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Introduction

Selon 'HAS (Haute Autorit¢ de Sant¢), les maladies cardiovasculaires correspondent a
différentes pathologies chroniques ou événements ayant en commun une
physiopathologie liée a I'athérosclérose.[1]

Elles représentent la premiere cause de mortalité dans le monde: il meurt chaque année
plus de personnes en raison de MCV que de toute autre cause.[2]

On estime a 17,7 millions le nombre de déces imputables aux ces maladies, soit 31% de
la mortalité mondiale totale. Parmi ces décés, on estime que 7,4 millions sont dus a une
cardiopathie coronarienne [3]

En Algérie la prévalence de ces maladies est en constante augmentation. La récente
enquéte de mortalité réalisée dans le cadre du projet TAHINA (Transistion Health Impact
in North Africa) sur la population algérienne, a montré que les MCV représentent la
premiére cause de déces en Algérie avec une proportion de 26.1% du total des déces, et
44.5% des déces par maladies non transmissibles. [4]

En 2020 Sous I’égide de la société algérienne de recherche clinique, Clinica Group : pres
de 25.000 Algériens décédent chaque année des maladies cardio-vasculaires, notamment
de l'nfarctus du myocarde (IDM).[5] (il ny a pas d’autre étude a cause de COVID 19).

L’infarctus du myocarde (IDM) constitue une urgence cardiologique absolue dont
I’incidence reste encore ¢levée. Selon des données de I'Organisation Mondiale de Ia
Sante(OMS), sur 50 millions de décés annuels dans le monde, les cardiopathies
ischémiques sont la premiere cause de deces. [6]

En Algérie, son pronostic reste grave puisque I’'IDM est responsable encore de 8 % de la
mortalit¢ totale annuelle chez I’adulte.[7]

Les infarctus sont généralement dus a la présence de plusieurs facteurs de risque associés
comme le tabagisme, une mauvaise alimentation et I'obésité, la sédentarité et 'utilisation
nocive de I'alcool, T'’hypertension, le diabéte et I'’hyperlipidémie.[8]

L’athérosclérose a été considérée comme un phénomene passif, par le développement de
la plaque d’athérome, directement corrélée a 'accumulation des lipides et & 'obstruction
mécanique de I’artére, soit de maniére progressive (conduisant a ’angor stable), soit lors

d’une déstabilisation de la maladie majoritairement secondaire a une rupture de la plaque
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et responsable du syndrome coronarien. Néanmoins, malgré la reperfusion coronaire,
I’optimisation des traitement médicamenteux et la prise en charge des facteurs de risque,
le risque de récurrence ischémique au cours du suivie reste important.

L’implication des phénomenes inflammatoires dans la survenue et I'évolution de la
maladie coronaire s’est progressivement imposée jusqu’a considérer 1’athérosclérose
comme une authentique maladie inflammatoire développant ainsi une cible thérapeutique
potentielle [09], cependant le role de la numératoin des éléments inflammatoires notament
le rapportneutrophile/lymphocyte et le rapport plaguette/lymphocyte dans le diagnostic de
I’infarctus du myocarde reste mal ¢lucidé malgré la présence de quelques études sur le
sujet ; en conséquent notre travail a pour objective d’essayer de répondre a cette
problématique.

A travers ce travail, dans un premier temps nous redécouvrirons ce qu’est le ceeur,
I’infarctus du myocarde, son diagnostic, et ses traitements a chaque stade. Puis nous
analyserons le réle de I'inflammation dans le déclenchement jusqu’a la résolution de
I’IDM. Enfin, nous avons ¢€tudi¢ les perturbations d’hémogramme apres I'infarctus et
nous détaillerons I'intérét des rapports neutrophile/lymphocyte et plaquette/lymphocyte
dans la prédiction de I'IDM.



Chapitre

I Genéralité sur le systeme
cardiovasculaire

1. Rappel anatomo-physiologique

1.1. Généralité sur ’anatomie du coeur :

1.1.1. Définitionet localisation :

Le cceur est un organe intra-thoracique, médian, enveloppé du péricarde, il est
situé dans le médiastin antérieur entre les deux poumons, sur la coupole
diaphragmatique gauche, en arriere du sternum et du grill costal antérieur et en avant
du médiastin postérieur, notamment de I'cesophage. C’est un muscle strié, creux, brun
rouge, qui pese environ 250 g chez l'adulte. 11 a la forme d'une pyramide triangulaire

avec trois faces, une base et un apex. [10]
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Figure 01 : la localisation du ceeur.
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Chapitre 1: Généralité sur le systéme cardiovasculaire

Le ceeur se devise en deux parties gauche et droite chaque partie comporte 2 cavités;
une oreillette et un ventricule reliées par une valve. On distingue :
Le ceeur droit : est formé de latrium droit (AD) et du ventricule droit (VD), qui
appartient a la petite circulation, ou circulation pulmonaire, qui permet notamment
l'oxygénation sanguine.

Le cceur gauche : est formé de l'atrium gauche (AG) et du ventricule gauche

(VG), qui appartient a la circulation systémique vascularisant les organes.[11]

oreillette droite

oreillette
gauche

grtére . .
interventri culaire
antérneure

ventricule gauche

veine
mtqnfentnculalre
anterieure

ventricule
droit

artére coronaire
droite

Figure02 : Vue générale du cceur.

11.2.Lesparois du ceeur :

Le coeur est constitué de 3 couches de I'intérieur vers I'extéricur : ’endocarde, le

myocarde et le péricarde.
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L’endocarde est une membrane endothéliale qui tapisse la face interne du
myocarde et se prolonge par I'intima des gros vaisseaux.

Le myocarde constitue le muscle cardiaque, c’est un muscle stri¢ autonome régulé
par les systemes sympathique et parasympathique. La paroi ventriculaire est plus
épaisse que la paroi auriculaire car le myocarde y est plus important.

Le péricarde estun sac a double paroi enveloppant le cceur. Il est composé de
plusieurs feuillets : le péricarde fibreux ou péricarde épais et le péricarde séreux lui-
méme composé de deux feuillets:le feuillet viscéral qui enveloppe le cceur aussi
appelé épicarde et le feuillet pariétal qui le recouvre et tapisse la face interne du
péricarde fibreux. Ces deux feuillets délimitent une cavité virtuelle, la cavité
péricardique, espace de glissement qui permet les mouvements cardiaques.

La paroi cardiaque a proprement parler est constituée de I’endocarde, du myocarde et
de I'épicarde.[12]

veine cave supérieure

artére pulmonaire
droite

veines pulmonaires
droites

oreillette droite

valvule tricuspide

Le myocarde se contracte pour expulser
le sang. Il est plus épais autour des
ventricules que des oreillettes.

Une enveloppe fibreuse peu extensible, le péricarde,
recouvre le cceur et le maintient dans sa position.

Le liquide péricardique est un
lubrifiant qui atténue les frictions
causées par les pulsations cardiaques.

endocarde

épicarde

veine cave inférieure

Figure03 : Les paroi du cceur.
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1.2. Généralité sur la physiologie cardiovasculaire

Malgré sa petite taille, le ceeur est 'organe le plus actif du corps : pendant toute la
durée de la vie, les fibres musculaires qui le composent se contractent sans relache
pour propulser le sang dans I’ensemble de I'organisme, a un rythme moyen de 70
contractions par minute. Avec son systéme complexe de cavités et de valves, le coeur
est une formidable machine qui pompe 2,5 millions de litres de sang chaque année.[13]

Le myocarde est composé de deux pompes qui fonctionnent en parallele.

La partie droite du cceur regoit le sang veineux de ’organisme et I'éjecte dans la
circulation pulmonaire et c’est au niveau des poumons, grace aux échanges gazeux,
que le sang s’enrichit en oxygene et s’appauvrit en gaz carbonique et devient ainsi le
sang arteriel.

La partie gauche du cceur, plus volumineuse, regoit quant a elle le sang artériel
pour I’éjecter dans 1’aorte sous une forte pression (la pression artérielle) ce qui permet
d’irriguer ’ensemble de I'organisme. Le muscle cardiaque se contracte, c’est ce que
I’on appelle une systole, environ 70 fois par minute au repos et plus souvent encore a

I'effort ou lors d’une émotion.[14]

1.2.1. Lacirculation coronaire :

La circulation coronaire, un syst¢me d’artéres et de veines, apporte du sang riche
en oxygene au muscle cardiaque (myocarde) et ramene dans I’oreillette droite le sang
appauvri en oxygene.

Les artéres coronaires droite et gauche bifurquent au niveau de 1’aorte (juste a
sa sortie du cceur) pour alimenter le muscle cardiaque en sang riche en oxygene. Ces

deux arteres se divisent en d’autres arteres, qui elles aussi apportent du sang au coeur.

Les veines cardiaques collectent le sang provenant du muscle cardiaque et le
drainent dans une grande veine située sur la face postérieure du cceur, le sinus

coronaire, qui raméne le sang a l'oreillette droite.

Du fait de la forte pression exercée dans le cceur quand il se contracte, la
majeure partie du sang ne s’écoule dans la circulation coronaire que lorsque les

ventricules se relachent entre deux battements (pendant la diastole). [15]
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Figure 04 : Les arteres coronaires.

2. Généralité sur les maladies coronariennes :

La maladie coronarienne est une maladie qui touche les artéres ayant pour
fonction d’alimenter le cceur en sang (artéres coronaires). Elle est souvent causée par

I’athérosclérose, une accumulation de plaques a I’intérieur de la paroides arteres. Cette

accumulation rétrécit peu a peu I'intérieur des arteres et ralentit le flot de sang. [16]

Les maladies coronariennes ou coronaropathies regroupent différentes entites:

L’angor, I'infarctus du myocarde et la cardiopathie ischémique chronique. [17]

2.1.L’angor stable :

L’angor stable est ressenti comme une douleur qui compresse le thorax, comme un
¢tau. Elle est due a 'augmentation des besoins du cceur en oxygene et nutriments lors
par exemple, d’un effort physique. Les coronaires étant rétrécies par une plaque
d’athérosclérose la perfusion etle débit sanguin ne peuvent pas étre suffisamment
augmentés lors de I'effort ce qui crée une ischémie souffrance tissulaire due au
manque d’oxygene et de nutriments et cette ischémie provoque la douleur ressentie
par le patient.

Normalement les symptomes disparaissent rapidement aprés Iarrét de 1’exercice.

Certains facteurs comme le froid et le stress favorisent 'apparition de ’angor.
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2.2. Angor instable :

L’angor instable survient de fagon plus wrréguliere, méme parfois au repos, la
douleur ressentie est la méme que pour 'angor stable. Elle survient en général plus
souvent et elle est due par exemple a une rupture d’une plaque d’athérosclérose qui
fait un thrombus qui diminue de beaucoup la lumiere de I'artére coronaire déja rétrécie
par la plague. La perfusion et le débit sanguin étant trés diminués les symptdémes et
I'ischémie apparaissent méme au repos ou a un effort moins intense.

3.3. L’infarctus du myocarde :

L'infarctus du myocarde est I'étape ultérieure, qui se produit lorsque la coronaire se
bouche completement. Le tissu situé au-dela de l'oblitération ne recoit plus d'oxygene.

Les cellules meurent et le tissu se nécrose.[18]
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Chapitre I I
L’infarctus du myocarde

1. Définition :

L’infarctus du myocarde se définis par une 1ésion aigué¢ du myocarde avec des
preuves cliniques d’ischémie aigué du myocarde,[19], et une preuve d’une troponinémie
cardiaque élevée avec au moins une détermination au-dessus du
99¢me percentile de la limite de référence supérieure. La Iésion myocardique est considérée
comme aigué s’il y a une montée ou une baisse de la troponinémie,[20] et au moins un
des critéres suivants:Symptomes d’ischémie myocardique; nouveaux changements d’ECG
ischémiques; développement d’onde Q pathologique; imagerie montrant une nouvelle
perte de myocarde viable ou une nouvelle anomalie de la cinétique régionale compatible
avec une ¢étiologie ischémique; identification d’un thrombus coronaire par angiographie

ou autopsie. [19]

Figure 05: L’infarctus du myocarde.



Chapitre II: L’infarctus du myocarde

2. Classification universelle de I'infarctus du myocarde
(STEMI):

2.1. Type 1 — Infarctus du myocarde spontané:

IDM spontané li¢ a une rupture, ulcération, érosion ou dissection d’une laque d’athérome
conduisant a une formation d’un thrombus intraluminal, entrainant une réduction du flux
coronaire myocardique oua une embolie plaquettaire distale avec nécrose myocytaire. Le
patient peut avoir une cardiopathie ischémigue sous-jacente sévere mais également une
affection non obstructive ou une absence de Iésion coronaire significative (réseau
angiographiguement normal).

2.2. Type 2 — Infarctus du myocarde secondaire a un déséquilibre

ischémique (apports/besoins en oxygéne du myocarde):

Il est observé dans les situations de nécrose myocardique favorisant le déséquilibre entre
les apports et les besoins en oxygene du myocarde, dysfonction endothéliale, spasme
coronaire, embolie coronaire, tachy- ou bradyarythmie, anémie, insuffisance respiratoire,

hypotension artérielle, hypertension artérielle avec ou sans HVG.

23. Type 3 - |Infarctus du myocarde aboutissant a un déces
(biomarqueurs non disponibles):

Le décés cardiaque avec symptdomes suggere une ischémie myocardique (modifications
ECG d'apparition récente), le décés survenantavant que les biomarqueurs soient
disponibles ou avant l'ascension possible des biomarqueurs et dans les cas rares ou les
biomarqueurs n'ont pas été prélevés.

2.4. Type 4a — Infarctus du myocarde lié¢ a une intervention coronaire
percutanée:

IDM associé a une intervention coronaire percutanée et défini principalement par une
élévation du taux de troponine supérieure a 5 fois le 99™M¢ percentile chez les patients
ayant des valeurs normales a l'état basal (<99%™M¢ percentile) ou une ascension de la
troponine >20 % si les valeurs de base de troponine sont élevees, stables ou en
décroissance.

Criteres complémentaires : (i) symptdmes suggérant une ischémie myocardique ou une
modification de I'ECG ou apparition d'un BBG ; ou (ii) perte de perméabilité d'une

artere coronaire majeure ou d'une branche ; ou (iii) flux ralenti ou un no flow ou
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embolisation ; ou (iv) imagerie montrant la perte récente de myocarde viable ou une
asynergie myocardique segmentaire d'apparition récente.
2.5. Type 4b — Infarctus du myocarde lié a une thrombose de stent:

IDM associé a une thrombose de stent détectée par une angiographie coronaire et/ou par
autopsie. En cas d'ischémie myocardique avec élévation et/ ou cinétique de réduction des
biomarqueurs cardiaques, valeurs égales a au moins 2 fois le 99e percentile.

26. Type 5 — Infarctus du myocarde associé a un pontage

aortocoronaire:

IDM associé a un pontage aortocoronaire défini principalement par une élévation des
biomarqueurs cardiaques a 10 fois le 99¢™¢ percentile chez les patients

ayant une valeur de base normale (<99¢™M¢ percentile).

Criteres complémentaires : (i) apparition d'une onde Q pathologique ou BBG complet
récent ; (i) documentation angiographique d'une occlusion d'une artére native ou d'un
pontage ; ou (iii) imagerie d'une perte récente de myocarde viable ou une asynergie

myocardique segmentaire d'apparition récente.[21]

2.7. Infarctus du myocarde antécédentou silencieux/non reconnu:

Un infarctus est dit silencieux lorsque aucun des symptémes classiques a savoir une
sensation de douleur dans la poitrine et dans le bras gauche, un essoufflement, des sueurs
ou encore des nausées ne se manifestes, due a une défaillance du systeme d’alarme li¢e a
une neuropathie ( par ex le diabéte), ou des différences individuelles de perception de la

douleur.

