocytes du

sang qui se transforment en macrophages et cellules spumeuses

La dysfonction de I’endothélium, notamment secondaire a la présence des LDL

oxydée favorise 1’adhésion des monocytes circulant au niveau de la surface de I’endothélium.

Ces monocytes pénétrent 1’espace sous endothélial et se transforment en macrophage vont
alors jouer un role délétere important dans les différentes étapes de I’athérosclérose, en
entrainant une réaction inflammatoire chronique locale et la production de cytokines pro-

inflammatoire.

Le méme auteur rajoute qu’en troisieme étape nous avons la formation de la plaque

mature (un centre athéromateux et une chape fibreuse).
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Le cceur lipidique de la plaque est constitué¢ de lipides extra et intracellulaires ; ce
centre lipidique de la plaque est isolé de la lumiere artérielle par une chape fibreuse constituée
de cellules musculaires lisses, de collagénes et d’une matrice extracellulaire Cette chape

fibreuse est donc un facteur de stabilité de la plaque d’athérome.
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Figure 10 : Etapes de la formation de la plaque d’athérome (Lacroix, 2010).
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3.3. Rupture de la plaque

La stabilité de la plaque dépend largement de la taille du noyau athéromateux et de sa
composition. Un noyau athéromateux de taille supérieure a 40 % du volume total de la plaque
et du consistance molle, responsable du vulnérabilité de la plaque, d’autres facteurs fragilisent
la plaque telle que la cellularité, la qualité de la matrice extracellulaire de la chape qui la
recouvre. Ainsi, une diminution de la synthése et une dégradation de ce tissu de soutien, va

fragiliser la plaque fibreuse.

Des forces biomécaniques et hémodynamiques peuvent rendre la plague vulnérable
telle que ; la pression artérielle, I’activité sympathique et le taux de catécholamines ; le stress,

’activité physique et la consommation de tabac (Shah, 2003).

Large noyau lipidigue  Réaction inflammatoire  MNéovascularisation

Plaque vulnérable | Apoploss des
Inflammation cellules ML

Dégradation de =~ — | «——Héduction de la synthise ?
la matrice (MMF) de [a matrice

Réduction de la matrice
de la chape fibreuse

'

Amincissement
de la chape fibreuse

i{— Facteurs déclenchants
{tricgers)

| Rupture de la plaque |

De la plague vulnérable a la rupture.
MMP : métalloprotéases ; ML : musculaire lisse

Figure 11 : Evolution de la plaque vulnérable & la rupture (Akoudad et Ben Amer, 2004,).
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3.4. Thrombose coronaire

Apres la rupture d'une plaque d'athérosclérose, trois étapes sont décrites : I'adhésion,
I’activation et l'agrégation plaquettaire. Ces trois étapes aboutissent a la formation d'un

thrombus. Ce processus est appelé athérothrombose (Tedgui et Mallot, 2003).
3.4.1. Adhésion des plaquettes

Les plaquettes qui circulent dans le sang vont adhérer au niveau de la lésion vasculaire
par divers récepteurs. L’adhésion des plaquettes se fera par la fixation du facteur de
willebrand (VWF) au collagéne qui s’arrimera a la membrane de la plaquette par le récepteur
GPIb. L’adhésion des plaquettes est une étape qui précédera leur activation, en effet
I’interaction des récepteurs plaquettaires avec leurs ligands conduira a la transduction d’un
signal intra cytoplasmique déclenchant diverses réactions métaboliques d’activation cellulaire
(Collet et al., 2004).

3.4.2. Activation des plaguettes

Les récepteurs membranaires sont activés du fait de leur ligand spécifique, ce qui
entraine une réaction en chaine avec libération de médiateurs tels le PAF (Platelet Activating
Factor) ou thromboxane A2 et I’émergence de nouveaux récepteurs tel le GP IIb/Illa (Glyco
ProteinlIb/Illa). Le GP Ilb/llla représente alors plus de 50 % de la surface de la plaquette ; il
se lie au fibrinogene principalement mais aussi au facteur de Willebrand, a la fibronectine et a
la vitronectine. Toutes ces protéines sont responsables de 1’agrégation plaquettaire en formant
des ponts entre les plaquettes. De plus, la structure dimérique du GplIb/Illa permet 1’adhésion
de 2 plaquettes adjacentes (Tedgui et Mallot, 2003).

3.4.3. Thrombus

Suite a cette activation, les plaquettes s’agregent entre elles. Parallélement, il existe un
phénoméne d’auto-amplification ou les plaquettes activées recrutent des plaquettes
circulantes. Autant la formation de plague est un processus lent, évoluant sur plusieurs
années, autant, la formation du thrombus est rapide, responsable d’un accident aigu tel ’angor
lorsque la lumiere artérielle n’est pas compleétement occluse ou I’infarctus lorsque 1’occlusion

est totale (Furie et al., 2008).
3.4.4. Evolution du thrombus

Le thrombus peut migrer et étre a 1’origine d’une embolie. Il peut étre incorporé dans

la paroi. L’accroissement obtenu peut occlure totalement ou partiellement la lumiére artérielle
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de fagon chronique, ce qui conduit a long terme au développement d’une circulation
collatérale. La thrombolyse permet cependant de réduire ce thrombus. Il s’agit d’une action de
fibrinolyse essentiellement. Le plasminogéne est transformé, sous 1’action de 1’urokinase et du
t-PA (tissue Plasminogen Activator), en plasmine. Cette derniere agit principalement sur la
fibrine mais aussi sur le fibrinogéne permettant la cassure des ponts et la destruction de
I’architecture du thrombus (Tedgui et Mallot, 2003).

