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1.INTRODUCTION

Les syndromes coronaires aigus représentent une cause majeure de morbidité et de mortalité
cardiovasculaire a 1’échelle mondiale, (1) avec une évolution marquée de leur répartition

phénotypique au cours des derniéres décennies.

Les syndromes coronaires aigus sans sus-décalage persistant du segment ST (NSTE-ACS),
représentent actuellement la forme la plus fréquente de présentation des syndromes coronaires aigus.
Leur prise en charge repose sur une stratification du risque précoce intégrant les données cliniques,
¢lectrocardiographiques, biologiques et d’imagerie, afin d’identifier les patients susceptibles de
bénéficier d’une stratégie invasive rapide et d’optimiser le pronostic a court et a long terme (2).
Malgré les progres réalisés dans le domaine des biomarqueurs cardiaques, en particulier
I’introduction des troponines ultrasensibles, 1’évaluation de la fonction myocardique reste un facteur
central dans la stratification du risque des patients atteints de NSTEMI, bien qu’elle puisse parfois

s’avérer insuffisante pour une caractérisation compléte du risque.

Sur le plan physiopathologique, le NSTEMI se distingue du STEMI par 1’absence d’occlusion
coronarienne complete et prolongée dans la majorité des cas. Il résulte le plus souvent d’une
thrombose non occlusive ou transitoire, d’une érosion de plaque athéroscléreuse, d’une dysfonction
microvasculaire ou d’un déséquilibre aigu entre I’apport et les besoins myocardiques en oxygene
(3). Ces mécanismes conduisent généralement a une ischémie sous-endocardique, parfois
multifocale, et a une atteinte myocardique d’extension variable. Cette particularité
physiopathologique explique que de nombreux patients présentent une fraction d’éjection
ventriculaire gauche (FEVG) conservée ou peu altérée a I’échocardiographie initiale, malgré une
atteinte coronarienne significative et un risque non négligeable d’événements cardiovasculaires

ultérieurs (4).

L’échocardiographie transthoracique est recommandée en premicre intention chez les patients
présentant un NSTEMI afin d’évaluer la fonction ventriculaire gauche, de rechercher des anomalies
de la cinétique segmentaire et d’identifier d’éventuelles complications mécaniques (5). Toutefois,
I’évaluation conventionnelle de la fonction systolique, reposant principalement sur la mesure de la
fraction d’¢jection du ventricule gauche (FEVGQG) et I’analyse visuelle de la cinétique segmentaire,
présente des limites bien établies dans le contexte du NSTEMI. En présence d’une ischémie partielle
ou strictement sous-endocardique, la contraction radiale et circonférentielle peut étre préservée,

conduisant a une sous-estimation de la dysfonction myocardique réelle (6). Par conséquent, une



FEVG normale n’exclut ni une atteinte myocardique significative, ni un risque pronostique

défavorable.

La compréhension de la mécanique myocardique a mis en évidence le réle prépondérant des fibres
longitudinales sous-endocardiques dans la fonction systolique ventriculaire gauche (7). Ces fibres
sont particulierement sensibles a 1’ischémie en raison de leur exposition accrue aux contraintes
pariétales et de leur dépendance a la perfusion diastolique. Ainsi, une altération de la fonction
longitudinale peut survenir précocement au cours de l’ischémie myocardique, avant toute
modification détectable des volumes ventriculaires ou de la FEVG. Cette dissociation
physiopathologique constitue le fondement conceptuel de I’intérét du strain myocardique

longitudinal comme marqueur précoce de dysfonction myocardique.

Le développement de I’échocardiographie de déformation myocardique par speckletracking
bidimensionnel (2D-STE) a permis une quantification objective et reproductible de la déformation
myocardique (8). Le strain longitudinal global (GLS) s’est progressivement imposé¢ comme le
parametre le plus robuste et le plus reproductible pour 1’évaluation de la fonction systolique
longitudinale du ventricule gauche (9). De nombreuses études ont démontré que le GLS est plus
sensible que la FEVG pour détecter une dysfonction myocardique subclinique dans diverses

situations cliniques, y compris la cardiopathie ischémique (10).

Dans le contexte spécifique du NSTEMI, plusieurs travaux ont suggéré que le GLS et les paramétres
dérivés du strain longitudinal pourraient apporter une valeur diagnostique supplémentaire, en
permettant d’identifier une atteinte coronarienne significative chez des patients présentant une

fonction systolique globale apparemment normale (11).

Par ailleurs, des données croissantes indiquent que le strain longitudinal possede une valeur
pronostique indépendante, associée a la survenue d’événements cardiovasculaires majeurs, a

I’insuffisance cardiaque et a la mortalité, y compris chez les patients avec FEVG préservée (12).

Cependant, I’interprétation du strain myocardique dans le NSTEMI reste complexe et souléve
plusieurs enjeux méthodologiques et cliniques. Les valeurs de strain sont influencées par les
conditions de charge, la fréquence cardiaque, la qualit¢ de 1’image et les algorithmes logiciels

utilisés, ce qui impose une standardisation rigoureuse des méthodes d’acquisition et d’analyse (13).

De plus, la diversité des mécanismes physiopathologiques du NSTEMLI, la présence fréquente de
comorbidités cardiovasculaires et les diagnostics différentiels potentiels nécessitent une analyse

critique et contextualisée des données de strain (14)



2.HISTORIQUE

La notion de syndrome coronarien aigu s’est construite progressivement au cours du XXe
siécle, parallelement a 1’amélioration de la compréhension de la physiopathologie de
I’ischémie myocardique (15). Les premicres descriptions cliniques de 1’infarctus du
myocarde reposaient sur 1’association d’une douleur thoracique prolongée, d’anomalies
¢lectrocardiographiques et de lésions myocardiques constatées a [’autopsie, sans
distinction  claire entre les différents mécanismes  sous-jacents  (15).
Pendant plusieurs décennies, la classification des infarctus reposait essentiellement sur
des criteres €lectrocardiographiques, opposant les infarctus avec sus-décalage du segment
ST, assimilés a une nécrose transmurale, aux infarctus sans sus-décalage du ST,
considérés comme non transmuraux .Cette dichotomie a longtemps structuré la prise en
charge clinique et thérapeutique. Toutefois, elle ne tenait pas compte de la dynamique

coronarienne ni de la variabilité des mécanismes thrombotiques et microvasculaires (16).

L’introduction de la coronarographie a profondément modifi¢ cette vision en démontrant
que I’occlusion coronarienne n’était ni constante ni permanente dans toutes les formes
d’infarctus. Les travaux fondateurs ont établi que I’occlusion compléte et persistante était
quasi systématique dans les infarctus avec sus-décalage du ST, alors qu’une perfusion

résiduelle était fréquemment observée dans les autres présentations cliniques (15 ; 16).

Cette observation a constitu¢ le socle physiopathologique de la distinction moderne entre

STEMI et NSTEMI.

Un tournant majeur dans I’évolution des définitions est survenu avec 1’introduction des
biomarqueurs cardiaques, initialement la CK-MB, puis surtout les troponines cardiaques
ultrasensibles, qui ont permis de détecter des 1€sions myocardiques de faible extension,
entrainant une redéfinition du spectre des syndromes coronaires aigus et une réduction
progressive de la place de 1’angor instable dans les classifications contemporaines
La publication successive des définitions universelles de 1’infarctus du myocarde (17) a
permis d’unifier les critéres diagnostiques et d’introduire une classification mécanistique
distinguant les infarctus liés a une athérothrombose coronarienne (type 1) de ceux liés a
un déséquilibre entre apport et besoins myocardiques (type 2), renforcant la
reconnaissance du NSTEMI comme une entité hétérogéne nécessitant une évaluation

intégrative au-dela des seuls criteres électrocardiographiques et biologiques.



L’échocardiographie transthoracique s’est imposée progressivement comme un outil
central dans I’évaluation des patients présentant une ischémie myocardique aigué€. Les
premieres applications cliniques de 1’échocardiographie en mode M et bidimensionnel
ont permis d’identifier des anomalies de la cinétique pariétale associées a I’infarctus du

myocarde, ouvrant la voie a une évaluation non invasive de la fonction ventriculaire

gauche (18).

Au cours des années 1980 et 1990, I’échocardiographie bidimensionnelle est devenue un
examen de routine dans les unités de soins intensifs cardiologiques, permettant une
¢évaluation rapide de la fonction systolique globale, de la cinétique segmentaire et des

complications mécaniques (19).

Cependant, 1’évaluation échocardiographique conventionnelle reposait essentiellement
sur une analyse visuelle qualitative, fortement dépendante de 1’opérateur, et sur des
paramétres globaux tels que la fraction d’éjection ventriculaire gauche (LVEF). Cette
approche s’est révélée insuffisamment sensible pour détecter les atteintes myocardiques
subtiles, en particulier dans les contextes d’ischémie partielle ou sous-endocardique,

fréquemment observés dans le (19).

L’introduction du Doppler tissulaire a constitué une avancée majeure en permettant une
quantification des vitesses myocardiques, mais cette technique présentait des limites
importantes liées a sa dépendance a 1’angle d’incidence et a I’interprétation dans des

situations cliniques complexes.

Le concept de déformation myocardique (strain) a émergé de la nécessité de quantifier de
maniere plus objective et plus sensible la fonction myocardique. Les premieres tentatives
de mesure du strain utilisaient des techniques de Doppler tissulaire dérivées, permettant
une estimation des gradients de vitesse et des parameétres de déformation locale, mais
restaient limitées par leur dépendance a I’angle et par une reproductibilité imparfaite.
Le développement du speckle-tracking bidimensionnel a marqué une étape décisive dans
I’histoire de 1’échocardiographie de déformation. Cette technique repose sur le suivi des
motifs acoustiques naturels («speckles ») présents dans I’image échocardiographique,
permettant une analyse angle-indépendante de la déformation myocardique dans les plans

longitudinal, radial et circonférentiel (20).



Au début des années 2000, plusieurs études ont démontré la capacité du strain
longitudinal a détecter une ischémie myocardique aigué avant 1’apparition d’anomalies
visibles de la cinétique segmentaire, mettant en ceuvre la vulnérabilité particuliere des

fibres sous-endocardiques (18 ;19).

La standardisation progressive des méthodes d’acquisition et d’analyse, culminant avec
des documents de consensus publiés récemment, a permis une diffusion plus large du

strain myocardique dans la pratique clinique et la recherche.

3. EPIDEMIOLOGIE

3.1 Evolution des profils cliniques

Les syndromes coronaires aigus (SCA) demeurent un enjeu majeur de santé publique mondiale,
avec des répercussions cliniques et sociétales considérables. Les maladies cardiovasculaires restent
une cause primordiale de mortalité, responsables de prés de 17,9 millions de décés par an dans le
monde, les événements coronaires aigus représentant une part importante de cette mortalité (21).
Aux Etats-Unis seulement, plus de 1,2 million de personnes sont hospitalisées chaque année pour

un SCA, avec pres de 76 % de cas de NSTEMI parmi les infarctus du myocarde (22).

Ces tendances sont similaires en Europe, bien que la proportion de NSTEMI varie, avec 53 % des

infarctus hospitalisés dans le registre EuroHeart ACS (23).

En Algérie, les affections cardiovasculaires constituent la premiere cause de mortalité dans le pays,
représentant environ 41 % des décés liés aux maladies non transmissibles en 2014, avec des
estimations de 24 000 cas de SCA par an, dont 15 000 sont des NSTEMI (24).
Ces données spécifiques concernant 1’incidence nationale des syndromes coronaires aigus reposent
essentiellement sur des estimations issues de registres hospitaliers. Les registres ACCESS 2012 et

RECORD 2013 (25, 26).

D’un point de vue pronostique, bien que la mortalité hospitalie¢re du NSTEMI soit généralement
inférieure a celle du STEMI, plusieurs études de registre ont montré que la mortalité a moyen et
long terme est comparable, voire supérieure. La mortalité a six mois est rapportée autour de 12 a 13
% pour les STEMI et les NSTEMI en raison d’un risque accru de récidive ischémique,

d’insuffisance cardiaque et de déces tardif (27).



Bien que des stratégies invasives soient mises en place dans environ 80-85 % des cas de NSTEMI,
le délai d’intervention reste insuffisant dans certains centres, avec moins de 55 % des patients

recevant une coronarographie dans les 24 heures (28).
3.2. Facteurs démographiques et socio-économiques

L'infarctus du myocarde sans élévation du segment ST est plus fréquent que l'infarctus du myocarde
avec ¢lévation du segment ST chez les personnes agées, probablement en raison d'une
coronaropathie de longue date avec une circulation collatérale bien développée (29).
Compte tenu de la tendance actuelle a l'allongement de I'espérance de vie, il est probable que
l'incidence des infarctus du myocarde sans élévation du segment ST continuera d'augmenter,
notamment dans les régions du monde a revenu intermédiaire supérieur et intermédiaire inférieur
(30).

Les personnes agées atteintes d'un SCA sans sus-décalage du segment ST étaient traditionnellement
sous-représentées dans les essais cliniques, mais des études spécifiques ont été menées depuis 2007

pour étudier l'effet d'une approche invasive et d'un traitement médicamenteux spécifique (31).

D'autre part, environ 5 a 7 % des NSTE-ACS surviennent chez des patients agés de 45 ans ou moins,
en particulier dans les pays a revenu faible ou intermédiaire inférieur (32).
Les antécédents familiaux d'infarctus du myocarde chez les jeunes et le tabagisme sont les
principaux facteurs de risque, mais la dyslipidémie et 1'obésité jouent également un role de plus en

plus important chez les jeunes patients atteints de NSTE-ACS (33).
3.3. Disparités selon le sexe et I’origine ethnique

Les femmes sont plus agées que les hommes au moment de la présentation, et présentent davantage
de comorbidités telles que 1'hypertension, le diabéte et l'insuffisance rénale. En moyenne, elles
souffrent d'une coronaropathie moins étendue que les hommes du méme age (34). Elles sont moins
susceptibles de bénéficier d'une coronarographie et d'une revascularisation, méme lorsque cela est

cliniquement indiqué (35).

Le recours moins fréquent a des traitements invasifs peut contribuer a une mortalité a court terme
plus €levée que chez les hommes. Cependant, lorsque les taux de mortalité sont ajustés en fonction
des comorbidités et du traitement, les résultats a long terme sont comparables, voire légerement

meilleurs chez les femmes (36).



Les disparités raciales et ethniques sont particuliérement présentes dans la population américaine
atteinte d'un NSTEMI. Les patients afro-américains et hispaniques sont moins susceptibles de
bénéficier de traitements fondés sur des données probantes et d'une intervention rapide, et présentent
un taux de mortalit¢ plus ¢€levé que les patients blancs. Cette disparité refléte des obstacles

systémiques a I'acceés aux soins plutot que des différences biologiques (37).
3.4. Enjeux socio-économiques et impact des SCA

Le colt médico-économique des syndromes coronaires aigus, et en particulier des NSTEMI, est
considérable. En Europe, le colt annuel des maladies cardiovasculaires dépasse les dizaines de
milliards d’euros, en raison de la fréquence élevée, de la complexité des stratégies diagnostiques et
thérapeutiques, et du suivi prolongé nécessaire (38), illustrant I’impact durable de ces pathologies

sur les systeémes de santé.

4. PHYSIOPATHOLOGIE DES SCA :

Les syndromes coronaires aigus (SCA) résultent principalement de la rupture d'une plaque
d'athérothrombose dans les artéres coronaires épicardiques, déclenchant l'activation plaquettaire et
la formation d'un thrombus riche en fibrine, avec pour conséquences une ischémie et une nécrose
myocardiques. La quatrieme définition universelle de l'infarctus du myocarde (UDMI) distingue
lI'infarctus du myocarde de type 1 (athérothrombose primaire due a une rupture de plaque, une
¢érosion ou un nodule calcifié) de l'infarctus du myocarde de type 2 (déséquilibre entre l'offre et la
demande en oxygene sans rupture aigué de plaque) et des lésions myocardiques aigués ou

chroniques d'origine non ischémique (39).
4.1. Phénotypes de rupture de plaque : rupture, érosion et nodule calcifié

L'histopathologie et I'imagerie intracoronaire ont montré que la rupture de plaque (fissuration d'un
fibroathérome a chape fibreuse fine avec exposition du noyau lipidique) demeure le substrat le plus
fréquent dans le syndrome coronarien aigu (SCA), tandis que l'érosion de plaque (dénudation
endothéliale d'une plaque riche en protéoglycanes sans rupture de la chape fibreuse) et les nodules
calcifiés (protrusions calcifiées €ruptives a travers une chape fibreuse rompue) sont des causes
beaucoup moins fréquentes de SCA, mais peuvent avoir des implications cliniques distinctes.(figure
1) La tomographie par cohérence optique (OCT) a permis la discrimination in vivo de ces substrats

et a catalysé les essais de prise en charge sans stent pour des lésions d'érosion soigneusement



sélectionnées. Dans 1'étude prospective EROSION, les patients atteints de SCA présentant une
¢érosion définie par OCT et traités par un traitement antithrombotique intensif sans pose de stent ont
montré une survie sans événement a 1 an élevée et une résolution progressive du thrombus sur les

OCT sérielles ; des rapports ultérieurs décrivent des résultats durables lors de suivis plus longs et

des facteurs prédictifs cliniques favorisant une stratégie sans stent.

i Leukocyte Pro-inflammatory
Sggﬁmﬁ'ﬁg:\ {;xLDL recruitment macrophage Foam cell

P . Apoptotic
. \’ MMPs odies Cholesterol

\' / = . Cathepsin S Crystais
ROS - Resident macrophage ,‘%
- .

Lipid homing ' it 3 i . \' / / \
Lt iises! z ollagen degradation MRS
. LEL,, 33834 > Th1 cell pe /M“ inflammasome
e MMPs e
Th2 cell Proteoglycans IFN-y /‘ Decreased collagen synthesis Pro-IL-18 IL-1p
T cell PDGF / Pro-IL-18 i-18

\, %-"G-::g P|E.GF / \— KLF4 upregulation 2 Microcalcifications =~ IL-1B

\' IL-1a \
5 IL-6 IL-6

\\‘ VSMC migration -8

INTIMA Time

Figure 1 : Mécanismes moléculaires et cellulaires de la rupture de plaque (40)

A I’inverse, les nodules calcifiés sont reconnus comme un substrat & haut risque dans le syndrome
coronarien aigu (SCA) et I’intervention coronarienne percutanée (ICP), car ils sont associés a une
complexité procédurale accrue et a des complications. (40, 41) Des données mécanistiques
suggerent que la thrombose pourrait étre initiée par la fragmentation de calcifications a noyau
nécrotique avec rupture de la chape fibreuse. Ces observations plaident en faveur du recours
systématique a I’imagerie intravasculaire pour optimiser I’ICP (préparation de la 1ésion, dilatation
du stent) et, le cas échéant, pour envisager des stratégies conservatrices en cas d’érosion, mais pas

en cas de calcification nodulaire. (40, 41)
4.2. MINOCA : Infarctus du myocarde avec artéres coronaires non obstructives

L’infarctus du myocarde avec réduction de la lumiere coronaire inférieure a 50 % (MINOCA)
représente 5 a 10 % des infarctus du myocarde et constitue un diagnostic de travail englobant de

multiples mécanismes, allant de la rupture de plaque avec embolisation distale au spasme
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coronarien, en passant par le dysfonctionnement microvasculaire coronarien, la dissection
spontanée de 1’artére coronaire (DSAC) et les affections non ischémiques mimant une ischémie
(myocardite, syndrome de Takotsubo). Les recommandations actuelles insistent sur 1’importance
d’une imagerie cardiaque systématique, incluant I’IRM cardiaque pour différencier la myocardite
du syndrome de Takotsubo, ainsi que des tests coronaires de vasoréactivité ou une imagerie

intracoronaire pour identifier I’endotype responsable en vue d’un éventuel traitement focal.

4.3. La dissection spontanée de l'artére coronaire (DSAC): une cause sous-

diagnostiquée de SCA

La dissection spontanée de l'artére coronaire (DSAC) est définie comme une séparation non
athéroscléreuse et non iatrogéne de la paroi coronaire, due a une déchirure de l'intima ou a un
hématome intramural. La DSAC est une cause de plus en plus fréquente de syndrome coronarien
aigu (SCA), notamment chez les femmes jeunes et souvent associée a une dysplasie fibromusculaire
ou a la période péri-/post-partum. La prise en charge privilégiée chez un patient
hémodynamiquement stable repose sur un traitement conservateur, compte tenu du taux ¢élevé de
guérison spontanée et des risques techniques liés a la mise en place d'un cathéter pour une
angioplastie coronaire transluminale percutanée (ACTP) dans les segments disséqués. Le traitement
invasif est réservé aux cas d'ischémie persistante ou de limitation du flux sanguin dans le tronc

commun/la partie proximale du segment critique.

4.4. Le spasme coronarien et la dysfonction microvasculaire : phénotypes

vasomoteurs dans le SCA

Le vasospasme épicardique coronaire peut déclencher un syndrome coronarien aigu (SCA) par une
vasoconstriction transitoire et intense. Les critéres internationaux COVADIS ont standardisé le
diagnostic de l'angor vasospastique, tandis que des documents de consensus paralleles définissent
l'angor microvasculaire (AMV) di a un dysfonctionnement microvasculaire coronaire (DMC), un
mécanisme qui peut souvent coexister avec une atteinte épicardique et qui contribue probablement
aux présentations de type MINOCA. La reconnaissance de ces phénotypes vasomoteurs est
cliniquement pertinente car le traitement (inhibiteurs calciques et dérivés nitrés pour le spasme ;
traitement anti-angineux et prise en charge des facteurs de risque adaptés pour le DMC) differe des
stratégies purement athérothrombotiques et est associé¢ a de meilleurs résultats lorsqu'il est ciblé de

maniere approprice.



4.5. L’immuno-thrombose et le milieu thrombo-inflammatoire

Au-dela des 1ésions structurelles de la plaque, la thrombose déclenchée par l'activation du systeme
immunitaire, notamment la formation de pieéges extracellulaires de neutrophiles (Neutrophil
Extracellular Traps ou NET), semble amplifier la thrombose coronaire et les 1ésions myocardiques
subséquentes se manifestant par un syndrome coronarien aigu (SCA). Les NET servent de support
aux plaquettes et aux facteurs de coagulation et ont été identifiés au sein des thrombus coronaires
humains. Des travaux translationnels récents établissent un lien entre la modulation des voies
inflammatoires et la réduction des NET circulants et des 1ésions myocardiques, soulignant ainsi le
bien-fondé biologique des stratégies anti-inflammatoires en prévention secondaire. Bien que
translationnelles, ces données complétent les preuves cliniques de I'inflammation comme facteur de

risque résiduel apreés un SCA.

De plus en plus de données placent l'axe IL-1B-IL-6-CRP au cceur du risque inflammatoire résiduel
apres un infarctus du myocarde (IDM). Les inhibiteurs en amont ont montré des signes d'efficacité
(par exemple, le canakinumab réduisant les récidives post-IDM ; le tocilizumab augmentant la
récupération myocardique dans le STEMI sans toutefois réduire significativement la taille finale de
l'infarctus), et l'inclacumab a atténué les 1ésions péri-procédurales dans le NSTEMI. En revanche,
les inhibiteurs a plus large spectre/en aval (sSPLA2, Lp-PLA2, p38-MAPK) et le méthotrexate a
faible dose se sont révélés neutres, voire déléteéres, tandis que la colchicine a faible dose réduit
systématiquement les événements en prévention secondaire. Cliniquement, le traitement anti-
inflammatoire dans le syndrome coronarien aigu (SCA) ne présente pas d'effet de classe : le bénéfice
se concentre probablement chez les patients présentant un risque inflammatoire résiduel et dépend
du moment d'administration et des stratégies thérapeutiques adaptées au phénotype et au facteur

temps.

5. DEFINITIONS ET DIAGNOSTIC DES SYNDROMES CORONAIRES
AIGUS ET INFARCTUS DU MYOCARDE

5.1. Définitions des Syndromes coronaires aigus (SCA) :

Les syndromes coronaires aigus (SCA) regroupent un ensemble d'affections, notamment les patients
présentant une modification récente de leurs signes ou symptomes cliniques, avec ou sans anomalies
a 1'¢lectrocardiogramme (ECG) a 12 dérivations et avec ou sans élévation aigué de la troponine
cardiaque (cTn). (42)
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Les patients présentant une suspicion de SCA peuvent recevoir ultérieurement un diagnostic
d'infarctus aigu du myocarde (IDM) ou d'angor instable (Al). Le diagnostic d'infarctus du myocarde
(IDM) est associ¢ a la libération de cTn et repose sur la quatriéme définition universelle de I’IDM

(Tableaul) (42).

L'Angor instable est défini comme une ischémie myocardique au repos ou a l'effort minime en
I'absence de 1ésion/nécrose aigué des cardiomyocytes. Elle est caractérisée par des signes cliniques
spécifiques : angor de repos prolongé (>20 min); apparition récente d'un angor sévére ;
augmentation de la fréquence, de la durée ou du seuil d'activation des crises ; ou angor survenant

aprés un épisode récent d'IDM.

Les SCA sont associés a un large éventail de présentations cliniques, allant des patients
asymptomatiques lors de la présentation aux patients présentant une géne/des symptomes
thoraciques persistants et aux patients présentant un arrét cardiaque, une instabilité

¢lectrique/hémodynamique ou un choc cardiogénique.

Les patients présentant une suspicion de syndrome coronarien aigu (SCA) sont généralement classés
selon I'ECG réalisé a 1'admission pour la prise en charge initiale. Par la suite, une classification plus
fine peut &tre établie en fonction de la présence ou de I'absence d'¢lévation de la troponine cardiaque

(dés que les résultats sont disponibles),

L' IDM est défini comme une nécrose des cardiomyocytes dans le contexte clinique d'une ischémie
myocardique aigué€. Cela inclut I'IDM di a des événements athérothrombotiques (IDM de type 1)
ainsi que d'autres causes potentielles d'ischémie myocardique et de nécrose des myocytes (IDM de

type 2 a 5).

11


javascript:;
javascript:;

Tableau 1 : Quatrieme définition universelle de I'infarctus du myocarde (42)

Définition universelle de l'infarctus du myocarde

Le diagnostic d'infarctus aigu du myocarde nécessite la présence de plusieurs critéres, a savoir la
détection d'une augmentation et/ou d'une diminution d'un biomarqueur cardiaque, de préférence la
troponine cardiaque T ou I a haute sensibilité, avec au moins une valeur supérieure au 99¢ percentile

de la limite supérieure de référence et au moins un des ¢léments suivants :
(I) Symptomes d'ischémie myocardique.

(IT) Nouvelles modifications ischémiques de I'ECG.

(III) Apparition d'ondes Q pathologiques a 'ECG.

(IV) Preuves d'imagerie d'une perte de myocarde viable ou d'une nouvelle anomalie de la cinétique
segmentaire sous un schéma compatible avec une étiologie ischémique (distribution selon le lit

vasculaire).

(V) Thrombus intracoronaire détecté par angiographie ou autopsie.
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Différents types d'infarctus du myocarde ont été décrits en fonction de différentes pathologies sous-

jacentes.

IDM de type 1

Caractéris¢ par la rupture, l'ulcération, la fissure ou I'érosion d'une plaque
d'athérosclérose, avec formation d'un thrombus intraluminal dans une ou plusieurs
artéres coronaires, entrainant une diminution du flux sanguin myocardique et/ou
une embolisation distale et une nécrose myocardique subséquente.

Les patients chez qui un infarctus du myocarde de type 1 est diagnostiqué
présentent généralement une maladie coronarienne obstructive sous-jacente (c.-a-
d. une sténose du diamétre > 50 %), mais dans environ 5 a 10 % des cas, il peut
exister une athérosclérose coronarienne non obstructive, notamment chez les

femmes.

IDM de type 2

Nécrose myocardique dans laquelle une affection autre que l'instabilit¢ de la
plaque coronarienne provoque un déséquilibre entre I'apport et la demande en
oxygéne du myocarde. Les mécanismes comprennent I'hypotension,
I'hypertension, les tachyarythmies, les bradyarythmies, I'anémie, I'hypoxémie, le
spasme coronarien, la dissection spontanée de l'artére coronaire, l'embolie

coronarienne et le dysfonctionnement microvasculaire coronarien.

IDM de type 3

Infarctus du myocarde entrainant un décés cardiaque avec des symptOmes
évocateurs d'ischémie myocardique lorsque les biomarqueurs ne sont pas

disponibles ou que l'infarctus du myocarde est détecté a I'autopsie.

IDM de type 4

Infarctus du myocarde provoqué par une intervention coronarienne percutanée.

IDM de Type 5

Infarctus du myocarde provoqué par un pontage aorto-coronarien.
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La Iésion myocardique est une autre entité distincte, utilisée pour décrire la libération de troponine
due a des mécanismes autres que l'ischémie myocardique et ne répondant pas aux critéres d'infarctus

du myocarde définis.

Une Iésion myocardique peut étre aigué ou chronique selon la présence ou non d'une évolution
dynamique des troponines élevées lors de dosages sériés. Parmi les causes de 1ésions myocardiques
figurent la myocardite, la septicémie, la cardiomyopathie de Takotsubo, les valvulopathies, les

arythmies cardiaques et l'insuffisance cardiaque.
5.2. Outils de diagnostic

5.2.1 : L’électrocardiogramme

L'ECG de repos a 12 dérivations est I'examen diagnostique de premicre intention pour I'évaluation
des patients présentant une suspicion de SCA. Il est recommandé¢ de réaliser un ECG immédiatement
apres I'admission et de le faire interpréter par un technicien ambulancier paramédical ou un médecin

qualifié dans les 10 minutes. (43,44)

I1 convient de le répéter si nécessaire, notamment si les symptomes se sont atténués a I'admission.
Sur la base de I'ECG initial, deux diagnostics peuvent étre établis chez les patients présentant une

suspicion de SCA :

o Patients présentant une douleur thoracique aigué (ou des signes/symptomes
équivalents) et une élévation persistante du segment ST (ou des signes équivalents) a
I'ECG (infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST [STEMI]) : la grande
majorité de ces patients développeront une nécrose myocardique et une élévation de la

troponine, répondant ainsi aux critéres d'un infarctus du myocarde.

Dans un contexte clinique appropri€, une ¢lévation du segment ST (mesurée au point J) est
considérée comme évocatrice d'une occlusion aigué de l'artére coronaire dans les cas

suivants :
Nouvelle ¢élévation ST au point J dans au moins deux dérivations contigués :

+  >2.5 mm chez les hommes de moins de 40 ans, > 2 mm chez les hommes de 40 ans
et plus, ou > 1,5 mm chez les femmes, quel que soit leur age, dans les dérivations

V2-V3
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« et/ou >1 mm dans les autres dérivations (en l'absence d'hypertrophie ventriculaire

gauche [VG] ou de bloc de branche gauche [BBG]).

Chez les patients présentant une suspicion d'infarctus du myocarde avec sus-décalage du
segment ST inférieur (STEMI), il est recommandé¢ d'enregistrer les dérivations précordiales
droites (V3R et V4R) afin de rechercher un sus-décalage du segment ST. (45) Six dérivations
postérieures (V7 a V9) peuvent également étre enregistrées pour rechercher un STEMI
postérieur, notamment chez les patients présentant des symptomes persistants et un ECG

standard a 12 dérivations non concluant.

Le diagnostic d'occlusion coronarienne aigué en cours sur 'ECG peut parfois s'avérer
complexe, et certains cas peuvent justifier une prise en charge rapide et une orientation vers
une thérapie de reperfusion immédiate malgré l'absence de sus-décalage du segment ST. Il
est également important de noter que, bien que le signe le plus sensible d'une occlusion
coronarienne aigué en cours soit le sus-décalage du segment ST, d'autres anomalies a I'ECG
peuvent suggérer une occlusion coronarienne en cours (ou une ischémie sévere). En présence
de ces anomalies, une orientation rapide vers une thérapie de reperfusion immédiate est

indiquée.

Un sous-décalage du segment ST en V1-V3 (surtout si I'onde T terminale est positive) et/ou
un sus-décalage du segment ST en V7-V9 sont fortement évocateurs d'une occlusion de
l'artére coronaire postérieure (souvent l'artére circonflexe gauche) (42,46). Un sus-décalage
du segment ST en V3R et V4R est fortement évocateur d'une ischémie ventriculaire droite

active. (47)

Un sous-décalage du segment ST > 1 mm dans au moins six dérivations de surface (sous-
décalage du segment ST inféro-latéral), associé¢ a un sus-décalage du segment ST en aVR
et/ou V1, suggere une ischémie complexe ou une obstruction du tronc commun de l'artére
coronaire gauche, en particulier si le patient présente une instabilité hémodynamique.

(48,49)

Bloc de branche (BB) : Chez les patients présentant une forte suspicion clinique d'ischémie
myocardique en cours, la présence d'un bloc de branche gauche (BBG), d'un bloc de branche
droit (BBD) ou d'un rythme stimulé empéche une évaluation précise de la présence ou de
I'absence d'un sus-décalage du segment ST. Par conséquent, les patients présentant ces

anomalies ECG associées a des signes/symptomes fortement évocateurs d'une ischémie
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myocardique en cours doivent étre pris en charge de la méme maniére que ceux présentant

un sus-décalage net du segment ST, que le BBG soit connu ou non. (45)

e Les patients présentant une douleur thoracique aigué (ou des signes/symptomes
équivalents) mais sans sus-décalage persistant du segment ST (ou équivalents de sus-
décalage du segment ST) a I'ECG (syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du
segment ST [SCA-NSTEMI)) : peuvent présenter d'autres anomalies a I'ECG, notamment
un sus-décalage transitoire du segment ST, un sous-décalage persistant ou transitoire du
segment ST et des anomalies de 'onde T, telles que des ondes T amples, une inversion de
I'onde T, des ondes T biphasiques, des ondes T plates et une pseudo-normalisation de l'onde

T (50,51). L'ECG peut également étre normal.

La majorité des patients de cette catégorie présentent une élévation puis une diminution typique du
taux de troponine cardiaque répondant ainsi aux critéres d'infarctus du myocarde selon la quatriéme
définition universelle de l'infarctus du myocarde ; recevront un diagnostic final d'infarctus du

myocarde sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI).

Chez d'autres patients, le taux de troponine restera inférieur au 99¢ centile et le diagnostic final sera
celui d'angor instable (Al), bien que ce diagnostic soit devenu moins fréquent grace aux dosages de
troponine a haute sensibilité. Il est également important de noter que le diagnostic final ne sera pas
systématiquement celui d'un SCA sans sus-décalage du segment ST (SCA-NSTEMI) ou d'un Al
chez les patients présentant initialement un diagnostic de SCA sans sus-décalage du segment ST

(SCA-NSTEMI).

5.2.2. Les biomarqueurs

- Troponines cardiaques a haute sensibilité

Aprés avoir exclu les signes cliniques et électrocardiographiques évocateurs d'un infarctus du
myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI) ou d'un syndrome coronarien aigu sans sus-
décalage du segment ST (NSTE-ACS) a trés haut risque, les biomarqueurs jouent un role
complémentaire dans le diagnostic, la stratification du risque et la prise en charge des patients
présentant une suspicion de syndrome coronarien aigu (SCA). Le dosage d'un biomarqueur de 1ésion
des cardiomyocytes, de préférence la troponine cardiaque ultrasensible (hs-cTn), est recommandé

chez tous les patients présentant une suspicion de SCA. (53, 54-56,57,58)
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Si le tableau clinique est compatible avec une ischémie myocardique, une élévation et/ou une
diminution de la cTn au-dessus du 99 percentile des sujets sains oriente vers un diagnostic

d'infarctus du myocarde (IDM) selon les critéres de la quatriéme définition universelle de I'TDM.

Chez les patients présentant un IDM, les taux de cTn augmentent rapidement (généralement en
moins d'une heure avec les dosages ultrasensibles) apres 'apparition des symptdmes et restent élevés

pendant une durée variable (généralement plusieurs jours). (42,57)

Les progres technologiques ont permis d'affiner les dosages de troponine cardiaque (cTn) et
d'améliorer leur précision dans la détection et la quantification des Iésions des
cardiomyocytes.(42,59) Les données issues de vastes études multicentriques ont systématiquement
démontré que les dosages de troponine cardiaque ultrasensible (hs-cTn) améliorent la précision
diagnostique de l'infarctus du myocarde (IDM) au moment de la consultation, comparativement aux
dosages conventionnels, notamment chez les patients se présentant rapidement apres l'apparition de

la douleur thoracique, permettant ainsi un diagnostic plus rapide d'IDM.(42,57,59)

Globalement, les dosages des sous-unités hs-cTn T et hs-cTn I semblent offrir une précision
diagnostique comparable pour le diagnostic précoce de I'IDM. (60,61) Il convient d’éviter
I’utilisation des termes « normal » et « anormal » pour décrire les taux de hs-cTn ; il est préférable
d’utiliser les termes « non élevé » et « élevé » pour désigner les taux de hs-cTn respectivement

inférieurs et supérieurs au 99¢ percentile.

I1 est également important de noter que d'autres affections cliniques, outre 'infarctus du myocarde

de type 1, peuvent présenter une ¢lévation de la troponine cardiaque (cTn).
Facteurs influencant les concentrations de troponine cardiaque

Chez les patients présentant une suspicion de SCA-NSTE, quatre variables cliniques influencent les
concentrations de hs-cTn, indépendamment de la présence ou de I'absence d'infarctus du myocarde
(IDM). Ces variables sont : 1'age (les concentrations chez les tres jeunes sujets sains différent jusqu'a
300 % par rapport aux sujets trés agés « en bonne santé ») ; l'insuffisance rénale (les différences
entre les patients par ailleurs en bonne santé présentant un débit de filtration glomérulaire estimé
[DFGe] tres élevé et ceux présentant un DFGe trés faible peuvent atteindre 300 %) ; le délai depuis
l'apparition de la douleur thoracique (plus de 300 %) ; et, dans une moindre mesure, le sexe (environ

40 %). (60,62,63)

Malgré les différences potentielles de base des valeurs de hs-cTn liées a ces quatre variables, les

variations absolues des taux de hs-cTn conservent une valeur diagnostique et pronostique. Les
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données actuelles concernant l'utilisation des valeurs de hs-cTn spécifiques au sexe pour le
diagnostic d'IDM sont controversées et n'ont pas permis de démontrer un bénéfice clinique clair.