Le seuil de la douleur et les concentrations d’endorphines dans le sang sont ainsi plus

élevé chez les aptients ayant une ischémie silencieuse. [22]

Tous les criteres suivants sont diagnostiques d’un IDM antécédent ou silencieux/non
reconnu :
— Ondes Q anormales, avec ou sans symptome, en I'absence d’une cause non ischémique ;
— Preuve a I'imagerie d’une perte de myocarde viable dans un contexte cohérent avec une
cause ischémique ;

— Données patho-anatomiques d’un IDM antécédent.[20]
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3. Diagnostic :

3.1. Interrogatoire :

L'interrogatoire permet de préciser les antécédents personnels et familiaux ainsi que
les signes fonctionnels cardiovasculaires principaux.[23]
3.1.1. Antécédents personnels:

Le médecin recherche et note tous les antécédents du patient (ainsi que ses
thérapeutiques), notamment ceux qui peuvent interférer avec les décisions de
prescription d'examens complémentaires ou de traitements.

Les patients qui ont déja été victimes d'un accident cardiovasculaire (infarctus
myocardique, accident ischémique cérébral...) ont fait la preuve ipso facto qu'ils
étaient a haut risque. Ces antécédents devront étre précisés et Vérifies
avec attention.

Il faudra aussi rechercher des atteintes silencieuses des organes « cibles » de
l'athérome, particulierement :

e un infarctus myocardique silencieux visible sur FECG ou sur une imagerie cardiague
e une atteinte artérielle périphérique par I'examen clinique complété si besoin par un
bilan écho-doppler ;

3.1.2. Antécédents familiaux:

Sur le plan familial, tous les antécédents familiaux sont recherchés, particulierement
ceux de maladies cardiovasculaires athéromateuses (artériopathie des membres,
coronaropathie quelle que soit la forme clinique, accident ischémique cérébral)
précoces (moins de 55 ans pour un homme, moins de 65 ans pour une femme) chez des
parents du premier degré (pere, mere, frére, sceur) qui augmentent considérablement le
risque d'un accident cardiovasculaire dans les années suivantes.

Onrecherchera aussi de maniére attentive les antécédents familiaux de diabete, d'HTA,

de dyslipidémie et les atteintes cardiovasculaires d'origine genétique.[24]

3.1.3. Signes fonctionnels:

L’IDM peut étre asymptomatique ou donner peu de signes, et serait alors découvert
lors de lexamen du patient par un médecin ou lors de la réalisation d'un examen
complémentaire.

Mais dans la plupart des cas, les pathologies d'origine coronaire entrainent I'apparition
de signes fonctionnels indispensables a connaitre pour assurer la prise en charge
optimale de ces patients qui peuvent étre immédiatement menacés dans leur existence

12
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par la pathologie cardiaque en évolution.
Les symptomes les plus fréquents sont les douleurs surtout thoraciques, mais aussi la

dyspnée, les palpitations, les malaises et pertes de connaissance[25]

3.1.3.1. La douleur :

Il se manifeste par :

— une douleur angineuse spontanée ;

—trés intense (la douleur étant fréquemment intolérable), avec angoisse ;

—souvent de diffusion tres large, avec de multiples irradiations (encore que la douleur
puisse se limiter a l'une de ces irradiations) ;

— prolongée pendant plus de 20 minutes, avec résistance a la nitroglycérine
sublinguale;

— fréquemment associée a des signes d'accompagnement : nausees, voire

vomissements, sueurs...[26]

Figure 06 : Localisation de la douleur thoracique.

3.2. Examens complémentaires:

Leur prescription doit tenir compte de leur valeur diagnostique (sensibilité, spécificité,

prédictivités positive et négative) en fonction du probleme médical a résoudre, de leurs risques

(liés essentiellement a l'utilisation d'agents de contraste et au caractére invasif ou non de lI'examen)
et de leur colt.[27]
3.2.1 L’ECG :

L’ECG est I'examen clef de la prise en charge d’un syndrome coronarien aigu. De plus,

il est rapide, peu colteux, non invasif et renouvelable. C’est un examen qui permet
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d’obtenir un tracé de l'activité électrique du coeur, ce qui donne un reflet mécanique de
son activit¢ et c’est lui qui pose le diagnostic d’un syndrome coronarien ST +.

De ce fait, il doit étre réalisé le plus tdt possible chez une personne se plaignant de
douleurs thoraciques.

L’apparition de 'onde Q de nécrose apparait a la douzieme heure, celle-Ci est le
témoin de la cicatrisation fibreuse d’une zone du tissu myocardique abimé. Elle
permet de préciser la localisation et I’étendue du territoire nécrosé ainsi que
I'identification de l'artére bouchée responsable de 'IDM. L’ECG a un triple intérét :
e Le diagnostic :

» présence d’ondes T géantes symétriques et positives au tout début ;

» sus décalage ST englobant I'onde T c’est-a-dire 'onde de Pardee ;

» une onde T symétrique et négative ;

» une onde Q de nécrose survenant entre la sixieme et douzieme heure.

e La localisation et 'étendue de I'infarctus du myocarde

e La connaissance d’éventuelles complications grace a la présence de troubles du
rythme supra ventriculaire ou ventriculaire et de troubles de la conduction .Voici
'aspect d’un ECG normal :

ECG of Normal Sinus Rhythm

T
QRS
Complax

Figure 07 : Aspect d’un ECG normal.

Et voici ce que 'on peut voir lors d’un syndrome coronarien aigu :

14



Chapitre II: L’infarctus du myocarde

Aspects ECG des syndromes coronaires aigus

o | o
1. SCA avec sus-décalage de ST 2. SCA sans sus-décalage de ST

(sous-décalage de ST)

A ) A ol A
\/4/ v
3. SCA sans sus-décalage de ST 4. SCA sans sus-décalage de ST
(ST iso-électrique, mais onde T négative) (aspect normal de I'ECG)

Figure 08 : Aspect d’'un ECG avec SCA.[28]

3.2.2. Coronarographie:

La coronarographie reste 'examen de référence, en particulier en cas de syndrome coronaire
aigu, s’affranchissant des calcifications sur les trajets artériels précisant de fagon quantitative le
degré de sténose, le nombre de lésions ainsi que leur type en précisant longueur, excentricité,
présence d’une occlusion, atteinte d’une branche de bifurcation ou au contraire lésions diffuses
sur le réseau coronaire.

C'est l'opacification sélective successive des deux artéres coronaires a l'aide de cathéters spéciaux
introduits successivement dans les deux ostiums coronaire gauche et droit, par voie artérielle

radiale, fémorale ou, rarement, humérale.[29]

3.3. Les Marqueurs Biologiques :

Au cours de linfarctus du myocarde, des marqueurs de souffrance myocardique sont
libérés. lls seront progressivement détectables dans le sang périphérique. A noter que ces
marqueurs ne sont pas completement spécifiques de I'infarctus myocardique aigu,
puisqu'ils peuvent parfois étre augmentés au cours d'autres affections thoraciques
douloureuses, telles que la myocardite aigué ou l'embolie pulmonaire grave.

Les marqueurs utilisés en biologie clinique pour confirmer ce diagnostic sont des
enzymes et des protéines présentes dans le plasma lorsquelles sont libérées par les

cellules musculaires nécrosees. lls confirment a posteriori le diagnostic.[30]
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3.3.1. Le margueur principal:

O La troponine :

Le diagnostic d’IDM repose sur 1’é¢1¢vation méme minime de la troponine associ¢ a une
clinique et des modifications ou non sur I'électrocardiogramme compatible avec une
ischémie, il est le marqueur principal d’infarctus.[31]

La troponine est un complexe de myofibrille qui permet de réguler la contraction
myocardique, composé de : troponine T (TnT) de troponine | (Tnl) et de troponine C. Ce
complexe est lié avec I'actine et la tropo-myosine pour former I'unit¢ de régulation de la
contraction musculaire. En pratique courante, seuls les dosages des formes T et | sont
intéressants. Elles vont étre libérées en cas de nécrose cardiaque.[32, 33]

Dosage de troponine ultra-sensible (hypersensible):

La troponine est dosée par des méthodes de dosage hypersensible (HS) ou Ultra-
Sensible (US). Ce nouveau type de traitement améliore encore la sensibilité par rapport a
la méthode de référence, en permettant de détecter 'IDM 3 heures aprés I'apparition de la
douleur thoracique et il suffit de faire deux dosages réalisés de 1 a 3h d'intervalle au lieu

de 6 h pour le dosage standard de troponine.[34]
3.3.2. Les marqueurs moins sensibles :

o La myoglobine :

C’est une protéine cytoplasmique des muscles striés qui permet le transport de
I'oxygéne jusqu’au muscle.

Elle est synthétisée dans les cellules musculaires, dont le cardiomyocyte, ce qui
justifie son dosage. Sa concentration habituelle est de 24 mg/g dans le myocyte. Elle aide
au diagnostic précoce car elle apparait en 2 & 3 h mais disparait dans les 24h. Elle permet
aussi une évaluation de la reperfusion.

Etant présente dans toutes les cellules musculaires son dosage n’est pas spécifique du
myocarde. En effet la myoglobinémie peut étre augmentée lors d’un exercice musculaire
mtense, d’une atteinte musculaire toxique, d’un état de choc ou bien méme encore lors
d’une insuffisance rénale. Il s’agit donc d’un marqueur précoce mais non spécifique de

I'IDM.

0 La créatine kinase :

La CK-MB est une des 3 isoenzymes des CPK, I'isomére MB est retrouvé de
maniere prédominante au niveau du myocarde mais est également retrouvé dans le muscle

squelettique, la rate et la prostate.
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Elle est donc retrouvée de facon non majoritaire dans le myocyte, et n’est donc pas

cardio-spécifique mais a une valeur pronostic intéressante. Ce marqueur est détectable

par des techniques immunométriques pondérales dans les3 a 12 h suivant PIDM avec un

picvers la 24 het un retour & la normale 72 h suite a 'IDM Par contre, il existe des

causes non cardiaques d’¢lévation de cette enzyme dans le plasma. Il s’agit donc d’un

marqueur médiocre de I'ischémie myocardique, moins spécifique que la troponine.

Cependant sa cinétique est raccourcie si la thrombolyse est efficace, elle a donc un

role dans le suivi de la reperfusion.[35]

Valeur de référence

Facteur d’augmentation
W
|

Myoglobine
| Troponine
CK-MB
- — T T T 1 ;
0 2 3 4 5 6

Jours post-nécrose

Figure 09 : Marqueurs biologiques d’IDM.

Tableau 01:Informations utiles a la prescription eta Il'utilisation des marqueurs de

souffrance myocardique.

Biologie
Détection
Pic
Retour i la normale

Avantages

Inconvénients

Seuil de positivite

Myoglobine
Protéine cytosolique
223 heures
529 heures
1215 jour

Clest le marqueur le plus
précoce et le plus sensible
de nécrose myocardique

C'est le marqueur le moins

spécifique de nécrose
myocardique

> 90 pg/l

Troponine |
Protéine fibrillaire
528 heures
12 224 heures
5210 jours
Cest le marqueur le plus

spécifique de nécrose
myocardigue

Détection plus tardive
que la myoglobine

> 2 pg/l

CK-MB
Enzyme cytosolique
347 heures
10 2 24 heures
3a5jours
Bonne spécificicé et sensibilicé
pour la nécrose myocardique

Détection plus tardive que la
myoglobine

> 5pg/l
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4.1a physiopathologie de I’athérosclérose:

L'athérome coronaire, ou 1’athérosclérose coronaire, est une « association variable de
remaniements de lintima consistant en une accumulation segmentaire de lipides, de
glucides complexes, de sang et produits sanguins, de tissu fibreux et de dépo6ts calcaires,
le tout accompagné de modifications de la média », selon TOMS.

-Initialement, la plaque fibreuse se développe de maniére excentrique, au sein de la paroi
artérielle, en préservant le diametre luminal. Elle peut secondairement progresser :

e soit lentement vers une forme « stable », trés fibreuse, siege au long terme de
calcifications. Sa progression réduit progressivement la lumiere vasculaire pour constituer
une sténose artérielle, et peut se compliquer d'érosion, d'ulcération libérant la bouillie
athéromateuse, d'hémorragie sous plaque, lesquelles font le lit de la thrombose murale
souvent occlusive ;

e soit plus abruptement vers une forme « instable » ou « vulnérable », avec un large corps
lipidique recouvert d'une fine capsule fibreuse et caractérisée par une inflammation
exacerbée. Peut alors survenir brutalement et de maniere inopinée une rupture ou

« fracture » de cette plagque vulnérable qui va également conduire a la formation d'un
thrombus, souvent occlusif

La constitution des Iésions athéromateuses suit schématiquement les différentes étapes
biologiques suivantes :

e passage des LDL plasmatiques dans l'intima a travers I'endothélium, favorise donc le
dépbt des lipoprotéines dans la paroi artérielle ;

e oxydation de ces LDL par les enzymes lipoxygénases ;

e libération de facteurs chimiotactiques par les cellules endothéliales stimulées par les
LDL oxydées (LDLox) ; qui sont responsables du recrutement de cellules inflammatoires;
e migration des monocytes circulants dans la paroi artérielle, et interactions moléculaires
avec les molécules d’adhésions (VCAM-1 et ICAM) présentes sur Iendothélium ; les
monocytes adherent a la paroi et la traversent;

e activation et différenciation en macrophages des monocytes transmigres, sous l'effet de
cytokines locales, puis proliférations des macrophages, qui vont phagocyter les

molécules de LDLox et les débris cellulaires presents dans l'intima. En ingérant une
grande quantité de LDLox sous-endothélial, ils se transforment en cellules spumeuses
gorgées de lipides : c'est le stade de la strie lipidique;

e migration des cellules musculaires lisses de la média vers l'intima en passant au travers

de la limitante elastique interne. Les cellules musculaires lisses intimales proliferent alors
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et captent également les molécules de LDLox, ce qui les conduit a un phénotype spumeux
: elles vont constituer lecorps lipidique de la plaque athéromateuse ;

e synthése de protéines de la matrice extracellulaire (collagéne et fibronectine),
également par les cellules musculaires lisses, contribuant ainsi a la formation de la
capsule fibreuse typique de la plaque athéromateuse ;

e apoptose des macrophages et des cellules musculaires lisses devenus spumeux : les
corps apoptotiques chargés de lipides deviennent les principaux composants du corps
lipidique de la lésion ;

e inflammation de la plaque athéromateuse, caractérisée par la présence de lymphocytes
et de monocytes/macrophages qui influent sur le phénotype de la plaque d'athérome via
les différentes cytokines sécrétées :

— les cytokines anti-inflammatoires orientent la plaque vers un phénotype stable en
renforgant la chape fibreuse ;

— les cytokines pro-inflammatoires favorisent la destruction de la capsule fibreuse et la
croissance du corps lipidique et orientent la plaque d'athérome vers un phénotype
vulnérable. Sous l'effet de la croissance du corps lipidique et nécrotique et de la
fragilisation de la capsule fibreuse, la plaque vulnérable peut se rompre. Les éléments
prothrombotiques (comme le facteur tissulaire) contenu dans la plaque entrent alors en
contact avec les éléments plaquettes et les protéines de la coagulation sanguine circulantes
et forment un thrombus obstruant partiellement ou completement la lumiere artérielle :
c'est le stade de I'athérothrombose.

Les facteurs de déstabilisation de la plaque wvulnérable sont :

e l'apoptose des cellules constitutives de la plaque athéromateuse ;

e les métalloprotéases dont les collagénases, enzymes sécrétées par les macrophages,
dégradant et fragilisant la matrice extracellulaire et la chape fibreuse ;

e la néoangiogenese, aboutissant a de possibles hémorragies intra-plaque.

La rupture est une complication des plagues ayant un corps lipidique occupant plus de 40
% du volume total et une fine capsule fibreuse riche en macrophages et pauvre

en cellules musculaires lisses. Elle peut étre le résultat d'un déséquilibre entre les
contraintes physiques circonférentielles et la solidité intrinseque de la chape. Mais elle
peut étre aussi le résultat d'un processus enzymatique protéolytique provenant des
macrophages ou des mastocytes présents dans la plaque.