3.5. Spasme coronaire

Il est démontré actuellement que 1’athérome, I’hypercholestérolémie ou le tabac
générent une véritable dysfonction endothéliale a 1’échelon coronaire avec perte de pouvoir
vasodilatateur endothélium-dépendant. Il existe au niveau des Iésions dites « coupables » un
tonus vasoconstricteur, induit d’une part par la libération a partir de plaquettes activées de
sérotonine et de thromboxane A2, et d’autre part par 1’effet de la thrombine (Maseri et al.,
1978) (fig.12).

Au total, thrombose et spasme coronaire vont entrainer une insuffisance
coronarienneaigué plus ou moins durable, fonction des causes I’ayant induite et des délais de
recanalisation coronaire. Des phénomeénes de vasoconstriction et d’embolisation distale s’y

associent souvent aggravant ainsi les Iésions myocytaires (Erbel, 2003).

Figure 12 : Spasme coronaire (Collet et al., 2004).
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3.6. Embolies coronaires

Les infarctus du myocarde par embolies coronaires sont des cas rares. Ces embolies
prennent naissance principalement a partir des tumeurs endocardiques, des thrombus muraux
et des valvulopathies du coeur gauche. Les embolies gazeuses peuvent étre également

signalées au cours d’une chirurgie cardiaque (Akoudad et Ben Amer, 2004).
3.7. Traumatismes thoraciques

Le traumatisme coronaire est une contusion myocardique ou dechirure coronaire. La
majorité¢ des cas d’infarctus du myocarde, ayant lieu lors d’un traumatisme thoracique, sont

dus a un accident de la voie publique (Grozieux de Laguérenne et al., 2007).
3.8. Anomalies hématologiques

Les anomalies hématologiques sont en rapport avec des états d’hypercoagulabilité, et
de thromboses sur des vaisseaux coronaires sains. Ces anomalies surviennent chez des sujets
jeunes le plus souvent présentant des déficits en protéines C, ou en protéines S ou en
antithrombine (Besse, 2000). D’autres étiologies peuvent également étre mentionnées, telles
que les anomalies congénitales des artéres coronaires, 1’insuffisance aortique, la contusion

myocardique, ainsi que la toxicomanie (Akoudad et Ben Amer, 2004y).

Embolie distale .

\asoconstriction

Figure 13 : Physiopathologie de I’infarctus du myocarde (Akoudad et Ben Amer, 2004y,).
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4. Facteurs de risque de ’'IDM

Un facteur de risque de I’'TDM est défini par 1’existence d’une relation proportionnelle
entre le niveau du facteur et 1’étendue anatomique de 1’athérosclérose ou la fréquence de la

maladie (Casteigne et al., 1998).

L’étude de Framinghan a permis de déterminer les 7 facteurs corrélés a la survenue de

la maladie coronarienne (Lerner et Kannel, 2000).
4.1. Facteurs de risque essentiels
4.1.1 Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle est un facteur de risque modifiable dont la hausse du niveau
d’hypertension augmente le risque des complications cardiovasculaires. Le lien entre niveau
tensionnel et risque cardiovasculaire est continu, ce qui signifie qu’il n’y a pas de seuil
individualisé en dessous duquel le risque peut étre considéré comme nul. La pression
artérielle systolique (PAS) a la signification pronostique la plus forte. Le réle délétére de la
pression pulsée (ou pression différentielle = PAS — PAD) a été mis en évidence : son
augmentation traduit une altération de la compliance (ou fonction d’amortissement) des gros
vaisseaux. Un méta analyse a montré que le risque relatif d’un accident coronarien est de 5
chez les hypertendus par rapport aux sujets normaux. La relation linéaire entre le niveau de la
pression artérielle diastolique et le risque de développer un IDM a été mise en évidence dans
plusieurs études épidémiologiques. Une élévation de 30 mmHg de pression diastolique
multiplie par 4 le risque d’IDM (Heprin et Paillard, 2003).
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Tableau | : Classification des seuils de tension artérielle comme mesurée en cabinet de

consultation et gradation de I’hypertension (Williams et al., 2018).

Pression Optimale PAS < 120 mmhg ET PAD < 80 mmhg
Pression normale 120 - 129 ET Ou 80— 84

Normale haute 130 - 139 ET Ou 85-89

Grade 1 d’HTA 140 - 159 ET Ou 90-99

Grade 2 d’HTA 160 - 179 ET Ou 100 — 109

Grade 3 d’HTA > =180 ET Ou >=110

HTA systolique isolée | > =140 ET <90

Tableau Il : Nouvelle classification de la pression artérielle chez I’adulte, agé de plus de 18
ans selon le 7°™ comité commun pour la prévention, le dépistage, L’évaluation et le

traitement de 1I’hypertension artérielle (Anonyme 2, 2010).

Classification de la PA Systolique PA Diastolique
Pression artérielle (PA) (mmHg) (mmHg)
Normal <120 <80

Pré hypertension 120 - 139 80 -89

Stade 1 140 -159 90 -99

Stade 2 >160 >100

4.1.2. Tabagisme

Le tabagisme a un effet vaso-spastique, athérogene et thrombogeéne. 1l diminue le taux
des lipoprotéines de haute densité (HDL) dans 1’organisme, augmente [’adhésivité

plaquettaire, augmente le taux de carboxyhémoglobine. Le risque de cardiopathie ischémique
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est multiplié par 2,8 si la consommation est > 20 cigarettes par jour. En outre, le tabagisme
multiplie par 2 le risque di aux autres facteurs de risque. Sa prévention réduit le risque d’IDM
aigu de 50 a 70 % aprés 5 ans d’arrét du tabac et réduit le risque de mort subite de 50 % apres
1 an d’arrét du tabac (Lerner et Kannel, 2000).