(64,65)

Par conséquent, en attendant la mise au point d’outils automatisés (c.-a-d. des calculateurs
d’évaluation du risque) intégrant I’effet des quatre variables cliniques (age, DFG estimé, délai
depuis DP’apparition de la douleur thoracique et sexe), 1’utilisation de seuils de concentration
uniformes doit demeurer la norme de soins pour le diagnostic précoce de I’infarctus du

myocarde. (60,62,63)
Algorithmes rapides d'entrée et de sortie

En raison de leur sensibilité et de leur précision diagnostique plus élevées pour la détection de 'IDM
lors de la présentation, l'intervalle de temps jusqu'a la deuxiéme évaluation du cTn peut étre

raccourci grace a l'utilisation de tests hs-cTn.
I1 est recommandé d'utiliser 1'algorithme 0 h/1 h (meilleure option) ou l'algorithme 0 h/2 h.

Ces algorithmes ont été dérivés et validés dans le cadre de grandes études de diagnostic
multicentriques utilisant 1'évaluation centrale du diagnostic final pour tous les tests hs-cTn
actuellement disponibles. Les seuils optimaux d'exclusion ont été sélectionnés pour permettre une
sensibilité et une VAN d'au moins 99 %. Les seuils optimaux pour l'intervention ont été sélectionnés
pour permettre une valeur prédictive positive (VPP) d'au moins 70 %. Ces algorithmes ont été
développés a partir de grandes cohortes de dérivation puis validés dans de grandes cohortes de
validation indépendantes. L'algorithme précédent ESC 0 h/3 h a été considéré comme une

alternative. (66,67)

e Exclure. La VPN pour I'IDM chez les patients affectés a la voie « d'exclusion » a dépassé
99 % dans plusieurs grandes cohortes de validation. (62,63) L'affectation a la voie
d'exclusion n'équivaut pas toujours a une prise en charge ambulatoire. Cependant, lorsqu'ils
sont utilisés conjointement avec les résultats cliniques et ECG, les algorithmes 0 h/1 h et 0
h/2 h permettront l'identification des candidats appropriés pour une sortie précoce et une
prise en charge ambulatoire. Méme aprées l'exclusion de 1'DM, une imagerie €lective non
invasive ou invasive peut étre appropriée en fonction de 1'évaluation clinique et des risques,
et un diagnostic alternatif a 'DM doit étre identifié.

e Régle. Dans plusieurs ¢tudes, la VPP pour I'DM chez les patients répondant aux critéres de

la voie « regle-in » a été~70 a 75 %.
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Les patients de la voie « régle-in » avec des diagnostics autres que 1'DM ont toujours des conditions
qui nécessitent l'intervention d'un spécialiste en cardiologie et soit une angiographie coronarienne,
soit une imagerie non invasive afin d'établir un diagnostic final précis. (60,62) Par conséquent, la
grande majorité des patients triés vers la voie de « régle-in » par ces algorithmes nécessiteront une

hospitalisation et une angiographie coronarienne invasive (ICA).

e Observer. Les patients qui ne remplissent pas les conditions requises pour les parcours «
exclure » ou « régle-in » sont affectés au parcours « observer ». Ces patients représentent un
groupe hétérogene et il a été démontré qu'ils ont un taux de mortalité comparable a celui des
patients examinés. (68) Par conséquent, une évaluation individuelle basée sur le profil de
risque particulier du patient (c'est-a-dire les scores de risque) est d'une importance capitale
pour les patients de ce groupe. De plus, une troisitme mesure de cTn a 3 h
(xéchocardiographie) est recommandée comme prochaine étape afin de guider la prise en

charge ultérieure. (69,70)

Les algorithmes ESC 0 h/1 h et 0 h/2 h doivent toujours étre intégrés a une évaluation clinique
détaillée et a un ECG a 12 dérivations. Un nouveau prélévement sanguin est obligatoire en cas de

douleur thoracique persistante ou récurrente (figure2) (56).

Récemment, il a été proposé que des modeles d'intelligence artificielle incluant des mesures en série
de hs- ¢Tn en conjonction avec des profils de risque individuels soient utiles pour faciliter une
¢évaluation diagnostique personnalisée des patients suspectés d'IDM. De méme, des modéles
d'évaluation des risques combinant les valeurs de hs-cTn lors de la présentation et aprés un
rééchantillonnage précoce ou tardif ont ét¢ développés pour prédire les événements d'IDM au cours
des 30 premiers jours. Ces modeles peuvent faciliter d'autres seuils de hs-cTn basés sur 1'équilibre

entre la VPN et la VPP les mieux adaptés aux sites cliniques individuels. (56)
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Patient presents with a suspected NSTEMI and
without an indication for immediate invasive angiography
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Figure 2 : Les algorithmes d'exclusion et d'inclusion 0 h/1 h ou 0 h/2 h utilisant la troponine

cardiaque a haute sensibilité. (56)

6. EVALUATION DU RISQUE DANS LE NSTEMI

6.1. Approche clinique et scores de risque

La stratification du risque dans les syndromes coronaires aigus (SCA), et plus spécifiquement dans
le NSTEMI, joue un réle fondamental dans 1'optimisation de la prise en charge thérapeutique. La
classification initiale du risque permet de définir une stratégie de prise en charge, visant a déterminer
l'indication d'une angioplastie coronaire précoce ou d'une prise en charge conservatrice basée sur

une surveillance et un traitement médical optimisés.
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La prise en charge du NSTEMI reste un défi en raison de la diversit¢ des mécanismes
pathophysiologiques impliqués et de la variabilité clinique de chaque patient. L'absence de décalage
du segment ST sur ’ECG, ainsi que 1'hétérogénéité des biomarqueurs comme les troponines

cardiaques, compliquent cette approche diagnostique et pronostique initiale.

La stratification du risque doit intégrer les données cliniques, biologiques, et fonctionnelles afin de
déterminer les patients a haut risque nécessitant une revascularisation urgente et ceux a faible risque
qui peuvent étre gérés de manicre plus conservatrice. L utilisation de scores de risque cliniques
(comme GRACE, TIMI, HEART) est devenue incontournable dans ce cadre, permettant une

évaluation précise du pronostic a court et a moyen terme. (71-73)

Les recommandations ESC actuelles soulignent que la stratification du risque repose sur un modele
dynamique, nécessitant un réajustement continu de la prise en charge thérapeutique en fonction de

I'évolution de la maladie. (73)
6.1.1. Evaluation électrocardiographique

La prise en charge d'un syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA-NSTE)
débute des le premier contact médical, lors duquel un électrocardiogramme (ECG) a 12 dérivations

est réalisé et un diagnostic provisoire de SCA-NSTE est établi.

Ce diagnostic repose sur des symptomes évocateurs d'ischémie myocardique et sur d'éventuelles
modifications caractéristiques de I'ECG, telles qu'un sous-décalage du segment ST (horizontal ou
descendant) et/ou des anomalies de I'onde T (notamment des ondes T biphasiques ou des ondes T

négatives proéminentes). (74,75)

De plus, un sous-décalage ou un sus-décalage transitoire du segment ST peut survenir en cas de
NSTEMI, en particulier en cas d'occlusion coronaire subtotale ou de vasospasme coronaire

transitoire.

Certains tracés ECG spécifiques, comme le syndrome de Wellens, caractérisé¢ par des ondes T
profondément négatives ou biphasiques dans les dérivations précordiales antérieures (V2-V4), et les
ondes T de de Winter, qui se présentent sous la forme d'un sous-décalage du segment ST avec des
ondes T proéminentes dans les dérivations précordiales, témoignent d'une sténose ou d'une
occlusion critique de l'arteére interventriculaire antérieure (IVA) proximale et sont donc considérés
comme des équivalents d'un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI),

soulignant la nécessité d'une intervention précoce (immédiate).
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Ces tracés ECG distinctifs mettent en évidence I'importance d'interpréter les modifications de I'ECG
en fonction du tableau clinique et des biomarqueurs cardiaques, car ils représentent souvent une
ischémie myocardique significative nécessitant une prise en charge urgente et une coronarographie

invasive immeédiate.

Cependant, I'ECG dans le contexte d'un SCA-NSTE peut étre normal chez plus d'un tiers des
patients, ce qui nécessite des examens complémentaires et le recours aux biomarqueurs cardiaques
et a I'évaluation clinique pour confirmer le diagnostic. Compte tenu de I'importance des
modifications de 'ECG, de leur interprétation et de leur valeur pronostique, elles constituent I'un
des principaux ¢léments des modeles de stratification du risque. Ces modéeles devraient orienter les
décisions de prise en charge préhospitaliere, notamment le choix de I'établissement cible (centre
spécialisé en angioplastie coronaire ou non), influengant ainsi la décision entre une coronarographie

systématique ou sélective.
6.1.2. Role de la troponine cardiaque a haute sensibilité

Outre 'ECG, la troponine cardiaque ultrasensible (hs-cTn) est essentielle a la stratification du risque
chez les patients atteints de SCA-NSTE. Si le tableau clinique est compatible avec une ischémie
myocardique, une élévation dynamique de la troponine cardiaque au-dessus du 99e percentile des
sujets sains indique un infarctus du myocarde (IDM). Comparée aux dosages conventionnels, la hs-
c¢Tn améliore la sensibilité diagnostique, notamment chez les patients se présentant précocement
apres l'apparition de la douleur thoracique, permettant un diagnostic rapide d'IDM, réduisant ainsi
les hospitalisations inutiles et accélérant la prise en charge appropriée. La sensibilité accrue de la
hs-cTn permet de raccourcir les intervalles entre les mesures, ce qui justifie l'utilisation des
algorithmes 0 h/1 h (option privilégiée) ou 0 h/2 h (option de second choix). Ces approches
atteignent une valeur prédictive négative (VPN) supérieure a 99 %, permettant une sortie précoce et
une prise en charge ambulatoire pour les patients a faible risque, tandis que la valeur prédictive
positive (VPP) de 70 a 75 % garantit que la plupart des cas suspects bénéficient d'une évaluation

coronarienne invasive appropriée. (76,77)

Les tests de troponine cardiaque ultrasensible (hs-cTn) au chevet du patient sont devenus des outils

précieux en préhospitalier. (78, 79)

Grace a leur portabilité et a leur rapidité d'exécution, ces tests peuvent étre trés bénéfiques en
préhospitalier, permettant I'identification précoce des patients suspects de SCA a faible risque sans
SCA ST-, réduisant ainsi considérablement les colts de santé et maintenant la sécurité sans

compromettre le pronostic des patients. (80)
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Les tests au chevet du patient peuvent également étre intégrés aux scores de risque (par exemple,
un score HEART modifié [antécédents, ECG, age, facteurs de risque, troponine] sans troponine),
permettant aux urgentistes de stratifier les patients en catégories a faible ou a haut risque avant leur

arrivée a I'hopital. (80)

En particulier, 1'essai randomisé ARTICA a démontré I’intérét de I'identification préhospitaliére des

patients a faible risque et I'exclusion d'un SCA ST- par dosage de la troponine au chevet du patient.
(81)

Bien que n'ayant pas été congue pour évaluer les événements cliniques, la sécurité de 1'exclusion
préhospitaliere d'un SCA ST- était comparable a celle du transport standard vers le service des
urgences, avec un faible taux d'événements cardiovasculaires indésirables majeurs (MACE) a un an

pour les deux stratégies. (81)

6.2 Outils de prédiction des risques

6.2.1. Stratification du risque ischémique

Plusieurs outils de prédiction du risque de SCA ont été développés, le score GRACE (Global
Registry of Acute Coronary Events) étant considéré comme le plus robuste pour évaluer le risque

d'événements indésirables chez les patients atteints de SCA (tableau 2) . (72,82,83)

Le score GRACE : Il est recommandé par I’ESC, mis au point a partir du registre multinational
GRACE incluant 94 hopitaux de 14 pays, développé a partir de 17142 patients présentant un SCA
en utilisant deux critéres d’évaluation : la mortalité hospitaliere et a six mois apres la phase aigiie.
Le modele s’applique aux angors instables, mais également aux SCA avec ou sans surélévation de
ST. Il est actuellement une référence pour la stratification du risque des SCA, sa valeur
discriminative est excellente et ne tient pas compte de I’influence des pratiques locales et surtout

des critéres d’exclusion comme les autres scores.

Il comprend des variables hémodynamiques, cliniques, la présence ou non d’insuffisance rénale et

I’absence de procédure d’angioplastie coronaire durant le séjour hospitalier.

Dans une étude rétrospective utilisant le score GRACE, les patients présentant un score ¢élevé
(supérieur a 140) ont montré un risque de mortalité a I’hopital de 11,2 %, tandis que ceux avec un

score inférieur a 100 avaient un risque de 1,5 % (p <0,01).
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Ces données corroborent 1’efficacité du score GRACE dans la stratification du risque a court terme,
et il est largement utilisé dans la gestion du NSTEMI pour orienter la stratégie thérapeutique

(invasive vs médicale). (84,85)

Le score TIMI : a démontré une prédiction fiable des complications et de 1’évolution clinique des
patients NSTEMI. Une étude clinique a révélé que les patients avec un score TIMI élevé (>5) avaient
un risque significativement plus élevé de mortalité a 30 jours (6,5 %) par rapport a ceux ayant un

score bas (0-2) (0,4 %).

Le score TIMI est particulicrement utile dans 1’identification des patients a haut risque qui

nécessitent une angiographie urgente ou une intervention invasive précoce. (84,86)

Le Score TIMI pour les SCA sans sus décalage du segment ST : Mis au point a partir de 1’étude
TIMI 11B/essence 1999 incluant 1137 patients avant la 96 éme heure. Il prend en compte : un
critere de jugement combiné : mortalité toutes causes, IDM récurrent ou nouveau, ou ischémie
sévere récidivante nécessitant un geste de revascularisation en urgence chez les patients présentant

SCA sans surélévation de ST a J 14.

Facile a utiliser, sept parameétres sont pris en compte, un point pour chaque paramétre. Il permet de
proposer des stratégies plus agressives, plus précoces aux patients évalués a haut niveau de risque,

il a une faible puissance discriminatoire pour des critéres combinés de mortalité a 09 mois.
Le risque de mortalité, d’IDM récurrent/nouveau ou d’événements ischémiques a J14 est :
- Bas : lorsque le score est égal a 0 ou 2 points (risque 5 et 8 %).
- Intermédiaire : lorsque le score est égal a 3 ou 4 points (risque 13 et 20%)

- Elevé : lorsque le score est supérieur ou égal a 5 points (risque 26 et 41%)
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Tableau 2 : Variables des scores de risque GRACE et TIMI.

Score de risque

GRACE Points* | Explication Score de risque TIMI Points
Age, années 0-100 Le score augmente avec l'age: 0 | Age > 65 ans 1

point pour les 30 ans et moins, 100

points pour les 90 ans et plus.
Fréquence 0-46 Augmentation en fonction de la | >3 facteurs de risque de | 1
cardiaque, bpm fréquence cardiaque : 0 point pour | maladie coronarienne

<50 bpm, 46 points pour

> 200 bpm
Pression 0-58 Diminution en fonction de la | Antécédents de | 1
artérielle pression artérielle systolique : 58 | coronaropathie (sténose >
systolique, points pour <80 mmHg, 0 point | 50 %)
mmHg pour > 200 mmHg
Taux de | 1-28 Augmentation en fonction du taux | Utilisation d'AAS au | 1
créatinine de créatinine sérique : 1 point pour | cours des 7 derniers jours
sérique, mg/dL 0-0,39 mg/dL, 28 points pour >4

mg/dL
Arrét cardiaque a | 39 Non : 0 point, Oui : 39 points > 2 crises d'angine de | 1
I'admission poitrine au cours des 24

dernieres heures

Déviation du | 28 Non : 0 point, Oui : 28 points Déviation du segment ST | 1
segment ST sur sur I'ECG
I'ECG (>0,5 mm)
Enzymes 14 Non : 0 point, Oui : 14 points Biomarqueurs cardiaques | 1
cardiaques éleves
anormales
Classe Killip 0-59 I : 0 point, II 20 points,

III : 39 points, IV : 59 points
Total des points | 0-372 0-7

*Score (points) — probabilité de mortalité hospitaliere (%) : < 108 — risque faible (<1 %) ; 109-140 — risque
intermédiaire (1-3 %) ; > 140 — risque élevé (> 3 %). §Score (points) — probabilité¢ de survenue d’au moins un critére
d’évaluation principal (mortalité toutes causes confondues, infarctus du myocarde [[DM] nouveau ou récidivant, ou
ischémie récidivante sévere nécessitant une revascularisation urgente) jusqu’a 14 jours : 0-1 —4,7 % ;2 —-8,3 % ; 3
—132%;4-19,9%;5-26,2 % ; et 6-7 — 40,9 %. ASA : acide acétylsalicylique ; PA : pression artérielle ; MC :
maladie coronarienne. ECG : électrocardiogramme ; GRACE : Registre mondial des événements coronaires aigus ;
FC : fréquence cardiaque ; IDM : infarctus du myocarde ; TIMI : Thrombolyse dans I’infarctus du myocarde
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Le score HEART

Le score HEART est un score plus récent développé par Backus et al. Initialement congu pour

identifier les patients a faible risque et permettre une sortie précoce du service des urgences. (87)

Le score HEART intégre les caractéristiques de la douleur thoracique, I'ECG, 1'age, les facteurs de
risque connus et le taux de troponine, également prédicteur de la gravité d'un syndrome coronarien

aigu (SCA).

En attribuant zéro, un ou deux points en fonction des antécédents du patient, des anomalies de
I'ECG, de son age, des facteurs de risque présents et du dosage de la troponine, chaque patient recoit

un score de 0 a 10 (tableau 3).

Le score HEART vise a simplifier cette démarche. Contrairement aux scores modernes, il n'a pas
¢été ¢laboré a partir d'une base de données, mais s'appuie sur I'expérience clinique et la littérature
médicale, et a été congu pour étre facile d'utilisation. Bien que son association avec des événements
indésirables dans la maladie coronarienne (MC) ait été démontrée, il n'est pas certain que le score

de risque HEART permette d'évaluer la gravité de la MC.

Le score HEART a une valeur prédictive fiable pour le pronostic 2 moyen terme (3 a 6 mois),

notamment pour l'identification des patients a faible risque de complications sévéres.

Chez les patients atteints de NSTEMI, les scores de risque HEART et GRACE permettent de mieux

prédire 1'évolution hospitaliére que le score de risque TIMI.

Le score HEART est composé de 5 ¢€léments : antécédents, €lectrocardiogramme (ECG), age,

facteurs de risque et troponine. Chaque élément se voit attribuer 0, 1 ou 2 points. (87)
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Tableau 3. Le score HEART pour les patients souffrant de douleurs thoraciques aux urgences. (87)

Histoire (Fanamnese) | Treés suspect 2
Assez suspect 1
Légérement ou non suspect 0

ECG Sous-décalage du segment ST significatif 2
Troubles de repolarisation non spécifiques 1
Normale 0

Age =>65 ans 2
>45-<65 ans 1
<45 ans 0

Facteurs de risque >3 facteurs de risque ou antécédents de maladie | 2
athéroscléreuse 1
1 ou 2 facteurs de risque 0
Aucun facteur de risque connu

Troponine >3x limite normale 2
>1—<3x limite normale 1
<Limite normale 0

En plus des scores GRACE, TIMI, et HEART, plusieurs autres modeles de risque ont été
développés pour affiner la stratification du NSTEMI :
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Le score SYNTAX :

Permet de proposer au patient le meilleur traitement possible, angioplastie ou chirurgie, en prenant
en compte les caractéristiques de la Iésion du patient et le risque a court et moyen terme des

différentes prises en charge. (88)

- Le score SYNTAX I anatomique : lorsqu’il est élevé, le pronostic de la chirurgie est globalement

meilleur que celui de I'angioplastie.

- Le score SYNTAX II, prend en compte 8 paramétres : age, sexe, clairance de la créatinine, fonction
ventriculaire gauche, existence de Iésions tritronculaires, atteinte de la circonflexe, existence d'une
BPCO, atteinte vasculaire périphérique. L’utilisation de ce score a été¢ validée pour prédire une

différence de mortalité a 4 ans entre les deux différentes approches thérapeutiques. (89)

A 4 ans, l'angioplastie donne de meilleurs résultats chez les patients agés, en cas de score SYNTAX
anatomique bas, lorsque la clairance de la créatinine est élevée, que la fonction ventriculaire

systolique est conservée, en cas d'atteinte de la circonflexe et chez les patients atteints de BPCO.

A l'inverse, la chirurgie semble préférable lorsque le score anatomique SYNTAX est ¢élevé, la
fonction ventriculaire systolique altérée, chez les sujets jeunes, les insuffisants rénaux, les femmes

et les porteurs de 1ésions tritronculaires.

En revanche, l'existence d'une atteinte vasculaire périphérique ou d'un diabéte ne modifie pas le

pronostic sauf en cas de complications cardiaques ou rénales de ces pathologies.

SYNTAX score <22 ATL SYNTAX score <22 + tronc commun ATL ou CABG

SYNTAX score 22-33 + tronc commun ATL ou CABG

SYNTAX score 22-33 + tritronculaires CABG.

SYNTAX score > 33 CABG.

Le score DAPT : C’est un score du risque ischémique aprés un SCA qui permet de préciser selon
le risque hémorragique associé, la durée de la double antiagrégation plaquettaire, un score > 2 est

en faveur de la poursuite de la double antiagrégation plaquettaire. (90)

Le score PURSUIT pour les SCA sans surélévation de ST Le critére de jugement est combing,
déces ou réinfarctus a 30 jours, il comporte six variables : 1’age, 1’existence d’angor, I’existence de
rales crépitant, la fréquence cardiaque, la pression artérielle systolique, la dépression du segment

ST. (91)
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6.2.2 Stratification du risque hémorragique

Le risque hémorragique doit étre pris en compte dans la prise en charge du patient au méme titre
que le risque ischémique avant de débuter des thérapeutiques antithrombotiques. Les facteurs
augmentant le risque hémorragique sont 1’age, le sexe féminin, un petit poids, 1’altération de la
fonction rénale, 1I’anémie, les traitements invasifs récents, les doses élevées ou la durée du traitement

antithrombotique, les associations des antithrombotiques ou le changement récent d’anticoagulants.
Le score CRUSADE : Il prédit le risque hémorragique pour le SCA sans suré¢lévation de ST.

Il prend en compte les données suivantes : ’hématocrite, la fonction rénale, la fréquence cardiaque
a ’admission, la pression artérielle systolique a 1’admission, les antécédents de maladie vasculaire,
de diabete, des signes d’insuffisance cardiaque a 1’admission et le sexe. L’évaluation de ce risque
est importante car un événement hémorragique aggrave le pronostic des patients, si I’anémie est
délétere, les transfusions sanguines le sont également. Les traitements anticoagulants ou
antiagrégants doivent étre choisis en fonction de I’estimation concomitante du risque ischémique et

hémorragique.

I1 y’a une relation considérable entre la survenue de saignement majeur et la mortalité a 30 jours et

a1 an, elle est de 12,8% a un mois et 4,6 % entre le premier et le 6 éme mois. (92,93,94)

Le score PRECISE-DAPT Score du risque hémorragique qui permet de guider la durée de la
double antiagrégation plaquettaire, un score > 25 est en faveur d’une réduction de la durée de la

DAPT.
La classification TIMI des saignements :

- Les saignements majeurs IlIs sont présents dans 2,3 % des patients, comprennent le
saignement cérébral, oculaire et rétropéritonéal, le saignement de site de ponction
nécessitant une intervention ou chirurgie, 1’hématome de plus de Scm avec chute
d’hémoglobine de plus de 3 g/dl, chute d’hémoglobine supérieur ou égale a 4 g/dl sans

saignement extériorisé, réintervention pour saignement ou transfusion.

- Les saignements mineurs Saignement avec chute d’hémoglobine supérieur ou égale a 3 g/dl

ou chute d’hématocrite supérieure ou égale a 12 %

Malgré leur utilit¢ dans la prise de décision, les scores de risque sont sous-utilisés en pratique
clinique, notamment en raison de certaines données suggérant un décalage entre le risque et le

traitement (plus le risque est élevé, moins 1'angiographie est prescrite).
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De plus, les modéles de risque actuels ne prennent pas en compte des variables pronostiques clés,
ce qui conduit a une estimation inexacte du risque initial des patients et, par conséquent, a des
traitements inappropriés. Il est donc nécessaire d'intégrer I'évaluation clinique, 1'ECG, les
biomarqueurs cardiaques et les scores de risque dans les cadres décisionnels afin d'identifier les
patients présentant un risque plus élevé d'événements indésirables et susceptibles de tirer le meilleur

bénéfice d'une revascularisation. (92-94)
6.3. Intégration des scores de risque dans la stratégie thérapeutique du NSTEMI

L’intégration des scores cliniques de risque dans la gestion du NSTEMI permet une personnalisation
de la prise en charge, en particulier dans le choix entre une stratégie médicale ou invasive. Les
patients a haut risque (score GRACE > 140, TIMI > 5) nécessitent une angiographie coronarienne
précoce, suivie d’une angioplastie coronarienne (ACP) si nécessaire. En revanche, les patients a
faible risque (score GRACE < 100, TIMI < 3) peuvent étre gérés par un traitement médical et une

surveillance hospitaliére, avec revascularisation différée si des complications surviennent. (74,95)
6.4. Limites individuelles et absence d’évaluation fonctionnelle myocardique

Malgré leur utilité, ces scores présentent des limites majeures dans 1’évaluation individuelle du
risque. IIs reposent sur des parameétres statiques, souvent mesurés a 1’admission, et ne prennent pas
en compte I’évolution dynamique de la fonction myocardique. Surtout, aucun de ces scores n’intégre
une mesure directe de la performance contractile ventriculaire gauche, en particulier dans sa
composante longitudinale, pourtant essentielle dans la physiopathologie de 1’ischémie sous-

endocardique.

Ainsi, deux patients présentant un score GRACE similaire peuvent avoir des profils fonctionnels
myocardiques radicalement différents, avec des implications pronostiques majeures non capturées

par ces outils. (96)
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7. PRISE EN CHARGE INTERVENTIONNELLE

7.1. Prise en charge invasive du SCA

La Coronarographie :

En raison de la complexité du SCA sans sus-décalage du segment ST et du role causal de
l'athérothrombose coronaire, la coronarographie est un ¢lément essentiel du diagnostic et de la prise

en charge de ce syndrome.

Des essais cliniques randomisés comparant une approche invasive a une approche conservatrice
chez les patients atteints de NSTE-ACS ont randomisé ces patients avant la coronarographie, une
approche qui ne permet pas d’obtenir un diagnostic complet. Cependant, tant dans les registres que
dans les essais randomisés, seuls 50 a 80 % ayant subi une coronarographie ont bénéficié d’une
revascularisation, ce qui, dans une analyse en intention de traiter, peut avoir réduit le bénéfice
potentiel de la revascularisation chez les patients présentant une indication basée sur I’angiographie.

(97-101)
L'indication de la CAG dans le SCA sans sus-décalage du segment ST est double :

1. Pour établir une distinction définitive entre I'DM de type 1 et I'DM de type 2, ce qui peut
s'avérer difficile sans coronarographie. Les patients atteints d'IDM de type 2 ont tendance a
présenter davantage de comorbidités et sont souvent plus agés et plus fréquemment des

femmes. (102,103)

De plus, méme dans le cas d'un IDM de type 2, une maladie coronaire athéroscléreuse peut étre

présente, souvent diffuse et touchant plusieurs arteres.

Bien que les données actuelles ne soutiennent pas la revascularisation systématique dans I’IDM de

type 2, la coronarographie est recommandée lorsque le diagnostic reste incertain. (104-105)

2. Pour évaluer l'indication possible d'une revascularisation : cette décision critique nécessite
I'exclusion les patients atteints de MINOCA ou d'une maladie athéroscléreuse non
revascularisable. Chez la plupart des patients, la coronarographie se limite aux résultats
angiographiques visuels, mais chez certains patients, des techniques d'imagerie

supplémentaires peuvent aider a établir le diagnostic final.

Un récent consensus a souligné le role clé des techniques d'imagerie intracoronaire pour une

meilleure compréhension de la morphologie et la vulnérabilit¢ des plaques. L'échographie
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intravasculaire (IVUS) ou la tomographie par cohérence optique (OCT) aident a identifier la rupture,

1'érosion et la thrombose de la plaque, ce qui a un impact sur la prise de décision clinique. (106)

En I’absence de maladie coronaire épicardique, les évaluations de la physiologie coronarienne et/ou

l'imagerie intravasculaire peuvent étre utiles pour diagnostiquer différents types de MINOCA.

Chez les patients sans preuve d’ischémie myocardique, l'angiographie coronarienne par
tomodensitométrie (CTCA) peut exclure une CAD significative et identifier d'autres diagnostics
majeurs mettant en jeu le pronostic vital, par exemple une pathologie de 1'aorte thoracique ou une
embolie pulmonaire. L'imagerie par résonance magnétique cardiaque (IRM cardiaque) peut étre
utile pour identifier les affections responsables de I'¢1évation de la cTn, telles que la myocardite ou
certaines cardiomyopathies spécifiques, ou pour établir la présence réelle d'une nécrose

myocardique. (106)

L'imagerie intravasculaire (IVUS/OCT) est devenue essentielle pour optimiser les ICP dans les
SCA, en améliorant le dimensionnement, I'expansion et I'apposition des stents, et en réduisant les

événements indésirables dans les 1ésions complexes.

Une vaste méta-analyse récente a rapporté une réduction significative des résultats indésirables
composites significativement plus faibles avec la pose de stents guidée par imagerie par rapport a
celle guidée par angiographie, corroborant les données antérieures établissant un lien entre le

guidage par imagerie et I'amélioration des critéres d'évaluation cliniques. (107)

La physiologie (FFR/iFR) est largement utilisée pour évaluer les lésions non responsables, Dans la
pratique, les tendances pour 2025 favorisent le recours systématique a l'imagerie pour les ICP dans
les SCA (en particulier les 1ésions du tronc commun gauche, des bifurcations et les Iésions calcifiées)
et l'utilisation sélective de la physiologie pour affiner les décisions concernant les lésions non

responsables une fois que le patient est stable.
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7.1.1. Infarctus du myocarde avec arteéres coronaires non obstructives

(MINOCA)

Dans la quatrieme Définition Universelle de 1’Infarctus du Myocarde (UDMI), le MINOCA est
défini comme un infarctus du myocarde survenant sur une maladie coronaire non obstructive

(aucune sténose > 50 %) dans une artére épicardique majeure.

Ainsi, les 1ésions myocardiques sont exclues du diagnostic de MINOCA. Cependant, le MINOCA

a plusieurs mécanismes possibles : (108,109)

A- Les maladies obstructives négligées sur le plan clinique (par exemple, une occlusion totale d’un
sous-segment d’une petite artére coronaire suite a une rupture de plaque ou une embolie, ou une

sténose distale > 50 % non identifiée. Ces causes doivent étre exclues).

B- L'imagerie par résonance magnétique cardiaque s'est révélée tres utile, 77 % de tous les cas de

MINOCA ayant été confirmés apres exclusion de la myocardite et du syndrome de Takotsubo.

C- 1l convient de distinguer clairement le MINOCA athéroscléreux du MINOCA non athéroscléreux
: MINOCA d'origine athéroscléreuse résulte d’une rupture ou d’une érosion de plaque sans
obstruction > 50 %, tandis que le MINOCA non athéroscléreux regroupe d’autres mécanismes, tels
que les spasmes coronaires, les embolies ou les anomalies microvasculaires. Le MINOCA

athéroscléreux est associ¢ a un pronostic plus défavorable que le MINOCA non athéroscléreux

Environ la moiti¢ des MINOCA liés a I'athérosclérose sont dus a une rupture de plaque, a une érosion
ou a un nodule calcifié, généralement compliqués par une thrombose coronaire et une embolisation

distale.

Dans le cas de 1'érosion de la plaque, qui, selon des études d'imagerie intracoronaire in vivo, est a
l'origine de jusqu'a 40 % des SCA, la perte de I'endothélium de surface avec I'expression d'une
concentration élevée d'acide hyaluronique et 1'accumulation de neutrophiles peut entrainer une
thrombose sans CAD obstructive. Il convient de noter qu'une étude combinant I'lRM cardiaque et
I'OCT a identifi¢ des mécanismes potentiels chez 85 % des femmes atteintes de MINOCA, dont 76

% étaient ischémiques. (110)

D- L'imagerie intracoronaire peut également aider au diagnostic de la dissection spontanée de
l'artére coronaire, parfois négligée lors de l'angiographie. Cette affection pourrait étre responsable

de jusqu'a 25 % des cas de SCA chez les jeunes femmes, étre associée a une dysplasie
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fibromusculaire dans d'autres territoires vasculaires et étre déclenchée ou aggravée par le stress

émotionnel, les activités physiques extrémes et les médicaments sympathomimétiques. (112,113)

E- Parmi les causes non athéroscléreuses, le spasme coronarien a une prévalence de 6 % parmi tous

les IDM. (114)

Le spasme épicardique coronarien est plus fréquent que le spasme microvasculaire comme cause de

MINOCA et est associ¢ a un pronostic plus défavorable.

L'hyperréactivit¢ des cellules musculaires lisses impliquant I'enzyme Rho-kinase en est le

mécanisme sous-jacent.

Les tests de provocation coronarienne a l'acétylcholine se sont révélés slirs, méme dans les premiers

jours suivant l'admission.
F- Un pont myocardique avec spasme ¢épicardique est également une cause possible de MINOCA.

G- Enfin, un infarctus myocardique subclinique a été observé chez 10,8 % des patients présentant
un foramen ovale perméable (FOP) apres un premier événement ischémique cérébral cryptogénique,
détecté par IRM cardiaque. Dans de tels cas, une évaluation échocardiographique minutieuse,
incluant une échographie transthoracique, transcesophagienne avec contraste a bulles, est d'une
importance capitale. La présence de maladie coronaire (CAD) chez les patients MINOCA est
associée a un pronostic plus défavorable que chez ceux dont les artéres coronaires sont totalement
normales. Bien qu’aucune donnée spécifique sur le traitement des sous-types de MINOCA n’ait été
publiée a ce jour, la recherche du mécanisme sous-jacent reste essentielle pour adapter une thérapie

personnalisée. (115)

L'essai randomisé PROMISE (PROgnostic value of precision Medicine in patients with myocardial
Infarction and non obStructive coronary artEries) a démontré 1'utilité d'un traitement personnalisé

dans le MINOCA pour améliorer la qualité de vie. (116)
7.1.2. Stratégie invasive de routine versus stratégie conservatrice

Plusieurs essais cliniques randomisés (ECR) et méta-analyses ont fourni des preuves solides en
faveur d'une prise en charge invasive précoce chez les patients a haut risque, montrant que la
coronarographie de routine et, lorsque cela est indiqué, la revascularisation coronarienne réduit le
critére d'évaluation composite de déces ou d'IDM. Les principaux problemes des essais précédents
¢taient I'hétérogénéité des patients inclus, qui présentaient des profils de risque différents, et par les

taux élevés de passage d'une stratégie conservatrice a une stratégie invasive.
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Plus récemment, plusieurs ECR ont cherché a déterminer si le méme bénéfice était constant chez

les patients agés atteints d'un NSTEMI.

Dans ces études, seulement 50 a 62 % des patients assignés a la stratégie invasive systématique ont
effectivement bénéfici¢é d’une revascularisation. Le plus grand essai SENIOR-RITA a confirmé
qu'une stratégie invasive systématique chez les patients agés n'affecte pas la mortalité a long terme,

mais a réduit les récidives d'IDM et le besoin de revascularisations non planifiées. (117)

Ce résultat ne doit pas étre sous-estimé, car pour les patients agés et fragiles (HR .78 ; [.60—1,01]),

éviter les hospitalisations répétées peut €tre aussi important que le pronostic.

De plus, alors que les analyses de sous-groupes de I'essai SENIOR-RITA n'ont pas montré de
bénéfice en termes de mortalité 1ié a une approche invasive chez les patients agés fragiles ou atteints
de troubles cognitifs, une récente analyse longitudinale rétrospective des dossiers médicaux
nationaux anglais a révélé que les causes cardiovasculaires sont la principale cause de déces chez
les patients fragiles apres un SCA, et que la revascularisation est associée a des bénéfices a court et
a long terme en termes de survie chez les personnes présentant un risque intermédiaire ou élevé de
fragilité (principalement NSTEMI) apres ajustement pour les facteurs de confusion mesurés et non

mesurés.(118)

Bien que ces données doivent étre interprétées avec prudence en raison d'un éventuel biais de
sélection dans 1’accés a la revascularisation, elles suggérent un bénéfice de l'intervention, méme
chez les patients 4gés fragiles. Une avancée majeure en termes de sécurité de l'approche invasive a
¢été le passage de l'acces fémoral a l'acces radial, ce qui a permis une réduction significative des

hémorragies majeures, des lésions rénales aigués et de la mortalité toutes causes confondues.

Cette approche est désormais utilisée dans environ 90 % des interventions, y compris chez les
patients agés. Enfin, ’augmentation de 1’utilisation d’une stratégie invasive le NSTE-ACS au cours

des trois dernieres décennies a €té associée a une réduction significative des taux de mortalité. (117)
7.1.3. Timing de la coronarographie invasive

Plusieurs ECR et méta-analyses de taille modeste ont montré qu'une stratégie invasive précoce (<
24 h) ne réduit pas de maniere significative le risque de mortalité, mais, réduit 1’angor réfractaire

par rapport a une stratégie différée chez des patients NSTEMI non sélectionnés,

Cependant, chez les patients a haut risque, une stratégie invasive précoce a réduit les événements

cardiaques indésirables majeurs (MACE).(119-120) Une méta-analyse des données individuelles de
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patients issues de huit ECR incluant 5 324 patients NSTEMI avec un suivi médian de 180 jours a
révélé une tendance non significative a la réduction de la mortalité dans le groupe invasif précoce
par rapport au groupe invasif tardif {rapport de risque (HR) 0,81 ; [intervalle de confiance (IC) a 95
% 0,64-1,03] ; P=10,088}.