La rupture n'est pas la seule voie conduisant a la thrombose. L'érosion superficielle d'une

plaque fibreuse est aussi un facteur prédisposant a la thrombose.[36]
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Tableau 02:Définition des lésions aux différents stades de I'histoire naturelle de

I'athérosclérose dans la classification de I'AHA

Types de lésions Age d'apparition habituel |  Corrélations anatomocliniques
Typel Dal10ans Absence compléte de manifestations
9 Macrophages spumeux isolés
o . .
S | Typell 0a10ans Aucune manifestation
L . T
5 | Stries lipidiques : macrophages et quelques cellules
2 | musculaires lisses spumeuses
(=]
& Typell Age intermédiaire, aprés | Aucune manifestation
- . s sge - - 5
Stries lipidiques auxquelles se rajoute une discréte 20ans
accumulation de lipides extracellulaires
Type IV Apres 40 ans Manifestations cliniques possibles
Athérome : formation d'un centre lipidique sans fibrose
Type V Apres 40 ans Manifestations cliniques possibles
., | Fibroathérome dépendant essentiellement du degré
§ - Va:centre lipidique avec chape fibreuse de sténose
= - Vb :en plus, calcifications
- . .
© | — Vc:plaques athéroscléreuses fibreuses avec centre
5 lipidique minuscule ou absent
&
2 | Typew Aprés 40 ans Manifestations cliniques possibles :
Athérosclérose compliquée fréquentes mais pas constantes
— Vla: ulcération
- VIb: hématome ou hémarragie intra-plague
- Vlc: thrombose

LDL
("mauvais Artere
cholestérol")
_ Plaque
! HOL : athérogene
bon cholestér (accumulation
de LDL)

Figure 10: La plaque d’athérome.
5. Les facteurs de risque

Ils sont de deux types :

® ceux sur lesquels on ne peut pas agir tels que I'age, le sexe, 'existence de maladies
cardiovasculaires dans la famille( Facteur de risque non modifiable).

® ceux sur lesquels on peut agir pour les supprimer ou les diminuer : tabagisme, diabéte, HTA,

exces de cholestérol, surpoids, sédentarité.( facteur de risque modifiable ).

5.1. Facteurs de risque non modifiables :

° L’age et le sexe:

La probabilit¢ d’avoir un accident cardiovasculaire ou cardiaque augmente nettement
apres 50 ans chez 'homme et apres 60 ans chez la femme.

En effet, jusqu’a la ménopause, les femmes sont mieux protégées que les hommes face
aux maladies cardiovasculaires. Les hormones (cestrogénes et progestérone) représentent
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un facteur protecteur. Cependant apres 60 ans, une femme a la méme probabilité qu’un
homme de développer une maladie cardiovasculaire.
® Lesantécédents familiaux etles anomalies génétiques:

Le risque de développer une maladie cardiovasculaire augmente si dans votre famille, un
parent proche (pere, mere, fiere, sceur) a présenté une maladie cardiovasculaire a un age
précoce. [37]

5.2. Facteurs de risque modifiables :
® Hypertension artérielle :

Elle se définit par des valeurs de pression > 140 mmHg pour la systolique (PAS) ou > 90
mmHg pour la diastolique (PAD). Tous les types d’HTA sont des facteurs de risque :
HTA permanente, paroxystique, traitée ou non.

Son risque relatif est de 7 pour les AVC et 3 pour la maladie coronaire et 2 pour
lartériopathie des membres inférieurs. Avant 55 ans, ce risque est corrélé autant aux
valeurs de pressions systoliques que diastoliques. Apres 60 ans, la corrélation est plus
forte avec la pression pulsée (PAS — PAD), donc surtout la pression systolique chezles
personnes plus agées.

Le traitement de 'HTA baisse de 40 % le risque d’AVC et de 15 % celui de
I'infarctus.[38]

® Diabéte:

L’atteinte cardiovasculaire au cours du diabéte est due & dégradation de la circulation sanguine

engendrée par un mécanisme inflammatoire favorisant la formation de I’athérosclérose.

Le diabéte se traduit par I'incapacité de I'organisme a maitriser I’augmentation de la glycémie,
c’est-a-dire la quantité de sucre dans le sang. Il existe deux types de diabétes : le diabete de type 1
ou de type 2. Le diabéte de type 1 correspond a une réaction auto-immune qui détruit
partiellement ou entierement les cellules béta du pancréas et provoque un déficit partiel ou total
d’insuline ce qui entraine une hyperglycémie chronique.

Le diabete de type 2 provoque, comme pour le diabéte de type 1, une hyperglycémie

chronique, mais survient généralement chez les adultes avancant en age, et touche
davantage les personnes en surpoids ou obeéses.

Le diabete est apparu, au cours des dernieres décennies, comme I'un des principaux

facteurs de risque des maladies cardiovasculaires.[39]
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D’autre part le diabéte peut engendrer une insuffisance rénale chronique, qui représente-

t-elle méme un facteur de risque cardiovasculaire.[40]
® |a dyslipedimie:

Le cholestérol est une substance produite par le corps. Il sert a produire certaines

hormones et compte parmi les composantes structurelles des membranes cellulaires.

Les taux sanguins sont affectés par des facteurs génétiques, I’age, le sexe et différents

facteurs liés au mode de vie, en particulier I’alimentation.

Le cholestérol et les triglycérides sont transportés dans la circulation sanguine par des
particules appelées « lipoprotéines ». Ce sont les lipoprotéines de basse densité (LDL),
parfois qualifiées de « mauvais cholestérol », qui transportent la majeure partie du
cholestérol sanguin. Un taux trop élevé de LDL peut entrainer une accumulation de
plaques riches en cholestérol sur la paroi interne des artéres. Cette accumulation de
plaques provoque un rétrécissement des arteres, rendant la circulation du sang plus
difficile. Des taux élevés de triglycérides dans le sang contribuent aussi a augmenter le

risque de maladie du cceur.

Des lipoprotéines d’un autre type, appelées « lipoprotéines de haute densité » (HDL ou «
bon cholestérol »), transportent le cholestérol vers le foie, ou il est décomposé et éliminé.

Des taux de HDL trop faibles sont associés a un plus grand risque de maladie du cceur.

Le rétrécissement des artéres du cceur peut entrainer une maladie coronarienne,
une angine et une crise cardiague.

Une maladie coronarienne commence par un exces de cholestérol qui se dépose sur les
parois artérielles (athérosclérose) et, de ce fait, provoque une inflammation et réduit le

flux sanguin. Cet état peut causer une angine et des douleurs dans les bras et les jambes
(claudication).[41]

® |e tabagisme:

Facteur de risque majeur pour la santé cardiaque, et particulierement chez les femmes
lorsque celles-ci prennent la pilule, le tabagisme a tendance a entraver la capacité
fonctionnelle respiratoire et a altérer les artéres du cceur. Le tabagisme chronique
augmente le risque d’infarctus du myocarde par 3. Méme en faible quantité le risque du
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tabac est présent. En effet par comparaison aux non-fumeurs, les personnes qui fument 1

a 4 cigarettes par jour ont un taux de mortalité 1,5 fois plus élevé.[42]

Tableau 03 : Classification des facteurs de risque.

Facteurs de risque modifiables Facteurs de risque non modifiables
* Sédentarité » Age
* Tabac * Sexe
* Diabéte * Histoire familiale
* Alimentation * (Génétique
* Obésité
* Dyslipidémie
* Hypertension

4.  Thérapeutique utilisée dans les syndromes coronaires
aigus:

6.1.En cas de syndrome coronaire aigu (SCA) ST+ a la phase aigué
(STEMI):

Le SCA ST+ (ou STEMI) est une urgence diagnostique et thérapeutique. Le diagnostic se
fait grace a la symptomatologie et a 'ECG 12 dérivations. Ce dernier montre un sus-
décalage dusegment ST associé a une image en miroir. L'apparition d'un bloc de branche
gauche de novo associé a des douleurs thoraciques de type angineux est un équivalent de
prise en charge
en urgence.
L'urgence consiste a reperfuser l'artere coronaire responsable du SCA ST+. Le patient est
hospitalisé en unite de soins intensifs cardiologiques.
6.1.1. Reperfusion:
La reperfusion s'effectue jusque 12 heures apres l'apparition des douleurs thoraciques. Il
existe pour cela deux méthodes :
e la fibrinolyse ;
e langioplastie-stenting lors d'une coronarographie.
La coronarographie avec revascularisation percutanée est la procédure de choix
actuellement. Elle présente un avantage double :
» pouvoir faire linventaire des lésions coronaires ;
> traiter les sténoses et/ou occlusions coronaires par angioplastie avec le plus
souvent mise en place de stents. Dans le SCA ST+, on préfere la mise en place de
stents actifs.
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La coronarographie doit étre effectuée dans les 120 minutes entre le premier contact
médical et le centre hospitalier ou se fera la coronarographie.

La fibrinolyse est de moins en moins utilisée. On administre au patient un traitement
thrombolytique intraveineux en l'absence de contre-indications en pré-hospitalier. Elle est
effectuée chez les patients qui sont a plus de deux heures d'un centre de coronarographie.
Si la fibrinolyse a réussi (régression des symptomes et modifications du segment ST), le
patient est transféré dans un centre hospitalier ou une coronarographie sera effectuée dans
les 24 heures suivant larrivée du patient.

Si la fibrinolyse est un échec, alors le patient est transféré de facon plus urgente
directement vers un centre de coronarographie.[43]

6.1.2. Angioplastie coronaire et mise en place du stent coronaire:

il existe deux types de stent: les stents nus et les stent enduits de médicaments appelées
stents & élution ou stents actifs.

Ces médicaments ont pour but d’éviter que I’artére ne se rétrécisse a nouveau. La mise en
place de stents a ¢lution a pour conséquence 1’obligation de prendre, en plus de ’aspirine,
un médicament fluidifiants le sang peandant au moins un an (contre 1 mois seulement
avec un stent nu). en effet, les stents actifs augmentent légerement le risque de formation
de caillots sanguins (thrombose) a leur contact car leurs mailles seront recouvertes plus
tardivement par les tissus du corps humain. [44]

6.1.2. Traitement antiagrégant plaquettaire:

Celui-ci est double. Avant la coronarographie, il est administré en dose de charge et
comporte deux molécules, l'aspirine et une thiénopyridine :

e [aspirine est usuellement utilisée initialement en intraveineuse (une amp. de 500 mg)
puis per os a la dose de 80 a 150 mg par jour ;

e y est associé :

— soit le prasugrel chez les patients de moins de 75 ans, diabétiques et naifs de tout
traitement par clopidogrel (dose de charge de 60 mg) ;

— soit le ticagrelor (dose de charge de 180 mg), sauf en cas de prétraitement par
clopidogrel ;

— soit le clopidogrel (dose de charge de 600 mg) chez les patients déja traités par ce

médicament ou ayant une contre-indication aux deux molécules précédentes.[43]

6.1.3. Traitement par anti-GpllIb/Illa:
Le traitement par anti-Gpllb/llla est administré en salle de coronarographie si la

procédure est compliquée (présence d'un thrombus important) et chez les patients a haut
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risque.

La bivalirudine est actuellement préférée a l'association antiGplib/llla et héparine.[43]
6.1.4. Traitement anticoagulant:

Le traitement de choix est IHBPM a dose efficace (énoxaparine).

Les héparines non fractionnées sont utilisées en cas d'insuffisance rénale, qui contre-
indique les HBPM.[43]

6.1.5. Traitement de la douleur:

On peut utiliser la morphine afin de soulager la douleur.[43]

6.2. En cas de syndrome coronaire aigu (SCA) ST- a la phase aigué (Non
STEMI):
Le SCA ST- (ou Non-STEMI) est une pathologie plus fréquente. Celle-ci touche des

patients plus agés et aux comorbidités plus lourdes.

La clinique est une douleur thoracique rétrosternale constrictive de type angineux durant
au moins 20 minutes, un angor de novo ou un angor crescendo. Il peut s'agir d'un angor
post-infarctus. Le diagnostic se fait grace a I'ECG et aux marqueurs biologiques
(troponine).

Ils'agit d'une urgence diagnostique et thérapeutique. Le patient est hospitalisé en unité de
soins intensifs cardiologiques.

La gestion de la revascularisation differe du SCA ST + .[43]

6.2.1. Traitement antiagrégant plaquettaire:

On effectue une double antiagrégation plaquettaire, laspirine étant associée a une
thiénopyridine :

e laspirine est utilisee en IV a 150 mg a 300 mg en dose de charge ;

® 0Ny associe :

— soit le ticagrelor (dose de charge de 180 mg per 0s) chez les tous les patients a risque
ischémique modéré a élevé ;

— soit le prasugrel chez les patients de moins de 75 ans, diabétiques et naifs de tout
traitement par clopidogrel (dose de charge de 60 mg per 0s) chez qui lanatomie coronaire

est connue — on peut ne le donner qu'une fois la coronarographie terminée en l'absence
d'indication chirurgicale urgente, méme si on réalise immédiatement une angioplastie
coronaire ;

—soit le clopidogrel (dose de charge de 300 mg per 0s) chez les patients ayant une contre-
indication aux deux molécules précédentes ;

— si le patient était traité auparavant par l'un de ces trois médicaments, le traitement est
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poursuivi.[43]

6.2.2. Anticoagulants:

Dans le SCA ST—, lanticoagulation de référence est le fondaparinux a la dose de 2,5 mg
par jour en sous-cutanée ou les HBPM utilisées a dose efficace. En dernier lieu, les HNF
peuvent étre nécessaires.[43]

6.2.3. Traitement par anti-Gpllb/llla:

Comme pour le SCA ST+, il est uniquement utilisé en salle de cathétérisme cardiaque si
la procédure s'avere compliquée.

La bivalirudine peut remplacer anti-Gpllb/Illa et HNF chez les patients & haut risque
ischémique et avec une stratégie invasive précoce.[43]

6.2.4. Revascularisation:

La revascularisation s'effectue par le biais de la coronarographie. En I'absence d'indication
de revascularisation chirurgicale urgente, le médecin cardiologue pratique une
angioplastieavec, en général, la mise en place d'un stent en cas de sténose coronaire
significative. Le choix du stent (actif ou nu) sera apprécié par le coronarographiste selon
le type de lésions, la longueur de la sténose coronaire, les antécédents du patient.

La coronarographie se fait dans les 72 heures aprés le premier contact avec le patient si
celui-ci posséde au moins un critere de haut risque ou si la symptomatologie est
récurrente.

Les criteres de haut risque sont :

e criteres primaires : élévation ou baisse de la troponine, modification dynamique du
segment ST ou des ondes T (symptomatique ou silencieuse) ;

e criteres secondaires : diabéte, insuffisance rénale chronique (DFG <60 ml/min),
altération de la FEVG (FEVG <40 %), angor précoce post-infarctus, angioplastie
coronaire récente,

antécédent de pontage aortocoronaire.

Une coronarographie urgente, dans les deux heures, est préconisée chez les patients a trés
haut risque ischémique (angor réfractaire, insuffisance cardiaque associée, arythmies
ventriculaires menacantes ou instabilité hémodynamique).

Une stratégie invasive précoce dans les 24 heures est recommandée chez les patients
ayant un critere de haut risque.

Dans certains cas, chez les patients a faible risque ischémique ou en l'absence de
récurrence de symptébmes, la coronarographie n'est pas utile.

Si les Iésions coronaires sont trop importantes ou inaccessibles a une angioplastie par voie
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percutanée, alors on peut décider d'une revascularisation par pontages aortocoronaires
dans des délais plus ou moins rapides.[43]
6.3. La chirurgie coronaire:

La principale intervention chirurgicale consiste en la réalisation de pontages coronariens.
Cette intervention permet, en contournant la portion rétrécie au moyen de I’ajout d’un
autre vaisseau, de rétablir une circulation sanguine riche en oxygéne dans la zone du
muscle cardiaque en souffrance.[45]

Cette opération nécessitant le plus souvent I’ouverture du thorax et I’arrét temporaire du
ceeur. Le but est de prélever les segments de vos propres veines ou arteres afin de les
greffer au niveau de vos artéres coronaires afin de contourner les zones rétrécis ou
bouchées par I’athérosclérose.

De nos jours, le recours a la chirurgie est devenue plus rare parce que I’angioplastie est
devenue une technique sure et efficace.

Cependant, il existe des situations ou une intervention de pontage est plus appropriée:

- Lésions trop complexes ou difficiles a traiter par angioplastie.