4.1.3. Diabéte

Des études épidémiologiques prospectives portant sur une large cohorte de diabétiques
ont pu déceler une association entre le niveau de la glycémie et le risque coronarien. Le risque

de développer un syndrome coronarien est 2 a 4 fois plus élevé chez les sujets diabétiques.

Dans le diabéte de type Il, les perturbations de la glycorégulation ne sont le plus
souvent qu’un élément parmi d’autres perturbations (dyslipidémie, HTA...) entrant dans le

cadre du syndrome polymétabolique.

Selon I’étude UKPDS, une baisse de 0,9% du taux d’hémoglobine glyquée entraine
une réduction de 16% de risque de survenue d’IDM (Vuille et Mach, 2009).

4.1.4. Obesite

La surcharge pondérale n’est pas un FDR indépendant, risque médié par ’HTA et
I’hypercholestérolémie. L’index de masse corporelle (IMC) encore appelé body mass index
(BMI) ou indice de QUETELET est donné par le rapport poids sur taille au carré, exprimé en
Kg/m? ou L’IMC normal se situe entre 18,5 et 25. Entre 25 et 30, on parle de surpoids et pour
un IMC comprise entre 30 et 40, c’est 1’obésité et au-dela de 40,0n parle d’obésité morbide.

Le risque de cardiopathie ischémique est multiplié par 2 si le poids du sujet est
supérieure 120 % du poids idéal. L’amaigrissement permet une réduction du risque de 35 a
55% (Bousquet et Sert, 2002).

4.1.5. Syndrome métabolique

Il existe a I’heure actuelle plusieurs définitions, dont celle de ’OMS (publiée en 1998
puis amendée en 1999) et celle du National Cholestérol Education Program américain
(NCEP-ATPIII), publiée en 2001. Les deux définitions ont en commun la prise en compte
d’une association de facteurs de risque : hypertension artérielle, hypertriglycéridémie, HDL-
cholestérol bas, obésité androide et élévation de la glycémie. La définition américaine est la

plus utilisée en pratique clinique (Guize, 2008).
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4.1.5.1. Syndrome métabolique et risque cardiovasculaire

Des études prospectives récentes ont mis en évidence que la présence du syndrome
métabolique augmentait significativement le risque cardiovasculaire quel que soit le sexe.
Cette augmentation du risque est indépendante des facteurs de risque conventionnels comme
le LDL—c, le diabéte ou le tabagisme. Chez les diabétiques, la présence surajoutée d’un
syndrome métabolique augmente fortement le risque d’événements cardiovasculaires,

suggerant un effet additif a celui de I’hyperglycémie isolée (Tison, 2005).
4.1.5.2. Syndrome métabolique et diabéte

Les patients avec un syndrome meétabolique ont un risque accru de présenter
ultérieurement un diabéte de type 2. La définition du syndrome métabolique retient la
présence d’une hyperglycémie modérée a jeun (> 1,10 g/L et < a 1,26 g/L) qui est associée a
la présence d’une insulino-résistance et qui est un facteur prédictif de survenue d’un diabéte
de type 2 (Tison, 2005).

4.1.6. Dyslipidémies

L'élévation du Cholestérol total et du LDL Cholestérol est associee a une
augmentation du risque coronarien de facon curvi-linéaire. Une augmentation de 10% de
LDL-C est associée a une augmentation d’environ 20% du risque de cardiopathie ischémique.
Un taux plasmatique élevé en LDL peut induire les premiers processus d’athérogénese.
Contrairement au LDL-C cette association devient inverse pour le cas HDL-Cholestérol
(HDL-C) dont une élévation de 0,26 mmole par litre réduit de 30% le risque de I’IDM, ce qui
confere le role protecteur a cette fraction lipidique. Ceci explique la relation linéaire établit
entre le rapport Apo A1/Apo B et le risque de I’'IDM aigu. L hypertriglycéridémie, constitue
également un facteur de risque des cardiopathies ischémiques indépendant de 1’élévation de

cholestérol (Bruckert et Ferrieres, 2014).
4 .1.7. Autres facteurs
4.1.7.1. Sexe

La fréquence beaucoup plus basse de maladies cardio-vasculaires par atherosclérose
chez la femme par rapport aux hommes, aux ages moyens de la vie, est particuliérement nette,

quel gue soit le pays ou la région (Jacotot, 1999).