Cependant, une mortalité plus faible avec une stratégie invasive précoce a ét¢ observée dans les
sous-groupes a haut risque, tels que ceux présentant des biomarqueurs cardiaques ¢levés (HR 0,70
; [0,58-0,99]), le diabéte (HR 0,67 ; [0,45-0,99]), un score de risque GRACE > 140 (HR 0,70 ; [0,52-
0,95]), ou agés de 75 ans ou plus (HR 0,65 ; [0,46-0,93]). (121)

Cette méta-analyse a récemment été mise a jour et montre une mortalité plus faible. Deux grands
essais cliniques randomisés réalisés a 10 ans d'intervalle, ont été les principaux contributeurs a ces

résultats.

L'essai TIMACS (Timing of Intervention in Acute Coronary Syndrome) a randomisé 3 031 patients

pour une stratégie invasive précoce (< 24 h, médiane 14 h) ou tardive (> 36 h, médiane 50 h). (122)

Aucun bénéfice significatif n'a été observé pour la stratégie invasive précoce en ce qui concerne le
critére principal combiné, a savoir le déces, I'IDM ou I'AVC a 6 mois (9,6 % contre 11,3 % ; HR
0,85 ; [0,68-1,06]). Cependant, une réduction du risque relatif de 28 % a été observée pour les
critéres d'évaluation secondaires, a savoir le décés, I'IDM ou l'ischémie réfractaire (9,5 % contre

12,9 %, HR 0,72 ; [0,58-0,89]).

Dans une analyse de sous-groupe pré-spécifiee, les patients avec un score de risque GRACE > 140
ont bénéficié d’une stratégie invasive précoce, tant pour les criteéres principaux (13,9 % vs 21 % ;
HR 0,65 ; IC 95 % 0,48-0,89) que pour les criteéres secondaires (13,7 % vs 21,6 %; HR 0,62 ; IC

95 9% 0,45-0,83), avec des valeurs de ‘p’ statistiquement significatives.

L'essai VERDICT (Very EaRly vs Deferred Invasive evaluation using Computerized Tomography)
a comparé une stratégie invasive précoce (médiane de 4,7 heures apres le diagnostic) a une stratégie
invasive tardive (médiane de 61,6 heures) chez 2 147 patients NSTEMI, avec pour critére
d'évaluation principal les MACE ou I'admission pour insuffisance cardiaque, lors d'un suivi médian

de 4,3 ans.

Dans l'ensemble, la stratégie invasive précoce n'a présenté aucun avantage, mais les patients a haut
risque (score GRACE > 140) ont bénéficié d'une réduction du risque relatif de 19 % avec la stratégie

invasive précoce par rapport a la stratégie invasive tardive (HR .81 ; [.67-1,00]). Le nombre
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d'hospitalisations pour insuffisance cardiaque a également été réduit avec la stratégie invasive

précoce

Ainsi, le facteur de risque élevé le plus important pour guider le moment de réalisation de la
coronarographie reste un score de risque GRACE > 140. Cependant, en raison du manque d'études
¢évaluant la valeur d'un score de risque GRACE > 140 pour ortienter le timing de la CAG et de la
revascularisation, et en raison de l'incohérence des données sur les résultats a long terme, selon les
lignes directrices actuelles de 'ESC et de I'ACC/AHA, le score de risque GRACE « devrait étre pris
en compte » pour estimer le pronostic et orienter une stratégie invasive précoce < 24 h (classe Ila).

(126)

Des ¢tudes ont montré que les algorithmes d'intelligence artificielle étaient prometteurs pour fournir
des scores de probabilité d'occlusion coronaire chez les patients atteints d'un NSTEMI. 1l convient
d'étudier si cela permet une sélection plus appropriée des patients atteints d'un NSTEMI qui

pourraient bénéficier d'une CAG immédiate.
7.1.4. Revascularisation coronaire dans les cas de maladie complexe

I1 n'est pas toujours facile d'identifier une lésion coupable dans le cas d'un SCA ST-, car jusqu'a 30

% des 1ésions coupables peuvent étre mal diagnostiquées ou incorrectement identifiées.

Dans ce contexte, 1'imagerie coronarienne peut s'avérer cruciale. L'OCT, en particulier, permet
d'identifier les thrombus, les érosions et les dissections afin de distinguer la Iésion/artere coupable.
Aucun ECR spécifique n'a abordé le bénéfice supplémentaire de la revascularisation préventive des
lésions non coupables dans les cas de 1ésions complexe. Les principales informations proviennent
d'études observationnelles et de méta-analyses montrant que la revascularisation compléte peut étre
associ¢e a des taux d'événements plus ¢élevés pendant le suivi a court terme, mais a moins de

revascularisations répétées et de décés lors d'un suivi a plus long terme.

Une analyse pré-spécifiée de I'essai FIRE (Functional Assessment in Elderly MI Patients with
Multivessel Disease) a évalué 'effet de la revascularisation compléte guidée par la physiologie par
rapport a la PCI limitée a la 1ésion coupable, et a montré que la revascularisation compléte réduisait
significativement les MACE chez les patients atteints de NSTEMI et de STEMI, un bénéfice qui
persistait a 3 ans de suivi. (123,124)

Les recommandations européennes, avant ces dernieres preuves, recommandaient la
revascularisation complete en Classe Ila, tandis que les guidelines nord-américaines les plus

récentes 1’ont élevée en Classe 1. (125,126) Les deux recommandations suggerent en classe IIb la
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physiologie coronaire pour la discrimination des lésions non coupables nécessitant une

revascularisation.

L'essai en cours COMPLETE-NSTEMI évalue le bénéfice de la revascularisation compléte par
rapport a I'ICP limitée a la 1ésion coupable chez les patients atteints d'un NSTEMI avec une 1ésion

coupable identifiable et une coronaropathie complexe). (127)

Imagerie de surveillance post-ICP

La surveillance anatomique systématique aprés une ICP n'est pas étayée par de nouvelles données
randomisées. Dans 1'étude PULSE (n = 606), la CCTA systématique a 6 mois n'a pas réduit le
composite & 18 mois de déces toutes causes confondues, d'IDM spontané, d'angine instable ou de

thrombose sur stent par rapport au suivi basé sur les symptomes/l'ischémie.

Bien que I'IDM spontané ait été réduit grace a la CCTA de routine, cela s'est accompagné d'une
augmentation des revascularisations déclenchées par I'imagerie, ce qui plaide contre la surveillance
de routine et en faveur d'une CCTA sélective (par exemple, en cas d'anatomie complexe ou de

symptomes inexpliqués), compte tenu de I'exposition aux rayonnements par l'iode supplémentaire.

Ces résultats plaident contre la CCTA non sélective a des fins de surveillance, en faveur d'un suivi
par imagerie CCTA uniquement dans les cas anatomiquement complexes ou lorsque les symptomes

sont récurrents.

En conséquence, le résultat négatif du PULSE (critére primaire, réduction des infarctus du myocarde
spontanés et augmentation de la revascularisation déclenchée par I'imagerie) doivent étre considérés
comme générateurs d'hypothéses pour des sous-groupes sélectionnés, mais non comme une

obligation pour l'angioscanner coronaire de routine. (128)
7.2. Prise en charge pharmacologique

7.2.1. Traitement médicamenteux

L'accent mis sur le traitement médicamenteux de NSTE ACS passe d'un traitement antiplaquettaire
puissant et prolongé a un traitement plus modificateur de la maladie. Ce changement résulte des
progrées de 1’angioplastie coronaire percutanée (PCI), de 1’augmentation des taux de
revascularisation avec réduction du risque d’infarctus récidivant, de la prise de conscience de

I’impact pronostique des saignements, ainsi que des preuves croissantes en faveur de la thérapie
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hypolipémiante et de nouveaux agents, tels que les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de
type 2 (SGLT2i) et les agonistes du récepteur du glucagon-like peptide 1 (GLP1ra), qui réduisent

les hospitalisations chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque et de dysfonctionnement rénal.

En effet, apres la phase aigué, les marqueurs de l'insuffisance cardiaque et de la dysfonction rénale
sont les prédicteurs les plus puissants de mortalité lors du suivi, et le risque d'insuffisance cardiaque
incidente s'est avéré plus élevé que celui de récidive d'IDM, méme chez les patients présentant une

FE normale. (129)
Traitement antiplaquettaire

Le role majeur des plaquettes dans la pathogenése du SCA justifie l'utilisation d'un traitement
antiplaquettaire dans la phase aigué¢ ainsi que pour réduire le risque de récidive d'IDM et de

thrombose de stent.

Dans l'essai CURE, le traitement antiplaquettaire double (DAPT) associant l'aspirine et le
clopidogrel pendant une durée médiane de 9 mois a réduit de 20 % le critére composite de déces
cardiovasculaires, d'IDM non mortels ou d'accidents vasculaires cérébraux par rapport a l'aspirine
chez les patients atteints d'un NSTE-ACS, mais avec une augmentation de 38 % des hémorragies
majeures. L'effet significatif sur les MACE était presque exclusivement di a la réduction du risque

d'IDM.

Des ¢études ultérieures ont montré que les MACE pouvaient étre encore réduits en utilisant des
inhibiteurs P2Y12 plus puissants, au prix d'une augmentation supplémentaire de 30 % des

hémorragies majeures. (130-132)

Par conséquent, une évaluation personnalisée du risque ischémique et hémorragique doit guider la

décision concernant le type et la durée du DAPT.

Deux questions concernant le DAPT dans le NSTE-ACS font depuis longtemps 1'objet d'un débat ;

le moment d’initiation en phase aigu€ et la durée de I’administration :

- Bien que les protocoles de I'essai CURE (133) , dans lequel seulement 21 % des patients ont
subi une ICP dans un délai médian de 10 jours apres la randomisation, et de I'essai PLATO
(132) exigeaient l'initiation d'un DAPT avant une CAG, orientant les recommandations vers
I'initiation d'un DAPT en amont de la CAG, des études randomisées et observationnelles
ultérieures avec un délai plus court jusqu’a la PCI ont montré que cette stratégie ne réduit

pas les MACE (134-138), mais augmente les hémorragies majeures.
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Les lignes directrices européennes actuelles ont émis une recommandation de classe IIIA contre le
DAPT en amont dans le NSTE-ACS, tandis que les lignes directrices de 'ACC/AHA indiquent
simplement que le DAPT en amont est raisonnable si le délai prévu pour la CAG est > 24 h (classe

Ib).

Chez les patients n'ayant jamais recu d'inhibiteur du récepteur P2Y12, en particulier lorsque
I'administration par voie orale n'est pas possible dans le cadre d'une PCI en urgence, l'utilisation

intraveineuse du cangrelor peut étre envisagée au cas par cas.
- La deuxiéme question concernait la durée de la « DAPT obligatoire » apres un SCA.

La prise de conscience que les saignements peuvent avoir un impact négatif sur la mortalité a atténué
dans les recommandations de 1'ESC l'indication d'un traitement antiplaquettaire double de 12 mois
en ajoutant la phrase « sauf en cas de risque hémorragique ¢élevé ». Cependant, dans des études et
méta-analyses récentes, les stratégies de désescalade consistant a réduire la dose d'aspirine tout en
poursuivant le traitement par un inhibiteur P2Y12, en particulier le ticagrelor, ont montré un
bénéfice net par rapport a la DAPT de 12 mois, indépendamment des risques ischémiques ou

hémorragiques. (139,140)

Parmi les stratégies de réduction des saignements, les recommandations nord-américaines de 2025
recommandent (classe [A) le passage a une monothérapie par ticagrelor 1 mois aprés une PCI chez

les patients qui ont toléré le DAPT avec ticagrelor. (126)

D'autres stratégies de « désescalade » (c'est-a-dire le passage du ticagrelor ou du prasugrel au
clopidogrel) peuvent étre envisagées pour réduire le risque hémorragique, bien que leur innocuité
en termes de risque de MACE soit moins bien établie (recommandations de classe IIb dans les deux

lignes directrices).

Les études futures permettront de déterminer si la norme de 12 mois de DAPT sera remplacée par
les stratégies de désescalade ou si elle sera maintenue ; au moins chez les patients présentant un

risque ischémique élevé.

Pour un traitement a long terme, un seul traitement antiplaquettaire, a base d'aspirine ou de

clopidogrel, est généralement recommandé.

Un ECR récent (141) et une méta-analyse de sept ECR comparant l'aspirine et le clopidogrel,
incluant 28 982 patients avec un suivi médian de 2 a 3 ans, ont montré la supériorité du clopidogrel
par rapport a l'aspirine en monothérapie pour la prévention des événements cardiovasculaires et

cérébrovasculaires majeurs, sans différence en termes de saignements.
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Figure 3 : Traitements antithrombotiques du syndrome coronarien aigu : cibles
pharmacologiques. ADP, adénosine diphosphate ; FVIIa, facteur VIla ; FXa, facteur Xa ;
GP, glycoprotéine ; TF, facteur tissulaire ; Imp6t2, thromboxane A2 ; HNF, héparine non

fractionnée. Les médicaments administrés par voie orale sont indiqués en bleu et les

médicaments administrés par voie parentérale préférée en rouge. (2)
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7.2.2 Stratégies de prévention secondaire

La majorité des patients atteints d'un NSTE-ACS présentent plusieurs facteurs de risque, une CAD
étendue et une multimorbidité. Les recommandations actuelles préconisent (classe IA) un
programme complet et multidisciplinaire de réadaptation et de prévention basé sur l'exercice
physique afin de promouvoir un mode de vie sain en controlant les facteurs de risque
cardiovasculaire, notamment par des conseils diététiques, un accompagnement tabagique et une aide

a l'activité physique avec prescription d'un programme d'entrainement physique. (126)

Cette recommandation est renforcée par les résultats d'un ECR montrant qu'une intervention de
réadaptation multidisciplinaire chez des patients 4gés (age médian de 80 ans) atteints dun IDM et
présentant une capacité physique diminuée a entrainé une incidence plus faible de déces
cardiovasculaires ou d'hospitalisations cardiovasculaires dans l'année par rapport aux soins

habituels.

Une alimentation saine, en particulier un régime de type méditerranéen, peut réduire le risque
cardiovasculaire en améliorant le métabolisme du glucose et des lipides, en renfor¢ant la fonction
endothéliale et en réduisant le nombre de neutrophiles, ce qui pourrait ralentir la progression de

I'athérosclérose.

Les médicaments hypolipidémiants constituent un pilier de la prévention secondaire. L'objectif du
traitement est de réduire le cholestérol LDL a moins de 55 mg/dL et d'obtenir une réduction d'au
moins 50 % par rapport a la valeur initiale, avec un objectif plus bas (moins de 40 mg/dL) pour les

patients qui ont subi un deuxiéme événement cardiovasculaire dans les deux ans.

Si ces objectifs ne sont pas atteints avec des statines a forte intensité, 1'ajout d'ézétimibe pendant
I'hospitalisation pour un SCA a ¢été associé¢ a une réduction du risque de MACE par rapport a une
thérapie combinée tardive,tandis que les inhibiteurs de la proprotéine convertase subtilisine/kexine
de type 9 (PCSK9) sont recommandés chez les patients qui n'atteignent pas leur objectif de LDL-C

malgré un traitement maximal toléré par statines et ézétimibe. (125)

L'introduction du SGLT2i apres un IDM est recommandée (classe [A) chez les patients atteints de
diabete de type 2 (DT2). Il n'existe aucune donnée soutenant l'utilisation systématique du SGLT2i1
chez les patients ayant récemment subi un IDM sans diabete, méme en présence d'une dysfonction

ventriculaire gauche, compte tenu des résultats neutres des essais spécifiques.

Les recommandations actuelles concernant l'utilisation des GLP1 ne concernent également que les

patients atteints de DT2.
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Chez les patients a haut risque atteints de DT2, le sémaglutide oral a réduit les MACE

indépendamment du traitement concomitant par SGLT2i, et cette association semble étre siire.

De plus, le sémaglutide bénéficie d'une recommandation de classe Ila chez les patients en surpoids

ou obeses sans DT2 présentant une maladie cardiovasculaire avérée afin de réduire les MACE. (142)

Les patients atteints d'insuffisance rénale chronique, en particulier ceux présentant une albuminurie,

avec ou sans maladie cardiovasculaire et/ou diabéte, tirent des bénéfices rénaux et cardiovasculaires

des inhibiteurs du SGLT2.

Enfin, l'utilisation a long terme de la colchicine semble discutable a la lumicre des résultats négatifs
récemment rapportés de l'essai CLEAR, qui n'a montré aucun bénéfice de la colchicine par rapport
au placebo lorsqu'elle est administrée peu apres un IDM, malgré une réduction significative de la

protéine C-réactive.

D'autres agents anti-inflammatoires, notamment les inhibiteurs de l'interleukine-6, font actuellement

l'objet d'essais a grande échelle. (143)
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8. IMAGERIE CARDIAQUE DANS LE NSTEMI : APPROCHE
MULTIMODALE

8.1 Imagerie cardiaque dans le NSTEMI : role et intégration des modalités

L'imagerie multimodale non invasive est essentielle a 1'évaluation compléte des patients atteints de
SCA, fournissant des informations diagnostiques et pronostiques. Compte tenu des cofts et des
risques associés aux procédures invasives telles que la coronarographie, les approches non invasives
sont cruciales dans ce contexte. Plusieurs facteurs doivent étre pris en compte, notamment la
présentation clinique, la probabilité d'une coronaropathie obstructive et les facteurs de risque
potentiels pouvant nécessiter une revascularisation urgente plutdt qu'une stratégie non invasive. Le
recours a 1'imagerie non invasive peut s'avérer particulierement bénéfique en cas de SCA sans sus-
décalage du segment ST (SCA-NSTEMI) a faible risque ou en cas de suspicion de diagnostic
différentiel, notamment de suspicion de MINOCA. Ces modalités d'imagerie doivent étre adaptées
aux caractéristiques individuelles du patient et aux ressources disponibles, I'objectif étant de réserver

la coronarographie aux cas a haut risque.

L'échocardiographie transthoracique (ETT) est essentielle pour identifier les anomalies de la
cinétique segmentaire (SCA) présentant un aspect coronarien typique. Ces derni€res années,
I'échocardiographie de suivi des marqueurs acoustiques (speckle tracking) a démontré une
sensibilité diagnostique accrue dans ce contexte, notamment chez les patients sans SCA manifeste.
L'échocardiographie d'effort présente également un intérét diagnostique dans certains cas de SCA a

faible risque.

De plus, dans cette population, 1'angioscanner coronaire (CCTA) a démontré une valeur prédictive
négative (VPN) tres élevée dans de nombreux essais, réduisant ainsi le nombre d'angiographies
coronaires inutiles. Récemment, cette technique a été améliorée par la possibilité de réaliser une
analyse qualitative de la plaque d'athérosclérose, permettant 1'identification des facteurs de risque

associés a l'instabilité et a la rupture, et donc au SCA.

Enfin, I'RM cardiaque permet la caractérisation du tissu myocardique, essentielle au diagnostic de
l'infarctus du myocarde avec artéres coronaires non obstructives (MINOCA). Elle constitue
¢galement un outil diagnostique efficace en cas de suspicion d'infarctus du myocarde sans sus-
décalage du segment ST (NSTEMI), en excluant les affections mimétiques telles que la myocardite

et en réduisant ainsi le nombre d'angiographies coronaires inutiles.
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De plus, I'IRM cardiaque présente une valeur pronostique significative chez les patients atteints de
syndrome coronarien aigu (SCA). Lorsqu'elle est disponible, 1'imagerie de perfusion myocardique,
par tomographie d'émission monophotonique ou tomographie par émission de positons (TEP), est
précieuse chez les patients présentant une suspicion de SCA et un ECG et des biomarqueurs non
concluants. Elle permet en effet de détecter une ischémie inductible et un infarctus antérieur avec
une valeur prédictive négative (VPN) élevée, favorisant une sortie d'hopital en toute sécurité et

limitant les hospitalisations inutiles. (144)

8.2 Echocardiographie conventionnelle dans le NSTEMI

8.2.1 Intérét diagnostique

Actuellement, 1'échocardiographie transthoracique (ETT) est la principale modalité d'imagerie non
invasive pour le syndrome coronarien aigu (SCA) en raison de sa disponibilité, de sa polyvalence
et de sa sécurité relative. Elle est particuliérement utile chez les patients présentant une douleur
thoracique aigué€ ou une dyspnée d'origine indéterminée, car elle peut révéler des signes d'ischémie

ou d'un antécédent d'infarctus du myocarde (IDM). (145)

L'ETT permet de corréler des artéres coronaires spécifiques avec des anomalies de la cinétique
segmentaire, créant ainsi un « profil coronaire » qui peut étre utilis¢ conjointement avec les résultats
de I'électrocardiogramme (ECG) pour aider a identifier I'artére coronaire coupable. De plus, 1'indice
de score de la cinétique segmentaire (WMSI) fournit une évaluation semi-quantitative, bien qu'il
présente des limites telles qu'une reproductibilité limitée et une dépendance a l'opérateur (figure 4).

(146)

L’échocardiographie de suivi des speckles (STE) améliore la précision diagnostique des profils
ischémiques, notamment pour différencier les affections ischémiques des affections non
ischémiques. Dans les cas de syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA-
NSTE) avec des résultats d’ECG équivoques et des taux de troponine cardiaque (cTn) normaux, une
déformation longitudinale globale (GLS) normale présente une valeur prédictive négative (VPN)
¢levée pour une maladie coronarienne significative. L’analyse de la contractilité segmentaire par
déformation régionale myocardique pourrait contribuer a la détection plus précoce des occlusions
coronaires aigués chez les patients atteints de SCA-NSTE, la déformation circonférentielle
présentant une excellente sensibilité¢ et spécificit¢ a cet effet. Dans ce contexte, le travail

myocardique, défini comme un parametre évaluant ’efficacité de la contraction du muscle
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myocardique (GLS x pression artérielle), s’est avéré supérieur a la GLS et a la fraction d’éjection

ventriculaire gauche (FEVG). (147)

Dans les cas complexes, notamment en soins intensifs, 1'échocardiographie de contraste
myocardique (ECM) permet de préciser la détection des anomalies de la cinétique segmentaire et
d'améliorer la concordance inter-observateurs par rapport a 1'échocardiographie sans injection de
produit de contraste. De plus, 1'évaluation des anomalies de perfusion myocardique par ECM
complete I'analyse des SCA pour un diagnostic précis de syndrome coronarien aigu (SCA) (Figure
4). Cependant, l'utilisation systématique de 'ECM est limitée par la nécessité¢ d'une formation
spécialisée. En pratique clinique, 1'échocardiographie transthoracique (ETT) peut également
identifier d'autres affections mimant un SCA, telles que la dissection aortique aigué (en particulier
de type A), les valvulopathies significatives (par exemple, le rétrécissement aortique), 1'embolie

pulmonaire et la cardiomyopathie de Takotsubo.
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Figure 4 : Evaluation échocardiographique dans le syndrome coronarien aigu (SCA). (147)

Patient suspecté d’angor instable (Al) ayant subi une échocardiographie de contraste myocardique (ECM)
d’effort apres sa sortie des urgences, montrant une cinétique pariétale normale au repos. Apres perfusion de
dipyridamole, akinésie systolique de I’apex du VG (fleche) avec défaut de perfusion et réduction de la
réserve de débit coronaire (CFVR) a 1,7. Abréviations : ECM, échocardiographie de contraste

myocardique ; VG, ventricule gauche ; CFVR, réserve de débit coronaire.
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L'échocardiographie de stress est utilisée pour identifier une ischémie inductible, notamment dans
un contexte chronique, ou le nouveau critére ABCDE, évaluant cinq réserves fonctionnelles et
phénotypes différents, permet une stratification du risque plus compléte que la simple sténose
coronarienne. Elle peut toutefois s'avérer utile dans certains cas équivoques de SCA-NSTE, ou la
douleur thoracique survient en l'absence de modifications ischémiques a 'ECG et avec des taux

normaux de troponine cardiaque ultrasensible (hs-cTn).

Il a également été démontré que les patients présentant une angine de poitrine d'apparition récente
et sans antécédents cardiovasculaires pourraient bénéficier d'une ES plutot que d'un ECG de stress.
L'échocardiographie d'effort est privilégiée, bien que des options pharmacologiques telles que le test
a la dobutamine et les tests vasodilatateurs soient disponibles pour les patients incapables de réaliser
un effort physique. Cependant, I'ES de routine est contre-indiquée en cas d'infarctus du myocarde

aigu (IDM) survenu dans les trois jours précédents et en présence d'un angor instable (AI). (148)

Enfin, il a ét¢ démontré que I'utilisation de I'ECG de stress est supérieure au score de risque TIMI
(Thrombolysis in Myocardial Infarction) et a 'ECG de stress dans 1'évaluation des SCA-NSTE

suspectés avec un ECG non diagnostique et une cTn négative.
8.2.2 Intérét pronostique

La dysfonction ventriculaire gauche (VG) présente une valeur pronostique majeure chez les patients
atteints de SCA et doit étre évaluée avant leur sortie de I'hdpital. Cette recommandation des dernicres
directives de I'ESC s'appuie sur plusieurs essais controlés randomisés (ECR), tels que l'essai
Horizons-AMI, qui a démontré une incidence significativement plus ¢levée d'événements
cardiovasculaires indésirables majeurs (MACE) chez les patients atteints de SCA présentant une

FEVG altérée. (149)

D'autres caractéristiques échocardiographiques, telles que le GLS ou le WMSI, peuvent étre
évaluées pour prédire 1'évolution des patients atteints de SCA. Le GLS et le WMSI se sont révélés
supérieurs a la FEVG et a I'index de volume télésystolique pour la stratification précoce du risque

chez les patients atteints de STEMI apres une angioplastie coronaire percutanée primaire.

Chez les patients présentant une FEVG préservée apres un infarctus du myocarde aigu (IDM), une
altération du GLS est associée a un risque accru d'insuffisance cardiaque et de mortalité toutes
causes confondues. La valeur pronostique de cet outil s'é¢tend également aux complications
arythmiques de I'IDM ; en effet, le GLS et la dispersion mécanique se sont avérés prédictifs de la

tachycardie ventriculaire soutenue et de la mort subite cardiaque apreés un IDM, indépendamment
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de la FEVG. Le travail myocardique permet également une stratification précise des patients atteints
de SCA sans sus-décalage du segment ST (SCA-NSTE) apres une angioplastie primaire, offrant
ainsi une nouvelle méthode non invasive d'évaluation clinique postopératoire de la fonction

myocardique. (150-151)

L’échocardiographie de stress est particuliecrement utile pour la stratification pronostique des
patients se présentant aux urgences pour une douleur thoracique d’origine ischémique suspectée, en
I’absence de modifications de I’ECG et d’¢lévation de la troponine cardiaque (¢cTn). Dans ces cas,
I’échocardiographie de stress réalisée dans les 5 jours suivant 1’événement index a démontré que
I’ischémie inductible prédit avec précision 1’incidence a 1 an d’un syndrome coronarien aigu (SCA)

(11,3 % pour les résultats positifs contre 0,8 % pour les résultats négatifs).

L’échocardiographie de stress est également utile pour guider la revascularisation compléte chez les
patients hospitalisés pour un infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI) et

une maladie coronarienne complexe.

Les résultats de I’étude CROSS-AMI ont montré qu’une stratégie de revascularisation guidée par
L’échocardiographie de stress est plus siire et non inférieure a une stratégie guidée par
I’angiographie pour la prédiction des événements indésirables cardiovasculaires majeurs (MACE)
(152). De plus, elle apporte des informations pronostiques supplémentaires en cas de suspicion de

SCA sans sus-décalage du segment ST (SCA-NSTE). (153)

8.3 BASES PHYSIOLOGIQUES DE LA MECANIQUE MYOCARDIQUE

La compréhension fine de la mécanique myocardique constitue un prérequis indispensable a
I’interprétation clinique du strain myocardique, en particulier dans le contexte du NSTE-ACS, ou
I’atteinte est souvent diffuse, sous-endocardique et fonctionnellement subtile. Les approches
conventionnelles centrées sur la fraction d’éjection échouent a capturer la complexité
tridimensionnelle de la contraction ventriculaire gauche, laquelle résulte d’une organisation

architecturale hautement spécialisée des fibres myocardiques. (154)

8.3.1 Architecture myocardique tridimensionnelle

Le ventricule gauche ne constitue pas une structure contractile isotrope, mais une entité¢ anatomique
hautement spécialisée dont la fonction repose sur une organisation tridimensionnelle complexe des

fibres myocardiques. Les travaux fondamentaux de Torrent-Guasp ont décrit le myocarde comme
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une bande musculaire hélicoidale continue, s’enroulant de la base a I’apex puis de I’apex a la base,
expliquant la cinématique complexe du ventricule gauche au cours du cycle cardiaque. Cette
organisation fibreuse conditionne directement les différents modes de déformation myocardique

mesurables par imagerie.

Sur le plan histologique, les fibres myocardiques sont classiquement réparties en trois couches
fonctionnelles : une couche sous-endocardique a prédominance longitudinale, une couche médio-
myocardique a orientation circonférentielle, et une couche sous-épicardique a orientation oblique
inverse. Cette stratification fibreuse explique que la contraction ventriculaire gauche résulte de la
combinaison synergique de plusieurs composantes mécaniques, incluant le raccourcissement
longitudinal, la contraction circonférentielle, 1’épaississement radial et les phénoménes de torsion

et de détorsion (154).

A Myocardium B
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Figure 5 : Définition de la déformation myocardique (154)

L’imagerie de la déformation myocardique quantifie la déformation cardiaque. (A) Les mesures de
déformation du ventricule gauche (VG) les plus couramment utilisées sont le raccourcissement
myocardique dans les directions longitudinale et circonférentielle et I’épaississement dans la

direction radiale (déformations normales). (B) Illustration du cisaillement circonférentiel-
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longitudinal du VG, également appelé torsion, calculé comme la différence entre les rotations a

I’apex et a la base. ECG = électrocardiogramme.

Toute atteinte préférentielle d’une couche myocardique donnée, en particulier la couche sous-
endocardique, se traduira par une altération sélective des parametres de déformation correspondants,

souvent avant toute modification des volumes ou de la fraction d’éjection ventriculaire gauche.

8.3.2 Mécanisme de la déformation myocardique et concepts de strain

Déformation longitudinale, circonférentielle et radiale

La contraction du ventricule gauche repose sur trois composantes principales de déformation
myocardique, exprimées par le concept de strain, défini comme la variation relative de longueur

d’un segment myocardique par rapport a sa longueur initiale :

a) Strain longitudinal
11 refléte le raccourcissement base-apex et est principalement déterminé par les fibres sous-
endocardiques. Il constitue la composante la plus sensible aux altérations ischémiques
précoces. Une diminution du strain longitudinal global (GLS) peut étre observée des les
premieres minutes d’ischémie, méme en 1’absence d’anomalies visibles de la cinétique

segmentaire.

b) Strain circonférentiel
Il correspond a la réduction du diamétre ventriculaire et dépend majoritairement des fibres
médio-myocardiques. Il contribue de manicre significative a la génération de la pression

intraventriculaire et a 1’éjection systolique.

c) Strain radial
Il traduit I’épaississement pariétal systolique. Bien que visuellement frappant, il est le plus

variable et le moins reproductible, en particulier en échocardiographie bidimensionnelle.

Ces trois composantes sont interdépendantes. Une altération isolée du strain longitudinal peut étre
compensée transitoirement par les composantes circonférentielles et radiales, expliquant

la préservation initiale de la FEVG dans de nombreux NSTE-ACS.

J4

Plusieurs études de validation ont démontré que le GLS est fortement corrélé a la contractilité
intrinseque du myocarde et qu’il reflete de maniere plus fidele que la FEVG Datteinte fonctionnelle

sous-clinique, notamment dans les cardiopathies ischémiques, hypertensives et infiltratives.
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Contrairement a la FEVG, paramétre volumétrique global, le GLS permet une analyse directionnelle

fine, intégrant la contribution dominante des fibres longitudinales sous-endocardiques. (155)
Rotation, torsion et untwisting ventriculaire

La contraction ventriculaire gauche s’accompagne d’'un mouvement de torsion systolique, résultant
de la rotation antihoraire de 1’apex et horaire de la base (vue de I’apex). Cette torsion augmente

I’efficacité mécanique de 1’¢jection ventriculaire.

La phase de détorsion (untwisting) survient précocement en diastole et joue un role clé dans le
remplissage ventriculaire rapide par création d’un gradient de pression intraventriculaire négatif.
L’ischémie myocardique, méme sous-endocardique, altére précocement ce mécanisme, contribuant

a une dysfonction diastolique précoce, souvent sous-estimée dans les NSTE-ACS. (157)

Les techniques de speckletracking ont permis de quantifier ces phénomenes de rotation et de torsion,
révélant leur valeur physiopathologique et pronostique, bien que leur utilisation clinique reste plus

limitée que celle du GLS. (155)
8.3.3 Vulnérabilité du strain longitudinal a I’ischémie

- Atteinte préférentielle des fibres sous-endocardiques

Dans le contexte des NSTE-ACS, I’ischémie est le plus souvent sous-endocardique et non
transmural, conséquence directe d’une obstruction coronaire partielle ou intermittente. Cette
topographie explique que les fibres longitudinales sous-endocardiques soient les premicres
affectées, entrainant une diminution du strain longitudinal avant toute altération des couches plus

externes.

Des ¢tudes expérimentales et cliniques ont montré que : une réduction du GLS survient dés une
diminution modérée du flux coronaire, cette altération précede 1’apparition de troubles visibles de
la cinétique segmentaire, et elle peut étre réversible aprés reperfusion ou stabilisation

hémodynamique. (156)
- Dissociation précoce entre strain longitudinal et FEVG

Un concept central pour la compréhension de la valeur du strain dans le NSTE-ACS est
la dissociation strain—-FEVG. La FEVG est une mesure volumétrique globale, intégrant 1’ensemble
des mécanismes compensateurs myocardiques. A I’inverse, le GLS mesure directement la

déformation myocardique longitudinale, indépendamment des variations de charge.
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Ainsi, il est fréquent d’observer chez des patients NSTE-ACS : une FEVG normale ou quasi
normale, associée & un GLS significativement altéré, traduisant une dysfonction myocardique

subclinique mais réelle. (157)

Cette dissociation explique pourquoi la FEVG manque de sensibilité pour : la détection précoce de
I’ischémie, I’évaluation du myocarde a risque, et 1’identification des patients a haut risque malgré

une apparente préservation de la fonction systolique globale.

Ces observations constituent la base physiopathologique justifiant I’intégration du strain

myocardique dans 1’évaluation diagnostique et pronostique des NSTE-ACS.

- Conséquences mécaniques de I’ischémie : désynchronisation et post-

systolicshortening

L’ischémie myocardique perturbe le couplage excitation-contraction par une diminution de la
production d’ATP, une altération de I’homéostasie calcique et une réduction de la force contractile.
Sur le plan mécanique, ces perturbations se traduisent par une diminution de 1’amplitude du strain,
une altération de sa cinétique et une désynchronisation temporelle entre segments adjacents.

(156,157)

Le post-systolic shortening (PSS), défini comme une contraction retardée survenant apres la
fermeture de la valve aortique, est fréquemment observé dans les territoires ischémiques viables. 11
est considéré comme un marqueur indirect de dysfonction myocardique réversible et a été associé a

la présence d’ischémie aigué et a la récupération fonctionnelle aprés revascularisation.

Le speckle tracking permet de quantifier précisément ce phénoméne, apportant une information

fonctionnelle complémentaire a I’analyse du GLS(63). (157)

Systolic
Lengthening

PSD=108 ms |

Figure 6. Utilité de 1'analyse des courbes de déformation longitudinale segmentaire
individuelle. (157)
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A, Patient atteint de cardiopathie ischémique présentant a la fois un allongement systolique (courbe bleue
avec déformation longitudinale positive précoce) et un raccourcissement postsystolique (courbe violette
avec un pic de déformation longitudinale survenant bien apres la fermeture de la valve aortique et presque
le double de la valeur de la déformation systolique). B, Patient présentant une dyssynchronie
¢électromécanique ventriculaire gauche significative (pic de déformation longitudinale variable des 6
segments myocardiques de la vue spécifique, indiqué par des fléches blanches individuelles) et une
dispersion mécanique nettement accrue (écart-type de la déformation maximale [PSD], 108 millisecondes).

AVC indique la fermeture de la valve aortique. (157,158)
8.3.4 Remodelage myocardique et réserve contractile

La réserve contractile myocardique représente la capacit¢ du myocarde a augmenter sa fonction
contractile en réponse a une amélioration des conditions de perfusion ou a une stimulation
pharmacologique. Dans le NSTE-ACS, D’altération du GLS peut refléter soit une dysfonction
réversible (myocarde sidéré ou hibernant), soit une atteinte irréversible liée a la nécrose

myocardique.

Plusieurs études ont montré que les patients présentant une altération modérée du GLS au décours
d’un NSTEMI ont une probabilité significativement plus élevée de récupération fonctionnelle apres
revascularisation, comparativement a ceux présentant une altération sévére et diffuse du strain
longitudinal. Cette capacité du strain a discriminer les atteintes réversibles des Iésions irréversibles

confere a cet outil une valeur pronostique et décisionnelle majeure. (156)
8.3.5 Interactions entre déformation myocardique et conditions de charge

La déformation myocardique est influencée par les conditions de charge, notamment la précharge
et la postcharge. Toutefois, plusieurs travaux ont montré que le GLS est moins dépendant des
variations aigués de la postcharge que la FEVG, ce qui renforce sa robustesse comme marqueur

fonctionnel dans les situations cliniques instables, telles que les SCA.