- Complications pendant la procédure d’angioplastie.[44]

6.4. Stratéqgie thérapeutigue au long cours:

Cette partie s'applique aussi bien aux patients ayant eu un SCA ST + qu'un SCA ST-. La
thérapeutique étudiée est mise en place pendant l'hospitalisation du patient. Afin de
retenir la base du traitement, on utilise le moyen mnémotechnique « BASIC » :

e B : bétabloguants ;

e A antiagrégants plaquettaires ;

e S : statines ;

e | : inhibiteur de l'enzyme de conversion ;

e C: correction des facteurs de risque cardiovasculaire.[43]

6.4.1. Antiagrégation plaquettaire:

Apres un SCA, indépendamment de sa nature, une double antiagrégation est poursuivie
pendant un an. Cette durée de traitement est particulierement importante en cas
d'implantation d'un stent actif. Elle associe I'aspirine a une thiénopyridine ou apparentée.
On prescrit souvent en outre

un inhibiteur de la pompe a protons afin d'éviter les effets indésirables gastriques.

Doses :
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e aspirine : 75 a 100 mg par jour ;

e prasugrel : 10 mg par jour ;

e ticagrelor : 80 mg deux fois par jour ;

e clopidogrel : 75 mg par jour.[43]

6.4.2. Bétabloquants:

Leur objectif est d'obtenir une fréquence cardiaque au repos inférieure a 60 par minute.

Si la FEVG est altérée (<40 %), on utilise les bétabloquants de I'insuffisance cardiaque :
nebivolol, bisoprolol, cardedilol, metoprolol.[43]

6.4.3. Inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC):

Les IEC font partie intégrante de la thérapeutique post-SCA en utilisant une posologie
croissante jusqu'a la dose optimale recommandée pour chaque molécule. En cas d'allergie
ou d'intolérance aux IEC, les antagonistes des récepteurs de l'angiotensine Il (ARA 1)
sont indiqués.[43]

6.4.4. Statines:

On recommande un objectif de LDL-cholestérol <0,7 g/l ou, dans des recommandations
récentes, de réduction de moitié du chiffre de LDL-cholestérol mesuré avant traitement.
En cas d'intolérance aux statines (myalgies, élévation des CPK ou augmentation des
transaminases hépatiques), on peut remplacer éventuellement les statines par de
I'ézétimibe.[43]

6.4.5. Autres traitements:

L'éplérénone, qui est un inhibiteur de laldostérone, peut renforcer la thérapeutique. Son
indication est le patient ayant fait un SCA et qui a une dysfonction systolique
ventriculaire gauche avec une FEVG :

e inférieure a 35 % dans les SCA ST—;

e inférieure a 40 % dans les SCA ST+ .

L'ivabradine, inhibiteur des canaux sodiques | f, est un traitement ralentisseur. On ['utilise
chez les patients en rythme sinusal :

e qui natteignent pas la fréquence cardiaque cible malgré les bétabloquants ;

e qui ont une contre-indication aux bétabloquants.[43]

6.5. Correctiondes facteurs de risque cardiovasculaire:

Cette partie a un rdle majeur dans la thérapeutique ; 'éducation des patients est également
incontournable :
e le tabagisme doit étre arrété de fagon impérative ;
e la pression artérielle doit étre contrélée : PA <140/90 mm Hg ;
e un diabéte doit étre recherché et contréle ;
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e les dyslipidémies doivent étre contr6lées, avec un objectif de réduction du LDL-
cholestérol suivant les recommandations des socieétés savantes ;

e concernant les régles hygiénodiététiqgues, on recommande une activité physique
réguliere (>150 minutes par semaine) et un régime alimentaire dit méditerranéen : riche
en fruits, légumes et poissons, pauvre en sucres et en acides gras saturés ;

e pour lalcool, il est conseillé de boire au maximum un verre de vin par jour chez les
femmes et deux verres de vin par jour chez les hommes.

Ces regles hygiénodiététiques sont particulierement recommandées en cas de surcharge
pondérale (IMC >25 kg/m 2) ou obésité (IMC >30 kg/m 2), en cherchant a obtenir une
perte de poids de 10 %. [43]
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Chapitre

I I IRéponse Immuno-

inflammatoire lors d’un infarctus du
myocarde

1. Effecteurs cellulaires de la réponse immunitaire locale et

systéemique post-infarctus :

Le recrutement des cellules inflammatoires est un processus dynamique et orchestré
comprenant une infiltration séquentielle du myocarde 1ésé par des neutrophiles, des
phagocytes mononuclées, des cellules dendritiques (DC) et des lymphocytes. [46, 47]

Les neutrophiles migrent vers le myocarde infarci dés les premiéres heures suivant
lischémie. Le pic de I’infiltration des neutrophiles survient a J1 post-infarctus. Par la suite
les monocytes et les macrophages dominent I’infiltration tissulaire et la libération des
médiateurs inflammatoires, d’espeéces réactives de l'oxygene (ROS) et d’enzymes
protéolytiques. Ils contribuent ainsi a l'initiation et a la résolution de 1’inflammation, et
orchestrent la majorité des processus physiologiques que sont la phagocytose, la
protéolyse, l'angiogenese, le remodelage et la régénération ventriculaire. [48]

Parallelement, les cellules dendritiques et les lymphocytes T sont recrutes dans le
myocarde lésé, ce qui contribue a la cicatrisation et au remodelage ventriculaire. [49]

Le role spécifiqgue de chaque type cellulaire est détaillé ci-apres.

1.1. Role de Pimmunité innée :
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Figurell : Cinétique de la réponse immunitaire dans le cceur ischémique.

1.1.1. Neutrophile :

Dans les 24 heures suivant la lésion, Damage Associated Molecular Pattern (DAMP) sont
libérés par les cardiomyocytes nécrotiques. Ceux-ci activent les mastocytes résidents,
causant la dégranulation des mastocytes et la libération de cytokines pro-inflammatoires
préformées et Réponse immuno-inflammatoire lors d’un infarctus du myocarde de
composés vasoactifs (tels que lhistamine, le TNF et IL-1pB), qui activent les cellules
endothéliales. Les cardiomyocytes nécrotiques libérent également des DAMP
mitochondriaux (tels que les peptides formyles et 'ADN mitochondrial) dans la

circulation, ce qui provoque une activation systemique des neutrophiles. Les neutrophiles
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actives adhérent a l'endothélium active et migrent dans le tissu cardiaque suivant un
gradient de chimiokines. Les neutrophiles secrétent des protéases qui digérent le tissu (et
activent également le composant C5a du complément), ce qui potentialise encore plus le
recrutement des leucocytes. Les neutrophiles sont dirigés vers des zones ischémiques en
suivant des gradients de DAMP. Les neutrophiles peuvent alors phagocyter des cellules
mourantes, mais ils peuvent également induire une apoptose des cardiomyocytes sains

eux-mémes, par la libération de ROS.[50]
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Figurel2 : Les dommages ou la mort des cardiomyocytes entrainent la libération de
DAMP.

Les DAMP agissant par lintermédiaire des PRR sur les cardiomyocytes voisins, les
fibroblastes, les cellules immunitaires résidentes, les cellules endothéliales et d'autres
cellules parenchymateuses du cceur favorisent la libération de cytokines et de
chimiokines. Les cellules immunitaires migrent en réponse aux cytokines/chimiokines
dans le cceur et sécrétent du TGF-f et d'autres facteurs pro-fibrotiques pour favoriser la
fibrose et la conversion des myofibroblastes.

1.1.2. Les Lymphocytes Natural Killers (NK) :

Le r6le spécifique des NK au cours de I'IDM a été étudié par Luger et al.[51].

Afin d’¢liminer les NK, une injection intraveineuse unique d'anticorps anti-NK1.1 est
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réalisée 24h avant I'IDM. Cette injection maintient les cellules NK spléniques
significativement plus faibles jusqu’a 20 jours apres I'DM. Ils ont constaté qu'a 24h &pres
I'IDM, l'absence de NK a considérablement réduit les niveaux de neutrophiles a la fois
dans la rate et dans le cceur. Ces résultats suggerent que la réponse immédiate des

neutrophiles a I'DM est étroitement liée et régulée par les cellules NK.[52, 53]

1.1.3. Les Cellules Dendritiques :

Les cellules dendritiques (DCs) représentent un groupe hétérogene de cellules ayant
principalement des fonctions de présentation antigénique et de polarisation lymphocytaire
T. [54]

Dés les années 1990, il a été démontré que les DC participaient a l'activation des
lymphocytes apres I''DM.[55]. Cependant, les effets delétéres ou le role bénéfique des
DCs dans le remodelage post infarctus n’ont été étudies que récemment dans des modeles
expérimentaux.[56, 57]. 1l a été démontré que le G-CSF améliore le remodelage du
ventricule gauche trés rapidement aprés I’incident ischémique par la diminution de
l'infiltration des DCs et par la suppression de I'immunité mendiée par les DCs. [57]. Il a
été aussi démontré que la mobilisation des DCs dérivées de la moelle osseuse, soutenue
par la signalisation IRAK-4, contribue a I'apoptose des cardiomyocytes post-infarctus,
viaune augmentation de la réponse Thl induisant une majoration de la fibrose
interstitielle, une augmentation de la mortalité et un remodelage pathologique du VG. [58]
Aussi il a été suggere que les DCs préviennent le développement de linsuffisance
cardiaque auto-immune grace a la reconnaissance de peptides spécifiques du cceur. [59]

1.1.4. Les Mastocytes :

Les mastocytes (MC) sont des cellules granuleuses a longue durée de vie dérivées de
précurseurs hématopoiétiques. Ces progéniteurs de MC se retrouvent généralement en
faible quantité dans le sang et completent leur différenciation et leur maturation dans les
microenvironnements de presque tous les tissus vascularisés. [59, 60] Comme les cellules
de la lignée monocytaires, les MC matures situes dans les tissus peuvent proliférer aprés
une stimulation appropriee.[61]

Dans le ceeur Les MC cardiaques matures répondent fonctionnellement a I'IDM et
régulent les myofilaments en phosphorylant les protéines cTnl et Myosin-binding protein
C (MyBPC). Cet effet MC-dépendent préserve la contractilité des sarcomeres.[62, 63]

Notre équipe a ainsi montre que les MC jouent un role clé dans la régulation de la
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contractilit¢ des cardiomyocytes et que leur déplétion pourrait affecter la fonction
cardiaque apres un IDM.

1.1.5 Monocyteset macrophages :

Les monocytes produits dans la moelle osseuse et la rate pénetrent dans le sang apres
I'NAM et sont recrutés dans le myocarde Iésé en 2 phases. La premiére phase est dominée
par les monocytes Ly-6clow inflammatoires (pic jour 3-4 post-1M), et la seconde phase
par les monocytes anti-inflhmmatoires Ly-6clow (pic jour environ 7 jour post-1M).

Les monocytes infiltrants se differencient alors en macrophages M1 chargés d'éliminer
les débris cellulaires de la zone MI.

Par la suite, les cytokines, les chimiokines et les facteurs de croissance sécrétés par les
macrophages M1 influencent la phase réparatrice coordonnée par les macrophages M2.
Cependant, la présence prolongée de macrophages M1 peut prolonger la phase pro-
inflammatoire et provoquer une expansion de la zone infarcie, retardant ainsi la phase
réparatrice et la formation de tissu cicatriciel médiée par les macrophages M2 et
exacerbant le remodelage indésirable du VG. En tant que telle, la modulation
thérapeutique de la polarisation des macrophages peut fournir une nouvelle stratégie de
traitement pour réduire la taille de 'NDM et prévenir le remodelage indésirable du
VG.[64]. 1l a été montré dans des études expérimentales que le ciblage des monocytes
pro-inflammatoires ou M1 pour supprimer la phase pro-inflammatoire post-1M, est
cardio-protecteur.[65]. A linverse, il a été démontré que la promotion de la polarisation
des macrophages M2 facilite la résolution de l'inflammation et prévient le remodelage
indésirable du VG apres un IDM.[66]

1.2. Rolede Pimmunité adaptative :

Les composants cellulaires centraux de I'immunité adaptative sont les cellules Tet B
qui proviennent de cellules progenitrices lymphoides de la moelle osseuse. Contrairement
a limmunité innée, limmunité adaptative répond relativement lentement, et imprégne une
mémoire immunologique spécifique de lantigene.

Apres I'DM, induit par occlusion permanente de l'artere coronaire, le nombre de
lymphocytes T et B augmente de 5 a 10 fois dans le myocarde. Cette augmentation est
probablement due & un recrutement car a ce jour il n'y a pas de preuve d’une prolifération
lymphocytaire in situ dans le myocarde. Les deux types de lymphocytes T et B atteignent

un pic d’accumulation entre 5 et 7 jours apres I'infarctus. [67].
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La réponse des lymphocytes T a I'lM inclue lactivation et la prolifération des cellules T
CD4+ classiques et régulatrices Foxp3+dans les ganglions lymphatiques drainant le

ceeur.[49]
1.2.1. Les Lymphocytes T CD4+:

Il a été récemment montré, suite & un infarctus permanent, que la lésion
ischémiquemyocardique induit l'activation des lymphocytes T CD4+ dans les ganglions
lymphatiquesdrainant le cceur.[49]

Hofmann et al montrent que les cellules T CD4+ activées par la signalisation TCR
doivent étre présentes pour un depdt correct de collagene dans la cicatrice.[48]. Ceci
protege contre la dilatation du ventricule gauche et previent la rupture pariétale apres
I'IDM.[67]

Des études indiquent de maniére concluante que les lymphocytes T CD4+ réduisent la
dilatation ventriculaire gauche et la mortalité aprés I'NDM, probablement en modulant

lactivation de I'immunité nnée locale, en particulier l'infiltration monocytaires.[68]

12.2. Les Lymphocytes T régulateurs (Tregs) :

Il a été récemment montré que les Tregs sont indispensables au remaniement
approprie de la matrice extracellulaire et a l'angiogenése lors de la cicatrisation aprés
IDM.[68]

les Tregs limitent l'infiltration des cellules myéloides pro-inflammatoires potentiellement
néfastes pour le remodelage lorsqu’elles sont présentes en excés.[69]. lls contribuent au
changement dans le milieu local des cytokines pendant la premiere semaine apres I'IDM,
par des facteurs paracrines, tels que I'lL-10, I'lL-13 et le TGF-p, et favorisent la
differenciation des monocytes Ly6Chigh recrutes vers des Macrophage anti-
inflammatoires M2 dans le myocarde.[70]

1.2.3. Les Lymphocytes T CD8+:

La taille de I'infarctus était réduite 2 semaines aprés I'IDM, indiquant un effet
bénéfiqgue potentiel des cellules T CD8+ dans la cicatrisation myocardique.[71]
1.2.4. Les Lymphocytes B :
Une étude pilote a montré que linjection intra-myocardique de cellules B dans la zone

infarcie, précocement apres 'IDM permet une amélioration de la fonction contractile

myocardique.[72]
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1.3.Déterminants moléculaires de la réponse immuno-inflammatoire

postinfarctus :

Pendant la phase aigiie de 'IDM, la production de cytokines représente une réponse
intrinséque a la nécrose tissulaire. Les déclencheurs de la libération de cytokines au cours
de I''DM comprennent 'hypoxie cellulaire, les ROS qui sont libérées pendant lischémie,
les lésions membranaires et le stress mécanique, ainsi que la libération de molécules de
danger > (DAMP, ATP, IADN mitochondrial et les protéines de choc thermique HSP).
Ces médiateurs provoquent une amplification de la réponse inflammatoire par la
libération de cytokines inflammatoires telles que le TNF-alpha, I'L-6 et I'IL-1B.[73]

Ce processus inflammatoire est une condition préalable a la formation de la cicatrice
et a I'hypertrophie compensatoire, [74] une réponse modérée aux cytokines pourrait étre
protectrice, une réaction inflammatoire non régulée et persistante pourrait conduire a
aggraver les Iésions tissulaires. [75]

1.3.1. Cytokines pro-inflammatoires :
1.3.1.1. TNFalpha:

Le TNF-a est une cytokine pleiotropique impliquée dans de nombreuses maladies
cardiovasculaires.