Chapitre II : Physiopathologie de I’infarctus du myocarde

La femme ménopausée montre une incidence des maladies coronaires semblable a
celle de ’'homme au méme age. Cet effet est principalement 1ié au déficit en cestrogénes

(Abdoulaye, 2002).
4.1.7.2. Age

L’age est le facteur de risque majeur non modifiable. Les manifestations cliniques de
I’athérosclérose débutent en général aprés la 4°™ décennie chez I’homme et apres la 5™
décennie chez la femme, Cinquante ans pour I’homme et Soixante ans pour la femme
constituent 1’age ou le risque de survenue d’accident coronaire aigu est maximum. Cependant,

I’IDM a tendance a affecter des sujets de plus en plus jeunes (Djimadoum, 1993).
4.1.7.3. Hérédité

Le terme heérédité est impropre, au sens strict, puisque il n y’a aucune hérédité
mendélienne, mais il y a des familles a risque (confirmé et chiffré par 1’étude prospective
parisienne). Il a été établi que les enfants d’un pére ayant fait 1’objet dun infarctus ont deux
fois plus de risque d’en faire a leur tour, surtout si I’infarctus paternel a eu lieu avant 45 ans.
De méme, I’existence d’une hypertension artérieclle chez un pére multiplie le risque

d’infarctus chez ses enfants (Gonzalez, 2005).
4.1.7.4. Sédentarité

Le risque d’infarctus est 1.9 fois plus élevé chez les sédentaires. Avec la
modernisation, on assiste a un accroissement progressif de la sédentarité a 1’origine de

I’augmentation de la prévalence de I’obésité (Léon, 2002).

La sédentarisation est a 1’origine d’un grand déséquilibre pour 1’organisme : les
apports caloriques augmentent alors que les besoins de 1’organisme diminuent par manque
d’activité physique. Elle engendre plusieurs effets délétéres sur 1’organisme tel que la fonte
musculaire et I’augmentation de tissu adipeux et la désadaptation cardiovasculaire avec une

augmentation de la fréquence cardiaque (Fayssoil, 2010).
4.1.7.5. Oestro-progestatifs

Les premieres études épidémiologiques ont montré que 1’utilisation courante de
contraceptifs oraux doublait, voire quadruplait le risque de d’infarctus du myocarde. La prise
d’cestro-progestatifs diminue le taux de HDL-cholestérol, favorise I’hypercoagulabilité

sanguine et réduit la fibrinolyse physiologique.
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L’association contraception oestroprogestative et tabagisme chez la femme jeune est
beaucoup plus dangereuse. Elle peut étre responsable d’accidents aigus gravissimes (accidents
vasculaires cérébraux et IDM dont la fréquence, faible avant la ménopause, peut étre

multipliée par 20).

L’espoir viendrait des progestatifs de derni¢re génération qui ne seraient pas associés a
une élévation du risque d’IDM. Cependant, il n’y a pas suffisamment de recul pour confirmer

cette hypothese (Bruckert et Turpin, 2006).
4.1.7.6. Stress et comportement

Le stress est un parametre difficile a évaluer et intriqué avec d’autres facteurs, de sorte
qu’il est peu mis en évidence dans les études épidémiologiques, Il peut étre cependant
responsable de modifications biocliniques qui favorisent les maladies ischémiques : élévation

des lipides sanguins et de la tension artérielle, agrégation plaquettaire.

Dans I’étude Life style Heart Trial, I’effet favorable sur la maladie coronaire, d’un
meilleur controle du stress n’est pas dissociable des autres actions portant sur le mode de vie
(exercice physique, réduction du tabac et meilleure hygiéne alimentaire (Bruckert et Turpin,
2006).

4.1.7.7. Alcool

L’alcool serait plutdt coronaroprotecteur. Une relation inverse a été retrouvée dans la
quasi-totalité des études entre une consommation modérée d’alcool et la survenue
d’événements coronaires. Cette relation est observée pour des consommations allant de 1 a 21
verres de vin rouge par semaine, soit un maximum de 3 verres par jour. La baisse de la morbi-

mortalité est, dans toutes les études, de 1’ordre de 30% (Carando et al., 2008).
5. Evolution de PIDM

La premiére levée de malade peut étre effectuée entre les 24°™ et 48°™ heures en
dehors de toute complication. La fin de la premiere semaine marque la phase de stabilisation
avec chute de la fievre, disparition des douleurs, normalisation des enzymes et diminution du

courant de Iésion sous épicardique a I’ECG (Leroy, 2008).
5.1. Complications de P’infarctus du myocarde

La gravit¢ de l’infarctus du myocarde réside dans la survenue des complications.
Celles-ci sont directement dépendantes de la masse myocardique nécrosée, a 1’exception des

arythmies ventriculaires initiales.




Chapitre II : Physiopathologie de I’infarctus du myocarde

5.1.1. Complications précoces

Les complications précoces surviennent au cours de la premiére semaine lors d’un
IDM, elles sont variées, regroupant les complications mécaniques, troubles rythmiques,
troubles de conduction ; les complications mécaniques se caractérisent parla rupture de la
paroi cardiaque peut étre aigué complete de la paroi libre du VG avec effusion de sang dans la
cavité péricardique conduisant a un état de collapsus par tamponnade. Parfois, la rupture est
incompléte avec suffusion de sang a partir du muscle nécrosé et installation progressive des

symptdémes (Acar et Hulot, 2005y).

Les mémes auteurs rajoutent que I’insuffisance mitrale peut exister soit en forme
suraigue résultant d’une rupture ischémique plus ou moins compléte d’un pilier, soit sous
forme aigue résultante d’une dysfonction ventriculaire gauche aigue. L’incidence de I’IM est
de 1 a 3% des cas d’IDM, alors que la communication inter ventriculaire est la complication

mécanique la plus fréquente des infarctus (1 a 5% des cas).

Les troubles rythmiques sont soit des troubles de rythme supra ventriculaire, incluant

la tachycardie sinusale, la tachycardie atriale et 1’extrasystole auriculaire ;

Soit des troubles de rythme ventriculaire : incluant 1’extrasystole ventriculaire, la tachycardie

ventriculaire, le rythme idioventriculaire accéléré et la fibrillation ventriculaire.