Des analyses multivariées ont démontré que le GLS conserve une valeur pronostique indépendante
apres ajustement sur la pression artérielle, la fréquence cardiaque et la FEVG, suggérant qu’il refléte

plus fidelement 1’état contractile intrinséque du myocarde. (156)
8.3.6 Implications physiopathologiques dans le NSTE-ACS

L’ensemble de ces données physiologiques et mécaniques converge vers un concept central : dans
le NSTE-ACS, la dysfonction myocardique est souvent précoce, longitudinale, hétérogene et infra-

clinique, échappant aux outils conventionnels. Le strain longitudinal global constitue ainsi un
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biomarqueur fonctionnel intégré, traduisant simultanément la sévérité de 1’ischémie, I’étendue de

’atteinte myocardique et la réserve contractile résiduelle.

Cette compréhension physiopathologique constitue le socle conceptuel justifiant I’intégration du 2D
strain dans 1’évaluation diagnostique et pronostique des patients atteints de NSTE-ACS, et prépare

I’analyse détaillée de ses applications cliniques développées dans les chapitres suivants. (157)

9. LE 2D STRAIN MYOCARDIQUE PAR SPECKLE TRACKING

L’émergence du strain myocardique par Speckle Tracking bidimensionnel (2D-STE) représente
I’une des avancées majeures de I’imagerie cardiovasculaire au cours des deux dernieres décennies.
Cette technique a profondément modifi¢ 1’évaluation de la fonction ventriculaire gauche en
permettant une analyse quantitative, objective et sensible de la déformation myocardique,
particulierement pertinente dans les contextes d’ischémie aigu€ non transmuralisée, tels que le

NSTE-ACS.

9.1. Principes physiques du Speckle Tracking :
A- Analyse du déplacement des “speckles”

Principes et intérét du 2D Strain (SpeckleTracking)

La disposition hélicoidale des fibres musculaires dans le VG a été observée au cours de I'évolution
de diverses especes animales. Cet arrangement anatomique naturel a fasciné les anatomistes au fil

des siécles.

L’avénement des techniques histologiques modernes, a permis une analyse plus précise de

l'architecture myocardique du tissu ventriculaire.

Les fibres myocardiques sont réparties au sein du myocarde en fibres superficielles (sous

épicardiques), moyennes et profondes (sous endocardiques)

Cette architecture est désormais bien connue. On distingue les fibres longitudinales, les fibres

radiaires et les fibres circonférentielles. (159)

La localisation de ces différentes fibres permet de comprendre les mécanismes globaux de la

contraction ventriculaire gauche :
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Les fibres longitudinales sont responsables du raccourcissement du grand axe, rapprochant la base
(plancher mitral) a la pointe. Leur localisation sous-endocardique, les rend plus vulnérables et

sensibles au stress pariétal (figure7).

Les fibres radiaires sont responsables du raccourcissement du petit axe et de 1’épaississement
pariétal. Leur situation a mi-paroi les rend moins sensibles au stress pariétal, expliquant le fait
qu’elles restent tres longtemps indemnes d’ou le maintien de la FE alors que la fonction des fibres

longitudinales est altérée.

Les fibres circonférentielles sont disposées en spirale autour du ceceur, avec une répartition sous-
endocardique et sous-épicardique. Ceci est a I’origine d’une contraction, vers la droite pour les fibres
sous-endocardiques et vers la gauche pour les fibres sous-épicardique, réalisant ainsi un mouvement

de torsion, que I’on a comparé a la torsion “d’une serpillére”. (155)

Quand le segment se raccourcit, le pourcentage de déformation est négatif, car le segment final est

plus petit que I’initial.
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Figure 7 : Architecture des fibres myocardiques d’apreés Sengupta. (155)

Séquence transmurale de déformation dans le ventricule gauche utilisant la sonomicrométrie. Durant la
contraction isovolumique, le racourcissement est initié le long des fibres sous endocardiques (direction
hélicoidale vers la droite (A). Le raccourcissement des fibres sous épicardiques (direction hélicoidale vers
la gauche) est retardée et coincide avec 1’¢jection ventriculaire gauche (B). Le specimen tissulaire sur la

montreles arrangements correspondants des fibres sous endocardique et sous épicardique, la position des

55



cristaux de la sonomirométrie (marqueurs orange), et les paires des cristaux utilisés pour déterminer la

déformation le long de la direction des fibres (fleches jaunes).

Phase 1 : prééjection ; 2 : éjection ; 3 : relaxation isovolumique ;4 : diastole précoce ;5, diastole tardive. Ao
: aorte (tracé rouge) ; ECG : électrocardiogramme ; LA, Left atrium (tracé gris); LV, left ventricle (tracé

bleu).

Les maladies cardiovasculaires du VG, telles que la maladie coronaire, les cardiomyopathies et les

pathologies infiltrantes, altérent I’arrangement, 1’orientation et la contraction des fibres VG.

Le strain mesure 1’¢longation, le raccourcissement, 1’épaississement et la capacité rotatoire du
myocarde. Ainsi 1’analyse du strain permet une compréhension plus profonde des états

pathologiques.

9.2 DEFINITIONS DE BASE

a. Le strain

A la différence du déplacement qui refléte le changement de position des fibres myocardiques, la
déformation refléte le changement de dimension des fibres myocardiques au cours du cycle
cardiaque. Le Strain a été défini pour la premicre fois sur un muscle cardiaque isolé prélevé d’un
ceeur sain. D’une facon simple, Il représente la déformation systolique qui survient apres
I’application d’un stress. L’imagerie du strain myocardique multidirectionnel est devenue un outil

de quantification de la fonction contractile il y a une dizaine d’années. (160)
Selon une équation mathématique simple,le strain est calculé comme suit :

L{t) — Lg

5(1) = L

S : Strain, L0 : longueur mocardique basale, L : longueur aprés déformation systolique.

Le strain est un parameétre sans unité physique exprimé en pourcentage de déformation. Sa valeur
est positive en cas d’allongement des fibres (en diastole), est négative en cas de raccourcissement

des fibres (en systole).

Se basant sur le fait que le coeur est un organe 3 Dimensions avec une organisation hélicoidale

complexe des fibres myocardiques dans le VG, I’application de 1’imagerie du strain se fait sur3
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orientations spatiales de la contraction myocardique du VG : longitudinale, radiale et
circonférentielle (Figure6). C’est la déformation longitudinale qui est analysée en pratique, en raison
de sa meilleure fiabilit¢é et meilleure reproductibilit¢ par rapport aux fibres radiaires et
circonférentielles. Ce sont les fibres longitudinales qui sont les plus vulnérables et les premiéres a

s’altérer, alors que la FEVG reste encore normale.
b. Le Strain rate

Le strain rate (SR) est la premiére dérivée du strain. Mathématiquement, le SR correspond au taux
de déformation ou strain par unité de temps (S-1) qui équivaut a la différence de vélocité par unité

de longueur :

dS () _ 1 dliz)

SRy (L) = _—
(L) it I dt

Le pic systolique du SR est un événement systolique précoce qui refléte le mieux la contractilité
myocardique comparé a la fraction d’éjection mesurée en échographie conventionnelle. Ceci
s’explique par le fait que le composant final de la fraction d’¢jection survient par les effets inertiels

une fois la contraction du cardiomyocyte terminée. (161)

Longitudinale
-— .

Circonférencielle

Radiale

Figure 8 : Représentation schématique de la contraction du VG dans les trois axes

orthogonaux : circonférentiel, longitudinal et radial. (161)
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9.3. Modalités d’imagerie de déformation :

9.3.1 Imagerie de doppler tissulaire

Le concept initial du doppler tissulaire a été utilisé¢ dans 1’évaluation de la fonction systolique du

VG et du VD en analysant respectivement le déplacement de I’anneau mitral et tricuspide.

Cette modalité a été ensuite appliquée dans ’analyse des vélocités du tissu myocardique et I’analyse

de déformation ou Strain myocardique.

Comme toutes les techniques basées sur le Doppler, le strain et le SR dérivés du TDI ont beaucoup
de limites. La principale est liée a la dépendance de I’angle du faisceau d’ultrasons, d’ou une

faisabilité et une reproductibilité réduites. (163)
9.3.2 Speckle tracking 2D

Le 2D strain (ou 2D speckle tracking) a été introduit pour pallier les inconvénients théoriques du

TDL

Contrairement au strain-TDI, le 2D speckle tracking n’est pas basé sur le Doppler et permet la

dérivation directe du strain myocardique indépendamment de I’angle. (Figure 9). (164)
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Figure 9 : Indépendance de I’angle de I’imagerie 2D strain. (164)
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Le Doppler tissulaire mesure les composants de la vitesse longitudinale (VL) en regard du
transducteur ; le 2D strain mesure le vecteur de vélocité dans un plan d’imagerie relatif a la direction

de la contraction musculaire. VT : vitesse transversale.

Le strain et le SR obtenus en mode 2D par la technique « 2D speckle tracking » , sont basés sur le
suivi du déplacement spatial des speckles, qui sont des marqueurs acoustiques naturels présents au

sein de I’image échographique 2D du tissu myocardique.
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Les speckles résultent de la diffusion des faisceaux d’ultrasons et peuvent étre suivis image par
image au cours de leur déplacement au cours du cycle cardiaque. Le strain 2 D s’appuie sur une
imagerie a fréquence d’images ¢élevée, typiquement a plus de S0images/seconde. Cela permet la

création des courbes de strain ou strain rate. (Figure 10). (165)

Longitudinal strain B Cricumferential strain c Radial strain

Figure 10 : Analyse de mesure de contrainte multidimensionnelle par 2D STE chez un

individu sain. (165)

Les fléches indiquent la direction des mouvements. Un raccourcissement myocardique apparait dans
les directions longitudinales (A), circonférentielle (B) et radiale (C). La contraction myocardique
dans les directions longitudinale et circonférentielle pendant la période systolique représente une
valeur de contrainte négative, et I'épaississement et 1'allongement dans la direction radiale montrent

une valeur de contrainte positive.

L’analyse du strain en mode 2D permet une meilleure différenciation entre une contraction

segmentaire myocardique normale et anormale.

A noter que les méthodes utilisées pour le speckle tracking, sont algorithme- dépendant et varient

de vendeur en vendeurs et entre les mises a jour.

Les mesures de I’imagerie du doppler tissulaire, le strain 2D et le strain rate ont été¢ validées en

utilisant les cristaux sonomicrométriques et I’IRM cardiovasculaire. (166)

Cependant, la fiabilité et la reproductibilité du strain dépendent de la qualité d’image et nécessitent

une haute résolution d’image avec une bonne reconnaissance de 1’endocarde. La nécessité¢ d’une
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cadence d’image ¢élevée rend son utilisation peu fiable en cas de tachycardie, et donc en imagerie

de stress.
9.3.3 Speckle tracking 3D

L’imagerie du strain 3 D est une modalit¢ d’imagerie innovante. Elle est faite a partir des

acquisitions volumétriques 3 D du VG en général a partir de la vue apicale. (Figure 11). (166)

Figurell : Performances de 1'échocardiographie de speckle tracking Tridimensionnelles

(3Dstrain) sujet sain. (166)

Vues apicale et petit axe extraites du jeu de données 3DE (a). Le logiciel a déterminé
automatiquement la région d'intérét (b) et a effectué¢ une analyse de suivi de speckle 3D, générant
une carte de déformation colorée en fin de diastole (c) et en fin de systole (d). Outre les volumes du
VG et la FEVQG, le logiciel a fourni des courbes de déformation régionales et une carte en ceil de

beeuf de la déformation longitudinale, circonférentielle, radiale et du rapport de variation de surface.
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9.4 Le strain en pratique : Etude du strain longitudinal global du VG dans les
SCA

Le strain VG a été introduit en pratique clinique depuis une dizaine d’année, apres avoir constaté
qu'il reflétait fidelement la fonction VG et fournissait des informations pronostiques avec une faible

variabilité inter et intra observateur par rapport a la FEVG en 2 D.

Il a été également démontré qu’il a une meilleure valeur prédictive de la mortalité que la FEVG.

(168)
9.4.1 Aspects techniques et méthodologiques
Conditions d’acquisition

La qualité¢ de I’analyse du strain myocardique dépend étroitement des conditions d’acquisition
échocardiographique : des images de haute qualité, une fréquence d’images optimale (50-90 fps),

des apnées courtes, un tracé ECG fiable et I’absence de raccourcissement apical (foreshortening).

Piéges courants et solutions

Les résultats d'une évaluation typique comprennent une représentation en Bull’s Eye GLS, une
région d'intérét, les valeurs et courbes de déformation segmentaire, ainsi qu'une représentation de la

déformation en mode M.

Les fibres myocardiques longitudinales prédominent dans le sous-endocarde et, compte tenu de
l'effet cumulatif de la géométrie ellipsoide du VG, un suivi limité a cette couche surestime le GLS.
Comme mentionné précédemment, les trois couches myocardiques sont liées par des réseaux
interstitiels et leurs mécanismes sont interdépendants. Il est donc prudent de documenter si le GLS
est évalué uniquement par suivi de l'endocarde ou par suivi de la paroi compléte et de faire preuve
de prudence lors de la comparaison des valeurs entre différents fournisseurs utilisant des algorithmes

de suivi myocardique différents.

La synchronisation des événements cardiaques est indispensable et, selon le fournisseur, peut étre
réalisée par Doppler de la chambre de chasse du ventricule gauche, par sélection manuelle ou
automatique du point de fermeture de la valve aortique, ou par déclenchement de 1'acquisition
d'images systoliques par synchronisation a l'onde R de 'ECG. Cette derniére option semble étre la
plus fréquemment utilisée, et il convient d'étre vigilant car si l'onde R n'est pas détectée avec

précision, les mesures de déformation pourraient étre mal synchronisées et inexactes.
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De plus, un rythme stimulé avec un pic de stimulation auriculaire proéminent peut étre confondu
avec un complexe QRS et synchroniser incorrectement les mesures de déformation, entrainant une
¢évaluation inexacte de la déformation myocardique. Une limitation de 1'échocardiographie de suivi
des déformations (STE) bidimensionnelle est la nécessité d'intervalles RR constants, ce qui restreint

son utilisation en cas d'arythmie ou de variations respiratoires.

L'échocardiographie triplanaire en temps réel avec une sonde matricielle surmonte cette limitation

en acquérant simultanément 3 vues du ventricule gauche a partir d'un seul cycle.

Enfin, pour réduire les artefacts de mouvement et améliorer la qualité d'image, il est demandé au
patient d'inspirer ou d'expirer et de retenir sa respiration pendant l'acquisition des images.

L'enregistrement de 3 battements consécutifs garantit la fiabilité et la reproductibilité¢ des données.

I1 est important de documenter la pression artérielle systémique au moment de I'évaluation de la
déformation myocardique, car la déformation longitudinale globale (GLS) peut étre atténuée par
une augmentation de la postcharge, notamment chez les patients souffrant d'hypertension, de sténose
aortique (SA) et de cardiomyopathie hypertrophique. En effet, des modéles expérimentaux utilisant
un cerclage aortique progressif ont montré une corrélation modérée entre l'augmentation de la
contrainte pariétale du ventricule gauche et 1'aggravation de la GLS ( »= 0,68, p < 0,005) et de la
déformation radiale (= 0,5, p = 0,02), bien que dans une moindre mesure que les impacts

classiquement observés sur la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG).

En plus des boucles pression-volume du ventricule gauche, l'intégration de la pression artérielle
systémique, mesurée par la pression du brassard au niveau de l'arteére brachiale, a la GLS produit
une boucle contrainte-déformation qui estime le travail myocardique global et régional du ventricule
gauche. Ce nouveau parametre échocardiographique a été congu pour déterminer si la réduction de
la GLS est due a une diminution de la contractilit¢ (reflétée par une diminution du travail
myocardique) ou a une augmentation de la postcharge (reflétée par une augmentation du travail

myocardique).

Pour une analyse précise du travail myocardique du VG, la pression du brassard au niveau de l'artere
brachiale est mesurée immédiatement apres l'enregistrement des vues apicales, le patient étant en
décubitus dorsal et détendu, le bras a hauteur du cceur, afin d'éviter une surestimation due a la
pression artérielle avant 'examen (par exemple, en cas de stress émotionnel) ou une sous-estimation
due a la position latérale gauche (par exemple, a la hauteur du bras). Il a été démontré que les
parametres du travail myocardique permettent de discriminer 1'ischémie coronarienne et de prédire

une réponse positive a la thérapie de resynchronisation cardiaque.
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D'un point de vue physiologique, les indices du travail myocardique reflétent le métabolisme
cellulaire du glucose, la consommation d'oxygéne et la fibrose tissulaire, offrant ainsi une modalité
complémentaire prometteuse a I'évaluation de la performance du VG, a mesure que 1'expérience

clinique et les développements des différents fournisseurs progressent. (144)

GLS - 21.6% p ¢ GLS -23.2%

Figure 12 : Exemple de résultat d'évaluation de la déformation longitudinale chez un patient

a physiologie normale. (144)

A, Carte polaire de la déformation longitudinale illustrant la déformation systolique maximale dans chacun
des 17 segments myocardiques, ainsi que la déformation longitudinale globale de -21,6 %. B et C, Région
d'intérét et valeurs segmentaires de déformation systolique maximale codées par couleur des segments
myocardiques apicaux a 3 cavités du ventricule gauche. D, Courbes de déformation codées par couleur de
chaque segment de la paroi myocardique apicale a 3 cavités. E, Représentation en mode M de la
déformation longitudinale. ANT : antérieur ; ANT SEPT : antéro-septal ; APLAX : axe long apical ; AVC :
fermeture de la valve aortique ; GLS : déformation longitudinale globale ; INF : inférieur ; LAT : latéral ;

POST : postérieur ; SEPT : septal.

Dans le contexte aigu du NSTE-ACS, ces exigences peuvent étre difficiles a remplir, notamment

chez les patients dyspnéiques ou instables, ce qui constitue une limite pratique de la technique.

Les recommandations internationales préconisent 1’utilisation d’images apicales (4, 2 et 3 cavités)
avec une fréquence d’images optimale comprise entre 50 et 90 images/seconde, un bon contraste

endocardique et une limitation des artefacts de translation.

Dans le contexte aigu du NSTE-ACS, ces exigences techniques peuvent étre difficiles a satisfaire,
mais plusieurs études ont démontré la faisabilité et la robustesse du GLS méme en situation

d’urgence, a condition d’une acquisition rigoureuse. (144)
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Reproductibilité et variabilité inter-logiciels

Malgré ses avantages, le Speckle Tracking reste soumis a une variabilité inter-vendeurs et inter-

logiciels, liée aux algorithmes propriétaires de suivi des speckles.

Bien qu'il soit important de reconnaitre I'existence de cette variabilité inter-fournisseurs dans la
mesure du GLS, un groupe de travail dédié, composé d'experts en imagerie cardiovasculaire et de
représentants de 1'industrie, a réalisé des progres significatifs dans la standardisation des logiciels,
des rapports et de l'interprétation de 1'imagerie de la déformation cardiaque. Un point important a
prendre en compte lors de l'interprétation du GLS entre différents fournisseurs est de savoir si le

suivi a été appliqué uniquement a I'endocarde du VG ou a I'épaisseur totale de la paroi. (144)
9.4.2 Valeurs normales du Strain

Des facteurs cliniques et démographiques peuvent affecter la mesure du strain VG. Il est donc

particuliérement difficile d’en déterminer les valeurs normales.

I1 a été démontré des différences de strain entre les sujets agés et les sujets jeunes en bonne santé,
de méme qu’entre les hommes et les femmes et les races et les ethnies. Ainsi les sujets 4gés avaient
un strain plus bas que des sujets jeunes, et les femmes avaient un strain plus élevés que des hommes

du méme age. (Tableau 4).

Des facteurs hémodynamiques comme la précharge, influent la mesure du strain, cependant la post-

charge semble avoir un réle moins important.

A ces facteurs, s’ajoutent les différences de mesure liées aux logiciels et algorithmes utilisés par
chaque compagnie qui posent également un probléme dans la standardisation des valeurs normales
en ce moment. Une étude parrainée par I'ASE / EACVI a comparé les mesures de GLS chez neuf
fournisseurs. La valeur absolue de GLS acquise sur la moyenne des vues apicales chez les sujets

normaux allait de 18,0 a 21,5%. (169)
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Tableau 4 : Valeurs normales du GLS chez les sujets sains. (170)

Femmes Hommes

Strain Pic systolique de | Strain Pic systolique

télésystolique (%) | SR télésystolique (%) | de SR
<40ans -17,9% (2,1) -1.09%(0,12) -16,8% (2,0) -1.06%(0,13)
40-60ans -17.6% (2,1) -1,06%1(0,13) -18,8% (2,2) -1,015%(0,12)
>60ans -15,9% (2,4) -0.9751(0,14) -15,5% (2,4) -0.97%(0,14)
Total -17,4% (2,3) -1,05°1(0,13) -15,9% (2,3) -1,015%(0,13)

Bien que la variabilité inter vendeur soit significative, la reproductibilité inter observateur et intra
observateur était au moins aussi bonne sinon supérieure a la FEVG. Avec les améliorations des

algorithmes, la variabilité inter vendeur s'est améliorée, mais demeure toujours préoccupante.
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Tableau 5 : Valeurs normales de référence du strain du ventricule gauche selon les vendeurs

et le sexe. (171)

Auteur principal Type N° Vendeur Valeurs normales GLS
d’étude (hommef/fe Total Femme Homme
mme)
Sugimoto et al Prospective | 549 Tomtec -22,5+2,7 -23+-2,7 21,7+-2,5
(227/322)
(1C95%, - | (1C95%, -2,2a- | 1C95%, -
27,7a-17,2) 17,8) 26,7a-16,7)
Takigiku et al Prospective | 333 GE -21,3+-2,1
(208/125)
330 Philips -18,9+- 2,5
(195/135)
337 Toshiba 19,9+-24
(235/102)
Moraetal Prospective | 90 (59/38) GE 21,1+-2,1 -21,7+-2,1 -20,7+-2
Park et al
Rétrospecti | 501 GE -20,4+-2,2 -21,2+- 2,2 -19,5+-1,9
ve (236/265)
(1C95%, - | (1C959%, - | (1C95%, -
25,4a-16,7) 26,8a-17,5) 23,6a-16,1)
Yingchoncharoen Méta- 2.597 -19,7
Et al analyse
(1C95%, -
20,4a-18,9)

IC = Intervalle de confiance ; GE = General Electric ; GLS = global longitudinal strain; LVGLS =

left ventricular global longitudinal strain.

Le tableau 5 résume les seuils de référence a partir d’études sélectionnées selon les vendeurs et le

sexe. (171)
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10. VALEUR DIAGNOSTIQUE DU 2D STRAIN DANS LE NSTEMI

Au cours d'une ischémie myocardique, les anomalies mécaniques précedent généralement les
résultats de I'ECG et les symptomes. Les premiéres fibres a devenir ischémiques sont les fibres sous-
endocardiques (orientées principalement dans le sens longitudinal oblique), de sorte que
l'aggravation du Strain logitudinal pendant l'ischémie précede la diminution de la déformation

radiale et 1'épaississement de la paroi.

La sensibilité diagnostique des différentes techniques échocardiographiques peut varier en fonction
de leur capacité a évaluer de manicre sélective la contraction longitudinale du myocarde. L'indice
de mouvement mural (WMSI) et la FEVG sont basés respectivement sur l'évaluation du mouvement

endocardique et de la variation du volume ventriculaire.

En principe, une analyse multicouche pourrait augmenter la capacité diagnostique du STE dans le
cas d'un NSTE-ACS, en se basant sur le concept selon lequel une 1ésion coronaire non occlusive
provoque une ischémie endocardique prévalente et une dysfonction longitudinale. Conformément a
ce point de vue, plusieurs études ont indiqué que I'évaluation de la déformation longitudinale

régionale (RLS) de la couche endocardique améliore le diagnostic du NSTE-ACS. (171)
10.1 Détection précoce de I’ischémie myocardique

10.1.1 Altération du GLS en amont de la baisse de la FEVG

L'analyse GLS pourrait permettre de détecter une dysfonction ventriculaire gauche latente associée
a une ischémie myocardique due a une sténose coronarienne significative. Une revue systématique
et une méta-analyse de la précision diagnostique de la LVGLS pour prédire une sténose coronarienne
significative chez les patients présentant une douleur thoracique aigué ou chronique (six études, 781
patients, dont 397 avec une sténose coronarienne significative) ont révélé que les mesures de

LVGLS au repos n'ont qu'une précision diagnostique modeste.

Les valeurs seuils de LVGLS pour la prédiction d'une sténose coronarienne significative variaient
entre-17,4 % et-19,7 %, avec une sensibilité de 51 % a 81 % et une spécificité de 58 % a 81 %.(172)
Une réduction préférentielle de la déformation de la couche endocardique a été rapportée chez les
patients présentant une cinétique pariétale normale mais une sténose coronarienne limitant le flux
sanguin (sténose > 99 % du diamétre), mais ces résultats doivent étre confirmés par des études de

plus grande envergure.
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L'application de 1'analyse de déformation 2D a suscité 1'espoir de pallier la subjectivité et la nécessité
d'une expertise dans l'interprétation des échocardiographies d'effort. Comparée a l'analyse visuelle,
I'analyse de déformation 2D utilisant les valeurs GLS ou SLS au pic de stress a montré une
sensibilité plus élevée, mais une spécificité plus faible, aboutissant a une précision diagnostique

similaire pour les deux méthodes. (171)

La principale cause de cette moindre spécificité pourrait étre liée a la fiabilité insuffisante du suivi
des speckles myocardiques due a une contraction myocardique intense et a des conditions de charge
modifiées a des fréquences cardiaques élevées, ce qui produit des valeurs de déformation
artificiellement plus négatives et souligne la nécessité¢ d'utiliser des fréquences d'acquisition
supérieures a la normale. Une autre limite de cette application de 1'analyse de déformation 2D réside
dans 1'absence de valeurs seuils définies et universelles pour le diagnostic des sténoses coronaires
significatives. L'hétérogénéité régionale des valeurs de déformation peut étre exacerbée pendant
l'effort, méme chez les sujets sains, rendant difficile la détermination des valeurs seuils optimales
de déformation régionale. Une analyse plus détaillée des courbes de déformation régionales,
notamment [|'évaluation et la mesure du raccourcissement postsystolique, est probablement
supérieure aux seuils régionaux, mais cela n'a pas été démontré en pratique clinique. De plus ;
I'analyse des profils de déformation régionaux dépend fortement de la fidélité du logiciel d'analyse

utilisé par le fournisseur, ce qui en limite l'utilité. (171)
10.1.2 Intérét diagnostique dans les NSTEMI a FEVG préservée

Le recours au strain est particulierement pertinent dans les NSTEMI a FEVG préservée, Une
1schémie subclinique peut ne pas €tre détectée par les méthodes FEVG et le WMSI, principalement
parce que les fibres sous-épicardiques circonférentielles et longitudinales non ischémiques peuvent
avoir un effet compensatoire dans le maintien du mouvement mural (déformation radiale) et de la

FEVG.

A linverse, le speckle tracking echocardiography (STE) permet d'évaluer les changements
ischémiques en mesurant le LS. 1l est intéressant de noter que dans les NSTE-ACS, la déformation
myocardique peut étre réduite pendant une période prolongée, bien que le mécanisme a 'origine de

ce comportement reste inconnu.

Des études monocentriques ont montré que, chez les patients présentant une douleur thoracique
aigué€ sans antécédents cardiaques, la GLS par STE a une sensibilit¢ de 81 % a 87 % et une
spécificité de 67 % a 88 % pour le diagnostic de la CAD et donne de meilleurs résultats que

I'évaluation visuelle du mouvement de la paroi et de la FEVG.
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La valeur seuil du GLS suggérée pour le diagnostic de SCA varie de -17,5 % a -19,7 %, tandis
qu'une valeur de -20 % ou mieux permettrait d'exclure une coronaropathie significative. Ces études
sont toutefois limitées par une définition angiographique différente de la coronaropathie et par la

petite taille de I'échantillon. (171)

2D strain and bull's eye plot Coronary angiogram

Strain (%)
a A
4 chamber ! 2 chamber

3 chamber

Figure 13 : Représentation d’un strain VG chez un patient 4 FEVG normale. GLS altéré a -

15% et I’angiographie lésion critique de la coronaire droite. (171)

10.2 Corrélation entre parameétres de strain et lésions coronaires

10.2.1 Identification de I’artére coupable

Le strain longitudinal régional ou territorial :

Au-dela de I’évaluation globale, I’analyse du strain longitudinal segmentaire et territorial (TLS)
permet une cartographie fonctionnelle fine de 1’ischémie myocardique et une prédiction fiable de
I’artére coupable. Cette approche repose sur le regroupement des segments myocardiques selon leur
territoire de perfusion coronaire et sur la comparaison des valeurs de strain entre ces territoires (IVA,

CX, CD) (173).

Le strain territorial permet ainsi de localiser précocement les zones de myocardium a risque,

facilitant I’orientation diagnostique et la planification de la stratégie invasive.
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Les études comparant la cartographie du strain aux données angiographiques ont montré une
concordance élevée entre les segments présentant 1’altération maximale du strain et le territoire de

I’artére coupable de 1’événement ischémique.

Certains auteurs ont appliqué le STE a l'identification des 1ésions coronaires coupables et complexes

chez les patients atteints d'un NSTE-ACS.

Shimoni et al et Caspar et al ont évalué la capacité du Territorial longitudinal strain (TLS) a prédire
la Iésion coronaire coupable. La valeur seuil du RLS pour I’identification de l'artére coronaire
sténosée variait en fonction du territoire coronaire, ce qui rendait difficile 'application pratique d'une

approche basée sur le TLS. (174)

Cette approche est particuliérement pertinente dans le NSTEMI, ou I’ECG peut étre peu contributif

ou montrer des anomalies diffuses et non spécifiques.

Cette concordance est renforcée par la présence d’un raccourcissement post-systolique localisé,

considéré comme un marqueur fonctionnel hautement spécifique d’ischémie aigué (171).

Basal segments Mid-cavity segments | Apical segments

1. Basal anterior 7. Mid anterior 13. Apical anterior

2. Basal anteroseptal | 8. Mid anteroseptal 14. Apical septal
® 3. Basal inferoseptal 9. Mid inferoseptal 15, Apical inferior

4. Basal inferior 10. Mid inferior 16. Apical lateral

5. Basal inferolateral 11, Mid inferolateral 17, Apex

6. Basal anterolateral 12, Mid anterolateral

@ RA

Figure 14 : Segments myocardiques du ventricule gauche et leur vascularisation

correspondante. (171)
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10.2.2 Prédiction de la présence d’une coronaropathie significative

La fiabilité de l'estimation visuelle des anomalies de cinétique et d'épaississement de la paroi
segmentaire en €chocardiographie 2D pour le diagnostic et la localisation d'un infarctus du
myocarde aigu (IDM) dépend de I'expertise de I'examinateur et du délai écoulé depuis 1'accident
ischémique. L'analyse du GLS et du TLS apporte des informations plus objectives et une meilleure
précision diagnostique pour le diagnostic des sténoses coronaires significatives chez les patients

présentant un syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST. (175)

Méme chez les patients sans anomalies apparentes de la cinétique segmentaire a l'analyse visuelle,
le GLS et le SLS étaient significativement plus altérés chez les patients présentant une sténose
coronaire significative que chez ceux sans sténose .Cependant, l'analyse de la déformation
myocardique en 2D n'apporte pas de valeur ajoutée significative dans le contexte d'un IDM aigu
avec sus-décalage du segment ST (STEMI), car ces anomalies électrocardiographiques justifient a

elles seules une prise en charge interventionnelle précoce.(175)

Des chercheurs ont suggéré que le STE pouvait permettre d'identifier la complexité des 1ésions
coronaires, mais les données sont insuffisantes pour tirer des conclusions. Comme déja souligné, la
réduction du LS, qu'elle soit régionale ou globale, n'est pas spécifique a une coronaropathie sévere

et peut étre présente dans d'autres affections cardiomyopathies. (174)

Cette capacité prédictive confere au GLS un role potentiel d’outil de tri diagnostique, en particulier
chez les patients a risque intermédiaire ou a présentation atypique, chez lesquels 1’indication d’une

coronarographie invasive peut étre discutée.

Cependant, il existe des NSTEMI avec des Iésions coronaires occlusives provoquant une ischémie
transmurale, entrainant ainsi un dysfonctionnement égal dans toutes les couches myocardiques (c'est

a-dire un dysfonctionnement circonférentiel et longitudinal).
En outre, il existe des problémes techniques a prendre en compte :

(1) la déformation d'une couche peut affecter celle des autres (par exemple, la contraction active
d'une couche avec un myocarde viable peut déterminer une déformation passive de la couche voisine
; a l'inverse, une couche avec un myocarde non viable peut réduire la déformation active des autres)
et (2) il peut étre difficile d'accrocher les speckles, principalement au niveau des segments basaux

(faisceaux échographiques de densité inférieure) en raison de la limitation de la résolution latérale.
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Par conséquent, lors de 1'évaluation des résultats STE chez les patients suspectés d'étre atteints d'un
NSTE-ACS, il convient de prendre en compte certains facteurs non ischémiques susceptibles de
réduire les valeurs GLS, diminuant ainsi la spécificité de ce parametre. Il s'agit notamment du
diabete, de I'hypertension, de la fibrose myocardique, ainsi que d'une relaxation myocardique
altérée, du sexe masculin, d'une fréquence cardiaque plus élevée et d'un indice de masse corporelle

plus ¢levé, également chez les patients jeunes.

L'interprétation des altérations du GLS chez les patients ne présentant pas d'anomalies a I"'ECG et
de la troponine peut s'avérer complexe, méme en l'absence d'antécédents de maladie cardiaque

ischémique, et doit tenir compte de 1'historique clinique détaillé du patient. (175)

ANT-SEp e 1 ANT-SEp

INF-LAT "
NF-LA INF-LAT

6LS = -7.7% i - GLS = -14.9%

ny INF-LAT .
GLS = -18.4% i GLS =-22.7%

Figure 15. (a et b) Représentation en il de beeuf de la déformation du ventricule gauche
chez des patients présentant une maladie coronaire. (171)

(A)Atteinte du TCG (GLS =-7,7 %) (B) Atteinte tritronculaire (GLS-12,3%) (C) Atteinte
Bitronculaire (GLS -14,9%)(D)Atteinte Monotronculaire (GLS -18,4%) (E) CAD non
significative (GLS -22,7%)
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Application du travail myocardique dans le NSTEMI

Des études ont montré que les patients atteints de SCA avec sténose coronarienne obstructive
présentent des valeurs significativement plus faibles de LS, MWI, CW et GWE globales et locales,
et une valeur plus élevée de WW. Les valeurs de LS, MWI, CW et MWE ¢étaient significativement
plus faibles dans la région de l'artére occluse, suggérant que le MWE peut étre utilisé pour prédire
précocement les événements d'occlusion coronaire chez les patients atteints de SCA-NSTEMI.
Comparé¢ aux parametres échocardiographiques, tels que la FEVG et la déformation myocardique,
les patients atteints de SCA-NSTEMI présentent des zones de MWI réduit, et le MWI présente une
sensibilité et une spécificité €levées dans le diagnostic des patients présentant une occlusion
coronaire aigué. Le MWI peut identifier une occlusion coronaire aigué chez les patients atteints de
SCA. Sa sensibilité et sa spécificité sont significativement augmentées, atteignant toutes deux un

niveau supérieur a 80 %. (176)

En prenant MWI = 1700 mm Hg% comme valeur seuil pour déterminer un dysfonctionnement
systolique segmentaire myocardique dans la population atteinte de SCA-NSTEMI, la sensibilité et

la spécificité étaient respectivement de 81 % et 82 %.

La méthode de mesure de 1'indice de mobilité myocardique (MWI) est supérieure a l'analyse de la
déformation myocardique, car elle prend en compte 'effet de la pression artérielle systolique sur le

raccourcissement de la contractilité myocardique.

Comparé au pré ICP, l'indice de mobilit¢é myocardique globale (GWI) et l'indice de mobilité
myocardique globale (GCW) ont augmenté chez ces patients un mois apres une intervention
coronarienne percutanée (ICP). Une occlusion coronarienne aigué€ est présente chez environ 30 %
des patients atteints d'un syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA-

NSTEMI), tandis que l'indice MWI tend a s'aggraver.

Par conséquent, 1'indice MWI est particulierement important en pratique clinique et peut servir de
base pour évaluer si les patients ont besoin d'une revascularisation précoce afin d'améliorer leur

pronostic a long terme et de prévenir la survenue d'événements indésirables coronaires aigus. (168)
Application de la MW dans la CAD sans anomalie de la cinétique segmentaire

Chez les patients atteints de CAD ¢épicardique obstructive mais sans anomalies évidentes de la
cinétique segmentaire et avec une FEVG normale, l'évaluation de la fonction VG et la

reconnaissance de la CAD peuvent étre difficiles.
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La MW est réduite chez ces patients et peut étre utilisée comme indicateur pour une quantification

précise de la fonction VG.

Des études ont montré que le GLS est significativement plus faible chez les patients atteints de CAD
complexe, et le LVGWI et le LVGCW chez les patients atteints de CAD mono- et pluritronculaire

sont significativement réduits.

Dans la prédiction de la maladie coronarienne stable a haut risque a 'aide des paramétres MW, le
GWI est meilleur que la FEVG, le GWW et le GWE pour prédire la CAD a haut risque. De plus, la
MW a une valeur d'application clinique dans le diagnostic de la maladie coronarienne sans anomalie

de mouvement segmentaire aux stades précoces.