Des les années 1990, de multiples études ont démontré une augmentation du TNF
circulant, corrélée ala gravite clinique et inversement proportionnelle a la fonction
systolique residuelle. [76, 77]. Il est maintenant bien établi que la production cellulaire de
TNF-a endogene par les cellules cardiaques, et par I'infiltrat des leucocytes a lieu en
réponse a I'ischémie et que ces taux élevés participent a I'étendue de la Iésion et ala
dysfonction cardiaque initiale. [78, 79, 80]

1.3.1.2. IL6:

Les principaux membres de la famille des interleukines 6 sont l'interleukine 6 (IL6), le
facteur inhibiteur de la leucémie (LIF) et la cardiotrophine 1. Ces trois cytokines sont
augmentées en cas d’IDM. Paralilement au TNF, les niveaux circulants d'IL-6
augmentent avec la gravite de I'ischémie et peuvent étre considérées comme un marqueur
pronostique chez les patients atteints d’IDM complique d’insuffisance cardiaque

congestive. [81]
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1.3.2. Cytokines anti-inflammatoires :
1.3.2.1.1L-10

Le role des cytokines anti-inflammatoires a été beaucoup moins étudie que les
cytokines pro-inflammatoires dans le ceeur humain. La principale cytokine anti-
inflammatoire étudiée dans 'IDM est I'interleukine 10 (IL-10). Produite dans des cellules
mononuclées (essentiellement par les Mo et des lymphocytes T), ITL-10 inhibe la
production de cytokines pro-inflammatoires ainsi que celle des MMP libérées par les

monocytes active. [82]

2. La phase réparatrice anti-inflammatoire apres IDM :

La phase réparatrice anti-inflhmmatoire (jours 4 a 7) suivant I'NDM est orchestrée par la
suppression, la résolution et le blocage de la réponse pro-inflammatoire initiale (Fig. 15).
Ceci est entrainé par l'activation de voies inhibitrices endogenes spécifiques qui
suppriment linflammation et les changements dynamiques dans les roles des leucocytes
infiltrants dans la zone MI.
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Figurel3 : La phase réparatrice anti-inflammatoire apres infarctus aigu du
myocarde.
Suite a la réponse pro-inflammatoire de I'IDM, la phase réparatrice anti-
inflammatoire permet la résolution de I'inflammation. (1) La moelle osseuse et les
monocytes circulants se différencient en cellules dendritiques qui empéchent le

remodelage du VG par I'activation de I'exosome des leucocytes CD4+. (2)
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L'expression PS des neutrophiles apoptotiques induit la polarisation des
macrophages M2 et la sécrétion de cytokines anti-inflammatoires et pro-fibrotiques
telles que I'lL-10 etle TGF-B qui suppriment l'inflammation et favorisent la
réparation des tissus. (3) Un passage des monocytes pro-inflammatoires Ly6Chi et
des macrophages M1 localisés dans la zone M1 en réponse a une expression
myocardique accrue de CCL-2/MCP-1 au cours de la phase pro-inflammatoire
initiale vers des monocytes anti-inflammatoires Ly6Clow et des macrophages M2,

peut-étre médiée par Nrdal etdans le cas des macrophages médiée par IRFb5.

2.1. Neutrophiles:

L'apoptose des neutrophiles et leur élimination ultérieure de la zone MI est une
caractéristique de la résolution de linflammation et de la phase réparatrice. C'est un
processus actif qui nécessite le recrutement d'un certain nombre de cascades de voies
inhibitrices[83]. L'expression de la phosphatidylsérine (PS) facilite I'ingestion des
neutrophiles apoptotiques par les macrophages, entrainant la polarisation des
macrophages M2 et la sécrétion de cytokines anti-inflammatoires et pro-fibrotiques telles
que I'lL-10 et le TGF-B qui suppriment I'inflammation et favorisent la réparation
tissulaire[84], la libération de mediateurs anti-inflammatoires tels que les médiateurs
lipidiques pro-résolution (par exemple, les lipoxines et les résolvines), l'annexine Al etla
lactoferrine, agissent pour empécher la transmigration et I'entrée des neutrophiles, et
favorisent en outre l'apoptose des neutrophiles et l'absorption phagocytaire de l'apoptose

par les neutrophiles macrophages.[85]

2.2. Monocyteset macrophages :

Il a été démontré que les changements dynamiques dans la polarisation des
monocytes et des macrophages des phénotypes protéolytiques et pro-inflammatoires
Ly6Chi et M1 (pic jour 3-4 aprés IDM), respectivement, aux anti-inflammatoires. Les
phénotypes Ly6Clo et M2 (pic jour 7 aprés IDM) sont essentiels a la phase réparatrice
apres IDM.[86]. Le paradigme actuel suggere que les monocytes pro-inflammatoires
Ly6Chi infiltrent la zone MI en réponse a une expression myocardique accrue de CCL-
2/MCP-1 pendant la phase pro-inflammatoire initiale, puis que les monocytes Ly6Chi
changent leur phénotype en monocytes anti-inflammatoires Ly6Clow, dans la phase
réparatrice. Les facteurs médians cette transition dans le phénotype des monocytes restent

flous, bien que Nr4al ait été suggeré comme jouant un réle.[87]. Un certain nombre de
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facteurs ont été impliqués dans la médiation des changements de polarisation des

macrophages M1 a M2 aprés un IDM, tels que le facteur régulateur de linterféron 5
(IRF5).[88]
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Figure1l4 : Vue générale de la réponse inflammatoire a I’infarctus aigu du

myocarde.

3. La contribution de l'inflammation persistante au

remodelage indésirable du VG post-IDM :

A la suite d'un IDM, le VG subit des changements géométriques et fonctionnels,
avec une hypertrophie des segments non infarcis et une dilatation/amincissement des
segments infarcis entrainant une réduction de la fraction d'éjection du VG - un processus
appelé remodelage VG indésirable, et dont la survenue est associée a une aggravation des
résultats cliniques. 1l existe des preuves préliminaires qu'une reponse pro-inflammatoire
excessive, persistante et étendue aprés un IDM peut aggraver le remodelage indésirable
du VG post-IDM par les processus suivants :

- activation des protéases ; [89]

- laugmentation de l'expression des cytokines qui peut induire l'apoptose des

cardiomyocytes et supprimer la contractilité;
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mzocarde

- augmentation du dép6t de matrice qui peut entrainer un ventricule plus rigide et
provoquer un dysfonctionnement diastolique;[90]

- Et l'activation des fibroblastes cardiaques dans la zone frontaliere de linfarctus qui
peuvent étendre la fibrose dans un tissu viable.
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l. Matériels :

I.1. population étudiée :

Il s’agit d’une étude rétrospective etprospective, longitudinale multicentrique portant
sur des patients pris en charge au niveau du service de cardiologie et les urgences du
centre hospitalo-universitaire (CHU) unité¢ Frantz Fanon de Blida et I’établisse ment
public hospitaliers (EPH) Les Sceurs Bedj de Chlef. Elle est menée sur d’une durée de
3 mois du 04 janvier au 05 avril 2022 pour 1’étude prospective, et de 1’année 2018

jusqu’au lannée 2021 pour I'étude rétrospective.

Le traitement des résultats s’est faite & partir de Microsoft Excel 2010 et Microsoft
Word 2010 le logiciel 1BM SPSS statisstics 20.

Avec les objectifs suivants :

- Expliquer le role de I'inflammation.

- Etudier I’intérét des rapports neutrophile/lymphocyte et plaquette/lymphocyte dans
la prédiction et la résolution du thrombus au cours d’IDM.

- Etudier les caractéristiques épidémiologiques des différents facteurs de risques.

On a pris deux populations :

I.1.1. population Malade : avec des criteres d’inclusions et d’exclusions
suivants :

I.1.1.1. Les critéres d’inclusion :

= [’age entre 30 et 90ans.

= Les deux sexes féminins masculins.

= Des sujets présentant des douleurs thoraciques intenses prolongés supérieurs a 20

min et/ou ECG avec ou sans sus-décalage du segment ST (ST+ ou -).

= Troponine | élevé.

1.1.1.2. Les critéres d’exclusion :

= Les maladies cancéreuses.

» Les maladies infectieuses graves.

= Les maladies auto immunes.
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= Grossesse et allaite ment.
= |es enfants et les nouveau-nées.

= Les dossiers mal remplis.

1.1.2. population Témoin :

1.1.2.1. Les critéres d’inclusions :

= [’age entre 30 et 90ans.

= Les deux sexes féminins masculins.
= Des sujets présentant des douleurs thoraciques intenses prolongés supérieurs a 20
min.

= Sans élévation de la troponine.

1.1.2.2. Les critéres d’exclusions :

" Elévation de la troponine.

. Les maladies cancéreuses.

. Les maladies infectieuses graves.
. Les maladies auto immunes.

. Grossesse et allaitement.

. Les enfants et les nouveau-nées.

|.2. Automates :

Les automates utilisés au niveau de 'EPH Chlef unité les Sceurs Bed]

¢ Mindray bc 5380 :

C’est un analyseur d’hématologie différentiel que nous avons utilis¢é pour La
réalisation de FNS.

Principe :

Technologie de laser a semi-conducteur pour une différenciation des globules blancs

suivant la taille et la granulosité.
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Figure 01 : Mindray bc 5380.

¢ Maglumi :
Le Systeme d'immunoanalyse par chimiluminescence (CLIA), MAGLUMI se sert
d'une technique danalyse a [laide d'antigenes artificiels pour déterminer la

concentration de la troponine.
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Figure 02 : Maglumi 800.

Les automates utilisés au niveau du CHU Blida unit¢ Frantz Fanon :

¢ Sysmex XT-40001:

C’est un analyseur d’hématologie différentiel que nous avons utilisé pour la réalisation

des FNS.
Principe :

Détection a courant continu avec correction de coincidence. L'intensité de I'impulsion

électronique est proportionnelle au volume de la cellule.
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Figure 03 : Sysmex XT-4000l.

4 Mini VIDAS :

Dosage Immuno—enzymatique utilisé pour le dosage de la cTn-hs qui s'appuie sur la
technologie éprouvée ELFA(Enzyme Linked Fluorescent Assay)

Principe de la méthode :

Dosage quantitatif, vont étre en contact avec la solution contenant des microparticules
recouvertes des Ac monoclonaux Anti-cTnl, ce dernier joue le réle de détection, un
deuxieme Ac Anti-cTnl muni par une fonction enzymatique fluorescente a pour role la

révélation du complexe, puis la lecture se fait par 'immuno--analyseur (fig 04 ).
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Figure 04 : Mini VIDAS.

1.3. consommables

e Tube EDTA:

Tube & bouchon violet contenant un anticoagulant Ethyléne Diamine Tétra-Acétate,
puissant chélateur, il capte les ions Ca2+ qui sont un facteur important de la
coagulation. 1l existe sous deux formes K2EDTA et K3EDTA. Ce prélevement a servi

a la réalisation d’une numération formule sanguine (FNS).
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Figure 05 : Tube EDTA.

e Tubes hépariné :

Tube a bouchon vert contenant I'héparine de lithium qui agit comme anticoagulant
en inhibant I'action de la thrombine.

Etiquetés avec fleche de limite de remplissage, identification, numéro de lot et date de
péremption.

Anticoagulant pulvérisé a I'intérieur du tube rendant plus rapide le mélange avec le

sang.
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Figure06 : tube hépariné.

1.4. Autres appareils:

e Agitateur:

Un agitateur est équipement de laboratoire ayant pour but d’assurer

I’homogénéisation d’un milieu.

Figure 07 : L’agitateur.
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e Centrifugeuse :

La centrifugeuse est un appareil qui utilise la force centrifuge pour séparer divers
composants d’un fluide, ceci est réalisé en faisant tourner le fluide a grande vitesse

dans un récipient séparant ainsi les fluides de différentes densités ou les liquides des
solides.

Men Sdrme

TOL-408

Figure 08 : centrifugeuse.

I1.Méthodoloqie :

11.1. Prélevement :

Les prélevements sont effectués au niveau des urgences. lls sont réalisés par

phlébotomie correcte de la veine du pli du coude dans un tube EDTA, hépariné.
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11.2. Condition préanalytique

= Les prélevements sont réalisés par des personnels qualifies
= Le délaientre le prélevement et le traitement des échantillons doit étre le plus court

possible, au maximum 2 ou 3 heures.

11.3. Les parameétres étudiés :

I1.3.1. L’hémogramme :

Pour chaque malade nous avons recueillis les résultats de leurs FNS faits par deux
automates : SysmexXT- 40001 réalisé au niveau du laboratoire central de I'unité
Frantz Fanon CHU Blida, et Mindray bc 5380 réalisé au niveau du laboratoire central
de I'unité les Sceurs Bedj EPH Chlef.

Nous avons concentr¢ sur I’étude de I'évolution et l'influence des leucocytes,
neutrophiles, monocytes, lymphocytes et plaquettes

Tableau 01 : Valeur normal des parameétres de I’hé mogramme.

Hémogramme normal
(en gras les valeurs a connaitre) (1 G/L = 10%/1 = 1000/mm?)
Lignée érythrocytaire
Homme Femme
Globules rouges 45-6,2T/L 40-55T/L
Hémoglobine 13-16,5 g/dL 12-16 g/dL
VGM 80-100 7L
CCMH 32-36 g/dL
TCMH 27-32 pg
Hématocrite 40-49% 35-48%
Réticulocytes 25-150 G/L

Lignée leucocytaire

Leucocytes 4-10 G/L
Neutrophiles 1,7-7 G/L
Eosinophiles <0,5 G/L
Basophiles < 0,05 G/L
Monocytes 0,1-1 G/L
Lymphocytes 1,4-4 G/L
Lignée plaquettaire

Plaquettes 150-450 G/L
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11.3.2. La troponine :

Le dosage de La Troponine | Hypersensible (cTnl-hs) se fait par Méthode Immuno-
enzymatique.

Ona:

o La valeur Normal : 0 —0.04 ng/ml.

o Si le résultat se situe entre 0,04 - 0,39 ng/ml, cela indique souvent un probleme

cardiaque.

o La valeur Elevé : Au-dessus de 0,40 ng/ml

I1.4. Diagnostic de ’IDM :

Le diagnostic d’IDM ¢était bas¢ sur la présence d’au moins deux des critéres suivants
[91]: Douleur angineuse intense prolongée supérieure a 30 minutes, modification du
segment ST et/ou des ondes T évocatrices d’ischémie transmurale et ¢lévation de la
troponine. Le type d’IDM a été classé avec ou sans surélévation du segment ST,
comme défini dans la classification universelle. [92]

Tous les patients avec un diagnostic présumé d’IDM ont ét¢é admis dans une unité de

soins intensifs de cardiologie et suivis jusqu’a la sortie d’hdpital.

11.4.1. ’ECG:

De ce fait, il doit étre réalisé le plus tot possible chez une personne se plaignant de
douleurs thoraciques.

L’apparition de 'onde Q de nécrose apparait a la douzieme heure, celle-ci est le
témoin de la cicatrisation fibreuse d’une zone du tissu myocardique abimé. Elle permet
de préciser la localisation et I’étendue du territoire nécrosé ainsi que 'identification de
'artere bouchée responsable de 'IDM. L’ECG a un triple mtérét :

e Le diagnostic :

» présence d’ondes T géantes symétriques et positives au tout début ;

> sus décalage ST englobant 'onde T c’est-a-dire 'onde de Pardee ;

> une onde T symétrique et négative ;

> une onde Q de nécrose survenant entre la sixieme et douzieme heure.

e La localisation et I'étendue de I'infarctus du myocarde

53



Matériel et méthode

e La connaissance d’éventuelles complications grace a la présence de troubles du
rythme supra ventriculaire ou ventriculaire et de troubles de la conduction. [28]

-'IDM comprend a la fois 'IDM avec él¢vation du segment ST (STEMI) et I'IDM
sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI)[93] :

11.4.1.1. L'infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment

ST :(NSTEMI, infarctus du myocarde sous endo-cardiaque)

C’est une nécrose myocardique (prouvée par la présence de marqueurs cardiaques
dans le sang; troponine | ou T et CK élevées) sans élévation aigué du segment ST. Les
anomalies ECG comme le sous-décalage du segment ST et/ou l'inversion de londe T
peuvent étre présentes.[93]. Sur le plan clinique il est définit par une occlusion partielle
de vaisseau avec le sang qui continue a circuler. Les dommages causés au muscle

cardiaque sont limités.[94]

Occlusion coronaire sans sus-décalage
Complexe ST/T (ondes T ) de de Winter (équivalent ST+)

et rythme atrial ectopique acceéléré intermittent
de Winter RJ, et al. A new ECG sign of proximal LAD occlusion. N Engl J Med 2008;:359:2071-3
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Figure09 : ECG sans sus-décalage du segment ST.
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11.4.1.2. L'infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST

((STEMI, infarctus du myocarde transmurale)

C’est une nécrose myocardique avec ¢lévation du segment ST a ECG qui n'est pas
rapidement supprimée par la nitroglycérine. La troponine | ou la troponine T et CK
sont élevés [94] . Sur le plan clinique il est définit par une occlusion complete du

vaisseau avec un risque de dommage irréversible sur le muscle cardiaque[95]

Figure10 : ECG avec décalage du segment ST.