Les troubles de conduction peuvent étre des blocs auriculo-ventriculaires dont la
gravité de complication est déterminée selon sa localisation inférieure ou antérieure et un
dysfonction sinusale souvent en rapport avec une occlusion trés proximale de I’artere

coronaire droite, et plus rarement de I’artere circonflexe.
5.1.2. Complications tardives

Certaines de ces complications ont été mentionnées au-dessus (I’insuffisance
cardiaque et les arythmies ventriculaires). La seule complication avérée spécifique de cette
période est le syndrome de Dressler, probablement lié a des phénomeénes auto immuns
(Perlemuter et al., 2015).
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Chapitre III : Diagnostic, traitement et prévention de I’infarctus du
myocarde

1. Diagnostic de I’infarctus

En théorie le diagnostic d’infarctus du myocarde, pourra &tre posé¢ s’il existe
I’association d’une élévation ou d’une baisse d’un biomarqueur cardiaque et d’un signe

d’ischémie myocardique.

Parmi les signes d’ischémie myocardique on pourra retrouver des signes cliniques
comme les douleurs angineuses, des modifications de I’ECG (modifications récentes du
segment ST et/ou de ’onde T, apparition d’une onde Q) et de la révélation de I’existence d’un

thrombus intracoronaire par coronarographie ou autopsie.

L’infarctus du myocarde est une urgence vitale, une douleur évocatrice et la réalisation
d’un ECG suffiront pour poser le diagnostic et débuter le traitement étant donné la cinétique

d’apparition des bio marqueurs cardiaque de 1’infarctus (Bonnefoy et al., 1994)

1.1.Signes cliniques

D’aprés Perlemuter et al. (2015), le signe clinique caractéristique de I’infarctus du
myocarde est I’oppression thoracique prolongée, le patient va ressentir une douleur rétro
sternale trés intense et de survenue brutale, produisant une sensation d’angoisse, c’est une
douleur constrictive la personne a I’impression d’avoir la poitrine prise dans un étau. La
douleur pourra irradier les bras, la machoire, les épaules, la gorge. C’est une douleur qui sera
prolongée dans le temps (au moins 20 minutes) et qu’estrebelle aux dérivés nitrés ce qui la

distingue de I’angine de poitrine.

Les mémes auteurs rajoutent que d’autres signes cliniques pourront étre associés a la
douleur, on pourra retrouver des signes digestifs (hoquet, nausées, vomissements), des signes

respiratoires (dyspnée, essoufflement), des signes généraux (fievre, paleurs, fatigue intense).

L’examen clinique sera important pour rechercher d’éventuelles complications on
réalisera une auscultation cardiaque, mesure de la tension artérielle souvent élevée en phase

aigu, recherche de crepitants pulmonaires de signes de stase droite.
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1.2. Electrocardiogramme

C’est I’examen de référence, I’examen clé du diagnostic de I’infarctus du myocarde, il
permet de porter le diagnostic d’infarctus du myocarde, de préciser sa topographie et

desurveiller son évolution et ses complications.

L’ECG se fera sur 12 dérivations et dérivations basales, ventricules droit. En fonction
de I’importance de I’ischémie, 1’infarctus pourra étre transmural c¢’est-a-dire que 1’ischémie
affectera les couches sous endocardique et épicardique ou I’infarctus pourra étre non

transmural, alors seule la couche sous endocardique sera affectée.

Au cours d’un infarctus non transmural (SCA ST-) I’ischémie est incompléte et les
signes au niveau de 1’¢électrocardiogramme se limiteront a des modifications de segment ST
et/ou de ’onde T on n’aura pas de sus décalage du segment ST (fig.14). Au cours d’un
infarctus transmural (SCA ST+) I’ischémie est compléte et les signes ECG évolueront de

facon stéréotypée (Fettih, 2016).

(Fig. 1)Ondes R {Fig. 2)
électriques d'un Infarctus
ECE normal du myocarde
avec sus
décalage du
segment ST
Onde T
f' {Fig. 3)
Q Infarctus
. 3 du myocarde
Sur un électrocardiogramme (ECG), sans sus
I'onde P correspond & la dépolarisation  décalage du
des oreillettes, le complexe QRS segment ST

représente la dépolarisation des

2 venbricules, el I'onde T la repolarisation ventriculzire
(fig. 1). Le segment ST est |a partie de la ligne de base
comprise enfre la com plexe QRS et l'onde T.

Figure 14: Syndromes coronariens aigus avec et sans sus décalage du segment ST
(Anonyme, 2013).
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La chronologie des signes de ’ECG au cours d’un infarctus transmural, au cours des
premi¢res minutes I’ECG ne sera pas significativement modifie.Un signe va apparaitre
rapidement dans la premiere heure (fig. 15), il est trés transitoire c’est 1’ischémie sous
endocardique (apparition d’une onde T géante qui est positive pointue et symétrique, elle doit
apparaitre dans au moins 2 dérivations concordantes), rapidement apparait un courant de
Iésion sous épicardique (on aura un sus décalage du segment ST, allant englober ’onde T
réalisant ’onde en dome de Pardee caractéristique du début de I’infarctus. Cet aspect va
progressivement régresser a partir de 24 h et disparaitra environ 15 jours apres le début des
symptomes. Un sous-décalage de ST, dans les dérivations opposées a celles qui explorent
directement le territoire ischémie est fréquent mais inconstant. Ce signe en miroir, méme
Geme

discret, a une forte valeur diagnostic. L’onde Q de nécrose apparait elle entre la et la

12°™ heure ou plus précocement, mais n’est pas toujours présente (Acar et Hulot, 2005,).