Ces ¢éléments suggérent que les patients atteints de coronaropathie présentent une performance
anormale du travail myocardique induit par l'ischémie avant la réduction de la FEVG et les
anomalies segmentaires de la cinétique de la paroi du VG. La cinétique de travail (CT) pourrait
avoir une valeur clinique potentielle pour le diagnostic de la coronaropathie aux stades précoces du
repos. Les parametres segmentaires et globaux de la CT sont considérés comme des indicateurs
fiables d'un dysfonctionnement myocardique infraclinique chez les patients atteints de

coronaropathie. (176)
10.2.3 Evaluation de la viabilité myocardique

L'analyse de la déformation bidimensionnelle peut fournir des informations objectives pour prédire
la récupération fonctionnelle ou le remodelage inverse du VG aprés un infarctus du myocarde
aigu. Des études ont montré une précision diagnostique modérée du GLS et du TLS pour prédire la
récupération fonctionnelle du VG apres revascularisation coronaire, malgré des criteres de
récupération différents. Chez les patients post-infarctus, une augmentation du GLS sous dobutamine

a faible dose était associée a une meilleure cinétique pariétale a 1 mois. (177)

Malgré le taux de succes €levé de l'angioplastie coronaire primaire, un remodelage ventriculaire
gauche défavorable survient chez un tiers des patients apres un infarctus du myocarde. L'analyse de
la déformation myocardique peut étre utilisée pour prédire ce remodelage défavorable lors du suivi
.Les valeurs seuils proposées pour le GLS dans la prédiction du remodelage du ventricule gauche
varient de -10 % a -15 %, avec une aire sous la courbe ROC (Receiver Operating Characteristic) de
0,73 a 0,88. Ces résultats concordent avec une méta-analyse antérieure montrant que le GLS est
associé a un remodelage défavorable du ventricule gauche, avec des valeurs seuils optimales proches

de 11 % dans la plupart des études. (178) Le GLS du VG apporte également une valeur ajoutée
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significative par rapport aux parametres cliniques et échocardiographiques conventionnels pour la
prédiction du remodelage défavorable du ventricule gauche dans certaines études. Bien que la
déformation circonférentielle du VG et la torsion du VG aient également été rapportées pour
I’évaluation de la viabilité myocardique, les preuves sont actuellement trop rares pour justifier leur

utilisation clinique.

10.2.4 Diagnostic différentiel du NSTE-ACS

Dans le cadre des urgences, lorsqu'un patient se plaint de douleurs thoraciques d'origine cardiaque,

il existe deux diagnostics différentiels principaux : la myocardite et la cardiomyopathie de stress.

La myocardite aigué se caractérise par une lésion inflammatoire du myocarde pouvant entrainer un
dysfonctionnement cardiaque. Bien que certaines études aient montré que le GLS permettait de
détecter des anomalies de contraction dues a une myocardite, la petite taille de ces études et les

différentes valeurs seuils de GLS proposées pour le diagnostic constituent une limite. (179)

En ce qui concerne le diagnostic différentiel avec les NSTE-ACS sans ¢lévation du segment ST,
aucune ¢étude n'a été menée pour comparer directement les altérations du GLS dans la myocardite.
Une caractéristique diagnostique clé de la myocardite est l'atteinte territoriale irréguliere sans

rapport avec la distribution d'une artére coronaire.

De plus, on s'attend a une atteinte sélective ou prédominante de la couche sous-épicardique dans la
myocardite non transmurale, par opposition a l'atteinte sous-endocardique prédominante dans
lI'ischémie. Cependant, comme les déformations des couches endocardique et épicardique
interagissent, une déformation passive d'un segment sous-épicardique altéré peut masquer les

1ésions réelles.

D'autre part, la déformation longitudinale est déja plus faible dans I'épicarde d'un cceur normal et il
convient de le savoir afin d'éviter une surinterprétation des résultats du STE dans les cas de
myocardite. Chez les patients présentant un risque faible de CAD (jeunes patients, femmes en age
de procréer sans facteurs de risque coronarien), les résultats du GLS peuvent justifier une IRM

cardiaque. (180)

La Cardiomyopathie induite par le stress, y compris la cardiomyopathie de Takotsubo, se caractérise
par une anomalie généralement transitoire du mouvement de la paroi ventriculaire gauche (touchant

principalement les segments apicaux) en l'absence de coronaropathie épicardique obstructive.
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Dans environ 25 % des cas, le ventricule droit est également touché, tandis que la dysfonction
ventriculaire droite seule est trés rare. En général, chez les patients atteints de Takotsubo , le GLS

est réduit et cette diminution peut concerner les trois couches du myocarde ventriculaire gauche.

(182)

Dans deux études, le GLS a été utilisé pour différencier le Takotsubo d'un NSTE-ACS impliquant
le Territoire de I'artére coronaire antérieure gauche 3: chez les patients atteints de cardiomyopathie
induite par le stress, la dysfonction myocardique s'étendait au-dela du territoire de l'artére coronaire
antérieure gauche et souvent jusqu'a la paroi inférieure. Cependant, chez les patients présentant
plusieurs territoires myocardiques ischémiques, la différenciation entre NSTESCA et

cardiomyopathie induite par le stress peut étre difficile.
10.3 Limites de la déformation myocardique :

Il convient de souligner qu'une interprétation correcte des résultats de 1'échocardiographie doppler
nécessite des connaissances et une expertise, en particulier dans un contexte aigu, ce qui rend
indispensable une formation adéquate des opérateurs utilisant cet outil diagnostique. Heureusement,

la courbe d'apprentissage semble étre courte.

Un autre probléme réside dans la variabilité spécifique au fournisseur dans 1'évaluation de la
déformation et du taux de déformation, en particulier lors de 1'utilisation de mesures quantitatives.
Cela peut a l'application diagnostique et pronostique des valeurs seuils prédéfinies des indices de
déformation myocardique. A l'avenir, 1'étalonnage des mesures de la déformation et du taux de
déformation entre différents fournisseurs pourrait faciliter 'utilisation de I'imagerie par ultrasons de
la déformation pour évaluer la fonction cardiaque dans la pratique clinique. La GLS ainsi que la
déformation radiale et circonférentielle globales dépendent de la charge, mais cette limitation est
commune a tous les indices de la phase d'éjection, y compris la FEVG et I'¢évaluation du WMSI.
(183)
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11. VALEUR PRONOSTIQUE DU STRAIN MYOCARDIQUE DANS LE
NSTEMI

Dans le NSTEM]I, la stratification pronostique demeure un enjeu majeur en raison de I’hétérogénéité
extréme des profils cliniques, angiographiques et fonctionnels. Contrairement au STEMI, ou la
nécrose transmurale et la perte de masse myocardique conditionnent directement le pronostic, le
NSTEMI est caractérisé par une atteinte myocardique souvent sous-endocardique, discontinue,
multifocale et dynamiquement évolutive, rendant insuffisante 1’évaluation reposant exclusivement

sur la fraction d’¢jection ventriculaire gauche (FEVG) ou sur les scores cliniques

Le strain myocardique longitudinal global (GLS) s’est progressivement impos€¢ comme un
biomarqueur fonctionnel intégratif, capable de traduire avec une grande sensibilité le retentissement
mécanique de 1’ischémie aigu€. Sur le plan physiopathologique, le GLS refléte prioritairement la
fonction des fibres longitudinales sous-endocardiques, territoire particuliérement vulnérable a toute
réduction du flux coronaire, a la dysfonction microvasculaire et aux phénomeénes de stunning

myocardique.

Ainsi, le GLS capture une charge ischémique fonctionnelle globale, intégrant non seulement
I’é¢tendue de la dysfonction myocardique aigué, mais également la sévérité de la coronaropathie
sous-jacente, la vulnérabilité mécanique du ventricule gauche et la perte de réserve contractile,

indépendamment de la FEVG et des biomarqueurs cardiaques. (183)

11.1 Stratification du risque aprés un infarctus du myocarde

Le GLS du ventricule gauche prédit les événements indésirables a long terme et apporte une valeur
ajoutée par rapport aux parametres échocardiographiques conventionnels chez les patients atteints

d'un infarctus du myocarde aigu traités par angioplastie coronaire primaire.

Le critere d'évaluation principal étant différent selon les études, les valeurs seuils absolues du GLS
variaient de 9,3 % a 15,1 %, mais toutes les études ont systématiquement montré qu'une diminution

du GLS était significativement associée a un pronostic défavorable.

Une méta-analyse utilisant un mode¢le a effets aléatoires a révélé que pour chaque réduction de 1 %
du GLS, le risque relatif d'événement indésirable augmentait de 34 %. La robustesse du GLS a
¢galement été vérifiée apres ajustement pour les parametres échocardiographiques conventionnels,

tels que la FEVG, ou dans le sous-groupe de patients présentant une FEVG > 40 %. On dispose de
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moins d'informations concernant le role pronostique de I'analyse de la déformation spécifique a
chaque couche et de 'analyse 3D par suivi de speckle, et leur utilisation clinique de routine n'est pas
recommandée a I'heure actuelle. Une étude récente a montré que la déformation longitudinale
globale (GLS) de la paroi médiane du ventricule gauche est un meilleur indicateur de 1'évolution
défavorable chez les patients atteints d'un syndrome coronarien aigu que la GLS endocardique.

(175)

Le GLS possede également une valeur pronostique apres un infarctus du myocarde. Chez 621
patients atteints d'un infarctus aigu du myocarde et traités par angioplastie coronaire primaire,
l'analyse univariée a révélé que le GLS était significativement associé¢ a la mortalité toutes causes
confondues. Le GLS présentait une valeur ajoutée indépendante par rapport aux variables cliniques
et aux parametres de la fonction ventriculaire gauche, notamment la fraction d'éjection du ventricule

gauche (FEVQG), le rapport E/e' et I'insuffisance mitrale. (183)
Echocardiographie de stress a 1'effort et a la dobutamine

La reconnaissance des anomalies de la cinétique segmentaire est essentielle au dépistage des
maladies coronariennes par échocardiographie. Les anomalies présentes au repos indiquent la
présence de cicatrices ou d'un myocarde dysfonctionnel mais potentiellement viable (ce dernier
étant défini par une augmentation de la fonction en réponse a une stimulation pharmacologique,
généralement par la dobutamine). L'ischémie se manifeste par un dysfonctionnement segmentaire
en réponse a l'effort. Malheureusement, toutes ces modifications segmentaires sont subjectives ; leur

identification peut étre subtile et dépend de I'expertise de 'observateur.

De plus, 1'évaluation de la fonction segmentaire présente une variabilité inter-observateur liée a la
fois a la sévérité et a 1'étendue de 1'anomalie segmentaire, ainsi qu'a la qualité de I'image. L'acces a
une méthode fiable et objective d'évaluation de la fonction segmentaire est recherché depuis des
décennies, et 1'imagerie de déformation suscitait 1'espoir de répondre a ce besoin. Ce travail reste

toutefois en cours. (183)
Maladie coronarienne

La plupart des données concernant les réponses normales de la déformation et de la vitesse de
déformation au stress ont été recueillies avec la dobutamine. L'imagerie de la déformation a 1'effort
est intrins€quement plus bruitée que le stress pharmacologique, et sa quantification devient plus
difficile. Elle nécessite une fréquence d'acquisition beaucoup plus élevée que d'habitude

(probablement > 100 Hz) pour maintenir une résolution temporelle suffisante en cas de tachycardie.
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La déformation présente une réponse non linéaire au stress, sans augmentation ni diminution
supplémentaire pour des débits de perfusion de dobutamine supérieurs a 20 pg/kg/min. En revanche,
la vitesse de déformation continue d'augmenter jusqu'a la dose maximale de dobutamine,
proportionnellement au dP/dt du VG, et constitue donc le marqueur de déformation quantitatif
optimal a cette fin. Malheureusement, bien que la résolution temporelle de la vitesse de déformation
tissulaire Doppler soit suffisamment élevée pour étre utilisée a cette fin, cette technique est
complexe et n'est pratiquement pas adoptée en pratique clinique. La résolution temporelle du suivi
de speckle actuel est insuffisante pour une mesure fiable de la vitesse de déformation. Le groupe de
travail ASE/EACVI sur la standardisation de la déformation a mis en évidence des différences dans
la variabilité test-retest et les valeurs mesurées * ce qui suscite de sérieuses inquiétudes quant a la

capacité de la déformation myocardique a quantifier de maniére fiable la fonction régionale. (184)

Malgré les difficultés a quantifier la fonction myocardique a I'effort, I'imagerie de déformation
permet de détecter 1'ischémie grace aux modifications de la forme d'onde de déformation. Le signe
distinctif de l'ischémie est le retard de relaxation, qui se traduit par le raccourcissement
postsystolique, parametre treés utile (quantifié a partir des courbes de déformation sous forme
d'indice postsystolique ; Sa mesure repose sur une identification fiable du début et de la fin de la
systole, ce qui peut nécessiter une correction manuelle du chronométrage automatique. Néanmoins,
l'utilisation d'un seul parametre est probablement moins performante que 1'évaluation de la forme

de la courbe.

Le raccourcissement postsystolique est un marqueur sensible mais non spécifique de l'ischémie et
peut également étre observé au niveau d'une cicatrice régionale. Un aspect particulierement
intéressant est sa persistance possible apres la résolution de I'ischémie : le phénomene de mémoire

ischémique. (157)
11.2 Strain longitudinal et événements cardiovasculaires majeurs
11.2.1 Mortalité cardiovasculaire

De multiples études prospectives, analyses multicentriques et méta-analyses ont établi que le GLS
mesuré précocement apres un NSTE-ACS constitue un prédicteur indépendant et puissant de

mortalité, tant cardiovasculaire que toutes causes confondues. (185)

Dans cette étude fondatrice, chaque dégradation incrémentale de 1 % du GLS était associée a une

augmentation significative du risque de mortalité, indépendamment de I’age, de la FEVG, du score
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GRACE et des taux de troponine. Cette relation dose-effet confeére au GLS une valeur pronostique

continue, contrastant avec le caractére dichotomique et peu discriminant de la FEVG.

Des données plus récentes issues de cohortes contemporaines traitées selon les stratégies modernes
de revascularisation confirment ces observations, positionnant le GLS comme 1’un des parameétres
échocardiographiques les plus fortement associés au pronostic précoce et tardif dans le NSTEML

(185)

11.2.2 Insuffisance cardiaque et hospitalisations

L’insuffisance cardiaque représente 1’une des principales causes de morbidité aprées NSTEMI. Dans
ce contexte, le GLS s’est révélé étroitement corrélé au risque de décompensation cardiaque aigué et

aux hospitalisations ultérieures pour insuffisance cardiaque.

Dans le NSTEMI, la nécrose myocardique est souvent partielle et hétérogene, mais s’accompagne
d’une altération diffuse de la mécanique longitudinale, incluant des segments non infarciés mais
fonctionnellement compromis par I’ischémie et la dysfonction microvasculaire. Le GLS capte cette
atteinte globale, constituant un marqueur précoce de défaillance myocardique latente, bien avant

I’apparition de signes cliniques ou hémodynamiques manifestes. (186)

11.2.3 Récidive ischémique et événements coronaires

Le GLS est également prédictif des récidives ischémiques et des événements coronaires ultérieurs.
Une altération persistante du strain apres la phase aigu€ traduit généralement une revascularisation
incomplete, une charge athéromateuse diffuse ou une dysfonction microvasculaire résiduelle, toutes

associées a un risque ischémique résiduel élevé.

Ces données suggerent que le GLS ne refléte pas uniquement la sévérité de 1’événement aigu, mais

constitue également un marqueur de la vulnérabilité coronarienne et myocardique persistante. (187)
11.3 Strain myocardique et remodelage ventriculaire gauche

11.3.1 Prédiction du remodelage post-ischémique

Le remodelage ventriculaire gauche demeure un déterminant majeur du pronostic a long terme apres

un syndrome coronarien aigu. Bien que le NSTEMI soit classiquement associé a une nécrose moins
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étendue que le STEMI, un remodelage délétére peut néanmoins survenir, en particulier en cas

d’ischémie répétée, prolongée ou diffuse.

Le GLS mesuré¢ précocement s’est imposé comme un prédicteur robuste et indépendant du
remodelage ventriculaire, défini par une augmentation progressive des volumes télédiastolique et
télésystolique. Une altération marquée du GLS traduit une perte de réserve contractile globale et
une atteinte fonctionnelle diffuse, favorisant la dilatation ventriculaire et 1’évolution vers

I’insuffisance cardiaque chronique. (188)
11.3.2 Valeur prédictive de la récupération fonctionnelle

A T’inverse, un GLS modérément altéré ou s’améliorant rapidement aprés revascularisation est
associ¢ a une récupération fonctionnelle favorable. Le strain permet ainsi de discriminer le
myocardium viable, sidéré ou hibernant du myocardium irréversiblement 1és¢, apportant une

information fonctionnelle dynamique particulierement précieuse dans le NSTEMI. ( 188)

Le suivi longitudinal du GLS constitue un outil reproductible d’évaluation de la réponse
thérapeutique et de I’évolution fonctionnelle ventriculaire, souvent complémentaire, voire alternatif,

a I’IRM cardiaque dans la pratique clinique courante.
11.4 Supériorité pronostique du GLS par rapport a la FEVG

Le GLS fournit une mesure plus stable et plus directement liée a la contractilité longitudinale
intrinséque. Plusieurs études ont montré que les patients présentant un NSTEMI avec FEVG > 50
% mais GLS pathologique présentent un pronostic comparable a celui des patients avec FEVG

altérée, tant en termes de mortalité que d’événements cardiovasculaires majeurs.

Le GLS s’impose ainsi comme un biomarqueur fonctionnel de vulnérabilit¢ myocardique, révélant
une atteinte diffuse et pronostiquement significative, méme en 1’absence de dysfonction systolique

apparente. (187)

12. AUTRES MODALITES D’IMAGERIE

12.1 La tomodensitométrie cardiaque (CT-SCAN)

L'angiographie coronarienne par tomodensitométrie (CCTA) est devenue de plus en plus utile pour
exclure rapidement une coronaropathie obstructive chez les patients présentant une probabilité pré-

test faible a intermédiaire d'un SCA ; les recommandations de I'ESC préconisent son utilisation chez
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les patients suspectés de SCA sans ¢lévation du segment ST lorsque le diagnostic reste incertain

apres 1'évaluation des biomarqueurs et de 'ECG.

L'essai PULSE (128) récent a testé la surveillance systématique par CCTA tous les 6 mois apres une
ICP du tronc commun gauche et a rapporté que les taux d'IDM spontanés avaient tendance a étre
numériquement plus faibles avec la TDM programmée, mais que cette stratégie ne réduisait pas le
critére d'évaluation composite de déces, d'IDM, d'angine instable ou de thrombose sur stent par

rapport au suivi basé sur les symptomes.

Ces résultats vont a l'encontre d'une imagerie systématique généralisée et plaident en faveur d'une
approche sélective, réservant le suivi par tomodensitométrie aux anatomies complexes ou aux

symptomes inexpliqués.

L'angioscanner coronaire (CTCA) présente d'excellentes performances diagnostiques par rapport a
la coronarographie invasive chez les patients présentant une douleur thoracique stable et une

probabilité pré-test faible a intermédiaire de sténose du diamétre des artéres coronaires > 50 %.

De plus, ses performances diagnostiques chez les patients atteints d'un infarctus du myocarde sans
sus-décalage du segment ST ont été¢ démontrées robustes dans la sous-étude de l'essai VERDICT

(Very Early Versus Deferred Invasive Evaluation Using Computerized Tomography). (188)

Les essais cliniques récents BEACON (190) et CARMENTA (191) incluant des patients a haut
risque, notamment ceux présentant un infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST,
suggerent qu'une angio-TDM coronaire précoce peut accélérer la prise en charge et permettre des
examens et traitements personnalisés, mais n'a pas d'impact majeur sur les événements

cardiovasculaires indésirables majeurs a court et moyen terme.

L’essai RAPID-CTCA (192) a évalué I"'impact de la CCTA précoce pour identifier les Very Early
Versus Deferred Invasive Evaluation Using Computerized Tomography patients atteints de SCA qui
bénéficieraient d’interventions thérapeutiques plus rapides et appropriées, améliorant ainsi les

résultats cliniques.

L’essai a conclu qu’une CCTA précoce ne modifiait pas les résultats cliniques a un an. Le critere
composite de déces toutes causes confondues ou d’IDM non mortel subséquent de type 1 s’est
produit dans 5,8 % du groupe CCTA et 6,1 % du groupe de soins standards, sans différence
significative (HR ajusté 0,91, IC a 95 % : 0,62-1,35 ; p=0,65). L’étude a toutefois mis en lumicre
une réduction de 19 % du RR du risque d’angiographie coronaire invasive, probablement en raison

de la capacité de la CCTA a exclure la maladie coronarienne obstructive, évitant ainsi des
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interventions invasives inutiles chez des patients présentant des niveaux élevés de troponine sans

lien avec un infarctus du myocarde ou une maladie obstructive. (192)

Cependant, cet avantage a €té compensé par une augmentation modeste de la durée du séjour a
I’hopital. Ces résultats ne soutiennent pas 1’utilisation systématique précoce de la CCTA chez les
patients a risque intermédiaire suspectés de SCA. De plus, divers facteurs peuvent influencer la
décision de réaliser une angiographie coronaire invasive aprés la CCTA, notamment la qualité des
images CCTA, les détails anatomiques concernant la localisation et la gravité de la sténose, la
présence de caractéristiques spécifiques a haut risque telles que le signe de la « bague de serviette
», le jugement clinique général, et enfin, I’expérience et 1’expertise des lecteurs des images de la

CCTA. (192)

La haute sensibilité et la valeur prédictive négative des dosages de troponine cardiaque a haute
sensibilité¢ limitent 1'intérét de 1'angio-TDM coronaire pour identifier les cas non diagnostiqués

d'infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST.

Par conséquent, il n'est pas possible de prévenir les récidives d'événements cliniques immédiats ou
intermédiaires chez les patients ayant déja recu un diagnostic d'infarctus du myocarde sans sus-
décalage du segment ST. Cependant, I'angio-TDM coronaire permet d'identifier les patients
présentant une élévation de la troponine cardiaque mais ne souffrant pas d'un infarctus du myocarde
de type 1, améliorant ainsi la spécificité du diagnostic d'infarctus du myocarde sans sus-décalage du

segment ST.

D'autres études ont montré que l'angioscanner coronaire (CCTA) est équivalent a l'angiographie
coronaire invasive pour 1'évaluation du pronostic a long terme ; en effet, leurs résultats concordaient
dans 88,5 % des cas. Il est important de noter que la réalisation ultérieure d'une ICP chez des patients
ne présentant pas de coronaropathie visible a l'angioscanner coronaire, ou inversement, n'a pas

permis d'affiner la stratification du risque. (192)
12.2 Imagerie cardiaque par résonance magnétique cardiaque (IRM cardiaque)

L'utilisation de 1'RM cardiaque en phase aigiie d'un SCA est plus restreinte en raison de sa
disponibilité limitée aux urgences, de son cott élevé, de la durée de l'examen et de l'instabilité
potentielle de ces patients, susceptible d'entrainer des artefacts de mouvement et de suivi. De ce fait,
les données probantes concernant l'utilisation de I'IRM cardiaque dans ce contexte restent limitées.

(145)
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Les recommandations de I'ESC pour la prise en charge du SCA préconisent I'IRM cardiaque chez
les patients présentant une mauvaise fenétre échocardiographique, limitant I'évaluation structurelle

et cinétique.

Cependant, I'IRM cardiaque a démontré une grande sensibilité dans la détection des signes précoces
d'ischémie. L'imagerie ciné montre une anomalie de la cinétique segmentaire pendant plusieurs
heures apres une ischémie transitoire due a une sidération myocardique, et grace a l'utilisation de
séquences de perfusion, il est possible d'évaluer les zones ischémiques avec un débit sanguin

myocardique réduit.

L’identification d’un rehaussement tardif au gadolinium (RTG) ischémique associé¢ a un cedéme
(séquences ou cartographie T2 STIR) chez les patients présentant une suspicion de syndrome
coronarien aigu (SCA) confirme le diagnostic, contribue a déterminer la chronologie de 1’infarctus

du myocarde aigu (IDM) et a identifier la 1ésion coupable. (193)

De plus, une approche d’imagerie combinant RTG et IRM cardiaque pondérée en T2 permet de
différencier avec précision un IDM d’un antécédent d’infarctus du myocarde. Cependant, en phase
trés précoce, avant la formation de la cicatrice, le RTG peut surestimer la taille de I’infarctus, car le
tissu anormal est hypertrophié par I’cedeme et I’effet de volume partiel dii a ’infiltration de cellules

inflammatoires.

L’indice de sauvetage myocardique (ISM) est obtenu en combinant la zone a risque (ZAR) et la
taille de l’infarctus (TI). Il indique la proportion de myocarde a risque préservée grace a une
revascularisation réalisée en temps opportun et fournit une mesure de 1’efficacité des interventions
en phase aigué. Par conséquent, I’évaluation de I’'ISM est utile en pratique clinique pour mieux

comprendre la zone myocardique pouvant étre sauvée apres une lésion ischémique. (194)
De plus, I'RM de stress peut étre utile pour délimiter les zones ischémiques.

Actuellement, dans le cadre d'un syndrome coronarien aigu (SCA), I'IRM de stress présente une
grande précision diagnostique pour identifier les déficits de perfusion myocardique réversibles apres
administration de gadolinium et les anomalies de la cinétique segmentaire induites, indiquant une

sténose coronarienne limitant le flux sanguin.

Elle peut étre utilisée comme alternative a l'angioscanner coronaire (CCTA) pour 1'évaluation des
patients en phase d'observation apres dosage de I'ECG et de la troponine cardiaque ultrasensible (hs-

c¢Tn), notamment chez ceux présentant une coronaropathie avancée ou établie, pour lesquels
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l'analyse de la perfusion et de la viabilit¢é myocardiques peut fournir des informations plus

pertinentes que 'angioscanner coronaire.

L'¢tude CARMENTA a comparé une stratégie privilégiant 'RM ou l'angioscanner coronaire
(CCTA) en premicre intention aux soins cliniques habituels chez les patients présentant une

suspicion de SCA ST-.

Une coronarographie était recommandée si I'lRM ou l'angioscanner coronaire initial suggérait une
¢étiologie coronaire et déconseillée en cas d'étiologie non coronaire (par exemple, myocardite,

embolie pulmonaire).

Les stratégies privilégiant 'RM ou l'angioscanner coronaire ont permis une réduction significative
du recours a la coronarographie (87 % et 66 %, respectivement) par rapport aux soins cliniques
habituels, sans différence significative du taux d'événements indésirables cardiovasculaires majeurs

(MACE) a un an. (191)

Une étude récente a montré que la réalisation d'une IRM cardiaque avant une coronarographie chez
les patients suspectés d'un infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI)
permet de différencier efficacement l'infarctus du myocarde aigu (IDM) des pathologies non

ischémiques. (195)

Actuellement, I'[RM cardiaque est essentielle au diagnostic différentiel des 1ésions myocardiques
aigués sans obstruction, permettant d'identifier des affections telles que le MINOCA et la

myocardite.

L’utilité diagnostique de la résonance magnétique cardiaque (CMR) avant la coronarographie dans
les NSTEMI suspectés a ét¢ évaluée dans plusieurs essais randomisés et observationnels. Smulders
et al ont randomisé des patients suspectés de NSTEMI a CMR (n=60), CCTA (n=70) ou
Coronarographie (n=68) et ont constat¢ qu’une stratégie CMR d’abord rendait inutile la
coronarographie chez 13 % des patients, avec des résultats cliniques similaires dans les trois

cohortes a un suivi d’un an.

Dans I’étude prospective de Heitner et al (195), la 1ésion coupable n’était pas identifiable par
angiographie coronarienne chez 37 % des patients. Chez ces patients, la 1ésion coupable ou un
nouveau diagnostic de maladie non coronarienne a été identifié par un réhaussement tardif du

gadolinium (LGE)-CMR chez 60 % et 19 % des patients, respectivement.

Méme chez les patients dont la 1€sion coupable est déterminée par angiographie coronaire, une
Iésion différente a été identifiée par LGE-CMR dans 14 % des cas. Globalement, LGE-CMR a
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conduit a un nouveau diagnostic chez 31 % et a un diagnostic de pathogénéese non ischémique dans

15 %.

Dans I’étude de Shanmuganathan et®(195), la CMR précoce (médiane de 33 h aprés 1’admission et
4 h avant la coronarographie) a confirmé un diagnostic d’IDM chez 67 % des patients (52 %
d’infarctus sub-endocardique et 15 % d’infarctus transmural, probablement a présentation tardive
de STEMI), tandis que les diagnostics alternatifs étaient une pathologie non ischémique
(myocardite, syndrome de Takotsubo et autres formes de cardiomyopathies) chez 18 % et des
résultats normaux chez 11 % des patients. En conséquence, une stratégie CMR d’abord a le potentiel
de modifier le diagnostic et/ou la prise en charge chez au moins 50 % des patients présentant un

NSTEMI suspecté.

Chez les patients atteints de NSTE-ACS et de Iésions pluritronculaires ; une lésion coupable
identifiable peut étre absente chez jusqu’a 30 % des patients, tandis que plus de 10 % peuvent

présenter multiples 1ésions coupables a I’angiographie.

Dans de telles circonstances, la CMR peut étre une option précieuse pour identifier la Iésion
coupable dans le NSTE-ACS avec atteinte pluritronculaire, guidant la prise de décision clinique et

la revascularisation. (195)
12.3 Imagerie nucléaire (SPECT/PET)

Les recommandations européennes suggerent que, selon l'expertise et la disponibilité locales, la
scintigraphie myocardique de perfusion (SPECT) peut étre utilisée chez les patients présentant une
troponine cardiaque ultrasensible (hs-cTn) non élevée et un ECG normal, qui n'ont pas pu bénéficier
d'une angio-TDM coronaire (CCTA) pendant la période d'observation ou peu apres leur sortie de
I’hopital. Plusieurs études (196,197) ont démontré que la SPECT de repos chez les patients
présentant une douleur thoracique et un risque faible a intermédiaire de syndrome coronarien aigu
(SCA) est associée a une durée de sé€jour plus courte aux urgences, a des colits moindres et peut

réduire les hospitalisations inutiles, avec une valeur prédictive négative (VPN) ¢élevée.

Par exemple, Udelson et al. ont (196) mené un essai controlé randomisé (ECR) auprés de 2 475
patients admis aux urgences pour douleur thoracique ou autres symptdmes évocateurs d'ischémie
cardiaque aigué et présentant un ECG initial normal ou non diagnostique. Cet essai a démontré que
la SPECT au Tc-99m sestamibi réduisait les hospitalisations inutiles chez les patients sans ischémie
aigué, sans compromettre les hospitalisations appropriées pour ceux présentant une ischémie aigué.

Malgré sa valeur prédictive négative élevée, la scintigraphie myocardique de repos présente des
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limites pour distinguer l'ischémie chronique de 1'ischémie aigué, car un défaut de perfusion fixe peut
correspondre soit a un infarctus du myocarde aigu, soit a une cicatrice myocardique chronique non

viable. (196)

La scintigraphie myocardique de stress, induite par I'effort ou par un stress pharmacologique,
permet de détecter la présence et 1'étendue d'anomalies de perfusion induites, évocatrices d'ischémie,
ainsi que la présence d'un infarctus antérieur. La scintigraphie myocardique de stress est comparable
a l'angioscanner coronaire en termes de délai diagnostique, de durée d'hospitalisation et de cofits
pour les patients a risque faible a intermédiaire admis aux urgences. Si I'angioscanner coronaire
fournit des résultats plus rapides, I'utilisation de la tétrofosmine comme traceur permet de réduire le
temps d'acquisition a 15 minutes sans compromettre la qualité de I'image, identifiant efficacement

l'ischémie myocardique sévere et les anomalies de la cinétique segmentaire. (144)

De plus, I'échocardiographie transthoracique de stress et la scintigraphie myocardique de stress sont
toutes deux sires et diagnostiques chez les patients présentant une douleur thoracique aigué, sans
symptomes ischémiques récurrents, hémodynamiquement stables et dont le bilan initial par
biomarqueurs et ECG est négatif. L'ajout de la scintigraphie myocardique de stress au Tc-99m
tétrofosmine a une stratégie de triage standard a amélioré la prise de décision clinique, réduisant
significativement le besoin d'hospitalisation sans augmentation du taux d'événements indésirables
cardiovasculaires majeurs (MACE) a 30 jours ou a 1 an. Des études comparatives directes, telles

que celles de Forster et al. et de Kisacik et al., ont confirmé ces résultats. (144)

Les études montrent que l'échocardiographie transthoracique (ETT) sous stress a la dobutamine et
la scintigraphie myocardique de perfusion (SPECT) présentent une précision diagnostique
comparable pour la maladie coronarienne, la SPECT affichant une sensibilité 1égérement supérieure
et I'échocardiographie de stress une spécificité légerement supérieure, bien que les différences ne
soient généralement pas statistiquement significatives. La concordance entre les deux modalités est

optimale chez les patients sans antécédent d'infarctus du myocarde.

Le choix de la modalité est souvent guidé par l'expertise locale, les caractéristiques du patient et la

disponibilité des examens.

L'imagerie par tomographie par émission de positons (TEP) avec des traceurs tels que le
rubidium-82, 'ammoniac marqué a I'azote-13, I'eau marquée a 1'oxygene-15 et le flurpiridaz marqué
au fluor-18 améliore la détection des anomalies de perfusion, permet 1'évaluation de la fonction
ventriculaire gauche au repos et a l'effort, et permet de mesurer le débit sanguin myocardique et sa

réserve.
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La TEP offre plusieurs avantages par rapport a la SPECT, notamment une meilleure précision
diagnostique, une exposition aux radiations plus faible, moins d'examens équivoques, en particulier
en cas d'ischémie équilibrée, et une durée de sé¢jour aux urgences plus courte . De plus, la TEP est
particuliérement avantageuse chez les patients atteints d'une maladie complexe ou présentant un
indice de masse corporelle élevé, pour lesquels la SPECT et I'ETT peuvent étre moins fiables. En
quantifiant la réserve de débit sanguin myocardique (DSM), la TEP contribue au diagnostic de
I'angor microvasculaire et de la coronaropathie épicardique et fournit des informations pronostiques.
Une TEP au N-ammoniaque associée a une réserve de DSM normale est corrélée a une période de

sécurité de trois ans avec un faible risque d'événements cardiovasculaires majeurs (MACE). (144)

Bien que l'imagerie nucléaire puisse étre longue, elle peut fournir des informations importantes,
telles que I'association de la fixation du F-NaF avec les caractéristiques des plaques a haut risque

chez les patients atteints de syndrome coronarien aigu (SCA).

12.4 Imagerie invasive et physiologie coronaire

12.4.1 L’échographie intravasculaire (IVUS) et la tomographie par cohérence

optique (OCT)

L’échographie intravasculaire (IVUS) et la tomographie par cohérence optique (OCT) sont deux
modalités diagnostiques invasives utilisées pour la visualisation in vivo de la morphologie des

plaques d’athérosclérose.

L’IVUS utilise des ultrasons a haute fréquence pour acquérir des images en coupe de la paroi
artérielle, tandis que I’OCT utilise la lumiere infrarouge. Comparée a ’IVUS, I’OCT présente une
meilleure résolution axiale d’environ 15 pm, permettant une meilleure visualisation des structures
superficielles de la paroi artérielle, au prix d’une pénétration moindre (1 a 2 mm contre 5 & 6 mm).
La pénétration plus profonde de I’'IVUS permet une évaluation approfondie des couches de la paroi
artérielle et I’appréciation du remodelage vasculaire, au détriment d’une visualisation moins

détaillée des structures superficielles.

De plus, en raison de la diffusion des globules rouges, 'OCT nécessite la préparation d'un
environnement sans sang, ce qui peut étre réalisé par 1'application d'un contraste lumineux lors de

l'acquisition d'images
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L’OCT intracoronaire haute résolution et 1’échographie intravasculaire (IVUS) complétent
I’angiographie coronaire 2D, permettant I’évaluation de 1I’anatomie artérielle, de la composition des

plaques, du déploiement des stents et des résultats de 1’intervention coronaire percutanée (ICP).

Bien établies comme outils de recherche, leur utilisation clinique offre la possibilité de déterminer
les caractéristiques des plaques et la charge thrombotique, et d’adapter les stratégies de stenting dans
le cadre d’un SCA. Leur utilisation peut améliorer les résultats a long terme, comme 1’ont démontré
un essai controlé randomisé récent chez des patients atteints de SCA et une méta-analyse en réseau
montrant une réduction de 29 % du risque d’échec de la 1ésion cible grace a une stratégie de
revascularisation guidée par imagerie intracoronaire par rapport a une stratégie de revascularisation

guidée par la seule angiographie coronaire lors d’une ICP.

Grace a sa résolution dix fois supérieure a celle de I'TVUS (10-15 pum contre 100-150 um), I'OCT
permet de différencier chez de nombreux patients la rupture de plaque (rupture de la chape fibreuse
recouvrant un noyau riche en lipides), 1'érosion (chape fibreuse intacte avec thrombus surajouté), la

CN (rupture de la chape fibreuse avec protrusion calcique) et la SCAD.

Le diagnostic d'érosion de plaque est un diagnostic d'exclusion : il est considéré comme « certain »
si un thrombus recouvre une lésion présentant une chape fibreuse intacte, mais seulement
« probable » en présence d'un contour irrégulier ou d'un thrombus sans intégrité manifeste de la

chape fibreuse.

Bien que le syndrome coronarien aigu (SCA) causé par 1'érosion de plaque differe, sur le plan
mécanistique et clinique, de la rupture de plaque, la prise en charge des patients atteints de SCA

reste similaire quelle qu'en soit la cause.

L'é¢tude EROSION (198) a mis en évidence le potentiel de 1'imagerie intracoronaire pour guider une

prise en charge personnalisée

Cette ¢étude exploratoire nécessite une validation par un essai contrdlé randomisé (ECR) a grande
échelle incluant également des patients atteints d'un infarctus du myocarde sans sus-décalage du
segment ST (NSTEMI), avec une puissance statistique suffisante pour €valuer les résultats. Cela
illustre néanmoins le potentiel d'un traitement non invasif pour un sous-groupe de patients,
soulignant la faisabilité d'une stratégie de stratification du risque basée sur les mécanismes plutdt

que sur I'ECG, ouvrant la voie a une prise en charge plus personnalisée des SCA. (198)
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La différenciation des mécanismes du SCA dus a une rupture ou a une érosion, afin de déterminer
la nécessité d'une ICP, par exemple grice a l'analyse automatique des données ECG et des

biomarqueurs, faciliterait considérablement la mise en ceuvre d'une telle stratégie personnalisée.
Bien qu'étant un outil précieux, 'OCT est coliteuse et présente certains inconvénients.