I1.5. Les facteurs de risque de ’IDM:

m L'age supérieur a 50 ans chez 'homme et 60 ans chez la femme.

m Le sexe masculin.

m L'hypertension artérielle définie pour une PA >140/90 mm Hg, les traitements
en cours.

m Le diabéte, défini pour une glycémie veineuse a jeun supérieure a 1,26 g/l ou
supérieure a 2 g/l a n'importe quel moment de la journée, le type de diabete sont
aussi a recueillir.

m Le tabagisme.

m La dyslipidémie, le traitement pris.

m L'hérédité cardiovasculaire : infarctus du myocarde ou mort subite avant 'age de
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55 ans chez le pere ou un parent du premier degré de sexe masculin ; ou infarctus
du myocarde ou mort subite avant l'age de 65 ans chez la mére ou un parent du

premier degré de sexe féminin.[96]

11.6. Collecte des données :

Les données concernant nos patients ont été recueillis en rétrospective a partir des
dossiers disponibles aupres des archives de service de cardiologie et en prospective au

niveau de service de cardiologie et les urgences.

Les informations recueillis en prospective étaient :

= Les aspects sociodéemographiques : T'age et le sexe

= Les aspects cliniques, motif d’hospitalisation, les antécédents médicaux
chirurgicaux le diagnostic

= Les aspects biologiques : ECG

= Les données de la prise en charge.

= Les informations recueillis en rétrospective sur les dossiers des malades :

= Les aspects sociodémographiques : I'age et le sexe.

= Les aspects cliniques, motif d’hospitalisation, les antécédents médicaux
chirurgicaux le diagnostic.

= Les aspects biologiques : ECG, FNS, troponine.

Les données de la prise en charge.

I1.7. Traitement des donnés :

Afin d’explorer les résultats collectés, on a utilis¢ :

= Pour la réalisation de notre étude nous avons élaboré une fiche technique
comprenant les differentes variables nécessaire a notre étude (annexe 1).

= Des outils informatiques : Microsoft office Excel et le Microsoft office Word qui

facilitent la gestion des données et leur présentation sous forme graphique.

® Pour I'analyse des données nous avons utilisé le logiciel IBM SPSS statisstics 20.

Nous avons effectué les tests statistiques suivants :
e Calculs d’incidences des différents paramétres dans toute la population par

création de tableaux a un parametre (Effectifs et pourcentages).
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eTableaux croisés et test de chi-deux : utilisée pour déterminer la relation «
exposition-maladie » dans le cas des variables qualitatives. La relation est
considerée statistiqguement significative si P<0.05, nous déterminons ensuite le
risque relatif et la fraction étiologique du risque liée a I'exposition.

e Test de Student pour échantillons indépendants : pour comparer les moyennes
d’une variable quantitative en fonction d’une variable qualitative. La différence
entre les moyennes est significative pour p<0.05.

e La courbe de ROC est une représentation graphique de la relation existante entre la
sensibilit¢ et la spécificité d’un test, calculée pour toutes les valeurs seuils
possibles.

= Des méthodes statistiques épidémiologiques afin de regrouper les données dans un

tableau d’effectif et de pourcentage.

III. Le role de Pinflammation:

L’athérosclérose se caractérise par le dépdt d’une plaque essentiellement composée de
lipides (on parle d’athérome) sur la paroi des arteéres. A terme, ces plaques peuvent
entrainer la Iésion de la paroi artérielle (sclérose), conduire a I'obstruction du vaisseau,
ou encore se rompre, avec des conséquences souvent dramatiques.

Dans notre étude nous avons démontré la valeur pronostique du rapport
neutrophile/lymphocyte et plaquette/lymphocyte dans la prédiction et la résolution des
IDM par une étude statistique basé sur des informations recueillis a partir de leurs FNS
et le tracé d’ECG et la valeur de la troponine et aussi la présence ou I’absence de

facteurs de risque.
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Résultat

I. Description de la population :

I.1. taille d’échantillon :

Nous avons consulté les informations des patients souffrant des douleurs thoraciques

intense > & 20 minhospitalisés dans les services de cardiologies unité les Sceurs
Bedj EPH Chlef, et Frantz Fanon CHU Blida selon les critéres d’inclusions et
d’exclusions on a pu retenir :

- 100 patients souffrant de plus d’une ¢lévation de la troponine et un ECG montrant
un sus-décalage ou sans sus-décalage du segment ST et sont considéré comme la
population malade.

- 100 patients sans e€lévation de la troponine et sans décalage du segment ST et sont

considéré comme la population témoin.
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1.2. Caractéristigue de la population :

1.2.1. Répartition des patients selon le sexe :

Tableau03 : la répartition des patients selonle sexe.

TYPE
IDM TEMOINS
Nbre % Nbre %
SEXE FEMME 41 41% 47 47%
HOMME 59 59% 53 53%

Il s’agissait de 59 hommes avec un pourcentage de 59 % et 41 femmes avec un
pourcentage de 41 % ; chez le groupe « malades », et de 53 hommes avec un
pourcentage de 53% et 47 femmes avec un pourcentage de 47% chez les témoins
Le sexe ratio = effectif homme/ effectif femme.

Le sexe ratio chez le groupe d’IDM =59/41=1.43.

Le sexe ratio chez les témoins=53/47=1.12
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I.2.2. La répartition des patients selon ’age :

Tableau 04 : Répartition des patients selonl’age.

TYPE
IDM TEMOINS
Mean | MAX | MIN | Standard | Mean | MAX | MIN | Standard P=0.000
Deviation Deviation RR=1.75
IC(7.36;
AGE 64 95 30 14 53 80 30 11 14.29)

Parmi les malades qui ont présentés des douleurs thoraciques, la moyenne d’age du

groupe IDM est de 64ans + 14, alors que chez le groupe temoin ou le diagnostic

d’IDM n’a pas été retenu, la moyenne d’age était de 53ans £11.

La différence entre les deux groupe est tres significative P=0.000 avec RR=1.75 et un
intervalle de confiance [7.36-14.29].
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1.2.3. La répartition des patients selon I’age et le sexe :

Tableau05 : Répartition des patients selonl’age et le sexe.

Type
IDM Témoins
Mean | MAX | MIN | Standard Mean | MAX MIN | Standard
Deviation Deviation
FEMME 61 95 30 15 52 80 30 11
AGE
Age |HOMME | 67 | 91 | 41 | 12 54 | 75 |30 | 11
AGE

Pour la population féminine 1’age moyen est de 61 ans +15ansavec des extrémes
d’age (plus ou égale a 30ans et moins ou égale a 95ans) chez les malades, et un age

moyen de 52ans +11ans avec des extrémes d’age de 30 ans et 80 ans chez les témoins.
Pour la population masculine I'dge moyen est de 67ans +12ans avec des extrémes

d’age (plus ou égale a 41 ans et moins ou €gale a 91ans) chez les malades, et un age

moyen de 54ans +11ans avec des extrémes d’age de 30ans et 75ans chez les témoins.
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II. La répartition des patients admis pour ’IDM selon les

résultats des tracés ’ECG :

Tableau 06: La répartition des patients admis pour I’IDM selon les
résultats des tracés ’ECG.

ST+

ST-

Nombre

%

Nombre

%

IDM

S7

S57%

43

43%

Du point de vue électrocardiographique, un sus-décalage de ST était observé chez 57
patients (57 %) et un sous-décalage de ST chez 43 patients (43 %).
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I1l. Etude épidémiologique :

Resultat

I11.1. Facteur de risque non modifiable :

Tableau07: Répartition des patients selonles facteurs de risque non

modifiable.
IDM TEMOIN
P=0.006
FRNM Nbre | % Nbre | % RR= 2546
+ 85 85% | 69 69%
IC=[1.273-5.093]
- 15 15% | 31 31%

On remarque que 85% de la population malade présentent des facteurs de risque

cardiovasculaire non modifiables, contre 69% seulement chez la population témoin.

La différence entre les deux groupe était tres significative P=0.006 avec RR=2.546 et

un intervalle de confiance [1.27-5.09]
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III.1.1. Répartition des patients selon I’age supérieur ou

inférieur a 50 ans :

Tableau 08 : Répartition des deux sexes selonI’Age supérieurs et

inférieurs a 50ans.

SEXE
FEMME HOMME
Nbre % Nbre
Age>50ans 28 68.3% o1
Age<50ans 13 31.7% 8

%

86.4%

13.6%

Sexe ratio
Homme

Femme

1.82

0.61

Pour la tranche d’age supérieur a 50 ans le sexe ratio = 1.82 reflétant donc une

prédominance masculine avec un pourcentage de 86.4% (soit 51 hommes) par rapport

aux femmes (68.3% soit 28 femmes).

Pour la tranche d’dge inférieur a 50 ans le sexe ratio =

0.61, donc il y’a une

predominance féminine avec un pourcentage de 31.7% (soit 13 femmes) par rapport

aux hommes qui était 13.6% (soit 08 hommes).

I11.2. Les facteurs de risque modifiables :
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Tableau09 : Répartition des patients selonles facteurs de risque

modifiable.
IDM TEMOIN
P=0.000
FRM Nbre % Nbre % RR=2.793
+ 66 66% 41 41% IC=[1.573-4.962]
- 34 34% 59 59%

On remarque que 66% de la population malade présentent des facteurs de risque

cardiovasculaire non modifiables, contre 41% seulement chez la population témoin.

un intervalle de confiance [1.573-4.962]
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Résultat

TableaulO : Répartition des patients selon les facteurs de risque

modifiable.
IDM TEMOIN
FRM Nbre % Nbre %
+ 47 47% 17 17% P=0.000
HTA RR=4.33
- 53 53% 83 83%
1C[2.253-8.319]
+ 29 29% 15 15% P=0.017
Diabéte RR=2.315
- 71 71% 85 85%
IC[1.151-4.654]
+ 23 23% 13 13% P=0.048
Tabac RR=1.999
- 77 77% 87 87%
1C[0.948-4.215]

L’HTA est présente chez 47% de la population malade, contre 17% chez la population

témoin.

La différence entre les deux groupes est tres significative P=0.000 avec RR=4.33 et
IC[2.253-8.319]

Le diabete est présent chez 29% de la population malade, contre 15% chez la

population témoin.

La différence entre les deux groupes est tres significative P=0.017 avec RR=2.315 et
IC[1.151-4.654]

Le Tabac est présent chez 23% de la population malade, contre 13% chez la

population témoin.

La différence entre les deux groupes est tres significative P=0.048 avec RR=1.999 et
1C[0.948-4.215].
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IV. Etude inflammatoire :

IV.1. Comparaison entre les IDM et les témoins :

IV.1.1. L’hémogramme :
Tableaull : Comparaison des éléments de ’hémogramme entre les

IDM et les témoins.

MEAN STANDARD | SIG 95% intervalle de
PEVIATION N confiance
Min Max
GB IDM 12.11 6.50 0.000 3.76883| 6.42037
TEMOINS | 7.0178 1.68229
NEUTROPHILE IDM 9.3271 5.090927 0.000 3.69145| 6.13185
TEMOINS 4.3291 1.78319
MONOCYTE IDM 0.6577 0.64779 0.00 0.07791| 0.33949
TEMOINS 0.4211 0.18007
LYMPHOCYTE IDM 2.0337 1.19193 0.05
TEMOINS 2.1655 0.76342
PLAQUETTE IDM 280.9200 113.93825 0.000 27.7397| 310.7002
TEMOINS 263.5300 73.75395

Nous avons remarqué son significativement plus élevé chez les malades avec IDM

confirmé par rapport aux populationstémoins pour les leucocytes et les plaguettes

(P=0.000) et ils sont plus élevés chez les malades que chez les témoins sauf les

lymphocytes qui sont non significative et qui sont plus élevés chez les témoins que

chez les malades.
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Résultat

IV.1.2. Les rapports inflammatoires :

Tableau 12 :Comparaison des rapports inflammatoires entre les

IDM et les témoins.

MEAN STANDARD SIGN 95% intervalle de
DEVIATION confiance
Min Max
Neutrophile/ IDM 7.1616 8.09401 0.000 3.38941 6.60644
lymphocyte TEMOINS | 2.1636 1.00950
Plaquette/ IDM 208.6613 182.99415 0.000 39.88818 114.07717
lymphocyte TEMOINS 131.6787 43.54728

Nous avons remarqué son significativement plus élevé chez les malades avec IDM
confirmé par rapport aux populationsttmoins pour les rapports des
neutrophiles/lymphocytes que pour les rapports plaquettes/lymphocytes.

Les deux rapports sont nettement plus élevés chez les malades confirmés d’IDM que

chez les témoins.

IV.2. Comparaison entre les ST+ et les témoins :
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Résultat

IV.2.1. L’hémogramme :

Tableau 13 : Comparaison des éléments de ’hémogramme entre les

ST+ et les témoins.

MEAN STANDARD | SIGN | 95% intervalle de
DEVIATION confiance
Min Max
GB ST+ 12.9558 7.411967 0.000 3.92750 | 7.93285
TEMOINS 7.0256 1.78354
NEUTROPHILE ST+ 10.2873 6.59276 0.000 3.88482 7.49293
TEMOINS 4.5984 1.94682
MONOCYTE ST+ 0.7498 0.79030 0.001 0.10405 | 0.52963
TEMOINS 0.4330 0.18122
LYMPHOCYTE ST+ 1.9581 1.26799 0.003
TEMOINS 2.0532 0.65899
PLAQUETTE ST+ 274.5509 115.79675 0.006
TEMOINS 258.3684 | 66.82804

Nous avons remarqué son significativement plus élevé chez les malades avec ST+

par rapport aux populationstétmoins pour les leucocytes et les plaquettes.

IV.2.2. Les rapports inflammatoires :
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Résultat

Tableau 14 : Comparaisondes rapports inflammatoires entre les

ST+ et les témoins.

MEAN STANDARD SIGN 95% intervalle de
DEVIATION confiance
Min Max
Neutrophile/ ST+ 7.8473 8.96097 0.000 3.07534 7.81365
lymphocyte TEMOINS 2.4028 1.09355
Plaguette/ ST+ 200.7377 169.35695 0.000 20.42804 | 112.348
lymphocyte TEMOINS 134.5474 4152132 52

Tous les malades avec ST+ qui ont bénéficié d’une FNS a I'admission ou on a
remarqué son significativement plus élevé chez les malades avec IDM confirmé
(P=0.000) par rapport aux populationsttmoins pour les rapports des
neutrophiles/lymphocytes que pour les rapports plaquettes/lymphocytes.

Les rapports sont nettement plus élevés chez les malades que chez les témoins.

IV.3. Comparaison entre les ST- et les témoins :
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Résultat

IV.3.1. L’hémogramme :

Tableau 15 : Comparaison des éléments de ’hémogramme entre les

ST-etlestémoins.

MEAN STANDARD SIGN 95% intervalle de
DEVIATION confiance
Min Max
GB ST- 10.9944 4.92137 0.000 2.42145 5.55250
TEMOINS 7.0074 1.55865
NEUTROPHILE ST- 8.0542 4.63115 0.000 2.60699 5.55721
TEMOINS 3.9721 1.48754
MONOCYTE ST- 0.5356 0.35997 0.00 0.00826 0.25221
TEMOINS 0.4053 0.17945
LYMPHOCYTE ST- 2.1340 1.08950 0.300
TEMOINS 2.3144 0.86886
PLAQUETTE ST- 289.3628 112.22190 0.054
TEMOINS 270.3721 82.36071

Tous les malades confirmé d’IDM avec ST- qui ont bénéfici€ d’une FNS a

I’admission ou on a remarqué son significativement plus élevé chez les malades avec

IDM confirmé (P=0.000) par rapport aux populationstémoins pour les leucocytes sauf

les lymphocytes et les plaquettes qui ne sont pas significative.