1 semaine

Figure 15: Evolution naturel de 1’infarctus du myocarde transmural (Anonyme 1, 2015).
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1.3. Marqueurs biochimiques de souffrance myocardique

Au cours de l’infarctus du myocarde la destruction des cellules myocardiques
s’accompagne de la libération dans la circulation sanguine de molécules présentes

initialement dans le cardiomyocyte.

Ces molécules seront présentes initialement dans le cytoplasme (transaminase, créatine
kinase, lactate déshydrogénase), ou impliquées dans des fonctions métaboliques
(myoglobine), ou soit seront des protéines myofibrillaires (myosine, troponines) (Acar et
Hulot, 2005,).

D’aprés Godet et al. (2009), autrefois les principaux marqueurs qui étaient utilisés pour

apprécier une nécrose myocardique étaient : la myoglobine et ’isoenzyme MB de la créatine

kinase (CkMB).

La myoglobine est une protéine présente dans le muscle cardiaque mais aussi présente
dans le muscle squelettique, cette protéine sera présente dans la circulation sanguine en cas
d’infarctus du myocarde mais aussi en cas d’atteinte musculaire du fait de 1’absence de
cardiospécificité.

Les mémes auteurs rajoutent que I’intérét du dosage de la myoglobine est sa cinétique
rapide (fig.16), elle sera rapidement libérée dans la circulation sanguine, une valeur normale
de myoglobine permet d’exclure un diagnostic d’infarctus du myocarde dans les 24 heures qui
suivent la suspicion d’un événement cardiaque. L’inconvénient majeur est la non
cardiospécificité, on aura des faux négatifs en cas d’atteinte musculaire ou en cas

d’insuffisance cardiaque car la myoglobine est ¢liminée par voie rénale.

La créatine kinase possede plusieurs isomeres, I’isomere MB prédominant dans le
ceeur n’est cependant pas spécifique de celui-ci, cet isomere est aussi présent dans la rate, la

prostate et le muscle squelettique.

D’apreés toujours les mémes auteurs, le principal marqueur utilisé dans le diagnostic de
I’infarctus du myocarde actuellement est le complexe troponine. Au niveau du muscle
cardiaque I’interaction calcium dépendante de la myosine et de I’actine est régulée par le

complexe troponine qui comprend 3 protéines de structures différentes : troponines I, C, et T.

Les iso formes cardiaque de la troponine | et T (trop Ic et trop Tc) sont exprimes
uniquement dans les cardiomyocytes, ils sont détectés par immunodosage, au-dela d’une

certaine concentration déterminée ils refléteront spécifiquement une destruction myocardique.
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Tableau I11: Caractéristiques des différents marqueurs de ’infarctus. Tnlc : troponine

Ic;TnTc : troponine Tc ; CK-MB : isomére MB de la crétine kinase (Godet et al., 2009).

Poids Délai Pic Délai de
Moléculaire  d’obtention pathologique normalisation
(Da) d’un taux

pathologique

Myoglobine 17800 ladh 6a7h 24h
Tnlc 23500 3al2h 24 h 5a10j
TnTc 33000 3al2h 12a48h 5al4j
CK-MB 86000 3al2h 24 h 48a72h

Lors d’un infarctus du myocarde on a une élévation précoce (H4) et importante des

troponines avec un pic a H24, le délai de normalisation est long (tableau 2).

La troponine sera dosée dés I’admission a I’hopital du patient, en cas de dosage négatif
on réalisera un deuxiéme dosage 6 a 12 heures aprés le dosage initial au cas ou le premier

dosage aurait était fait trop précocement par rapport au début de la douleur.

Le dosage des marqueurs biologiques ne doit pas étre attendu pour débuter le
traitement de I’infarctus, le dosage de ces marqueurs aura plus une valeur pronostic et de

confirmationdudiagnostic de I’infarctus du myocarde (Pruvot et al., 2006)
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Figure 16 : Cinétique comparée des différents marqueurs de 1’infarctus du myocarde
(Godet et al., 2009).
1.4. Echocardiographie

L’échocardiographiene va pas étre utilisé pour poser le diagnostic d’infarctus du
myocarde mais elle fait partie du bilan des douleurs thoraciques d’étiologie difficile, elle va

permettre d’identifier certaines complications (Bonnefoy et al., 1994).
1.5. Coronarographie

La coronarographie est I’examen de référence pour le diagnostic d’une éventuelle
maladie des arteres coronaires, c’est un examen invasif permettant de visualiser 1’ensemble
des artéres coronaires apreés opacification a 1’aide d’un produit de contraste iodé, on peut

considérer cet examen comme une radiographie des artéres coronaires.

L’intérét de cet examen et qu’il permet la mise en évidence de 1’existence d’un
éventuel rétrécissement ou sténoses coronarienne, de plus il permettra de préciser le nombre,

la topographie et la sévérité de ces sténoses.