Un examen OCT nécessite un vaisseau exempt de sang ; l'injection de produit de contraste est la
méthode standard pour éliminer le sang, ce qui augmente les risques liés aux agents de contraste
iodés. Une préparation coronarienne optimale étant essentielle, la présence de sang résiduel génére
des signaux de haute intensité qui dégradent et déforment I'image OCT finale. C'est également la
raison pour laquelle I'OCT n'est pas la modalité de choix pour les 1€sions aorto-ostiales et les 1ésions
du tronc commun. L'injection d'un produit de contraste puissant comporte un risque de traumatisme
intimal et de dissection. Ce risque est particulierement important dans le syndrome coronarien aigu
(SCA) et la dissection spontanée des artéres coronaires proximales, car l'injection peut propager le

traumatisme et provoquer un hématome intramural. (198)

La principale limite de l'analyse OCT est sa profondeur de pénétration tissulaire. La pénétration
tissulaire maximale actuelle n'est que de 1,5 a 3 mm, ce qui rend difficile la caractérisation compléte

d'une plaque d'athérome.

L'OCT permet une délimitation précise de l'interface lumiére-paroi vasculaire ; cependant, sa faible
profondeur de pénétration restreint la visualisation de 'architecture vasculaire compléte par rapport
a I'TVUS. La détection en champ lointain est limitée avec I'OCT. Comme le fil guide ne s'étend pas
sur toute la longueur du cathéter OCT, sa silhouette apparait systématiquement sur les images, ce

qui entraine des réductions localisées de la qualité d'image. (198)

Intervention coronarienne percutanée guidée par imagerie intravasculaire versus par
angiographie chez les patients présentant un infarctus du myocarde sans élévation du segment

ST aux Etats-Unis : résultats de ’analyse de Big Data

12.4.2 Résultats angiographiques et role de I’imagerie intravasculaire

Les résultats angiographiques dans le NSTE-ACS peuvent étre non obstructifs (<50 %) ou
obstructifs (=50 %). Une étude pionnic¢re d’angiographie coronarienne sur I’IDM aigu menée par
DeWood et® a démontré que, contrairement aux patients présentant un STEMI (ou prés de 90 %

présentaient une artére coronaire occluse), chez les patients AMI ne présentant pas d’élévation du
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segment ST, I’occlusion coronarienne totale était moins fréquemment observée, 26 % ayant une
artére coronaire occluse lors de 1’angiographie réalisée dans les 24 heures suivant 1’apparition des
symptomes. Il est intéressant de noter que 10 % n’avaient pas de coronaropathie significative sur

I’angiographie coronaire. (199)

Des études récentes sur I’imagerie intracoronaire pour les NSTEMI ont montré de meilleurs résultats
comparés au guidage angiographique seul, notamment pour la mortalité toutes causes confondues,
le MACE et la revascularisation des artéres cibles, et une réduction des MACE méme au-dela d’un

an apres ’'ICP, lorsque ’TVUS est utilisée et méme jusqu’a trois ans apres. (199)

Plus précisément, les patients présentant des l€sions complexes bénéficient le plus en termes de
MACE. Cependant, la réalisation d’une ICP complexe chez des patients NSTEMI est associée a un
risque significativement accru de nécrose myocardique périprocédurale, ce qui augmente

considérablement le risque de mortalité a court et long terme dans cette population.

L'échographie intravasculaire (IVUS) et la tomographie par cohérence optique (OCT) fournissent
des informations mécanistiques sur les Iésions lors du NSTE-ACS, identifiant ainsi la rupture de
plaque, 1'érosion ou les nodules calcifiés, et guidant 'optimisation de I'ICP. Bien qu'aucun ECR pivot
n'ait modifié les recommandations des lignes directrices en 2025, les données regroupées et les
grands registres montrent de maniére cohérente que I'lCP guidée par imagerie améliore I'expansion
du stent et réduit la thrombose du stent et I'échec de la 1ésion cible, en particulier dans les 1ésions

complexes.

La réserve de débit fractionnaire (FFR) et le rapport instantané sans onde (iFR) continuent
également d'affiner la sélection des lésions dans les Iésions complexes. L'accent est de plus en plus
mis sur l'intégration de l'imagerie invasive et de la physiologie, non seulement pour améliorer les
résultats des procédures, mais aussi pour renforcer la précision du diagnostic dans les phénotypes
de SCA (par exemple, en distinguant 1'érosion de la plaque susceptible d'étre traitée de manicre

conservatrice). (199)
12.4.3 Parcours diagnostique en cas de suspicion de SCA-NSTE :

Réle de ’imagerie non invasive

Les patients présentant une douleur thoracique ou des symptomes équivalents doivent bénéficier
d'un examen clinique complet, incluant un interrogatoire, des analyses biologiques (dont le dosage
de la troponine cardiaque) et un ECG en urgence. Si la prise en charge d'un patient suspecté d'un

infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI) suit un protocole interventionnel
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bien défini, les options thérapeutiques pour les patients suspectés d'un syndrome coronarien aigu

sans sus-décalage du segment ST (NSTE-ACS) peuvent varier (voir résumé graphique).

Une échocardiographie transthoracique (ETT) initiale, évaluant la fraction d'éjection du ventricule
gauche (FEVG) et I'anomalie de la cinétique segmentaire (ACS), est systématiquement réalisée et
peut étre complétée par des outils tels que l'indice de cinétique segmentaire (WMSI) et
I'échocardiographie de stress, qui fournissent des informations précieuses pour la stratification du
risque. De plus, dans certains cas spécifiques, une échocardiographie de stress peut contribuer a
I'évaluation de l'ischémie et de la viabilité myocardiques. Si les résultats échocardiographiques

suggerent de nouvelles anomalies ischémiques, une coronarographie (ICA) est indiquée. ( 145)

Une stratégie invasive de routine comporte un risque péri-procédural plus €élevé et une probabilité
accrue d'hémorragie, principalement en raison de l'utilisation concomitante de traitements
antithrombotiques. Par conséquent, chez les patients présentant une suspicion d'angor instable ou
de SCA ST-, mais avec de faibles taux de troponine cardiaque, une faible probabilité pré-test de
coronaropathie ou d'autres causes possibles de 1ésion myocardique, 1'angioscanner coronaire peut
constituer un excellent examen de premicre intention pour exclure une coronaropathie obstructive

et ainsi éviter une coronarographie. (144)

De plus, I'IRM cardiaque joue un rdle crucial dans le diagnostic différentiel des Iésions
myocardiques aigu€s associées a une coronaropathie non obstructive aprés une coronarographie
(suspicion de MINOCA). Par ailleurs, I'IRM cardiaque et I'angioscanner coronaire, utilisés comme
outils diagnostiques initiaux, semblent améliorer la sélection des patients susceptibles de bénéficier
d'une coronarographie, comme 1'a démontré 1'¢tude CARMENTA, ce qui laisse présager un role

diagnostique croissant a l'avenir. (144)

Les techniques d'imagerie nucléaire, telles que la tomographie d'émission monophotonique
(SPECT) et la tomographie par émission de positons (TEP), jouent un rdle important dans
I'évaluation fonctionnelle de l'ischémie et de la viabilit¢ myocardique dans ce contexte, en
particulier lorsque I'angioscanner coronaire (CCTA) ne peut étre réalisé, et dans les centres

expérimentés, elles sont réalisées en moins de 30 minutes. (144)

Enfin, le role pronostique des modalités d'imagerie non invasives pourrait contribuer directement a

la prise en charge ultérieure des patients atteints de SCA.
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Figure 16 : Imagerie multimodale dans le NSTE-ACS. (144)

12.5 Comparaison des modalités d’imagerie dans le NSTEMI : avantages, limites

et complémentarité du 2D Strain

Dans le NSTEMI, I’imagerie cardiaque doit répondre a des objectifs distincts mais complémentaires

: évaluation fonctionnelle, caractérisation tissulaire, analyse de la perfusion, identification du

mécanisme lésionnel et appréciation anatomique coronaire.

Aucune modalité ne permet a elle seule de couvrir I’ensemble de ces dimensions. La comparaison
des techniques doit donc s’inscrire dans une logique intégrative, en tenant compte de la

physiopathologie particuliere du NSTEMI, dominée par une atteinte souvent sous-endocardique,

partielle ou transitoire, et par une grande hétérogénéité des mécanismes. (144)
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12.5.1 2D Strain versus échographie cardiaque conventionnelle

L’échocardiographie conventionnelle constitue le premier examen de 1’évaluation fonctionnelle
initiale, permettant une appréciation globale de la fonction ventriculaire et la détection de
complications mécaniques. Toutefois, dans le NSTEMI, la préservation fréquente de la FEVG et le
caractére non transmural de I’ischémie limitent la sensibilité de 1’analyse visuelle de la cinétique
segmentaire. Le 2D Strain s’inscrit dans une continuité de I’échocardiographie, en apportant une
quantification objective de la mécanique myocardique. Il ne remplace pas 1’échocardiographie
conventionnelle, mais vient compléter 1’analyse, en particulier lorsque les anomalies sont diffuses,

modérées ou difficilement perceptibles a I’examen visuel, situation typique du NSTEML
12.5.2 2D Strain versus IRM cardiaque : fonction versus tissu

L’IRM cardiaque est la modalit¢ de référence pour la caractérisation tissulaire, permettant
I’identification de la nécrose, de I’cedéme myocardique et de 1’obstruction microvasculaire. Elle
apporte une information morphologique et pathologique que le 2D Strain ne vise pas a fournir. A
I’inverse, le 2D Strain se situe exclusivement sur le plan fonctionnel, en évaluant la conséquence
mécanique de 1’ischémie sur la déformation myocardique. Dans le NSTEMI, ces deux approches
sont complémentaires et non concurrentes : I’IRM documente la nature et I’étendue des Iésions,
tandis que le strain explore leur retentissement fonctionnel global et régional, avec I’avantage d une
accessibilité immédiate en phase aigué. Cette complémentarité est explicitement reconnue dans les

revues contemporaines sur I’imagerie multimodale des syndromes coronaires aigus. (144)
12.5.3 2D Strain et tomodensitométrie cardiaque (CT-scan)

La tomodensitométrie cardiaque (CCTA) répond a une problématique différente : 1’analyse
anatomique des arteéres coronaires et 1’exclusion d’une maladie coronarienne significative chez des
patients sé€lectionnés. Elle n’apporte pas d’information directe sur la fonction myocardique
régionale ou globale. Le 2D Strain se distingue donc clairement du CT-scan par son orientation
fonctionnelle, indépendante de 1’anatomie coronaire. Dans le NSTEMI, ces deux modalités peuvent
étre envisagées de manicre séquentielle et complémentaire : le CT-scan pour la caractérisation
coronarienne dans des contextes spécifiques, le strain pour 1’évaluation de la réponse myocardique

a ’ischémie. (144)
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12.5.4 2D Strain et imagerie nucléaire (SPECT / PET)

L’imagerie nucléaire permet 1’étude de la perfusion myocardique et de la viabilité, avec une
approche physiologique centrée sur les gradients de flux. Elle explore 1’ischémie du point de vue de
I’apport sanguin, tandis que le 2D Strain analyse la conséquence mécanique de cette ischémie sur
la contraction myocardique. Dans le NSTEMI, ou les anomalies de perfusion peuvent éEtre
hétérogenes ou transitoires, le strain offre une lecture complémentaire, plus directement li¢e a la
fonction myocardique effective. Ces techniques répondent a des questions différentes et peuvent se

renforcer dans une approche intégrée.
12.5.5 2D Strain et imagerie intracoronaire (OCT / IVUS)

L’OCT et I'TVUS sont des outils d’analyse intracoronaire, centrés sur la plaque athéroscléreuse et
le mécanisme du SCA (rupture, érosion, thrombus). Elles opérent a un niveau lésionnel et
anatomique, sans évaluer le retentissement myocardique global. Le 2D Strain, a I’opposé, n’apporte
aucune information sur la plaque elle-méme, mais permet d’appréhender la traduction fonctionnelle
myocardique de ces mécanismes coronaires. Dans le NSTEMI, ces approches sont
fondamentalement complémentaires : 1’imagerie intracoronaire objective le mécanisme causal,
tandis que le strain renseigne sur I’impact myocardique global, participant & une compréhension

intégrée du continuum physiopathologique des SCA. (144)
Positionnement conceptuel du 2D Strain dans I’imagerie du NSTEMI

Ainsi, le 2D Strain représente un outil diagnostique essentiel dans l'arsenal des techniques
d'imagerie utilisées pour I'évaluation du NSTEMI; en effet; il ne vise pas seulement la
caractérisation tissulaire (IRM) ; ou I’analyse anatomique coronarienne (CT, OCT, IVUS) ; ou bien
I’évaluation directe de la perfusion (SPECT/PET), mais se concentre sur la quantification fine et
reproductible de la fonction myocardique, au plus pres de la physiopathologie sous-endocardique

propre au NSTEMI. (144)
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13. IMPLICATIONS CLINIQUES ET PERSPECTIVES FUTURES

13.1 Intégration du strain dans I’algorithme décisionnel du NSTEMI

La prise en charge du NSTEMI repose sur une stratification précoce du risque combinant données
cliniques, biologiques, ¢lectrocardiographiques et angiographiques. Si les scores cliniques
(notamment GRACE) structurent la décision initiale, ils n’intégrent pas directement la réponse
mécanique myocardique a 1’ischémie. Le strain longitudinal global (GLS) apporte ici une
information fonctionnelle indépendante, permettant d’affiner la hiérarchisation du risque deés

I’admission, en particulier chez les patients 8 FEVG préservée ou intermédiaire.

L’intégration du GLS en phase précoce permet d’identifier des patients présentant une vulnérabilité
myocardique élevée malgré des paramétres conventionnels rassurants, et inversement de reclassifier
certains profils cliniques a risque intermédiaire. Cette information peut influencer le timing de la

stratégie invasive, la surveillance en soins intensifs et I’intensité de 1’optimisation thérapeutique.
13.2 Orientation de la stratégie invasive et intensité thérapeutique

Plusieurs travaux suggerent que 1’altération marquée du GLS est associée a une charge ischémique
fonctionnelle plus importante et & une coronaropathie diffuse ou complexe, indépendamment de la

présentation clinique initiale. (142)

Dans ce contexte, un GLS séverement altéré pourrait constituer un argument additionnel en faveur
d’une stratégie invasive précoce chez des patients classés a risque intermédiaire selon les scores
cliniques, sans se substituer aux recommandations, mais en renforcant la cohérence décisionnelle.
A T’inverse, un GLS relativement préservé pourrait conforter une stratégie invasive différée dans

des situations sélectionnées, sous réserve d’une surveillance clinique étroite.

13.3 Suivi post-NSTEMI et optimisation thérapeutique guidée par le strain

Au-dela de la phase aigué, le GLS s’integre dans le suivi longitudinal des patients aprés NSTEMI.
Contrairement a la FEVG, peu sensible, le GLS permet une évaluation dynamique de la réponse

thérapeutique, notamment aprés revascularisation et sous traitement de prévention secondaire. (2)

Une absence d’amélioration ou une dégradation secondaire du GLS au suivi doit alerter sur la
persistance d’un risque résiduel, justifiant une réévaluation ischémique, une optimisation

thérapeutique ou une intensification du suivi. A I’inverse, une amélioration significative du GLS est
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associée a une meilleur pronostic, traduisant la récupération fonctionnelle et la restauration de la

réserve contractile longitudinale. (2)
13.4 Positionnement du 2D Strain dans les recommandations internationales

Les recommandations ESC et ACC/AHA reconnaissent 1’intérét croissant de 1’imagerie
fonctionnelle avancée dans la stratification du risque des syndromes coronaires aigus. Bien que le
GLS ne soit pas encore intégré comme critére décisionnel formel, il est explicitement mentionné
comme un outil prometteur d’évaluation fonctionnelle et pronostique, notamment dans les contextes

a FEVG préservée.

Cette évolution refléte un consensus émergent : le strain myocardique constitue un complément
essentiel aux outils conventionnels, et son intégration future dans les algorithmes décisionnels

apparait hautement probable a mesure que les preuves s’accumulent.

13.5 Perspectives futures du 2D Strain dans le NSTEMI

13.5.1 Standardisation méthodologique et seuils pronostiques

L’un des principaux défis actuels du strain myocardique réside dans la variabilité inter-constructeurs
et I’absence de seuils universellement validés. Les efforts récents de standardisation menés par
I’EACVI et I’ASE visent a harmoniser les méthodes d’acquisition et d’analyse, condition

indispensable a une adoption large du GLS dans la pratique clinique et la recherche multicentrique.

La définition de seuils pronostiques spécifiques au NSTEMI, tenant compte de 1’age, du sexe et du

contexte clinique, représente un axe prioritaire de recherche.

13.5.2 Intelligence artificielle et automatisation de I’analyse du strain

L’intégration de I’intelligence artificielle (IA) et du machine learning dans 1’analyse du strain
myocardique constitue une avancée majeure. Les algorithmes automatisés permettent une réduction
de la variabilité inter-observateur, une analyse en temps réel et une intégration directe dans les

recherches cliniques.

Dans le NSTEMI, ces technologies ouvrent la voie a une stratification du risque personnalisée,
combinant parametres cliniques, biologiques, angiographiques et fonctionnels dans des modéeles

prédictifs intégrés. (2)
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Vers une cardiologie de précision guidée par le strain

A terme, le GLS pourrait s’inscrire comme un pilier de la cardiologie de précision, permettant
d’adapter la stratégie thérapeutique non seulement au profil clinique et anatomique, mais également
a la vulnérabilité fonctionnelle individuelle du myocarde. L’intégration du strain dans des scores
multiparamétriques dynamiques représente une perspective particulierement prometteuse pour la

prise en charge du NSTEML. (2)
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Problématique

Les maladies cardiovasculaires, et en particulier les syndromes coronaires aigus (SCA), demeurent
I’une des principales causes de mortalité a I’échelle mondiale, représentant environ 17,9 millions de

déces par an selon les estimations récentes de 1’Organisation mondiale de la santé¢ (OMS) (200).

Parmi les patients admis aux urgences pour une douleur thoracique d'apparition brutale, 15 a 20 %

présentent un infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI). (201)

Le syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA-NSTE) désigne un groupe
d'affections cliniques caractérisées par une ischémie myocardique aigué et l'absence, a

1'électrocardiogramme (ECG) de surface, de sus-décalage du segment ST.

L'évaluation diagnostique et pronostique conventionnelle du NSTE-ACS repose principalement sur
la clinique, 1'ECG, le dosage des biomarqueurs (troponine ultrasensible) et l'échocardiographie
transthoracique (ETT) conventionnelle. L’ETT reste 1'examen de référence pour évaluer la fonction
ventriculaire gauche et la cinétique pariétale segmentaire. Cependant, cette approche standard

présente des limites intrinseéques significatives. (201,202)

L'analyse visuelle de la cinétique pariétale segmentaire (Wall Motion Score Index - WMSI) est
fondamentalement subjective. Elle dépend fortement de 1'expérience de I'opérateur et présente une
variabilité inter- et intra-observateur non négligeable, estimée entre 10 et 30 %. De plus, cette
méthode évalue principalement I'épaississement radial et le mouvement endocardique, alors que les
fibres myocardiques sous-endocardiques, orientées longitudinalement, sont les premiéres a souffrir
de l'ischémie. Ainsi, des anomalies subtiles de la contractilité peuvent passer inapercues, notamment

en cas d'ischémie non transmurale ou de sidération myocardique. (203)

La mesure de la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG), généralement par la méthode de
Simpson biplan, est le parametre clé de la fonction systolique globale. Cependant, la FEVG présente
une forte dépendance aux conditions de charge (précharge et postcharge) et a la géométrie

ventriculaire. (204)

Dans le contexte du NSTE-ACS ; I’échocardiographie conventionnelle révele des résultats normaux
chez 25 a 76 % des patients et il est fréquent d'observer une FEVG conservée (> 50 %) chez des
patients présentant des 1ésions coronaires significatives. Cela s'explique par le fait que I'hyperkinésie

compensatrice des segments sains peut masquer I'hypokinésie des segments ischémiques, donnant

100



une fausse impression de fonction globale préservée. Par conséquent, la FEVG manque de

sensibilité pour détecter une dysfonction systolique régionale ou subclinique précoce.

De plus, elle peut s'avérer insuffisante pour explorer toutes les caractéristiques complexes de cette
affection, qui peuvent varier considérablement en termes de gravité de 1'ischémie et d'étendue de

l'atteinte myocardique.

L'imagerie tissulaire Doppler a été appliquée a I'étude de la dysfonction myocardique ischémique,
mais elle est limitée par la dépendance angulaire et le bruit de l'analyse de la déformation

myocardique basée sur le signal Doppler.

Des études ont montré que chez les patients atteints de NSTEMI, cette dysfonction myocardique
s’aggrave et les lésions deviennent irréversibles a mesure que le délai avant l'angiographie et la
revascularisation augmente, en particulier chez les patients qui présentent une occlusion coronaire
a l'angiographie. L'identification de ces patients peut donc avoir un impact considérable sur le

traitement et le pronostic. (205)

Enfin, 'Echocardiographie conventionnelle ne distingue pas le myocarde nécrosé du myocarde
viable (sidéré ou hibernant) a la phase aigué, une distinction pourtant cruciale pour prédire la

récupération fonctionnelle aprés revascularisation et guider le pronostic.

Les techniques de stress ou d'imagerie de perfusion (IRM, scintigraphie) apportent des informations
supplémentaires mais ne sont pas toujours réalisables en urgence ou disponibles 24h/24. Ces limites
justifient la recherche de nouveaux parametres échographiques plus sensibles, objectifs et

reproductibles.

Pour pallier les insuffisances de I'échocardiographie conventionnelle, I'imagerie de déformation
myocardique par Speckle Tracking Echocardiography (STE), est apparue comme une révolution
technologique ces quinze derniéres années. Cette technique permet une quantification objective,
sans angle, de la déformation myocardique dans les trois dimensions de I'espace : longitudinal, radial

et circonférentiel. (206)

Le principe repose sur le suivi, image par image (« tracking »), de marqueurs acoustiques naturels
appelés « speckles », présents dans le myocarde sur les images échographiques en mode B. Ces
speckles, correspondant a des interférences ultrasonores au sein de la structure myocardique, sont
suivis par des algorithmes de corrélation de blocs pour calculer le déplacement relatif des tissus
durant le cycle cardiaque. En dérivant ce déplacement, on obtient le strain (déformation relative,

exprimée en pourcentage) et le strain rate (vitesse de déformation).(207)
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L'intérét majeur du 2D Strain dans le NSTE-ACS réside dans sa capacité a analyser spécifiquement
la composante longitudinale de la contraction (Global Longitudinal Strain - GLS). Les fibres
myocardiques longitudinales sont situées dans la couche sous-endocardique, une zone
particuliérement vulnérable a l'ischémie en raison de la contrainte pariétale élevée et de la perfusion
distale. Il est désormais bien établi que l'atteinte longitudinale précéde l'altération de la fraction
d'éjection. Ainsi, le GLS est un marqueur ultra-sensible, capable de détecter une dysfonction

systolique subclinique méme lorsque la FEVG est strictement normale. (208)

Comparativement au Doppler Tissulaire (TDI), le 2D Strain présente l'avantage majeur de
l'indépendance par rapport a l'angle d'insonation, permettant une analyse fiable de I'ensemble des
segments myocardiques, y compris l'apex, et offrant une meilleure reproductibilité inter-

observateur. (209)

De nombreuses ¢tudes ont démontré que le GLS est un puissant prédicteur d'événements cardiaques
majeurs (MACE) dans diverses pathologies, notamment I'insuffisance cardiaque et les

valvulopathies, et son role émerge fortement dans la maladie coronaire. (208,209)

Dans le contexte spécifique du NSTE-ACS, le 2D Strain pourrait permettre de localiser l'artére
coupable (Territorial Longitudinal Strain - TLS) et d'évaluer la sévérité anatomique des 1€sions,

offrant ainsi une "coronarographie fonctionnelle" non invasive au lit du patient. (210)

Cette étude cherche a démontrer que le 2D Strain peut devenir un outil complémentaire aux
méthodes traditionnelles de diagnostic et de pronostic dans le NSTEMI, offrant ainsi une évaluation
plus précise et plus fonctionnelle de 1'ischémie myocardique et permettant une stratification plus

fine du risque chez les patients, notamment ceux avec des FEVG normales ou préservées.

Le GLS (Global Longitudinal Strain) pourrait ainsi améliorer la détection des anomalies
subcliniques et aider a identifier les patients a haut risque, souvent non détectés par les outils

classiques.

Compte tenu de 1'épidémiologie croissante des SCA en Algérie et de la complexité de la prise en
charge du NSTE-ACS ; L’intégration du 2D Strain dans le parcours de soins des patients atteints de
SCA pourrait ainsi conduire a une gestion plus personnalisée et plus efficace des traitements, en

optimisant le choix des stratégies de revascularisation et de prévention secondaire.

Bien que la valeur pronostique du strain longitudinal global (GLS) soit bien établie dans
I’insuffisance cardiaque et I’infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI), les

données spécifiquement dédiées aux patients présentant un NSTEMI demeurent plus limitées. Les
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particularités phénotypiques de notre population (prévalence ¢élevée du diabete, tabagisme, age de

survenue plus jeun justifient la validation de ces paramétres dans un contexte local(211).

L'évaluation conventionnelle repose souvent sur des scores cliniques (GRACE) qui, bien qu'utiles,

ne prennent pas en compte la dysfonction myocardique segmentaire. (73,202)

De plus, la corrélation entre les parametres fonctionnels non invasifs (GLS) et la complexité
anatomique des lésions évaluée par le score SYNTAX (score angiographique de référence pour la
revascularisation) reste un domaine de recherche actif. Si une corrélation forte est démontrée, le
GLS pourrait servir d’outil pour identifier les patients a score SYNTAX ¢élevé, nécessitant une

stratégie invasive urgente. (88,89)

Cette thése se propose donc d'évaluer I'apport du 2D Strain dans la stratification du risque et la

localisation des l1ésions chez les patients admis pour NSTE-ACS au service de cardiologie du CHU

de Annaba.
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Objectifs de I’étude :

Objectif principal
L'objectif principal de ce travail de recherche est de :

Déterminer la valeur diagnostique et pronostique du 2D Strain longitudinal (Strain
Longitudinal Global - GLS) chez les patients admis pour un syndrome coronaire aigu sans sus-

décalage du segment ST (SCA ST-) au sein du service de Cardiologie du CHU de Annaba.

Objectifs secondaires

1. Déterminer les facteurs de risque cardiovasculaires associés au NSTE-ACS et leur
corrélation avec l'altération du GLS dans notre population

2. Evaluer la performance diagnostique du GLS et du Strain Longitudinal Territorial (TLS)
pour prédire la sévérité angiographique (score SYNTAX) et identifier l'artere coronaire
coupable

3. Déterminer la valeur pronostique du GLS pour la prédiction des événements
cardiovasculaires majeurs (MACE) a 6 mois

4. Analyser I'évolution du GLS apres revascularisation et identifier les facteurs prédictifs de

récupération fonctionnelle myocardique
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Materiels et méthodes



1. Méthodologie :
1.1 Type de I’étude

Il s'agit d'une étude prospective, observationnelle et longitudinale, monocentrique a visée

descriptive et analytique.

L'é¢tude a été réalisée au sein du service de Cardiologie du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU)
de Annaba, en Algérie. Ce centre constitue la plateforme de référence régionale pour la prise en
charge des urgences cardiovasculaires, disposant d'une Unité de Soins Intensifs Cardiologiques

(USIC) et d'une salle de coronarographie.

Le choix d'un design prospectif est justifi¢ par la nécessit¢ de recueillir des données
échocardiographiques standardisées (notamment le 2D Strain) de manicre structurée a la phase

aigué, avant toute intervention thérapeutique pouvant modifier la géométrie ventriculaire.

L’étude s'est déroulée sur une période de 18mois s’¢étalant du 10 janvier 2023 au 09 Juin2024, avec
une phase de suivi longitudinal de six mois pour chaque patient inclus. Ce protocole permet
d'évaluer non seulement la valeur diagnostique a I'admission (corrélation avec l'atteinte coronaire),

mais aussi la valeur pronostique a court et a moyen terme (MACE a 06 mois).
1.2 Population de I’étude

Les patients ont été inclus de maniére prospective.

Les critéres d’inclusion et de non-inclusion

Pour assurer I'homogénéité de la population et la faisabilité technique de 1'analyse 2D Strain, nous

avons défini des criteres d'éligibilité stricts.

Critéres d’inclusion : Nous avons inclus consécutivement tous les patients répondant aux criteres

suivants :
1. Les patients avec un age supérieur ou égal a 18 ans.

2. Les patients admis a I'USIC ou aux urgences pour un syndrome coronaire aigu sans sus-
décalage persistant du segment ST (SCA ST-), diagnostiqué selon les recommandations de
I’ESC par une augmentation et une diminution des biomarqueurs cardiaques, avec au moins
une valeur supérieure au 99e percentile de la norme de référence, en présence de symptomes

cliniques ou de résultats d'ECG évocateurs d'une ischémie myocardique.
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3. Les patients ayant bénéfici¢ d'une coronarographie diagnostique dans les 24 heures suivant
I'admission, conformément aux recommandations de I'ESC pour les patients a risque

intermédiaire ou €levé.
4. Les patients ayant signé un consentement libre et éclairé.

Critéres de non-inclusion : Pour éviter les biais d'interprétation du strain et les confusions

pathologiques, les patients présentant 1'une des caractéristiques suivantes ont été exclus :
a. Criteres cliniques :

+  Une instabilit¢ hémodynamique sévere (choc cardiogénique, arrét cardiaque récupéré)
rendant impossible la réalisation d'une échographie compléte ou mettant en jeu le

pronostic vital immédiat incompatible avec I'étude.

«  Un SCA survenant dans les 48 heures suivant un geste de revascularisation (pontage ou

angioplastie).
« Les patients en soins palliatifs ou espérance de vie < 6 mois (néoplasie avancée).
b. Critéres morphologiques et échographiques :
- La qualité de I'image échographique jugée non optimale (mauvaise fenétre acoustique).

« Les cardiopathies valvulaires modérées ou sévéres, y compris la sténose mitrale avec
une surface mitrale inférieure a 2 cm?, la sténose aortique avec une surface aortique
inférieure a 1,5 cm?, la régurgitation mitrale ou aortique modérée ou sévere connue ou

découverte, modifiant la charge et la déformation myocardique.

« Les cardiomyopathies dilatées ou hypertrophiques non ischémiques documentées avec

une FEVG < 40%.

«  Un antécédent de pontage aorto-coronarien (CABG) (le réseau artériel natif est modifié).

C. Criteres rythmiques :

«  Un trouble du rythme permanent ou survenant pendant I’examen échocardiographique
(Fibrillation Atriale, Flutter, extrasystoles ventriculaires fréquentes). L'arythmie entraine

une irrégularité cyclique (RR) qui altére la précision du logiciel de Speckle Tracking.

« Les patients implantés de dispositifs intracardiaque (Pace Maker).
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d. Criteres angiographiques :
e Un antécédent de pontage aorto-coronarien.
1.3 Calcul de la taille de I’échantillon

La détermination de la taille de 1'échantillon a été réalisée a priori afin d'assurer une puissance
statistique suffisante pour mettre en évidence des corrélations significatives entre les variables

échographiques (GLS) et angiographiques (SYNTAX).

Le calcul s'est appuyé¢ sur la prévalence des syndromes coronaires aigus sans sus-décalage du
segment ST (SCA ST-) au sein de la population algérienne. Selon les données du registre national
ACCESS et du registre RECORD, la proportion de SCA ST- parmi 'ensemble des admissions pour
SCA est estimée a environ 41 %. (5) En se basant sur l'incidence annuelle nationale estimée
d'environ 24 000 cas de SCA, et en ajustant cette incidence a la population de référence de la wilaya
d'Annaba et de ses alentours et aux admissions du CHU, nous avons estimé la prévalence de la

maladie dans notre population cible.

La taille de I'échantillon a été calculée en utilisant la formule de Schwartz , visant une précision

acceptable avec un niveau de confiance de 95 % :

Formule :
n=(Zaxpx(l-p)/d

e Zo=1,96 (niveau de confiance de 95%)
e p=0,21 (prévalence estimée du NSTE-ACS dans la population hospitaliere cible)
e d=0,08 (précision souhaitée de 8%)

Calcul :

n=(1,96 x 0,21 x (1-0,21))/0,08>

n=(3,8416 x 0,21 x 0,79) / 0,0064

n=(3,8416 x 0,1659) / 0,0064

n=0,6374/0,0064

n=99,59 = 100 patients

Pour tenir compte des pertes de suivi potentielles (estimées a environ 3-5%), la taille finale ajustée
est:

n ajusté = 100 x 1,03 = 103 patients.
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Au total ; 103 patients admis pour un SCA ST- ont ét¢ inclus dans 1’étude.

Tous ont bénéficié d’une échocardiographie transthoracique (ETT) avec analyse 2D Strain et d’une
coronarographie dans les 24h suivant I’admission. Le suivi a été effectué a un mois / trois mois / six

mois.
La population d’étude a été répartie en deux groupes en fonction des résultats angiographiques.

Le groupe 1 : constitué¢ des patients présentant a 1’angiographie une CAD sévére (atteinte >50% du
tronc commun gauche, ou >70% de I’arteére interventriculaire antérieure ’artére circonflexe et

I’artére coronaire droite).

Le groupe 2 : représenté par les patients avec une CAD non sévere.

1.4 Collecte des données
Fiche de recueil des données

Pour garantir la standardisation et la fiabilité du recueil, une fiche d'observation (Case Report Form
- CRF) a été élaborée et validée par le Service d'Epidémiologie et de Médecine Préventive (SEMEP)
du CHU Annaba. Cette fiche a permis de colliger les données de maniére prospective et anonymisée,

en respectant les principes éthiques de la déclaration d'Helsinki.
Variables étudiées
Les variables étudiées ont été classées en quatre grandes catégories :

« Données démographiques et cliniques : Age, sexe, indice de masse corporelle (IMC),
facteurs de risque cardiovasculaire (HTA, Diabéte, Tabagisme, Dyslipidémie, ATCD
familiaux), présentation clinique (douleur typique, classe Killip, score GRACE initial) ;

score TIMI.

o Données de I’électrocardiogramme : avec ¢tude du rythme, Nouveau ST depression, Onde
T ample, Nouveau ST élévation transitoire, ECG normal, Inversion des ondes T, Indice de
cornell, Troubles du rythme ventriculaire, Troubles de conduction auriculo-ventriculaire,

I’intervalle QTc.

o Données biologiques : les analyses de laboratoire, réalisées a I'admission, comprenaient la

mesure des marqueurs cardiaques (troponine Ic hautement sensible), la mesure des
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marqueurs de la fonction rénale (taux sérique de créatinine), le taux sérique d'hémoglobine

et le dosage de la protéine C réactive (CRP) sérique, le taux du ProBNP.

L'insuffisance rénale a été définie par un taux de filtration glomérulaire < 60ml/mn calculé a partir
du taux de créatinine sérique et de la formule CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration)(212).Sur la base des résultats de laboratoire et des observations cliniques, le score
de risque GRACE (The Global Registry of Acute Coronary Events) a été calculé pour chaque patient
a laide du calculateur de  score GRACE  disponible sur le lien:

http://www.gracescore.org/ WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f .

e Données échocardiographiques :

«  Conventionnelles : FEVG (Simpson biplan), volumes télé-diastoliques/télé-
systoliques du VG, masse VG, diameétre du SIV, diamétre de la paroi postérieur du
VG, volume indéxé de I’0OG, Onde E, Onde A, rapport E/A, rapport E/e', TAPSE,
Onde Sa, PAPS.

«  Cinétique pariétale : Index de Mobilité Paroi (WMSI) sur 17 segments.

« 2D Strain : Global Longitudinal Strain (GLS), Territorial Longitudinal Strain (TLS)
, Post-Systolic Index (PSI), Straine Rate (SR).

e Données angiographiques : Nombre de Iésion coronaire (monotronculaire, bi-,
tritronculaire), artere coupable (identifiée cliniquement et angiographiquement), flux TIMI,

Score SYNTAX calculé prospectivement.

1.5 Déroulement de I’étude
Recrutement et suivi

Tous les patients ont donné leur consentement éclairé par écrit. Le recrutement a été consécutif. Tout
patient admis pour un SCA ST- et répondant aux critéres d'inclusion a été adressé¢ pour une
échocardiographie transthoracique (ETT) avec analyse 2D Strain avant le transfert en salle de

cathétérisme.

Le suivi clinique a été effectué a 'hdpital (prise en charge et surveillance des complications), puis a

distance :
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e J30 et J90 : Consultation de cardiologie ou appel téléphonique pour rechercher les

événements aigus (déces, récidive, réhospitalisation).

e J180 (6 mois) : Contrdle clinique et réalisation d'une ETT de controle incluant une analyse

2D Strain pour évaluer la récupération fonctionnelle (reverse remodeling).
Protocole d’échocardiographie et 2D Strain

L’échocardiographie transthoracique a été réalisée chez I’ensemble des patients inclus pour un
syndrome coronarien aigu sans sus-décalage persistant du segment ST (NSTEMI); en salle
d'exploration non invasive, dans un délai précoce apreés 1’admission (< 24 heures) , avant la
réalisation d’une coronarographie, conformément aux recommandations de I'American Society of

Echocardiography (ASE) .

Matériel et conditions techniques

L’examen a été réalisé chez des patients hémodynamiquement stables , en décubitus latéral gauche,
avec apnées courtes lors des acquisitions apicales afin d’optimiser la qualité des images ; a 'aide
d'un échographe PHILIPS EPIQ CVx équipé d’une sonde matricielle multifréquence (X5-1),
permettant une acquisition bidimensionnelle a haute résolution spatiale et temporelle et avec une
analyse automatique dédiée au speckle tracking bidimensionnel a I’aide de I’application TOTMTEC

intégrée : AUTOSTRAIN (Philips Medical Systems), sous enregistrement ¢lectrocardiographique.