IV.3.2. Les rapports inflammatoires :
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Résultat

Tableau 16: Comparaisondes rapports inflammatoires entre les ST -

et les témoins.

MEAN STANDARD SIGN 95% intervalle de
DEVIATION confiance
Min Max
Neutrophile/ ST- 6.2525 6.77302 0.000 2.33798 6.47394
lymphocyte TEMOINS | 1.8465 0.79188
Plaquette/ ST- 219.1648 201.22818 0.000 28.66877 153.90914
lymphocyte TEMOINS 127.8759 46.31778

Tous les malades avec ST- qui ont bénéficié d’une FNS a l'admission ou on a
remarqué son significativement plus élevé chez les malades avec IDM confirmé
(P=0.000) par rapport aux populationsttmoins pour les rapports des
neutrophiles/lymphocytes que pour les rapports plaquettes/lymphocytes.

Les rapports sont plus élevés chez les malades que chez les témoins.

IV.4. Comparaison entre les ST+ et les ST- :
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Résultat

IV4.1. L’hémogramme :

Tableau 17 : Comparaison des éléments de I’hémogramme entre les

ST+etles ST-.
MEAN STANDARD SIGN
DEVIATION
GB ST+ 12.9558 7.41967 0.137
ST- 10.9944 4.92137
NEUTROPHILE ST+ 10.2873 6.59276 0.061
ST- 8.0542 463115
MONOCYTE ST+ 0.7498 0.79030 0.102
ST- 0.5356 0.35997
LYMPHOCYTE ST+ 1.9581 1.26799 0.468
ST- 2.1340 1.08950
PLAQUETTE ST+ 274.5509 115.79675 0.523
ST- 289.3628 112.22190

Tous les malades présentant des signes d’IDM la différence est non significative entre

les ST+ et les ST- pour tous les leucocytes.

IV.4.2. Les rapports inflammatoires :
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Résultat

Tableau 18: Comparaisondes rapports inflammatoires entre les ST+

etlesST-.
MEAN STANDARD SIGN
DEVIATION
Neutrophile/lymphocyte ST+ 7.8473 8.96097 0.332
ST- 6.2525 6.77302
Plaquette/lymphocyte ST+ | 200.7377 169.35695 0.621
ST- 219.1648 201.22818

Tous les malades présentant des signes d’IDM la différence est non significative entre

les ST+ et les ST- pour tous les rapports inflammatoires.

IV.5. Etude inflammatoire au cours d’IDM :

75




Résultat

IV.5.1. L’hémogramme :

Tableau 19: Etude inflammatoire des leucocytes au cours d’IDM.

MEAN STANDARD P Mean 95% intervalle de
DEVIATION Jr0-jr2 confiance
Min Max
GB Jgo | 1211 6.50 0.000 | 2.10880 | 1.10885 | 3.10875
Jr2 10.00 4.43
NEUTROPHILE Jro 9.3271 5.090927 0.000 1.88967 0.98418 2.79516
Jr2 7.4374 4.25467
MONOCYTE Jro 0.6577 0.64779 0.702
J2 | 0.6769 0.68114
LYMPHOCYTE Jro 2.0337 1.19193 0.300
Jr2 1.8754 1.47543
PLAQUETTE Jro 280.9200 113.93825 0.274
Jr2 272.9210 111.76898

La différence est tres significative du jour d’admission jusqu’au jour 2 pour les GB et
les neutrophiles et non significative pour les monocytes et les lymphocytes et les
plaquettes.

IV.5.2. Les rapports inflammatoires :
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Résultat

Tableau 20 : Etude des rapports inflammatoires au cours d’IDM.

MEAN STANDARD SIGN Mean
DEVIATION Jr0-jr2
Neutrophile/tym | JrO 7.1616 8.09401 0.432 0.56711
phocyte

Jr2 6.5944 7.38533
Plaquette/ Jr0 208.6613 182.99415 0.578
lymphocyte

Jr2 217.6108 184.61216

La différence n’était pas significative pour les deux rapports inflammatoires.

V. La sensibilité et spécificité selon la courbe de roc :
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Résultat

V.1. Les globules blancs :
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Figurell:La sensibilité et la spécificité des GB selon la courbe de

roc.

Tableau2l : La sensibilité et la spécificité des GB selon la courbe de

roc.
Valeur Sensibilité Spécificitt | AIRE SIGN | 95% intervalle de confiance
seuil
Min Max
7.7150 80% 70% 0.830 0.00 0.771 0.890
>10.1 57% 98% 0
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V.2. Les neutrophiles :

Résultat
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Figurel?2 : La sensibilité et la spécificité des neutrophiles selonla

courbe de roc.

Tableau 22 : La sensibilité et la spécificité des neutrophiles selonla

courbe de roc.

Valeur Sensibilité Spécificité AIRE SIGN 95% intervalle de
seuil confiance
Min Max
5.165 80% 76% 0.857 0.000 0.803 0.911
>7.03 62% 96%




Résultat

V.3. Le rapport neutrophile/lymphocyte :
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Figurel3: La sensibilité et la spécificite des NLR selonla courbe de

roc.

Tableau 23 : La sensibilité et la spécificité des NLR selonla courbe de

roc.
Valeur | Sensibilité | Spécificité AIRE SIGN 95% intervalle de
seuil confiance
Min Max
2.6076 | 75% 70% 0.827 0.000 0.770 0.884

80




DiIscussion



Discussion

L’IDM constitue une urgence cardiologique absolue dont I’incidence reste encore
élevée[97]

Il correspond a une nécrose des cellules myocardiques secondaire a une occlusion

d’une artére coronaire. La principale étiologie est représentée par la rupture ou
I’érosion d’une plaque d’athérome vulnérable compliquée d’un thrombus occlusif.
[98]ce qui conduit a une diminution de I’apport en oxygéne aux cellules cardiaque.
Cette hypoxie entraine la mort de ces cellules et donc une destruction d’une partie du
muscle cardiaque, la mort de ces cellules est a ’origine de la libération dans la
circulation d’enzymes et de protéines plus ou moins spécifiques du myocarde qui sont
a la base du diagnostic biologique.[99]
Ce travail nous a permis de nous centrer sur un probleme de santé publique important
et qui le sera encore et toujours plus dans les années futures.Nous avons réalisé une
étude longitudinale, rétro et prospective bi-centrique au niveau des services de
cardiologie du CHU Blida unit¢ Frantz Fanon et EPH Chlef les Sceurs Bedj d’une
durée de 3 mois du 04 janvier au 05 avril 2022 pour I’étude prospective, et de I’année
2018 jusqu’au I’'année 2021 pour I’étude rétrospective. On a pu colliger 200 cas
souffrant de douleur thoracique intenses prolongés supérieurs a 20 min dont la moitié
de la population (100 cas) avait une troponine positive et un ECG montrant un sus-
décalage ou sans sus-décalage du segment ST et sont considéré comme la population
malade.
Dans notre étude a met en évidence une prépondérance de I’IDM avec sus-décalage du
segment ST (57 %). La proportion des formes sans sus-decalage était inférieure a celle
rapportée dans les autres registres occidentaux ou arabes: 66% dans GRACE et 61%
dans Gulf-Race [100]. Cependant des données similaires ont été notées au registre de
patients maghrébin ACCESS [101] et indien CREATE [102],

Comme la plupart des maladies chroniques non transmissibles, les cardiopathies
coronariennes
sont des pathologies complexes influencées par des facteurs personnels, sociaux et
commerciaux
interdépendants[103], ils sont classés en facteurs modifiables et non modifiables.

En ce quiconcerne les facteurs de risque non modifiable dans notre étude, la moyenne

d’age entre les deux populations était trés significative (P=0.000 et RR=1.75) d’une
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valeur de 64 £ 14ans pour la population malade et une valeur de 53t1lans pour la

population témoin.

Pour la population malade, le sex-ratio était de 1,43, avec un age moyen de survenue
de 67 + 12 ans pour les hommes contre 61 =15 ans pour les femmes. Ce résultat
s’accordait avec plusicurs études [104-107], et laisse prédire que les hommes ont un
risque plus élevé de faire un accident coronarien aigu que les femmes, On peut par
ailleurs supposer que les femmes, longtemps protégées par leurs hormones sur un plan
cardio-vasculaire, aient moins la possibilité de connaitre les signes précurseurs avant
un age moins avancé que les hommes. [108- 109]. Pour la tranche d’age supérieur a 50
ans le sexe ratio=1.82 ce qui va expliquer une prédominance masculine avec un
pourcentage de 86.4% (soit 51 hommes) par rapport aux femmes qui était 68.3% (soit
28 femmes).

On ce qui concerne la tranche d’age inférieur a 50 ans le sexe ratio=0.61 ce qui va
expliquer une prédominance féminine avec un pourcentage de 31.7% (soit 13 femmes)
par rapport aux hommes qui était 13.6% (soit 8hommes). Ces résultats sont en
contradiction avec les données de la littérature. En fait, les différentes publications ont
bien démontré que les patients agés ayant un IDM étaient plus volontiers des femmes.
[108-110]

Aussi, I'age semble étre I'un des facteurs de risque cardiovasculaire les plus associés a
la maladie coronarienne [111, 112]. Une augmentation considérable du risque est
décrite a partir de 64 ans chez 'homme par Skinner et al. [113].

Les donnees recueillies dans notre étude sont ainsi en conformité avec la littérature
sauf pour la contradiction qui été¢ observé dans la tranche d’age>50ans (prépondérance
masculine) ceci nécessite d’autre études pour obtenir les méme résultats de la
littérature.

Les facteurs de risque modifiables c’est ceux sur lesquels on peut agir pour les
supprimer ou les diminuer, la différence entre les deux populations est trés
significative (P=0.000 et RR=2.793), dont 85% de la population malade présente déeja
de ces facteurs contre 66% de la population témoin. L’HTA, rapportée chez 47 % des
patients, était le facteur de risque le plus fréeqguemment retrouvé dans cette étude. Ce
résultat est en accord avec les données de la littérature, ou la fiéquence de 'HTA
variait entre 30 % et 51 % [114]. Ainsi, les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de
risque de présenter un événement cardiovasculaire comparés aux patients normo-

tendus. Ces complications sont dominées par les accidents vasculaires cérébraux,
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l'insuffisance cardiaque et la cardiopathie ischémique [115]. Dans une méta-analyse
ayant englobé 61 études avec 1 million de patients, la pression artérielle était corrélée a
la cardiopathie ischémique fatale [116]. Ainsi, chaque augmentation de la pression
systolique de 20 mmHg ou de la pression diastolique de 10 mmHg doublait le risque
de survenue d'un événement coronaire fatal. Par ailleurs, I'age avancé, le diabéte et
l'association d'autres facteurs de risque cardiovasculaire constituent des facteurs qui
aggravent le pronostic coronaire du patient hypertendu [116].

Dans le présent travail, 29% des patients admis pour un IDM étaient diabétiques, cette
valeur reste largement supérieure aux chiffres caractérisant la population générale [04],
ceci pourrait étre expliqué du fait que notre échantillon n’est pas représentatifs de la
population générale. Cette remarque s'applique de ce fait a lensemble des autres
facteurs de risque cardio-vasculaires. Selon Philippe [117], le diabéte augmente
I’incidence de I’infarctus du myocarde, modifie sa symptomatologie avec une
fréquence plus élevée de I'ischémie myocardique silencieuse, comme il augmente
aussi la mortalité (hospitaliere et extrahospitaliere) L’é¢tude United Kingdom
Prospective Diabets Study (UKPDS) [118] a été la plus grande étude réalisée sur le
diabéte. Entre 1977 et 1991, 5102 patients agés de 25 a 65 ans diabétiques de type 2
ont été suivis pendant 20 ans. Il a ainsi été démontré que les coronaropathies étaient la
principale cause de mortalit¢ dans le diabéte de type 2 et 11 % des patients
développaient un infarctus du myocarde ou un angor sur une médiane de suivi de 8
ans. La prise en charge thérapeutique d’UKPDS montre qu’une baisse de 0,9 % du
taux d’hémoglobine glyquée entraine une diminution de 16 % du risque de survenue
d’un infarctus du myocarde. De plus, UKPDS a montré que la correction concomitante
des autres facteurs de risque modifiables de I’infarctus du myocarde associés au
diabéte, tels que la dyslipidémie, le tabagisme et 'HTA, entrainait une réduction du
risque de coronaropathie chez les diabétiques de type 2 [119].

Le tabagisme est I'un des principaux facteurs de risque cardiovasculaire responsable
du déces cardiovasculaire dans le monde. En effet, le tabagisme présente la plus
importante cause de mortalité cardiovasculaire évitable [120]. Si la prévalence du
tabagisme en population générale en Algérie est de 11,2 % [04], elle est de 23 % pour
nos patients ayant présentés un IDM. L’étude de Framingham a montré que le
tabagisme représentait un facteur de risque cardiovasculaire puissant et particulier car
il favorise a la fois le développement de I’athérosclérose et la survenue de ses

complications aigu€s dont 'infarctus du myocarde [121].
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Plus de 80 % des sujets présentant un infarctus du myocarde avant 45 ans sont des
fumeurs

A P'inverse, I'arrét du tabac se révele trés efficace en prévention secondaire, puisque le
risquecardiovasculaire diminue de 50 % aprés 1 an de sevrage et redevient égal a celui

de la population générale aprés 5 ans [122].

Notre étude a permis également d’étudier la cinétique et I’influence du systéme
inflammatoire sur la sévérité et ’évolution de la maladie. Cependant, le role précis que
joue I’'inflammation fait ’objet de débats depuis les années 1980, Iinfiltration des
leucocytes ou de granulocytes étant reconnue comme des déclencheurs
inflammatoires.[123]. En effet, les neutrophiles peuvent provoquer la rupture de la
plaque d’athérome par la libération d’enzymes protéolytiques, de radicaux superoxydes
et de dérivés de lacide arachidonique et exacerber I'état inflammatoire.[124]C est
pour cela nous avons devisé ce travail en deux ;

Le premier volet, nous avons fait, d’une part, une comparaison entre la population
malade et la population t¢moin et d’autre part, nous avons subdivisé la population
malades en deux sous-groupe ; IDM avec ST+ au nombre de 57 malades et les IDM
avec ST- au nombre de 43 malades que nous avons comparé séparément avec la
population témoin et en dernier nous les avons comparés entre eux : 16" nous avons
retrouvé une différence trés significative on ce qui concerne les leucocytes et les
plaquettes chez les IDM sauf les lymphocytes qui sont pas significative et elle était
nettement plus élevé chez les IDM que les sujets témoins. Pour I’ensemble des
leucocytes la valeur seuil était de 7,7.10% /mm?® (qui représente une valeur normale
pour les GB) avec une sensibilité de 80% et une specificité de 70% alors que pour une
valeur seuil >10,1.10% /mm?3 on remarque une augmentation de spécificité 98% contre
une réduction de la sensibilité 57%, et pour une valeur seuil de neutrophiles de
5,16.10% /mm? la sensibilité était de 80% contre une spécificité de 76% alors que pour
une valeur > 7.03.10% /mm? on trouve une diminution de la sensibilité 62% contre une
augmentation de la spécificité 96%.

On ce qui concerne les rapports neutrophiles/lymphocytes (la valeur moyenne de
7,16£8,09 pour les IDM et une valeur moyenne de 2,16+1,01 pour les témoins) et les
rapports plaquettes/lymphocytes (la valeur moyenne de 208,66+182,99 pour les IDM
et une valeur moyenne de 131,67+43,54 pour les témoins) la différence était tres

significative. Le rapport N/L de 2.60 avec une sensibilité de 75% et une spécificité de
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70% alors que pour une valeur > 4.89 elle devient plus spécifique 98% que sensible
52%.