En fonction du résultat de cet examen, le cardiologue pourra proposer diverses stratégies
thérapeutiques : abstention thérapeutique ou traitement médicamenteux associé ou non a une
revascularisation des zones sténosées par angioplastie associée ou non a la pose d’un stent ou

alors revascularisation par pontage coronarien (Fettih, 2016).
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2. Prise en charge de I’infarctus du myocarde a la phase aigue

Actuellement, I’'IDM aigu comprend, au plan nosologique, le syndrome coronarien
aigu (SCA) avec élévation du segment ST et sans élévation du segment ST. Son
diagnostic est plus ou moins aiseé et les difficultés diagnostiques sont plus fréquentes chez
les femmes, les personnes ageées et les diabétiques. Il repose classiquement sur des signes
cliniques et électrocardiographiques et sur des parametres biologiques. Ces trois groupes
de signes servent également de critéres décisionnels pour la prescription d’une
reperfusion. Il est démontré aujourd’hui que la reperfusion coronaire précoce a la phase
aigué de I’IDM contribue largement a améliorer le pronostic des patients. La relation entre
le bénéfice pronostique et la précocité de la reperfusion a été établie, et cela quel que soit

le moyen thérapeutique de la reperfusion (Anonyme, 2021).
2.1. Méthodes de reperfusion coronaire

En cas de syndrome coronaire aigu avec sus-décalage du segment ST
surl’électrocardiogramme, témoignant d’une occlusion coronaire, 1’objectif principal n’est

plus de limiter I’extension du thrombus mais de re-perméabiliser au plus vite 1’artére en cause.

Pour ce faire, il existe deux techniques : 1’une médicamenteuse, par thrombolyse
intraveineuse, 1’autre interventionnelle, par angioplastie transluminale percutanée. Afin
deprivilégier une des deux options, plusieurs critéres sont examinés comme la présenced’une
contre-indication a la thrombolyse (un traitement anticoagulant en cours ou un
risqueimportant de saignement) doit étre recherchée mais 1’élément principal aujourd’hui est
ledélai d’accés a une salle de cathétérisme. En effet, si le temps entre 1’événement
ischémiqueet I’admission prévisible du patient en coronarographie est inférieur a 120 minutes,
I’angioplastie primaire est privilégiée. A D’inverse en cas de délais >120minutes, une

thrombolyse précoce sera réalisée (Nahrendorf et Swirski, 2013).
2.1.1. Thrombolyse

Selon Acar et Hulot (2005p) la thrombolyse est une technique qui va permettre la
lyse du thrombus apres administration par voie intraveineuse d’un agent pharmacologique, cet
agent va transformer le plasminogéne inactif en plasmine active qui va détruire la fibrine du

caillot.
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La thrombolyse est une technique efficace qui va permettre la réouverture de 1’artére
occluse dans 50% a 60% des cas, I’avantage de cette technique est qu’elle est réalisable a

n’importe qu’elle endroit, elle peut étre effectuée avant I’admission a 1’hopital.

La thrombolyse doit étre débutée le plus tot possible, I’efficacité est maximale au
cours des 2 premieres heures qui suivent le début des symptdmes, plus elle sera débutée

précocement plus elle sera efficace (Lapostolle et al., 2008)

Acar et Hulot (2005) rajoutent que la thrombolyse débutée plus de douze heures apres le

début de la symptomatologie n’apportera aucun bénéfice.

Selon Lapostolle et al. (2008), I’inconvénient le plus important de cette technique est
qu’elle comporte un risque hémorragique important (hémorragie cérébrale dans 0.5% a 1%
des cas) de plus c’est une technique qui comporte de nombreuse contre-indications les agents
fibrinolytiques utilisésne seront jamais utilises seuls ils seront associés & des traitements

adjuvants : antiagrégant plaquettaire et a un traitement anticoagulant efficace.

Les mémes auteurs rajoutent que les patients thrombolysés doivent étre transportés en
urgence en unité de soins intensifs cardiologique (USIC) avec coronarographie, en cas
d’échec de la thrombolyse une coronarographie associée a une angioplastie de sauvetage
seront réalisées en urgence si la thrombolyse est un succés une coronarographie sera réalisée

24 heures apres I’administration en USIC.
2.1.2. Angioplastie primaire

L’angioplastie des coronaires est une technique qui va permettre de dilater les arteres
coronaires, cette technique permet de rétablir une bonne irrigation du myocarde, 1’on va par le
biais d’un ballon d’angioplastie monté sur guide écraser mécaniquement le thrombus sur la

paroi artérielle et ainsi permettre la réouverture de ’artére (figl7).

On réalise une coronarographie avec angioplastie puis mise en place d’un stent au
niveau de zone concernée, I’angioplastie est souvent précédée d’une thrombo-aspiration, c’est
une technique efficace qui va permettre 1’aspiration du thrombus responsable de la souffrance

myocardique (Attias et al., 2013).

Selon toujours les mémes auteurs, I’angioplastie va permettre une désobstruction de

I’artére et 1’obtention d’un flux coronaire satisfaisant dans environ 90% des cas.
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L’angioplastie couplée a la coronarographie va permettre de réaliser un diagnostic de
I’état des arteres coronaires. De plus, le risque hémorragique sera inférieur en comparaison

avec le traitement thrombolytique.

Le principal inconvénient de cette technique est qu’elle nécessite pour étre réalisée une
équipe expérimentée avec un centre spécialisé a proximité du lieu de prise en charge du

patient.

- MISE EN PLACE DU GUIDE - BALLON

(D) - STENTEN PLACE

© Calimeda

Figure 17 : Technique d’angioplastie par ballonnet associé¢ a la pose d’un stent (Anonyme 2,
2015).