Les réglages de I’appareil ont été standardisés pour I’ensemble des patients, incluant une profondeur
adaptée a la morphologie thoracique, une focalisation centrée sur le ventricule gauche, un gain
optimisé pour une délimitation nette de 1’endocarde et un champ d’acquisition réduit afin
d’augmenter la cadence d’images. Les images présentant une mauvaise définition endocardique, des

artefacts de réverbération ou une instabilité rythmique majeure ont été exclues de 1’analyse.
Echocardiographie conventionnelle bidimensionnelle

Les mesures échocardiographiques conventionnelles ont été effectuées conformément aux

recommandations de I'American Society of Echocardiography. (213)

Tous les examens ont ¢té réalisés par deux cardiologues expérimentés. Les images
échocardiographiques ont €té obtenues en coupes parasternales grand axe et petit axe, ainsi qu'en

incidences apicales 2 et 4 cavités, avec des positions de transducteur standard.

111



Tous les examens ont été enregistrés sur vidéo et les tracés électrocardiographiques contemporains

ont été enregistrés.
Etude de la fonction systolique du ventricule gauche

La quantification des dimensions du VG a été réalisée par échocardiographie en mode M, puis par

la méthode de Simpson biplan.

La fonction systolique globale du ventricule gauche a été évaluée par le calcul de la fraction
d’¢jection du ventricule gauche (FEVG), mesurée par la méthode biplan de Simpson modifi¢e a

partir des incidences apicales quatre et deux cavités.

La fraction d'éjection ventriculaire gauche (FEVG) a été calculée par la méthode biplan de Simpson
sur les vues apicales a deux et quatre cavités. La FEVG a été décrite comme préservée (=50%)

modérément réduite (41-49%) ou réduite (<40%).

A partir de la coupe parasternale grand axe, les diamétres télédiastolique et télésystolique du
ventricule gauche, et les épaisseurs du septum interventriculaire et de la paroi postérieure ont été
exprimés en milliméetres, Les volumes télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche, le
volume de ’oreillette gauche ont ét€¢ mesurés a partir de la coupe apicale 4 cavités.et exprimés en

valeurs absolues, avec indexation a la surface corporelle,

Pour I'évaluation de la cinétique segmentaire du ventricule gauche (VG), un modele a 17 segments

a été utilisé. Les segments ont ¢té qualifiés visuellement comme suit :
1 normocinétique ; 2 hypocinétique ; 3 akinétique, 4 dyskinétique.

L'indice de score mouvement de la paroi (WMSI) a été calculé en additionnant les valeurs
individuelles de WMSI de chacun des 17 segments analysés et en divisant par le nombre total de

segments (17). (168)

Le score de mouvement de la paroi territoriale (WMSI t) a été défini comme le score moyen des
segments appartenant & un méme territoire coronaire sur la base d'une distribution anatomique

théorique des artéres coronaires. (214)

Cette analyse conventionnelle a servi de référence qualitative pour la comparaison avec les

parametres quantitatifs de déformation myocardique.
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Etude de la fonction diastolique

La fonction diastolique du ventricule gauche a été évaluée par 1’analyse combinée du Doppler
transmitral et du Doppler tissulaire en incidence apicale 4 cavités, le volume d'échantillonnage étant

positionné a l'extrémité de la valve mitrale, a permis de calculer :
e Le flux transmitral (ondes E et A, rapport E/A),
o Le temps de décélération de I’onde E,
e Les vitesses de I’anneau mitral en Doppler tissulaire (e’ septal et latéral),

e Le rapport E/E' en divisant la vitesse transmitrale précoce (E) par la vitesse diastolique
annulaire précoce, mesurée par imagerie TDI. Les vitesses en diastole précoce (E) et tardive

(A) ont été enregistrées, ainsi que le rapport E/A.

La classification de la dysfonction diastolique a été effectuée conformément aux recommandations

ASE/EACVI actualisées. (213)

Etude de la fonction systolique du Ventricule droit (VD)

La fonction systolique du ventricule droit a été évaluée par :
e Le TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion),
o La vitesse systolique de I’anneau tricuspide (S’),

-Le calcul des PAPS (Pression Artérielle Pulmonaire systolique) a été obtenu sur un flux

d’Insuftisance Tricuspide.
Echocardiographie par suivi de speckle 2D

L'imagerie de la déformation longitudinale par échocardiographie par suivi de speckle 2D a été
réalisée a partir d'images synchronisées a 'ECG de haute qualité, issues des vues apicales quatre

cavités, deux cavités et trois cavités.
Ces vues ont toutes été acquises a des fréquences cardiaques quasi identiques.

Les parametres de gain ont ét¢ optimisés. La profondeur a été réduite afin que le VG occupe la
majeure partie du secteur d'image. Une attention particuliére a pour éviter le raccourcissement du

VG ; la fréquence d'acquisition en niveaux de gris a ét¢ maintenue entre 50 et 90 images/s ; un
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minimum de trois cycles cardiaques ont été acquis pour chaque boucle. Toutes les images ont été
acquises en apnée afin d'éviter tout artefact respiratoire. American Society of Echocardiography.

(215)

Le contourage : Le logiciel trace automatiquement les contours endocardique et épicardique,
définissant la zone d'intérét (ROI). La fin de la diastole a été définie comme le pic de 1'onde R sur
I'¢lectrocardiogramme et la fin de la systole comme la fermeture de la valve aortique. Les contours

endocardiques ont été détectés en fin de systole 2D.

En cas de correction nécessaire suite a un suivi automatique erroné, la largeur des bordures de suivi
de speckle 2D a été ajustée afin de garantir un suivi endo-épi complet le long de lI'ensemble des

segments de la paroi du VG avant le calcul des données de déformation.

Tracking et Validation : Le logiciel effectue le tracking des speckles sur le cycle cardiaque. La
qualité du tracking a été vérifiée segment par segment. Les segments mal trackés (score < 80 % ou

visualisé comme "red") sont exclus de l'analyse.

Calcul des parameétres :
Strain longitudinal global (GLS)

Le GLS du ventricule gauche a ¢été calculé comme la moyenne des valeurs de strain longitudinal

systolique maximal des 17 segments myocardiques, issues des trois incidences apicales. (183)

Le GLS a été exprimé en pourcentage (%), avec des valeurs plus négatives traduisant une meilleure

fonction contractile longitudinale, et considéré comme :

e Normal : =—18 % a —22 %,
e  Modérément altéré : —14 % a —17 %,

e Séverement altéré : < —14 %.

Strain longitudinal territorial (TLS)

L’analyse du strain longitudinal segmentaire a été réalisée sur les 17 segments myocardiques, et il
a été obtenu par regroupement des segments selon leur territoire coronaire (artére interventriculaire
antérieure, artere circonflexe et artére coronaire droite) permettant une cartographie fonctionnelle

précise des territoires coronaires.
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Le TLS a été calculée par analogie avec le WMSIt en faisant la moyenne des valeurs de déformation

d'un méme segment coronarien.

Le strain longitudinal territorial (TLS) a été calculé par regroupement des segments correspondant
aux territoires vasculaires principaux figure : 1’artére interventriculaire antérieure (IVA), 1’artére

circonflexe (CX) et I’artére coronaire droite (CD).

Le TLS a été utilisé pour : d’identifier le territoire myocardique le plus sévérement atteint et de

prédire 1’artére coupable,

LAD
ANT SEPT GS=-12.9%

= normal perfusion area

= ischemic area

Figure : 17 Mode¢le de déformation longitudinale territoriale. Cette figure illustre les valeurs
de déformation systolique maximale segmentaire au sein de chaque territoire coronaire

spécifique. (215)

Analyse du Strain Rate longitudinal

Le Strain Rate systolique été défini comme la dérivée temporelle du strain, exprimée en s, reflétant

la vitesse instantanée de déformation myocardique.

Le pic systolique du strain rate longitudinal a été analysé comme marqueur de contractilité

myocardique intrinseque, moins dépendant des conditions de charge que la FEVG.

Le strain rate systolique a été utilisé en complément du GLS pour affiner 1’évaluation fonctionnelle.

(183) et a été extrait automatiquement a partir des courbes de déformation :
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Sa valeur normale est Peak systolic longitudinal strain rate (SRs) ~—1,0a —1,2 s!
Raccourcissement post-systolique (Post-Systolic Shortening)

La présence d’un raccourcissement post-systolique a été évaluée sur les courbes de strain
longitudinal segmentaire. Le post-systolic index a été calculé, traduisant la persistance d’une

contraction apres la fermeture de la valve aortique, phénomeéne classiquement associé a 1’ischémie

Strain maximal post-systolique - Strain systolique

P (1) - <1

myocardique aigué selon la formule (216) : Sta mavinal

Un PSI > 20 % a été considéré comme anormal et évocateur d une ischémie myocardique aigué.
Controle échocardiographique a 6 mois

Un contrdle échocardiographique systématique a 6 mois a été réalisé chez I’ensemble des patients
inclus dans 1’étude, dans le cadre du suivi pronostique apres un NSTEMI. Cet examen de suivi avait
pour objectif d’évaluer 1’évolution de la fonction ventriculaire gauche, la récupération myocardique
(reverse remodeling) apres la phase aigué, ainsi que la valeur pronostique dynamique des parametres

de déformation myocardique mesurés initialement.

L’examen échocardiographique de controle a été effectué¢ selon le méme protocole standardisé que
celui utilisé en phase aigué, en utilisant le méme systéme d’échographie (PHILIPS EPIC CVx), avec
des réglages identiques, afin de garantir la comparabilité inter-temporelle des mesures et de limiter

la variabilité liée a I’équipement ou a I’opérateur.
Parameétres analysés lors du suivi a 06 mois
L’évaluation échocardiographique a 06 mois comprenait :

o Lamesure de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) selon la méthode biplan
de Simpson modifiée, permettant d’apprécier la récupération globale de la fonction

systolique ;

e L’analyse des volumes télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche, indexés a

la surface corporelle, afin d’identifier un éventuel remodelage ventriculaire post-infarctus ;

o [’évaluation qualitative et quantitative de la cinétique segmentaire avec calcul de l'indice
de score mouvement de la paroi (WMSI) et identification des segments présentant une

récupération fonctionnelle, une persistance d’hypokinésie ou une évolution vers 1’akinésie ;
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e La mesure du strain longitudinal global (GLS) par speckle tracking bidimensionnel,
réalisée sur les vues apicale quatre cavités, deux cavités et grand axe, selon les
recommandations internationales, et exprimée comme la moyenne des valeurs segmentaires

longitudinales ;

e L’analyse du strain longitudinal territorial (TLS), calculé par regroupement des segments
correspondant aux territoires coronaires standards (IVA, CX, CD), afin d’évaluer la
récupération régionale de la fonction myocardique en lien avec I’artére coupable et la

stratégie de revascularisation ;

e La mesure du strain rate longitudinal systolique, permettant d’apprécier la dynamique de

contraction myocardique et la récupération de la fonction contractile intrinséque ;

o L’évaluation du raccourcissement post-systolique, avec calcul du Post-Systolic Index
(PSI), afin d’identifier la persistance d’une dyssynchronie post-ischémique ou d’un

myocarde viable a récupération retardée.
Objectifs du controle échocardiographique a 6 mois
Le controle échocardiographique a 6 mois visait a :

e Analyser la récupération fonctionnelle myocardique ou remodelage inverse qui implique une
réduction du volume ventriculaire (principalement du volume télédiastolique), une
amélioration de la fonction systolique et une réduction de I'hypertrophie ventriculaire) apres

la phase aigu€ du NSTEMI et la prise en charge thérapeutique optimale.

o Evaluer la valeur pronostique évolutive du GLS, du TLS et du strain rate, en comparant les

valeurs mesurées en phase aigué et au suivi ;

o Etudier I’association entre la persistance d’une altération du strain longitudinal et la survenue
d’événements cardiovasculaires indésirables a moyen terme, notamment 1’insuffisance

cardiaque, la récidive ischémique ou la mortalité ;

o Identifier les patients présentant un remodelage ventriculaire défavorable, défini par une
absence d’amélioration ou une aggravation des paramétres volumétriques et de déformation

myocardique.
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Coronarographie et analyse angiographique

La coronarographie diagnostique a été réalisée chez I’ensemble des patients inclus dans 1’étude pour
un syndrome coronarien aigu sans sus-décalage persistant du segment ST (NSTEMI), selon une
stratégie invasive précoce, dans un délai inférieur a 24 heures apres 1’admission conformément aux
recommandations de la Société Européenne de Cardiologie pour la prise en charge des syndromes

coronaires aigus sans sus-décalage du ST. (145)

L’indication d’une stratégie invasive a €té établie sur la base du profil de risque clinique et
biologique individuel, intégrant notamment les scores de risque validés tels que le score GRACE,

I’¢lévation des biomarqueurs de nécrose myocardique et la présence d’anomalies

¢lectrocardiographiques dynamiques.

L’ensemble des procédures a été effectué dans une salle de cathétérisme cardiaque équipée d’un
systeme d’imagerie interventionnelle de dernic¢re génération PHILIPS AZURION, permettant une
acquisition angiographique a haute résolution spatiale et temporelle, avec optimisation de la dose
d’irradiation et réduction du volume de produit de contraste administré, en accord avec les standards
actuels de radioprotection en cardiologie interventionnelle (Philips Azurion System Technical

Overview ; ESC/EAPCI consensus on radiation protection).

Avant la procédure, chaque patient a bénéficié¢ d’une préparation standardisée incluant I’évaluation
de la fonction rénale, ’adaptation de I’anticoagulation selon le contexte du SCA et les

recommandations ESC (145) ainsi qu’une prémédication anxiolytique légere si nécessaire.

La coronarographie a été réalisée préférentiellement par voie radiale, conformément aux données
issues des essais randomisés et des méta-analyses montrant une réduction significative des
complications hémorragiques et de la mortalité par rapport a la voie fémorale dans le contexte des
SCA. (126) La voie fémorale a été réservée aux situations spécifiques, notamment en cas d’échec
de la voie radiale ou de nécessité d’un matériel interventionnel particulier. Un introducteur artériel

de calibre adapté, généralement de SF ou 6F, a été utilisé.

La coronarographie diagnostique a été réalisée par cathétérisme sélectif de I’artére coronaire gauche
et de I’artére coronaire droite, avec injection de produit de contraste iodé non ionique a faible
osmolarité. Le volume total de contraste a ét¢ limité autant que possible afin de réduire le risque de
néphropathie induite par le contraste, en particulier chez les patients présentant une altération de la
fonction rénale ou un diabéte, conformément aux recommandations ESC sur la prévention de la

néphropathie de contraste. Les acquisitions ont été réalisées dans plusieurs incidences orthogonales
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standardisées, adaptées a chaque artére, permettant une visualisation optimale de la lumicre
coronaire, des bifurcations et des segments proximaux, médians et distaux des artéres épicardiques.

(217)

La qualité des acquisitions angiographiques a été évaluée en temps réel, en s’assurant d’une
opacification adéquate des artéres coronaires, de 1’absence d’artefacts de mouvement et d’une
visualisation compléte des segments d’intérét. L ensemble des images a été archivé sous format

numérique afin de permettre une analyse hors ligne détaillée.

L’analyse angiographique a été¢ réalisée indépendamment par au moins deux cardiologues

interventionnels expérimentés, en aveugle des données échocardiographiques de strain.

Les patients atteints d'une coronaropathie significative ont été classés en quatre catégories : atteinte
d'un seul vaisseau (atteinte monotronculaire), atteinte de deux vaisseaux (atteinte bitronculaire),

atteinte de trois vaisseaux (atteinte tri-tronculaire) et atteinte du tronc commun.

Une sténose coronaire significative a été définie par une réduction du diameétre luminal d’au moins
70 % pour les arteéres épicardiques majeures et d’au moins 50 % pour le tronc commun gauche,

conformément aux définitions utilisées dans les grands essais et recommandations. (218).

L’artére coupable de I’événement aigu a été identifiée sur la base de la présence d’une Iésion critique
ou sub-occlusive, de signes angiographiques d’instabilit¢ de plaque tels que la présence de
thrombus, une irrégularité de la surface pariétale ou une altération du flux coronaire, ainsi que de la

concordance avec les données cliniques et €¢lectrocardiographiques.

Le flux coronaire a été évalué selon la classification TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction),
allant de TIMI 0 (absence de flux) a TIMI 3 (flux normal), classification largement utilisée dans les

¢tudes pronostiques des syndromes coronaires aigus (TIMI Study Group).

La sévérité anatomique et la complexité de la maladie coronaire ont été quantifiées a 1’aide du score
SYNTAX, calculé a partir de 1’ensemble des lésions coronaires significatives identifiées sur
I’angiographie, selon la méthodologie standardisée initialement décrite dans 1’étude SYNTAX.

(220)

Le score SYNTAX a été utilis¢ comme marqueur de charge athéroscléreuse et de complexité
Iésionnelle, ainsi que comme parametre pronostique, et intégré aux analyses de corrélation avec les
parametres échocardiographiques de déformation myocardique, notamment le strain longitudinal

global, le strain territorial et le strain rate.
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La décision thérapeutique, incluant 1’indication d’une angioplastie coronaire percutanée ou d’un
traitement médical optimal, a ¢été prise conformément aux recommandations ESC de
revascularisation myocardique, en tenant compte de la sévérité anatomique, de la localisation des

l1ésions, du nombre d’artéres atteintes et de 1’état clinique global du patient.

Les données relatives a la revascularisation ont été recueillies de maniere systématique mais

analysées indépendamment des parameétres de strain.

Apres la procédure, un monitorage clinique, électrocardiographique et hémodynamique a été assuré,
avec une surveillance attentive du site de ponction et un controle de la fonction rénale. Les
complications liées a la procédure ont été enregistrées conformément aux définitions standardisées,

sans constituer de critére d’exclusion secondaire.

L’ensemble des paramétres angiographiques recueillis, incluant la présence ou non d’une occlusion
coronaire aigué, 1’identification de ’arteére coupable, le flux TIMI, le score SYNTAX et le nombre
d’artéres occluses, a été intégré a I’analyse statistique et comparé de maniére systématique aux
paramétres de déformation myocardique issus du speckle tracking bidimensionnel, afin d’évaluer

de facon rigoureuse la valeur diagnostique et pronostique du 2D strain dans le NSTEML
1.6 Moyens humains et matériels
Moyens humains

L’¢étude a été conduite au sein du service de Cardiologie du CHU de Annaba, disposant d’une
activité soutenue en cardiologie interventionnelle et en imagerie cardiovasculaire, permettant une
prise en charge conforme aux standards internationaux des syndromes coronaires aigus sans sus-

décalage du segment ST.

La prise en charge clinique initiale et le diagnostic des patients ont été assurés par I’équipe médicale
de cardiologie (cardiologues seniors et juniors et des infirmiers affectés aux urgences ou en unité de

soins intensifs de cardiologie).

L’interprétation des données cliniques, biologiques et électrocardiographiques ; La stratification

clinique du risque et I’indication de la coronarographie ont été réalisées des 1’admission des patients.

Les examens échocardiographiques transthoraciques ont ¢été réalisés par deux cardiologues
échographistes expérimentés : le Dr. Guellati Ouissem (cardiologue et investigateur principal) et le
Pr. Manamanni Leila (cardiologue et directeur de thése), formés a 1’échocardiographie

bidimensionnelle avancée et a 1’analyse de la déformation myocardique par speckle tracking. Les
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opérateurs impliqués dans l’acquisition et 1’analyse du strain myocardique disposaient d’une
expertise en imagerie cardiovasculaire et d’'une expérience clinique suffisante pour garantir la

qualité et la reproductibilité des mesures.

L’analyse des paramétres de strain longitudinal global, segmentaire et territorial, ainsi que du strain
rate et du raccourcissement post-systolique, a été effectuée en aveugle des données angiographiques

afin de limiter les biais d’interprétation.

Les procédures de coronarographie ont été réalisées par des cardiologues interventionnels seniors,
le Dr AOUISSI Mohamed Oualid et le Dr AISSAOUI Anis, maitrisant les techniques d’angiographie
diagnostique et disposant d’une expertise dans 1’évaluation anatomique des Iésions coronaires

complexes.

L’interprétation angiographique, incluant I’identification de 1’artére coupable, I’évaluation du flux
TIMI et le calcul du score SYNTAX, a été effectuée par au moins deux opérateurs expérimentés,

avec consensus en cas de discordance.

L’analyse statistique des données a été réalisée en collaboration avec un épidémiologiste ; Le Pr.

Otmane aicha et un biostatisticien Mr Oudaynia Abdesslem.

Moyens matériels

L’évaluation échocardiographique a été réalisée a ’aide d’un systeme d’échocardiographie
cardiovasculaire de haute performance PHILIPS EPIC CVx (Philips Medical Systems, Andover,
MA, USA), équip¢ de sondes matricielles multifréquences adaptées a 1’imagerie cardiaque adulte
et enfant. Cet équipement permet une acquisition bi ou dimensionnelle a haute résolution spatiale et

temporelle, indispensable a ’analyse fiable de la déformation myocardique par speckle tracking.

Le traitement et I’analyse des images échocardiographiques ont été effectués a 1’aide de 1’application
AUTOSTRAIN, intégrant des modules dédiés a ’analyse automatique du strain longitudinal

bidimensionnel, du strain rate et des courbes de déformation segmentaires.

Les examens de coronarographie ont €té réalisés dans une salle de cathétérisme cardiaque équipée
d’un systéme d’imagerie angiographique de derniere génération PHILIPS AZURION, permettant
une acquisition d’images de haute qualité avec une optimisation des doses de rayonnement et une
excellente résolution spatiale. Ce systeme autorise I’analyse fine des 1ésions coronaires, 1’évaluation

dynamique du flux coronaire.
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Les données cliniques, biologiques, échocardiographiques et angiographiques ont été recueillies de
manicre standardisée a partir des dossiers médicaux et consignées dans une base de données dédiée
a I’étude. Les logiciels de traitement statistique utilisés permettaient la réalisation d’analyses
descriptives, de comparaisons intergroupes, de corrélations et de modéles multivariés,

conformément aux standards de la recherche clinique en cardiologie.

L’ensemble des moyens humains et matériels mobilisés a permis d’assurer une prise en charge
homogene des patients, une acquisition standardisée des données et une analyse rigoureuse des
parameétres étudiés. Cette organisation garantit la fiabilité des résultats obtenus et leur conformité

aux exigences méthodologiques des études scientifiques.
1.7 Définition des criteres d’efficacité de I’étude

e Critere de jugement principal :
Critére principal diagnostique

Le critere principal d’efficacité diagnostique de 1’étude est la capacité du strain longitudinal global
(GLS) et du strain longitudinal territorial (TLS) mesurés par échocardiographie bidimensionnelle a

identifier une maladie coronarienne significative chez les patients présentant un NSTEMI.
L’efficacité diagnostique du GLS et du TLS est évaluée par :
e Leur capacité a discriminer les patients avec et sans 1ésion coronarienne significative,
e Leur aptitude a identifier 1’artére coronaire coupable.
Criteres secondaires d’efficacité
Critéres échocardiographiques
Les criteres secondaires d’efficacité échocardiographique comprennent :

o La corrélation entre les valeurs de GLS, de TLS, de strain rate longitudinal systolique et de
raccourcissement post-systolique (Post-Systolic Index, PSI) avec les parametres
conventionnels de la fonction ventriculaire gauche, notamment la fraction d’¢jection du

ventricule gauche (FEVG), les volumes ventriculaires gauches et la cinétique segmentaire ;

e La capacité¢ des paramétres de déformation myocardique a détecter une dysfonction
systolique infraclinique chez des patients présentant une FEVG préservée ou modérément

altérée ;
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o L’évaluation de la relation entre 1’altération du strain longitudinal et la gravité anatomique

de I’atteinte coronarienne, appréciée par le score SYNTAX.

Critéres angiographiques
Les criteres d’efficacité angiographique incluent :

o L’association entre les parametres de strain longitudinal (GLS, TLS, PSI ; Strain rate) et les

caractéristiques angiographiques de gravité, notamment :
+  Le flux coronaire TIMI,
- La présence d’une atteinte mono-, bi- ou tritronculaire,
- Etle score SYNTAX global ;

e La capacité du TLS a prédire I’artére coronaire responsable de I’événement ischémique, en

comparaison avec les données angiographiques de référence.
Critéres cliniques et pronostiques
Sur le plan pronostique, les critéres secondaires d’efficacité comprennent :

e La relation entre les paramétres de strain longitudinal et les scores cliniques de risque

validés, notamment les scores GRACE et TIMI ;

e Lacapacité du GLS, du TLS et des parameétres dérivés (strain rate, PSI) a prédire la survenue
d’événements cardiovasculaires indésirables a moyen terme (réévaluation apres 06mois),

incluant :
« La mortalité toutes causes ou cardiovasculaire,
« Larécidive d’infarctus du myocarde,
« L’hospitalisation pour insuffisance cardiaque,
« Etlanécessité de revascularisation urgente.
Critéres de performance diagnostique

L’efficacité du 2D strain est également appréciée a travers des criteres de performance diagnostique
pour la détection d’une maladie coronarienne significative, incluant : la sensibilité, la spécificité, la

valeur prédictive positive, la valeur prédictive négative, et I’aire sous la courbe ROC (AUC),
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1.8 Analyse statistique
L'analyse statistique a été réalisée a 'aide des logiciels SPSS (version 26.0) et MedCalc.

Le test de Spearman a été utilisé pour établir la corrélation entre les variables quantitatives. Le test
U de Mann-Whitney a été utilisé pour étudier 1'association entre la déformation et les variables
qualitatives. Les courbes ROC (Receiver Operator Characteristics) ont permis d'identifier seuils

pour les meilleurs couples sensibilité (Se) - spécificité (Sp).

Les courbes ROC ont été¢ comparées a l'aide d'un logiciel statistique dédi¢ (MedCalc version 10.4,

Mariakerke, Belgique).

La signification statistique a été considérée lorsque p < 0,05. La variabilité inter- et intra-observateur

a été évaluée en réanalysant tous les patients inclus.

e Analyse descriptive : Les variables quantitatives normales ont été exprimées en moyenne
+ écart-type (= SD), et les variables non normales en médiane [intervalle interquartile]. Les

variables qualitatives ont été exprimées en pourcentages.

o Comparaison de groupes : Le test t de Student ou le test de Mann-Whitney U a été utilisé
pour comparer les variables continues selon la sévérité coronaire. Le test du Chi-carré ou le

test exact de Fisher a été utilis€ pour les variables catégorielles.

e Corrélation : Le coefficient de corrélation de Pearson (si distribution normale) ou Spearman
(s1 non normale) a été utilis€¢ pour évaluer la liaison entre GLS et Score SYNTAX, ainsi

qu'entre GLS et GRACE.

e Analyse diagnostique : Des courbes ROC (Receiver Operating Characteristic) ont été
tracées pour le GLS et la FEVG pour déterminer la meilleure valeur seuil (cut-off) de
discrimination des lésions sévéres. L'Aire Sous la Courbe (AUC), la sensibilité¢ (Se), la

spécificité (Sp) et les rapports de vraisemblance ont été calculés (97).

e Analyse multivariée : Une régression logistique binaire (méthode entrée forcée) a été
réalisée pour identifier les facteurs indépendants prédictifs d'événements MACE, incluant le

GLS, le score GRACE, la FEVG et l'age.

o Le seuil de signification statistique a été fixé a (bilatéral).
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1.9 Echéancier du programme de travail
Le projet s'est articulé sur une période de trois ans :

e Année 2023 : Phase d'inclusion prospective (103 patients), réalisation des examens ETT et

Coronarographie, constitution de la base de données.

o Début 2024 : Phase de suivi clinique (J30, J90, J180) et échographique, saisie finale des

données.
o Fin 2024 : Analyse statistique des données, validation des résultats.

e Premier semestre 2025 : Rédaction du manuscrit, corrections.
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RESULTATS



Patients admis pour NSTE-ACS (10 Janvier 2023 - 09 juin2024)

Les patients exclus de I’étude :

- Patient en instabilité hémodynamique

- Patient en BBG ou en AC/FA ou implanté d’un Pace Maker

- La qualité de I'image échographique jugée non optimale

- Les cardiopathies valvulaires modérées ou séveres

- Les cardiomyopathies dilatées ou hypertrophiques non ischémiques

documentées.

-Un antécédent de pontage aorto-coronaire

]

Cohorte Finale

N=103

l

Suivi a 06mois

Flowchart de 1I’étude
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1. Description de la population d’étude

1.1. Données démographiques et anthropométriques

Tableau 6 : Répartition des patients en fonction de I’age et du sexe

30-44 6 5.83
45-59 48 46.60
60-74 42 40.78
75-85 7 6.80
et i
Hommes 88 85.44
Femmes 15 14.56

Répartition des patients par catégorie d'age

60
48
50 42
< 40
(0]
S 30
5
z 20
10 6 7
0 [ |

30-44 45-59 60-74 75-85
Catégorie d'age

Figure 18 : Répartition des patients en fonction de I’age(n)

L’age moyen de la population étudiée était de 60,2 + 10,4 ans, avec des extrémes allant de 38 a 82

ans. La tranche d’4ge 55-65 ans était la plus représentée, regroupant 45 % des patients.

La cohorte présentait une nette prédominance masculine, avec 88 hommes (85,4 %) et 15 femmes

(14,5 %), correspondant a une sex-ratio homme/femme d’environ 5,8.
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1.2. Facteurs de risque cardiovasculaires

Tableau 7 : Répartition des patients en fonction des Facteurs de risque Cardiovasculaires

Population d’étude Nombre (n) Pourcentage (%)
Tabagisme 63 61,2 %
Hypertension Artérielle | 48 46,6 %
Diabete de type 2 56 54,4 %
Dyslipidémie 41 39,8 %
Hérédité coronarienne | 22 21,4 %
Sedentarité 70 67,9 %
BMI > 25 kg/m? 87 84.5 %

BMIsup 25 I 37
Sédentarite NG 70
Hérédité coronarienne NN 22
Dyslipidémie NI /1
Diabéte de type 2 NI 56
Hypertension Artérielle NI /S
EGEGS - N

0 20 40 60 80 100

Figure 19 : Répartition des patients en fonction des Facteurs de risque Cardiovasculaires(n)

La sédentarité constituait le facteur de risque le plus fréquent, retrouvée chez 67,9 % des patients,

suivie du tabac, présent chez 61,2 % des cas, exclusivement chez les hommes.

L’hypertension artérielle concernait 46,6 % des patients, avec une ancienneté moyenne estimée a
7,5 ans, tandis que le diabéte de type 2 était observé chez 54,4 % des sujets, avec une HbAlc

moyenne élevée a 8,1 %, traduisant un contrdle glycémique globalement insuffisant.

La dyslipidémie ¢était retrouvée chez 39,8 % des patients, dominée essentiellement par

I’hypercholestérolémie, et une hérédité coronarienne était rapportée dans 21,4 % des cas.
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Concernant 1’état pondéral, le surpoids (IMC > 25 kg/m?) ¢était observé chez 84,5 %
des patients, avec un IMC moyen de 26,4 kg/m?. Parmi eux, 22 % présentaient une
obésité (IMC > 30 kg/m?).

Dans I’ensemble, ces données soulignent un terrain métabolique et comportemental défavorable,

caractérisé principalement par une forte prévalence de la sédentarité, du tabagisme et du diabgéte,

contribuant significativement au risque cardiovasculaire global de la cohorte.
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1.3. Antécédents et comorbidités

BPCO B
Dialyse .
Insuffisance rénale chronique (IRC) I
AOM! — 3
AVC —

OO TS N |2
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Figure 20 : Répartition des antécédents cardiovasculaires et comorbidités(n=103)

L’analyse des antécédents médicaux et des comorbidités montre que 11,5 % des patients
présentaient une coronaropathie préexistante. Les antécédents d’accident vasculaire cérébral (AVC)
¢taient retrouvés chez 3,9 % des patients, tandis que I’artériopathie oblitérante des membres

inférieurs (AOMI) concernait 3,1 % des cas.

Concernant les comorbidités associées, une insuffisance rénale chronique était présente chez 6,8
% des patients, dont 1 % étaient sous traitement de dialyse. La bronchopneumopathie chronique

obstructive (BPCO) était peu fréquente, retrouvée chez 0,9 % de la population étudiée.

Globalement, bien que la majorité des patients ne présente pas d’antécédents cardiovasculaires
majeurs documentés, une proportion non négligeable cumulait des comorbidités susceptibles

d’aggraver le pronostic cardiovasculaire.
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1.4. Parametres cliniques et paracliniques a I’admission

1.4.1 Données Cliniques a I’admission

Tableau 8 : Répartition des patients selon les paramétres cliniques a I’admission

Variables cliniques a I’admission Valeurs
Douleur, n (%) 95 (92)
Fréquence cardiaque (bpm), moyenne + écart type 78 +£ 14
Pression artérielle systolique (mmHg), moyenne + écart type 136 £22

Pression artérielle diastolique (mmHg), moyenne + écart type 80+ 12

Insuffisance cardiaque clinique (Killip I), n (%) 95(92)
Insuffisance cardiaque clinique (Killip II), n (%) 8(7.8)
Fibrillation auriculaire paroxystique, n (%) 9(8.7)

A 1’admission, la douleur thoracique constituait le motif principal de consultation, retrouvée chez

92 % des patients.

Les parametres hémodynamiques initiaux étaient globalement stables, avec une fréquence cardiaque
moyenne de 78 + 14 battements par minute, une pression artérielle systolique moyenne de 136 + 22

mmHg et une pression artérielle diastolique moyenne de 80 + 12 mmHg.

Sur le plan clinique, la majorité des patients était classée Killip I (92 %), traduisant 1’absence de
signes cliniques d’insuffisance cardiaque a 1’admission. Une minorité de patients présentait une

insuffisance cardiaque modérée (Killip II), observée chez 7,8 % des cas.

Par ailleurs, une fibrillation auriculaire paroxystique €tait notée chez 8,7 % des patients, soulignant

la présence de troubles du rythme associés dans une proportion limitée de la population étudiée.
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1.4.2 Données électrocardiographiques

Tableau 9 : Répartition des patients selon les données de I’électrocardiogramme a I’admission

Elévation transitoire du segment ST | 07 6.8
Depression du segment ST 48 46.6
Onde T négative ou biphasique 37 35.92
ECG normal 11 10.68

Répartition des patients selon les données de
I’électrocardiogramme a I’admission(n=103)

= Elévation transitoire du segment ST = Depression du segment ST

= Onde T negative ou biphasique = ECG normal

Figure 21 : Répartition des patients selon les données de 1’électrocardiogramme a

I’admission

A TD’admission, la dépression du segment ST était I’anomalie électrocardiographique la plus
fréquemment observée, retrouvée chez 48 patients (46,6 %). Les ondes T négatives ou biphasiques
concernaient 37 patients (35,92 %). Une élévation transitoire du segment ST était notée chez 7

patients (6,8 %). Un ECG normal était observé chez 11 patients (10,68 %).

133



1.4.3 Données biologiques

Tableau 10 : Répartition des patients selon les résultats biologiques

Troponine Hs (ng/L) 156,26 103,82 3,96 549,26 | 151,21
CRP (mg/L) 30.67 22.08 0.6 95.9 28.3
Hémoglobine (g/dL) 13.27 2.51 6.0 19.9 13.3
Créatinie (mg/L) 9.8 2.5 6.2 15.9 9.7
Cholesterol Total (mmol/L) | 5.19 0.98 2.47 7.73 5.25
Triglycerides (mmol/L) 1.77 0.58 0.55 3.87 1.8
HDL ¢ (mmol/L) 1.3 0.35 0.04 2.12 1.29
LDL ¢ (mmol/L) 3.38 1.07 1.17 5.64 3.38
Non-HDL ¢ (mmol/L) 3.72 1.18 1.0 7.47 3.65
Pro BNP (pg/mL) 152.29 53.34 15.16 278.67 | 150.92

A I’admission, la troponine ultrasensible était élevée (moyenne : 156,26 ng/L).
La CRP présentait des valeurs augmentées (moyenne : 30,67 mg/L).

L’hémoglobine était globalement conservée (moyenne : 13,27 g/dL), tandis que la fonction rénale

restait relativement préservée avec une créatinine moyenne de 9,8 mg/L.

Le bilan lipidique apparaissait perturbé, dominé par des valeurs élevées de LDL-cholestérol

(moyenne : 3,38 mmol/L) et de cholestérol non-HDL (moyenne : 3,72 mmol/L).

Le proBNP montrait une €élévation modérée (moyenne : 152,29 pg/mL).
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1.4.4 Stratification du risque NSTEMI

> Selon le score de GRACE

Tableau 11 : Distribution des catégories de risque GRACE.

Score < 140, n (%) 57(55.3)

Score > 140, n (%) 46(44.7)

Score de GRACE, moyenne =+ écart type 141.95 +22.89

Distribution des catégories de risque GRACE

= Score <140 = Score > 140

Figure 22 : Distribution des catégories de risque GRACE.

Selon le score GRACE, 55,3% des patients se trouvent dans la catégorie a risque bas et

intermédiaire, tandis que 44,7% présentent un risque élevé.

Le score moyen de GRACE dans cette cohorte est de 141,95 + 22,89, indiquant une majorité de

patients a risque élevé, bien que le groupe a risque intermédiaire soit également représenté de

maniere significative.
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> Selon le SCORE TIMI

Tableau 12 : Répartition des patients selon le score TIMI

Risque bas 0 - 2, n (%) 24(23.3)
Risque intermédiaire 3 - 4, n (%) 59(57.3)
Risque élevé 5 - 7, n (%) 20(19.4)

Score de TIMI, moyenne + écart type 2,92 +£1,31

Score TIMI

Risque élevé

N
o

Risque intermédiaire 59

20 30 40 50 60 70

o
[EnY
o

m Catégorie TIMI (n)

Figure 23 : Répartition des patients selon le score TIMI

La répartition des patients selon le score TIMI montre que 24 patients (23,3%) sont classés dans la
catégorie a risque bas, tandis que la majorité des patients, soit 59 patients (57,3%), se trouvent dans

la catégorie a risque intermédiaire.
Enfin, 20 patients (19,4%) sont classés dans la catégorie a risque élevé.