2eme lieu nous avons constaté que les leucocytes et les plaquettes, de méme pour les
PLR et les NLR son significativement plus élevés (P=0.000) chez les deux sous-
groupes (ST+ et ST- séparément) par rapport a la population ttémoin. les NLR calculé
chez les IDM avec ST+ ont une valeur moyenne de 7.84+8.96 par rapport aux témoins
qui était de 2.40+1.09, et les PLR ont une valeur moyenne de 200.73+169.35 pour les
IDM et une valeur moyenne de 134.54+41.52 pour les témoins. Ces résultats sont en
conformité avec les résultats de Maryland Sabri Gazi et Basak Bayram qui ont trouvé
un NLR > 5.77 cette valeur a été déterminé comme seuil efficace dans 'IDM avec
ST+ de la mortalité hospitaliere.[125] Selon Akin et al ont démontré qu’un rapport
N/L plus élevé est associé a la gravité de la maladie coronarienne. [125]

Chez les IDM avec ST- les NLR ont une valeur moyenne de 6.25+6.77 par rapport aux
témoins qui était de 1.84+0.79 et les PLR ont une valeur moyenne de 219.16+201.66
par rapport aux témoins 127.87+46.31. Ces résultats sont en conformité avec d’autre
résultats qui ont démontré que les patients avec NLR>4.7 avaient un taux de mortalité
a 4ans plus élevé que ceux avec un NLR<3 chez les ST-.[126]

En ce qui concerne les PLR une étude a été réalisée entre I'année 2004 et 2006 sur 619
patients ou ils ont trouvé que les patients avec au taux > 176 est associé a un risque de
mortalité a4 ans plus élevé par rapport aux patients ayant des taux plus bas.[127]

3eme lieu, la différence entre les ST+ etles ST- n’était pas significative sur le plan
biologique mais sur le plan clinique I'inflammation était plus mtense chez les ST+ que
chez les ST- ceci a été expliqué par 'occlusion du vaisseau qui était compléte chez les
ST+ avec un risque de dommage irréversible sur le muscle cardiaque alors que chez

les ST- l'occlusion est partielle avec le sang qui continue a circuler et le dommage est
limité par rapport au ST+.[128]

Dans le deuxi¢me volet nous nous avons concentré sur 1’évolution du mécanisme
inflammatoire du jour d’admission jusqu’a j2. Tous les malades qui ont des douleurs
thoraciques avec un taux de Troponine ¢levé ont bénéficié d’une FNS a 'admission et
a J2 de I’admission. Les variations obtenus étaient trés significative pour la valeur
totale des leucocytes avec une valeur moyenne de 12,11+6,50.10% /mm? a 'admission
et de 10+4.43.10% /mm? dans le jour2, et pour les neutrophiles qui ont une valeur
moyenne de 9,32+5,0910% /mm?® a Padmission et de 7,43+4,2510% /mm? dans le jour2,

ces résultats sont similaires avec I'étude de Slavatona Ivana ou elle a démontré que
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lesneutrophiles migrent vers le myocarde infarci dés les premiéres heures suivant
lischémie en atteignant son pic de [Iinfiltration neutrophilique vers J1 post-
infarctus[129] et commencant a décliner au jr 5[124].Par la suite les monocytes et les
M@ dominent infiltration tissulaire,[129], on ce qui concerne les monocytes et les
plaquettes et les lymphocytes la différence n’était pas significative ceci a était
expliqgué par la durée qui était trés courte; les monocytes sont recrutés dans le
myocarde lésé en 2 phases; la premiere phase est dominé par le ly-6¢ hight
inflammatoire pic jour 3-4 post IDM et la seconde phase par les anti inflammatoire ly-
6¢c low monocyte culminant vers le 7jr post IDM les monocytes infiltrant se
différencient alors en macrophages M1 chargés d’éliminer les débris cellulaires de la
zone MI [124],ils contribuent ainsia I'initiation et a la résolution de I’inflammation, et
orchestrent la majorité des processus physiologiques que sont la phagocytose, la
protéolyse, langiogenese, le remodelage et la régénération ventriculaire.[129].
Concernant les deux types de lymphocytes T et B ils atteignent leurs pic
d’accumulation entre 5 et 7 jours apres I'infarctus[124]- il a été démontré que les
lymphocytes T cytotoxique circulants augmentent une semaine apres ’IDM[124]- il a
¢été aussi démontré qu’a la suite d’un IDM les lymphocytes B matures s’ infiltrent dans

la zone MI avec un pic au jour 5 et augmentent la réponse pro inflammatoire. [124]

Pour les rapports neutrophile/lymphocyte (une valeur moyenne de 7,16+8,09 a
I’admission et de 6.59+7.38 dans le jour2) et plaquette/lymphocyte (une valeur
moyenne de 208.66+£182.99 a I’admission et de 217.6=184.61 dans le jour2) on

observe une difference non significative.
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Les limites de recherche :
les résultats présentés au cours de cette étude apportent une meilleure compréhension
du profil biologique des patients atteint d’IDM.
Les limites de cette recherche sont :
e Manque des données bioogiques due au nombre des bilans qui est insuffisant (on
trouve seulement le bilan a I’admission).
e CRP n’était pas réalisé pour tous les patients.
e Le poids et la taille n’étaient pas notés dans les dossiers médicaux et I'intérogatoire
des patients est parfois fuctuant.
e Ladurée d’hospitalisaion était courte.

o Difficulté de suivre les patients apres la sortie.
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L’inflammation est une pierre angulaire du processus de guérison post infarctus du
myocarde, une réponse inflammatoire systémique et loco régionale exubérante peut
avoir un effet délétere direct sur le myocytes prolongeant la nécrose myocardique et
altérant ainsi le pronostic a long terme.[130]

Le rapport plaquette/lymphocyte est considéré comme un nouveau marqueur qui
integre les informations sur I’hémostase primaire et les voies inflammatoires et semble
étre plus informatif que la numération plaquettaire seule.[131] en outre le rapport
neutrophile/lymphocyte est un marqueur établi de 1’inflammation subclinique et une
valeur NLR élevé a été associée a la présence et a la gravité de la maladie coronarienne
[132] suggérée comme prédicteur du risque cardio vasculaire et de la mortalité et
considéré comme un marqueur inflammatoire pronostique dans divers troubles
vasculaires, y compris I'athérosclérose sévere [133] s’est avéré €tre un prédicteur
indépendant de la mortalité chez les patients présentant un IDM avec ST-[134] et
considéré comme un marqueur pronostique de la maladie coronarienne, prédisant une
athérosclérose sévere.[135]

Il est également important d’exclure les patients atteints de maladies liées au NLR ou
PLR pour éviter I'interférence de statut de la maladie sur le NLR et le PLR comme une
infection grave et des maladies hématologiques.[136]

Malgré que les PLR et les NLR sont des paramétres de laboratoires simples
facilement obtenus avec la numération globulaire et ont I’avantage de regrouper les
informations sur I’hémostase primaire et I’inflammation. Leur valeur pronostique a été
largement étudiée dans les arteres coronaires[134, 135] et cardiovasculaires[132, 133]
mais leur utilisation reste toujours limitée du fait qu’ils sont plus spécifique que
sensible par rapport au troponine qui est plus sensible et plus concordante avec la
clinique.

Malgré I’essor de la reperfusion coronaire, la prise en charge des facteurs de risque
cardiovasculaire et un traitement médical optimal, persistent des récurrences
ischémiques directement corrélée au pronostics des patients.

L’inflammation joue un rdle centrale dans le développement de I’athérosclérose et la
progression de la maladie coronaire et apparait comme une cible thérapeutique
potentielle en post infarctus qui pourra s’associer a la lutte contre les LDL-cholestérol,

a I'ensemble des thérapies actuellement disponible.
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Conclusion

De nombreuses autres stratégies thérapeutiques prometteuses sont en cours
d’évaluation et pourrait permettre de réduire le risque résiduel au décours d’un

infarctus du myocarde.[09]
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Résumé

I) Introduction : L’IDM correspond a la destruction partielle du muscle cardiaque, due a
lobstruction d'une artére par une plaque d’athérome. Qui est considérée comme une
maladie inflammatoire développant ainsi une cible thérapeutique potentielle, pour cella,
nous avons réalise une étude longitudinale, rétro et prospective dans le but est d’étudier
le role des éléments inflammatoire notamment le rapport neutrophile/lymphocyte et
plaquette/ lymphocyte dans le diagnostic de 'IDM.

I) Matériel et méthode : a) population : notre population comprend 200 cas souffrant de
douleur thoracique intense >20 min devisé en ; population malade : 100 cas avec
troponine + et un ECG avec ST+ ou ST- ; la population témoin: 100 cas avec troponine
—et un ECG avec ST-. b) Méthodologie : on a réalisé une FNS a 'admission pour les
deux groupes et une FNS a J2 pour les malades avec IDM.

I11) Résultat et discussion: le taux de leucocytes et les plaquettes était
significativement plus €levés chez les patients avec [IDM (leucocyte
totale=12,11.103/mmpour les patients avec IDM et 7,01.103/mmpour les témoins,
neutrophile=9,32.103/mm3pour les patients avec IDM et 4,32.103/mm3pour les
témoins, monocyte=0,65.103/mm3pour les patients avec IDM et 0,42.103/mmepour les
témoins, plaquette=280,92.103/mmipour les patients avec IDM et 263,53.103/mm3pour
les témoins) sauf les lymphocytes ou la relation n’était pas significative; Pour les
leucocytes une valeur seuil >10,1.103/mm? a une spécificité de 98% et une sensibilité
57%, et pour les neutrophiles une valeur >7.03.103/mm?® a une sensibilité 62% une
spécificité 96%. Les NLR et les PLR on a une augmentation significative (NLR =7,16
pour les patients avec IDM et 2,16 pour les t¢moins, PLR =208,66 pour les patients
avec IDM et 131,67 pour les ttmoins). Pour une valeur>4.89 de NLR on a trouvé une
spécificité de 98% et une sensibilité¢ de 52%. I’évolution de I’inflammatoire a j2, ona
une diminution significative pour la valeur totale des leucocytes qui passe d’une valeur
moyenne de 12,11+6,50.103/mm? a Padmission et de 10+4.43.103/mm? dans le jour2,
et pour les neutrophiles qui diminues d’une valeur moyenne de 9,32+5,09103/mm? a
I’admission et de 7,43+£4,25103/mm? dans le jour2, mais pour les monocytes et les
plaquettes et les lymphocytes la différence n’était pas significative ceci a était expliqué
par la durée qui était trés courte, et de méme pour les NLR et les PLR la différence
n’était pas significative.

IV) Les PLR et les NLR ont I’avantage de regrouper les informations sur 1’hémostase
primaire et ’inflammation. Leur utilisation reste toujours limitée du fait qu’ils sont
plus spécifiques que sensibles par rapport au troponine. L’inflammation apparait
comme une cible thérapeutique potentielle en post infarctus qui pourra s’associer a la
lutte contre les LDL-cholestérol, a I'ensemble des thérapies actuellement disponible.
Mots-clés :IDM, NLR, PLR, immuno-inflammation.
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Résumé

)] Introduction: The Ml is the partial destruction of the heart muscle due to the
obstruction of an artery by an atheroma plaque. Which is considered as an inflammatory
disease thus developing a potential therapeutic target, for this, we conducted a
longitudinal study, retro and prospective in order to study the role of inflammatory
elements in particular neutrophil/lymphocyte and platelet/lymphocyte ratio in the
diagnosis of IDM.

I)  Equipment and method: a) population: our population includes 200 cases with
prolonged intense chest pain greater than 20 min devised in two populations; sick
population: 100 cases with troponin +and an ECG with ST+ or ST- ; the control
population: 100 cases with troponin —and an ECG with ST-. b) Methodology: we did an
NSF at admission for both groups and an NSF at J2 for patients with IDM.

I11)  Outcome and discussion: leukocyte levels and platelets weres ignificantly higher
in patients with M1 (total leukocyte=12,11.103/mm3for patients with IDM and
7,01.10%/mm3for controls, neutrophil=9,32.103/mm?3for patients with IDM and
4,32.103/mmefor controls, monocyte=0,65.103/mméfor patients with IDM and
0,42.103/mm2for controls, platelet=280,92.103/mm? for patients with IDM and
263,53.103/mm? for controls) except lymphocytes where the value was not significant;
for leukocytes a threshold value >10,1.103/mm?® has a specificity of 98% and sensitivity
57%, and for neutrophils a value >7,03.103/mm?® has sensitivity 62% specificity 96%.
The NLR and PLR have a significant increase (NLR =7,16 for patients with IDM and
2,16 for controls, PLR =208,66 for patients with IDM and 131,67 for controls). For a
value>4,89 of NLR, 98% specificity and 52% sensitivity were found.

The evolution of the inflammatory at j2, there is a significant decrease for the total
leukocyte value which passes from an average value of 12,11+6,50.103/mm? on
admission and 10+ 4,43.10%/mm? in day 2, and for neutrophils which decrease by an
average value of 9.32 +5,09.10%/mm? on admission and 7,43+ 4,25.103/mm? in day 2,
but for monocytes and platelets and lymphocytes the differencewas not significant this
was explained by the duration which was very short, and similarly for NLR and PLR
the difference was not significant.

IV) PLR and NLR have the advantage of consolidating information on primary
hemostasis and inflammation. Their use is still limited becausethey it is more specific
than sensitive to troponin.

Inflammation appears as a potential therapeutic target in post-infarction that can be
associated with the lute against LDL-cholesterol, to all the therapies currently available.

Keywords : MI, NLR, PLR, immuno-inflammation.
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Résume

1) Introduction : L’IDM correspond a la destruction partielle du muscle cardiaque, due a l'obstruction d'une artére par une plaque
d’athérome. Qui estconsidérée comme une maladie inflammatoire développantainsiune cible thérapeutique potentielle, pour
cella, nous avons réalisé une étude longitudinale, rétro et prospective dans le but est d’étudier le role des éléments inflammatoire
notamment le rapport neutrophile/lymphocyte et plaquette/ lymphocyte dans le diagnostic de I'IDM.

1) Matériel et méthode : a) population : notre population comprend 200 cas souffrant de douleur thoracique intense >20 min
deviséen ; population malade : 100 cas avec troponine + et un ECG avec ST+ ou ST- ; la population témoin: 100 cas avec
troponine— et un ECG avec ST-. b) Méthodologie : on a réalisé une FNS a I’'admission pourles deux groupes etune FNS a J2
pour les malades avec IDM.

1) Résultat et discussion : le taux de leucocytes et les plaquettes était significativement plus élevés chez les patients avec IDM
(leucocyte totale=12,11.103/mm3pour les patients avec IDM et 7,01.103/mm3pour les té moins, neutrophile=9,32.10%/ mmépour les
patients avec IDM et 4,32.103/mm3pour les témoins, monocyte=0,65.103/mmpour les patients avec IDM et 0,42.10%/mm3pour
les témoins, plaquette=280,92.103/mm3pour les patients avec IDM et 263,53.103/mmipour les témoins) sauf les lymphocytes ou
la relation n’était pas significative; Pour les leucocytes une valeur seuil >10 ,1.103/mm?® a une spécificité de 98% et une
sensibilité 57%, et pour les neutrophiles une valeur >7.03.103/mm? a une sensibilité 62% une spécificité 96%. Les NLR et les
PLR on a une augmentation significative (NLR =7,16 pour les patients avec IDM et 2,16 pour les témoins, PLR =208,66 pour
les patients avec IDM et 131,67 pour les témoins). Pour une valeur>4.89 de NLR on a trouvé une spécificité de 98% et une
sensibilité de 52%. 1’évolution de I’inflammatoire a j2, on a une diminution significative pour la valeur totale des leucocytes qui
passe d’une valeur moyenne de 12,11+6,50.103/mm?® a ’admission et de 10+4.43.103/mm? dans le jour2, et pour les neutrophiles
qui diminues d’une valeur moyenne de 9,32+5,09103/mm?® a ’admission et de 7,43+4,25103/mm? dans le jour2, mais pour les
monocytes et les plaquettes et les lymphocytes la différence n’était pas significative ceci a était expliqué par la durée qui était
trés courte, et deméme pourles NLR et les PLR la différence n’était pas significative.

IV) Les PLR et les NLR ont 1’avantage de regrouper les informations sur ’hémostase primaire et 1’inflammation. Leur
utilisation reste toujours limitée du fait qu’ils sont plus spécifiques que sensibles par rapport au troponine. L’inflammation
apparait comme une cible thérapeutique potentielle en post infarctus qui pourra s’associer a la lutte contre les LDL-cholestérol, a
Iensemble des thérapies actuellement disponible.

Mots-clés :IDM, NLR, PLR, immuno-inflammation.
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