3. Prévention

Selon Amara (2008), certaines mesures devraient étre prises pour prévenir I’ infarctus
du myocarde, telles que 1’arrét du tabac, le contrdle du poids, le traitement de I’hypertension
artérielle et du diabeéte, pratique d’une activité physique modérée qui apportera des bénéfices
significatifs ( diminution du stress, augmentation du HDL-Cholestérol) et enfin la correction
des troubles lipidiques parmi lesquels 1’hypercholestérolémie dont I’approche diététique

(diminution des graisses) associée au traitement par les statines a prouveé son efficacité.

D’aprés Samain et al. (2007), les statines réduisent la transformationde 1’acétate en

cholestérol et diminuent le taux plasmique du cholestérol total, ceci induit une augmentation
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de la densité des récepteurs hépatiques aux LDL, ce qui accélére la clairance plasmatique du

LDL-cholestérol. Cet effet a long terme réduit la taille des plaques d’athérome.

Aussi, les statines inhibent la HMG-COA réductase (3 hydroxy-3-méthylutary
coenzyme A réductase) presente dans les cellules endothéliales, les cellules musculaires lisses
vasculaires et certaines cellules immunitaires (monocytes et macrophages). Cet effet dit non
lipidique ou pléiotrope induit la stabilisation des plaques d’athérome et une amélioration de la
fonction endothéliale (notamment la biodisponibilit¢ du monoxyde d’azote (NO) et

vasodilatation coronaire NO dépendante).







Conclusion

En Algérie, comme dans le reste du monde, I’infarctus du myocarde reste la premiere
cause d’hospitalisation et de déces. Il est plus fréquent chez les patients présentant des
facteurs de risque tels que le diabéte, 1’hypercholestérolémie, 1’hypertension artérielle,
I’hérédité, le tabagisme, le stress, etc. Il peut étre défini comme une condition clinique ou
biologique qui augmente le risque d’un événement.

En effet, les facteurs de risque cardiovasculaire sont généralement asymptomatiques et

doivent étre détectés. Des facteurs simples (&ge, surpoids, hypertension artérielle) doivent
conduire a une exploration biologique complémentaire (glycémie, bilan lipidique,
électrocardiogramme...). La plupart de ces facteurs sont modifiables, c’est-a-dire qu’ils
peuvent travailler a leur niveau, ce qui leur permet de faire des tentatives préventives.
Prévenir divers facteurs de risque et sensibiliser le public sont des solutions importantes pour
prendre soin de sa santé. Il est particuliérement recommandé d’arréter de fumer, de contréler
sa tension arterielle, de surveiller son taux de cholestérol, de pratiquer une activité physique
modérée et réguliere, d’adopter une alimentation saine riche en fruits et légumes, de manger
le moins possible d’aliments riche en matiéres grasses, en sucre et en sels et de visiter le
médecin régulierement afin de se protéger contre cette maladie pour mener une vie normale et
garantir une bonne circulation sanguine.

Bien que la prise en charge de I’infarctus du myocarde se soit améliorée au cours des
derniéres décennies, il reste un défi majeur pour réduire la mortalité post-infarctus. Elle doit
étre traitée le plus tot possible pour éviter la mort rythmique initiale et permettre I’ouverture
de I’artére infarcie par des stratégies thérapeutiques telles que la thrombolyse intraveineuse et

I’angioplastie.
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Résumé

L’infarctus du myocarde est une pathologie cardiovasculaire. Il s’agit d’une nécrose
ischémique causée par la destruction d’une partie du myocarde aprés I’obstruction de I’artére
coronaire irriguant le cceur. La principale cause de I'infarctus est 1’athérosclérose coronaire,
c’est-a-dire un dépo6t de plaques d’athérome, riche en lipides tels que le cholestérol sur la
paroi des artéres. Ces plaques provoquent une inflammation chronique au niveau de la paroi,
cela les fragilise. La plaque peut finir par se rompre, provoquant la formation d’un caillot de
sang qui bouche I’artere (le thrombus). Cette maladie est plus fréquente chez les personnes
présentant des facteurs de risque cardiovasculaire. Le diagnostic repose sur la douleur
thoracique et I’électrocardiogramme et les parametres biologiques, incluant une prise en
charge immediate et appropriée par thrombolyse ou angioplastie coronaire. Un traitement
rapide peut réduire la fréquence des complications. Pour I’infarctus du myocarde il est

important d’éduquer le public sur les facteurs de risques et symptomes.
Mots clés :

Infarctus du myocarde, athérosclérose, plaque d’athérome, thrombus, facteurs de risque.

Abstract

Myocardial infarction is a cardiovascular pathology. It is an ischemic necrosis caused
by the destruction of a part of the myocardium after the obstruction of the coronary artery
irrigating the heart. The main cause of infarction is coronary atherosclerosis, i.e. a deposit of
atheromatous plaques, rich in lipids such as cholesterol, on the artery walls. These plaques
cause chronic inflammation in the wall, which weakens them. The plaque may eventually
rupture, causing a blood clot to form and block the artery (thrombus). This disease is more
common in people with cardiovascular risk factors. Diagnosis is based on chest pain and
electrocardiogram and biological parameters, including immediate and appropriate
management with thrombolysis or coronary angioplasty. Prompt treatment can reduce the
incidence of complications. For myocardial infarction it is important to educate the public

about the risk factors and symptoms.

Key words: Myocardial infarction, atherosclerosis, atherosclerotic plaque, thrombus, risk

factors.