Le score moyen de TIMI dans cette cohorte est de 2,92 + 1,31, ce qui refléte une prépondérance de

patients a risque intermédiaire, suivis par une proportion plus faible a risque élevé.
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> Selon le SCORE CRUSADE

Tableau 13 : Répartition des patients selon le score CRUSADE

Score 0 - 30, n (%) 19(18,4)
Score 31 - 50, n (%) 53(51.4)
Score 51 - 80, n (%) 31(30,1)

Score de CRUSADE, moyenne =+ écart | 42.64+14.66
type

Répartition des patients selon le score CRUSADE (n=103)

Score 31 - 50

Score 0 - 30

Figure 24 : Répartition des patients selon le score CRUSADE

Le score CRUSADE montre que la majorité des patients (51,4%) présentent un risque intermédiaire,
avec un score compris entre 31 et 50, tandis qu’une proportion significative (30,1%) se situe dans

la catégorie a risque ¢€levé (score de 51 a 80).

Seulement 18,4% des patients sont classés dans la catégorie a faible risque (score de 0 a 30). Le
score moyen de CRUSADE dans cette cohorte est de 42,64 + 14,66, ce qui confirme une
prédominance de patients a risque intermédiaire, mais également une part notable de patients a

risque élevé.
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1.45 Résultats écho cardiographiques

a. Echo trans-thoracique conventionnelle

Tableau 14 : Paramétres de I’échographie conventionnelle.

FEVG 52.67 +4.26
SIVAVG 10.03+1.21
PPDVG 9.31+1.86
VTD VG (ml/m?) 68.85+12.39
VTS VG (ml/m?) 27.254+4.06
MVG (gramme/m?) 98.32+12.64
VI OG 304+6.41
E cm/s 71.69 +15.95
A cm/s 60.32 + 18.62
Rapport E/A 0.83 £0.31
Rapport E/¢ 9.61 +1.39
WMSI 1.12+0.26
WMSI-IVA 1.21+0.24
WMSI-CD 1.11 +£0.21
WMSI-CX 1.10£0.22
TAPSE 19.4+2.02
S’ 11.21+£2.14
PAPS 29.3 +6.3
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> Paramétres de I’échographie conventionnelle a ’admission :

Les résultats échocardiographiques a la phase aigué montrent une fraction d’¢jection du ventricule

gauche (FEVG) de 52,67% =+ 4,26.

Les diamétres du septum interventriculaire (SIVdVG) et de la paroi postérieure du ventricule gauche
(PPDVG) sont de 10,03 £ 1,21 mm et 9,31 £ 1,86 mm, respectivement, indiquant des dimensions

normales.

Les volumes télédiastoliques (68,85 = 12,39 mL/m?) et télésystoliques (27,25 + 4,06 mL/m?) du

ventricule gauche sont Iégerement dilatés.
La masse ventriculaire gauche est de 98,32 + 12,64 g/m>.

Le volume indexé de 1’oreillette gauche (OG) est de 30,4 + 6,41 mL/m?, ce qui indique un volume

de I’OG dans la norme.

Les vitesses de remplissage ventriculaire, avec E = 71,69 + 15,95 cm/s et A = 60,32 + 18,62 cm/s,
sont normales, ce qui est également reflété par un rapport E/A de 0,83 £ 0,31, et un rapport E/¢ de

9,61 +1,39.
Le score cinétique (WMSI) est de 1,12 + 0,26.

Les segments de I'IVA (1,21 + 0,24) et du CD (1,11 + 0,21) présentent des hypokinésies modérées,

tandis que le segment CX montre également une 1égere hypokinésie (1,10 + 0,22).

Le TAPSE (19,4 + 2,02 mm) et S’(11,21 + 2,14 cm/s) indiquent une fonction systolique
longitudinale normale, et la pression artérielle pulmonaire systolique (PAPS) est de 29,3 + 6,3

mmHg.
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b. Les données de I’Echocardiographie Speckle-Tracking :

Tableau 15 : Répartition des patients selon l’E‘chocardiographie Speckle-Tracking

GLS -15.84 +£2.82
TLS -IVA -15.22+2.81
TLS -CD -16.34 £ 1.43
TLS -CX -16.91 £3.22
PSI (Post-Systolic indexe) 17.25 +£6.34
Strain rate (SR) -0.85+0.12

Répartition du TLS selon le territoire coronaire
0 , ,
TLS - IVA TLS-CD TLS - CX

5 44— _— _— _—

-10 +—— I
TLS moyen
-15 4 —_— _—_— _—
-15,22|+ 2,81 6[
-16,34 -16,91

-20 ]
-25

Figure 25 : Répartition du TLS selon le territoire coronaire
Le Global Longitudinal Strain (GLS) montre une valeur moyenne de -15,84 + 2,82%.
Concernant les parametres de strain territorial, le TLS-IVA est de -15,22 + 2,81%.
Le TLS-CD, a -16,34 + 1,43%, tandis que le TLS-CX a une moyenne de -16,91 + 3,22%.

Les parametres pronostiques montrent un indice post-systolique (PSI) a 17,25 + 6,34, associé a un

Strain Rate de -0,85 £ 0,12.

140



1.4.6 Résultats angiographiques
La coronarographie a ¢été réalisée dans un délai moyen de 18 + 6 heures.
a. Distribution des lésions coronariennes selon le nombre d'arteres affectées

Tableau 16 : Répartition selon le nombre d’artére atteinte

Mono-tronculaire 73 70.9%
Bi-tronculaire 19 18.4%
Tri-tronculaire 11 10.7%

= Monotronculaire = Bitronculaire = Tritronculaire

Figure 26 : Etendue des Iésions coronaires (mono-, bi-, tri-tronculaire/TC).

La répartition des patients selon le nombre d'artéres coronaires atteintes montre que les lésions
monotronculaires représentent 70,9% des cas, tandis que les 1ésions complexes (bitronculaires a

18,4% et tritronculaires a 10,7%) sont également présentes de manicre significative.
g p gn
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b. Distribution des lésions coronariennes selon I’artére coupable

Tableau 17 : Distribution des lésions coronariennes selon I’artére coupable

Artére interventriculaire 53 51.4
antérieur IVA

Artere Circonflexe CX 38 36.9
Artére coronaire droit CD | 12 11.6

= Artére interventriculaire antérieur IVA

= Artére Circonflexe CX = Artére coronaire droit CD

Figure 27 : Distribution des lésions coronariennes selon I’artere coupable

L’analyse de I’artére coupable montre une prédominance de ’artére interventriculaire

antérieure (IVA), identifiée chez 53 patients (51,4%).

L’atteinte de I’artere circonflexe (CX) était retrouvée chez 38 patients (36,9%), tandis

que ’arteére coronaire droite (CD) était impliquée chez 12 patients (11,6%).

Ainsi, I’'TVA constitue le territoire le plus fréquemment concerné dans cette cohorte,

suivie de la CX, alors que la CD représente la proportion la plus faible.
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Cc. Score SYNTAX

Tableau 18 : Répartition des patients selon la sévérité des lésions coronariennes

CAD a faible risque (SS <22) 65 63%
CAD arisque moyen (22 <SS <33) 26 25%
CAD a haut risque (SS > 33) 12 11 %
Score SYNTAX (SS), moyenne + écart-type 18.70 £ 10.96

Répartition des Catégories de Risque CAD (Score SYNTAX)

63%

25%

Pourcentage (%)

11%

Faible risque (SS < 22) Risque moyen (22 < SS < 33) Haut risque (SS = 33)

Score SYNTAX (SS), moyenne #+ écart-type : 18.70 + 10.96

Figure 28 : Répartition des classes de score SYNTAX.

Le score SYNTAX moyen dans cette cohorte était de 18,70 £+ 10,96.

25% des patients se trouvent dans la catégorie a risque intermédiaire, tandis que 11% sont classés

dans la catégorie a haut risque.
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d. Selon la sévérité de la lésion

Tableau 19 : Répartition des patients selon la sévérité de la maladie coronarienne (CAD)

CAD sévere 35 33.98%

CAD non sévere 68 66.01%

Répartition des patients selon la sévérité de la maladie
coronarienne (CAD)

= CAD sévere = CAD non sévere

Figure 29 : Répartition des patients selon la sévérité de la maladie coronarienne (CAD)

L'évaluation de la maladie coronarienne (CAD) selon la sévérité des 1ésions montre que 66,01% des

patients ont un CAD non sévére.

Tandis que 33,98% des patients présentent des Iésions sévéres avec une atteinte tritronculaire et une

sténose de plus de 50% du TCG ou plus de 70% dans une artére principale.

144



€. Analyse du flux TIMI et évaluation de la perfusion coronaire

Tableau 20 : Répartition des patients selon les résultats du flux TIMI

TIMIO | 1 1,0
TIMI 1 | 12 11,6
TIMI 2 | 11 10,9
TIMI 3 | 79 76,5

Répartition selon les résultats de ’angiographie
coronaire — Flux TIMI

1

ETIMIO ETIMI1 mTIMI2 =TIMI 3

Figure 30 : Répartition selon les résultats de ’angiographie coronaire — Flux TIMI

Les résultats du flux TIMI montrent que 41,74% des patients présentent un flux TIMI 2, 25,24%
un flux TIMI 1, et 23,30% un flux TIMI 3. 9,70% des patients ont un flux TIMI 0.

Le flux moyen est de 1,79 = 0,91.
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f. Selon le type de revascularisation

Tableau 21 : Répartition des patients selon le type de revascularisation

Intervention coronarienne percutanée (angioplastie)

93

92 %

Pontage aorto-coronarien (CABQG)

8%

Répartition des patients selon le type de revascularisation

= [ntervention coronarienne percutanée (angioplastie) = Pontage aorto-coronarien (CABG)

Figure 31 : Répartition des patients selon le type de revascularisation (n)

La majorité des patients ont bénéfici¢ d'une intervention coronarienne percutanée (angioplastie),

avec 92% des cas. Seule une minorité de 8% des patients a été orienté pour une prise en charge par

un pontage aorto-coronarien (CABG).

Cette répartition met en évidence la prédominance de l'angioplastie en tant que méthode de
revascularisation privilégiée dans cette cohorte, bien que le recours au CABG reste présent pour des

cas plus complexes.
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1.5. Survenue de complication durant I’hospitalisation

Tableau 22 : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires

Les complications durant ’hospitalisation | Nombre (n) | Pourcentage (%)

Insuffisance cardiaque 10 9.71
Arythmie 15 14.56
Re infarctus 5 4.85
Arrét cardiorespiratoire 3 291
Insuffisance Rénale 8 7.77
Complication vasculaire (Anévrysme / AVC..) | 4 3.88
Complication hémorragique 2 1.94

Les complications cardiovasculaires survenues durant I'hospitalisation montrent que
15 patients ont présenté une arythmie, tandis que 10 patients ont souffert d'une
insuffisance cardiaque. D'autres complications incluent le réinfarctus chez 5
patients, ainsi que l'arrét cardiorespiratoire dans 3 cas. L'insuffisance rénale a été
observeée chez 8 patients, et des complications vasculaires (comme les anévrismes
ou AVC) ont concerné 4 patients. Enfin, des complications hémorragiques ont été

notées chez 2 patients.

Il est a noter qu'un déces est survenu pendant I'hospitalisation.
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1.6. Suivi a 6 mois : Evénements et pronostic

Tableau 23. Evolution des paramétres échocardiographiques entre ’admission et

le suivi a 6 mois

FEVG (%) 52,67 + 4,26 57,17+ 3,13 0,02
GLS (%) —15,84+ 2,82 —1639+ 1,72 <0,0001
WMSI 1,12+ 0,26 1,01 + 0,34 0,04
PSI 17,25+ 6,34 7,04 + 6,84 <0,0001
SR (s) ~0,85 + 0,12 ~0,95+0,11 0,01

Evolution des Paramétres Echocardiographiques (Admission vs. Suivi & 6 mois)

FEVG (%) GLS (%) WMSI PSI SR (s™")
-121 1,51 25 2§'§9 -0,61
p=0,02 -13,02
<0,0001 20 <0,0001 p=0,01
60,30 1
-14 1725 g
56,9%57 17 -14,67 -0,84
151 13,88 -0,85 -0,84
qel <1984 10
52 54,04 104 1091 ?
067 -1,04—0.87
-184
5 -
48,41 3%
18,66 -18,11
20+ 0,51 0- 0.20 1,21
A Suivi a A Suivi a A Suivi a A Suivi a A Suivi a
I'admission 6 mois I'admission 6 mois I'admission 6 mois I'admission 6 mois I'admission 6 mois

Temps

T Moyenne * ET (Erreur Type)

Figure 33 : Evolution des paramétres échocardiographiques entre I’admission et le suivi 2 6

mois

Durant le suivi, on observe une amélioration significative des parametres systoliques, avec une
augmentation de la FEVG (52,67 + 4,26 457,17+ 3,13 ; p=0,02) et une diminution du WMSI (1,12
+0,26 21,01 £0,34; p=0,04).

La fonction longitudinale s’améliore également, le GLS (—15,84+2,82a-16,39+1,72;p <0,0001)
et le SR augmentant en valeur absolue (—0,85 + 0,124 -0,95 0,11 s™'; p=0,01).

Le PSI diminue significativement (17,25 + 6,34 a 7,04 £+ 6,84 p < 0,0001)
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Tableau 24 : Répartition des patients selon les complications cardiovasculaires a 6 mois

Insuffisance cardiaque 5 4.8
Arythmie 8 7.8
Re infarctus 4 3.9
MAC 16 15.5
Insuffisance Rénale 6 5.8
Complication vasculaire (Anévrysme / AVC..) |2 1.9
Complication hémorragique 1 0.9
Déces 1 0.9

Répartition des MACE a 6 mois.

Déces I 1
Complication hémorragique [l 1
Complication vasculaire [ N 2
Insuffisance Rénale [IIINIEIGGEGEGEGNE -
MAC I 16
Re infarctus [ NNNGNGEGGE 4
Arythmie I S
Insuffisance cardiaque | NNGINGTNEGEG >

Figure 34 : Répartition des MACE a 6 mois.

Durant le suivi, 5 patients ont présenté une insuffisance cardiaque, tandis que 8 patients ont souffert

d'une arythmie. Le réinfarctus est survenu chez 4 patients.

L'insuffisance rénale a touché 6 patients, et des complications vasculaires ont été notées chez 2

patients. Des complications hémorragiques ont concerné 1 patient, et un autre déces est survenu.
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2. Prévalence et facteurs associés a la sévérité de la maladie

Tableau 25 : Caractéristiques cliniques et démographiques des patients atteints de maladie

coronarienne (MC) avec et sans sténose coronaire significative.

Parameétres Groupe 1 (n =35) | Groupe 2(n =68) | P-value
Age, 5791 +9.11 59.31 +8.32 0.122
Sexe, masculin, n (%) | 30 (87) 58(88) 0.547
BMI, kg/m? 26.31£2.48 26.57 £3.01 0.245
HTA, n (%) 30 (35) 11 (31) 0.685
Diabete, n (%) 17(48) 39(57) 0.870
Dyslipidémie, n (%) 20 (57) 21 (31) 0.762
Tabagisme, n (%) 30(86) 43 (63) 0.887
Score GRACE 141,95 £ 22,89 132.33 £11.92 0.004
hsTroponine (ng/mL) | 156,26 116,66 0.001

hsTroponine (ng/mL)

Score GRACE

Tabagisme,
Dyslipidémie,
Diabéte,
HTA,

BMI,

n (%)
n (%)
n (%)
n (%)

kg/m?2

Sexe, masculin, n (%)
Age,
100 120 140

160 180

mGroupe 2 mGroupe 1

Figure 35 : Caractéristiques cliniques et démographiques
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Caractéristiques cliniques et démographiques des patients atteints de maladie coronarienne

(MC) avec et sans sténose coronaire significative :

La répartition par sexe €tait similaire entre les groupes, avec 87% des patients du groupe 1 étant

des hommes, comparé¢ a 88% dans le groupe 2.

L’age moyen des patients était de 57,91 + 9,11 ans dans le groupe 1, et de 59,31 + 8,32 ans dans le
groupe 2.

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes concernant 1’age, le sexe,

I’hypertension, le diabéte, I’hyperlipidémie, et le statut tabagique.

Concernant les biomarqueurs, les niveaux de hs-TnT étaient significativement plus €levés dans le
groupe 1 (156,26 ng/L, contre 116,66 ng/L dans le groupe témoin), avec une différence
statistiquement significative (P = 0,001).

Enfin, le score de risque GRACE, était significativement plus élevé dans le groupel (141,95 +

22,89) par rapport au groupe? (132,33 £ 11,92), avec une p-value de 0,004.
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Tableau 26 : Paramétres écho-cardiographiques conventionnels

Données échographiques | Groupel n=35 Groupe2 n=68 P-value
FEVG 52.67% £3.26 54.22% +4.15 0.325
SIVAVG 10.12+2.32 10.09+1.34 0.553
PPDVG 9.21£1.95 9.45+1.22 0.124
VTD VG (ml/m?) 68.95+11.35 67.85+11.39 0.684
VTS VG (ml/m?) 27.34+51.06 27.01+43.06 0.988
Masse VG (gramme/m?) 98.32+12.64 98.02+11.88 0.113
Volume indexe de ’OG 31.1+6.31 30+£5.22 0.124
E cm/s 71.09 + 14.85 70.79+15.36 0.806
Acm/s 60.92 + 18.52 60.22+18.94 0.910
Rapport E/A 0.84+0.91 0.83+0.32 0.784
Rapport E/é 9.61 +1.39 9.52+1.66 0.116
TAPSE 19.5+£2.12 19.3+£2.22 0.865
S’ 11.91+2.34 11.11+2.54 0.658
PAPS 295+73 29.1+52 0.354
WMSI (Score cinétique) 1.10+0.24 1.09+0.23 0.141
WMSI-IVA 1.12+£0.26 1.08£0.29 0.606
WMSI-CD 1.11+£0091 1.11+£0.72 0.251
WMSI-CX 1.10£0.92 1.10£0.19 0.432

La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) était légérement plus basse dans le groupe 1,
sans toutefois atteindre la significativité statistique.
échocardiographiques conventionnels était comparable entre les deux groupes tels que la masse
ventriculaire gauche (VG), le diamétre télédiastolique (DTD), le diamétre télésystolique (DTS), le
volume télédiastolique (VTD), le volume d’éjection (VE), ainsi que les ondes E et A et leur ratio

E/A. De plus, le WMSI était similaire entre les deux groupes.
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Tableau 27 :

Données échocardiographiques strain

GLS -15.09+2.98 | -16.99 +2.67 <0.001
TLS -IVA 15.01 241 | -17.02£2.66 <0.001
TLS -CD 1604+ 122 | -17.50 £ 1.43 <0.001
TLS -CX 1701+ 129 | -1822+3.23 0,026

PSI 1845+4.64 | 1145+434 <0.0001

SR (1/s) ~0.74+0.10 | —0.98 +0.40 <0.0001

Le tableau montre que les parameétres de strain (GLS, TLS, PSl et SR) différaient de maniére

statistiquement significative entre le groupe 1 et le groupe 2 (p < 0,0001).

Ces résultats indiquent que les patients du groupe 1, avaient des valeurs de GLS et de de

strain (SR) significativement plus basses, comparativement aux patients du groupe 2.

L’analyse des paramétres de strain au sein des 02 groupes a montré qu’a mesure que la
sévérité de la coronaropathie augmentait, les valeurs de GLS et de SR diminuaient de fagon

significative.
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» Performance de prédiction de séverité du GLS comparé a la Troponine, au Score
GRACE, ala FEVG et al'ECG
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Figure 36: Performance prédictive du GLS comparé a la Troponine, au Score GRACE,

ala FEVG et a I'ECG.

La comparaison des aires sous la courbe ROC pour la prédiction de sévérité de la CAD a montré
une supériorité significative du GLS (AUC = 0.90) par rapport a la troponine (AUC = 0.61,
p<0.001), au score GRACE (AUC = 0.54, p<0.001), a la FEVG (AUC = 0.52, p<0.001) et a 'ECG
(AUC = 0.53, p<0.001) pour l'identification des patients du groupel.

L’analyse de la courbe ROC a montré que le GLS présentait une bonne performance diagnostique
pour la prédiction de la sévérité¢ de la CAD (AUC = 0,90) avec une sensibilité de 85 % et une
spécificité de 93 % pour le seuil optimal de —19,8 %. Lorsque le seuil du GLS était augmenté a

—21 %, la sensibilité atteignait 100 % avec une spécificité de 71 %.

La comparaison des aires sous la courbe ROC pour la prédiction de la CAD a montré que la valeur
diagnostique du GLS (AUC = 0,90) était significativement supérieure a celle de la LVEF (AUC =
0,52, p < 0,0001 vs GLS), du score GRACE (AUC = 0,54, p <0,0001 vs GLS), de ’'ECG (AUC =
0,53, p <0,0001 vs GLS) ou de la troponine (AUC = 0,61, p < 0,0002 vs GLS).1l est intéressant de
noter que la valeur diagnostique du GLS pour le groupel était significative que la troponine soit
positive (AUC = 0,87 [0,74-1,00], p < 0,001) ou negative (AUC = 0,96 [0,88-1,00], p < 0,01)
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3. Corrélations entre les parametres de déformation myocardique et

cliniques, échocardiographiques, angiographiques et les complications

3.1Corrélation des paramétres démographiques vs GLS

Tableau 28 : Corrélation des paramétres démographiques vs GLS

les parameétres

Variable B IC 95% p-value | R?

Age -0.055 | [-0.116, 0.006] 0.0780 | 0.0320
Sexe (M vs F) -0.722 | [-2.059, 0.615] 0.2890 | 0.0100
IMC -0.213 [-0.382, -0.044] 0.0140 0.1120
Surpoids (>25) +1.095 | [0.058, 2.132] 0.0390 | 0.0670
Tabagisme -1.542 [-2.847, -0.237] 0.0220 0.0850
HTA -1.289 [-2.456, -0.122] 0.0310 0.0750
Diabete_T2 -1.847 | [-3.125, -0.569] 0.0050 | 0.1180
Dyslipidémie -0.986 | [-2.134, 0.162] 0.0930 | 0.0380
Hérédité_coronarienne -1.623 | [-2.918, -0.328] 0.0140 0.0820

Les corrélations entre les parametres démographiques et le GLS montrent plusieurs résultats

significatifs :

o IMC montre une corrélation négative significative avec le GLS (p = 0.014), suggérant que

l'augmentation de 1'IMC est associée a une altération du GLS.

o Le tabagisme a une corrélation négative avec le GLS (p = 0.022), ce qui suggere un impact

défavorable du tabac sur la fonction myocardique.

o L'hypertension artérielle (HTA) montre également une corrélation négative avec le GLS

(p = 0.031).

o Le diabéte de type 2 présente une corrélation négative marquée (p = 0.005), indiquant une

altération du GLS associée a cette comorbidité.

o L'hérédité coronarienne est négativement corrélée avec le GLS (p = 0.014), suggérant une

influence génétique défavorable sur la fonction myocardique.

Les autres parametres tels que 1'age, le sexe, la dyslipidémie ne montrent pas de corrélation

significative avec le GLS (p > 0.05).
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)

GLS (%

L'IMC est négativement corrélé avec le Global Longitudinal Strain (GLS), avec un coefficient p =
-0.213 par kg/m? et une p-value de 0.014, indiquant qu'une augmentation de 1 kg/m? d'IMC entraine
une diminution de 0.213 unités du GLS. Par conséquent, une augmentation de I'IMC de 10 points

(de 25 a 35) entrainerait une baisse de 2.13 unités du GLS. Cette corrélation explique 11.2% de la

variance du GLS.

GLS (%)

Le diabéete a un impact significatif sur le Global Longitudinal Strain (GLS), avec un coefficient § =
-1.847 unités de GLS et une p-value de 0.005, ce qui montre que les patients diabétiques ont un GLS
inférieur de 1.847 unités par rapport aux non-diabétiques. Cet effet est hautement significatif

statistiquement (p < 0.01) et explique 11.8% de la variance du GLS, soulignant I'impact majeur du

Courbe de Régression: IMC — GLS
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Figure 37 : Courbe de regression IMC vs GLS
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Figure 38: Courbe de regression Diabete vs GLS

diabete sur la fonction myocardique longitudinale.
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Comparaison des Significativités: Univarié vs Multivariée
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Figure 39 : Corrélation des paramétres démographiques vs GLS

Apres ajustement simultané pour tous les paramétres significatifs, la coronaropathie préexistante
demeure le prédicteur le plus puissant du GLS altéré ( = -1.7, IC95% [-2.5 a4 -0.9], p = 0.008),
suivie du diabéte de type 2 (B =-1.5, p=0.010).

Le modéle multivarié explique 32.4% de la variance du GLS (R? = 0.324, F = 18.3, p < 0.001),
comparé a 14.5% pour la coronaropathie seule. Ces résultats suggérent que la dysfonction
myocardique longitudinale dans cette population cardio-vasculaire est principalement déterminée
par I'hérédité coronarienne et le profil métabolique, avec des effets additifs des autres facteurs de

risque.
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3.2 Corrélation des comorbidités vs GLS

Tableau 29 : Paramétres de Comorbidité vs Global Longitudinal Strain

Comorbidité Prévalence | B IC 95% p-value | R?
Coronaropathie | 35.0% -2.147 | [-3.524,-0.770] | 0.0029 | 0.145
préexistante

Dialyse 2.0% -3.289 | [-6.451,-0.127] | 0.0412 | 0.105
AOMI 5.0% -2.456 | [-4.821,-0.091] | 0.0421 | 0.089
IRC 12.0% -1.634 | [-3.124,-0.144] | 0.0315 | 0.075
AVC 8.0% -1.893 | [-3.842, 0.056] | 0.0543 | 0.068
BPCO 6.0% -1.567 | [-3.645,0.511] | 0.1385 | 0.042

Les comorbidités présentent des corrélations significatives avec le Global Longitudinal Strain
(GLS) :

« Coronaropathie préexistante montre une forte corrélation négative (p = -2.147, p = 0.0029),
expliquant 14.5% de la variance du GLS, suggérant un impact majeur de la coronaropathie
sur la fonction myocardique.

o Les patients sous dialyse ont un GLS inférieur de 3.289 unités (p = 0.0412), expliquant
10.5% de la variance, ce qui reflete I'impact délétere de la dialyse sur la fonction
ventriculaire.

o L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) a également un effet négatif sur
le GLS (B =-2.456, p = 0.0421), expliquant 8.9% de la variance, ce qui met en évidence un
lien entre cette comorbidité et I'altération myocardique.

« L'insuffisance rénale chronique (IRC) affecte également le GLS (B = -1.634, p = 0.0315),
expliquant 7.5% de la variance.

o L'accident vasculaire cérébral (AVC) montre une tendance a la baisse du GLS (B = -1.893,
p = 0.0543), mais la relation est limite statistiquement.

Ces résultats soulignent I'impact des comorbidités majeures sur la fonction myocardique, avec des
effets particulierement marqués pour les patients ayant une coronaropathie préexistante, une dialyse,
et une AOMI.
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3.3Corrélation des Paramétres Cliniques vs GLS

Tableau 30 : Résultats de 1'Analyse de corrélation : GLS vs Paramétres Cliniques a

I' Admission

Variable B/A p-value
Fréquence cardiaque | +0,024 0,407
PAS -0,018 0,505
PAD +0,017 0,507
Killip (I vs II) -0,540 0,082
FA paroxystique +0,39% 0,594

Les parametres hémodynamiques et 1'état clinique a I'admission (fréquence cardiaque, pression
artérielle, classe Killip, présence de fibrillation auriculaire) ne prédisent pas la déformation

myocardique globale (GLS) dans cette population de patients atteints de syndrome coronarien aigu.

3.4Corrélation GLS avec les scores de risque

Une corrélation modérée mais significative a été retrouvée entre GLS et GRACE (r = -0.52, p <

0.001).
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3.5 Corrélation des données électrocardiographiques vs GLS

Tableau 31 : Corrélation des données ECG vs GLS

Caractéristique ECG GLS moyen £ ET | p-value
Dépression du segment ST -15,39 £ 1,79% 0,023
Onde T négative ou biphasique -15,24 £ 1,44% 0,015
ECG normal -17,99 + 2,05% 0,010
Elévation transitoire du segment ST | -15,22 + 1,65% 0,030

GLS vs Paramétres électrocardiographiques
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Figure 40 : GLS vs Parameétres électrocardiographiques

La dépression du segment ST est associée a un GLS moyen de -15,39 + 1,79% (p = 0,023), indiquant
une altération de la déformation myocardique liée a I'ischémie. L'onde T négative ou biphasique
montre également une corrélation significative avec un GLS de -15,24 + 1,44% (p = 0,015),
suggeérant un stress myocardique localisé. Les patients présentant un ECG normal ont un GLS de -
17,99 + 2,05% (p = 0,010), ce qui indigue que méme en l'absence d'anomalies ECG évidentes, le

GLS peut détecter des dysfonctionnements myocardiques subtils.

Enfin, I'élévation transitoire du segment ST est associée a un GLS de -15,22 + 1,65% (p = 0,030),

ce qui pourrait refléter une ischémie précoce.

Ces résultats soulignent que le GLS est un indicateur clé de la fonction myocardique, apportant des

informations précieuses souvent indépendamment des anomalies observées a I'ECG.
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3.6Corrélation des données biologiques vs GLS

Triglycérides vs GLS
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Figure 41 : Corrélation des données biologiques vs GLS

Une corrélation inverse significative a été observée entre les taux de hsTnT et les valeurs de GLS (r

=—0,625 ; p <0,001), indiquant que I’augmentation de la nécrose myocardique est associée a une

altération plus marquée de la déformation longitudinale globale.

La CRP est significativement corrélée avec une diminution modérée du GLS ( p = 0,008).
L’hémoglobine montre une légere corrélation positive avec le GLS (p = 0,035), indiquant que des

niveaux plus élevés peuvent étre associés a une meilleure fonction cardiaque, probablement en

raison d'une meilleure oxygénation myocardique.

Les triglycérides sont statistiquement associes au GLS ( p = 0,029), suggérant que des niveaux

élevés de triglycérides sont liés a une altération de la fonction cardiaque.
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Tableau 32 : GLS vs Parameétres biologiques a I'Admission

Variable B r R? p-value
Troponine Hs 23.1 —-0,625 | 0.231 | <0.001
CRP -0.061 | 0.090 |0.008 |0.008
Créatinine 0.034 |0.050 |0.002 |0.618
Hémoglobine 0.055 |0.055 |0.005 |0.035
Triglycérides -0.642 | -0.215 | 0.046 | 0.029
Cholestérol Total | -0.271 | -0.155 | 0.024 | 0.119
Non-HDL-c -0.113 | -0.077 | 0.006 | 0.437
LDL-c 0.109 | 0.068 |0.005 |0.496
HDL-c -0.152 | -0.030 | 0.001 |0.761
Pro-BNP -0.0003 | -0.008 | 0.0001 | 0.936

o Cholestérol Total : Relation négative avec le GLS, mais p-value de 0,119, ce qui indique
que ce résultat n'est pas statistiquement significatif.

o Non-HDL-c: Relation négative avec le GLS, mais p-value de 0,437, ce qui montre que cette
relation n'est pas significative.

o LDL-c: Relation positive avec le GLS, mais p-value de 0,496, ce qui suggere qu'il n'y a pas
de lien significatif,

o Créatinine : Relation positive avec le GLS, mais p-value de 0,618, indiquant qu'elle n'est
pas statistiguement significative.

o HDL-c: Relation négative avec le GLS, mais p-value de 0,761, ce qui montre qu'il n'y a pas
de lien significatif,

e Pro-BNP : Relation quasi nulle avec le GLS, p-value de 0,936, indiquant aucun impact
significatif sur le GLS.
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3.7Corrélation GLS avec les données de ’ETT conventionnelle (FEVG, WMSI)
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Figure 42 : Diagrammes de dispersion montrant les corrélations linéaires entre la
déformation longitudinale globale et la fraction d'éjection ventriculaire gauche,

et I'indice de mouvement de la paroi.

Une corrélation négative entre le GLS (Global Longitudinal Strain) et la fraction d’éjection

ventriculaire gauche (LVEF) a été observée (p < 0,001).

Un seuil de GLS =-15,7 % permettait de prédire une altération de la LVEF avec une sensibilité (Se)
de 80.5% et une spécificité (Sp) de 82 %.

Une corrélation positive significative a également été trouvee entre le GLS et I’indice de la cinétique
segmentaire (WMSI) (p < 0,001).
Parmi les patients ayant un WMSI normal, 13 % présentaient un GLS altéré, tandis que 87 % avaient
un GLS normal (p = 0,06).

163



3.8 Corrélations entre les paramétres de déformation myocardique et la sévérité des

Iésions
> Corrélation entre le GLS et le Score SYNTAX
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Figure 43: Corrélation entre le GLS et le score SYNTAX

L'analyse de régression univariée révéle une association statistiquement positive entre le Global
Longitudinal Strain (GLS) et le Score SYNTAX (r = -0.68, Rz = 36,5%, p = 0,0001).

» Corrélation entre le Peak Systolic (PSI) et le score SYNTAX
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Figure 44 : Corrélation entre le Peak Systolic (PSI) et le score SYNTAX
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Le Peak Systolic Strain (PSI) présente une corrélation positive avec le Score SYNTAX (r = -0,68,
R?=90,76%, p <0,0001), constituant I'association la plus forte de notre analyse.

Cette relation hautement significative démontre que la déformation systolique de pic augmente de

maniére quasi-linéaire avec la sévérité anatomique de la coronaropathie.

Le coefficient de détermination ¢élevé (R* = 90,76%) indique que pres de 91% de la variabilité du

PSI peut étre expliquée par le Score SYNTAX.

» Corrélation entre le Peak Systolic (PSI) et le score SYNTAX

Correlation of PSI with SYNTAX Score

50
45
y =1.1964x + 1.1994 o ©°
40 R?=0,85 z ® o
35 R=0,90; p<0,001 : .

SYNTAX Score

30 35

PSI

Figure 45 : Corrélation entre le Peak Systolic (PSI) et le score SYNTAX

Ce graphique reproduit I'analyse PSI-SYNTAX confirmant la robustesse de cette association

indépendamment du mode de visualisation.
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» Corrélation entre le Strain Rate systolique et le score SYNTAX

Correlation of Systolic strain rate with SYNTAX
Score
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Figure 46: Corrélation entre le Strain Rate systolique et le Score SYNTAX

Le Strain Rate systolique montre une corrélation significative avec le Score SYNTAX (r =-0,46, R?

=0,19, p <0,001), bien que moins forte que celle observée avec le PSI.
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Figure 47 : Courbes ROC du GLS, du SS, du PSI et du SR pour la détection de :
A) une maladie coronarienne significative B)une atteinte bi tronculaire C) une atteinte tritronculaire D)
un score SYNTAX > 22.

Les courbes ROC illustrent la performance diagnostique des parameétres de strain (GLS, SS, PSI et

SR) pour discriminer différents niveaux de sévérité de la coronaropathie.
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En résumé, la vitesse de strain (SR) présente une aire sous la courbe faiblement supérieure pour
I’identification d’une coronaropathie significative, mais cette performance reste modeste et non
significative (AUC = 0,442 ; p = 0,26), suggérant une capacité discriminante limitée dans ce

contexte.

De méme, aucune discrimination significative n’est retrouvée pour la détection des
atteintes bi tronculaire, ce qui limite 1’intérét de la SR comme outil de stratification

de la sévérité élevée.

A I’inverse, les paramétres GLS et PSI démontrent une discrimination statistiquement
significative, pour le critere le plus pertinent en termes de gravit¢ —maladie
tritronculaire — confirmant leur sensibilité a I’extension anatomique de la maladie

coronaire.

Parmi eux, le GLS se détache comme le marqueur le plus performant (AUC = 0,876),
avec un seuil optimal a —12,2 % permettant d’identifier les atteintes tritronculaires

avec une sensibilité élevée (87,7 %) au prix d’une spécificité modérée (~55 %).

Ce profil, orienté vers la sensibilité, soutient 1’utilisation du GLS comme outil de tri

chez les patients NSTEACS a FEVG préservée, pour une stratégie invasive précoce.
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Tableau 33 : Comparaison des parameétres de Strain a travers I’ensemble du spectre des

patients

Variable | Paramétres Tri Bi Mon SYNTAX>22
tronculaire | tronculaire | tronculaire [n=38]
[n=11] [n=19] [n=73]

AUC 0,442 0,454 0,626 0,526
Sensibilité (%) | 73,97 85,61 85,61 65,967
Spécificité (%) | 44,66 53,79 53,47 63,54
PPV (%) 40,70 38,70 58,00 63,56
NPV (%) 76,90 81,81 83,20 82,30
PLR 1,24 1,10 1,75 2,82
NLR 0,48 0,29 0,17 0,42
p value AUC | 0,2633 0,2682 ~0,0978 0,1925

[P [Cutoff 119 o  Juoe 192
AUC 0,430 0,438 0,608 0,428
Sensibilité (%) | 57,31 56,01 89,55 44,34
Spécificité (%) | 58,00 58,00 80,85 66,57
PPV (%) 41,20 41,20 53,50 81,10
NPV (%) 72,50 72,50 80,90 78,20
PLR 1,27 1,27 1,96 2,34
NLR 0,63 0,63 0,21 0,58
p value AUC | 0,4267 0,4387 ~0,0973 0,7279

SR [Cutoff(i/) [-108  [-108  [-085  [072
AUC 0,453 0,453 0,545 0,433
Sensibilité (%) | 83,23 83,23 66,57 33,24
Spécificité (%) | 31,38 31,38 80,85 86,26
PPV (%) 38,40 38,40 55,90 49,90
NPV (%) 78,50 78,50 78,70 75,90
PLR 112 1,12 0,95 2,34
NLR 0,62 0,62 0,45 0,67
p value AUC | 0,1497 0,1497 ~0,0323 0,6970

Ces corrélations montrent que les parametres de strain (GLS, PSI et SR) difféerent de maniére
statistiquement trés significative entre le groupe 1 et le groupe 2 (p < 0,0001).

Cela suggere que les patients présentant une atteinte sévere ont des valeurs nettement plus basses

de GLS, de SR, ainsi que des valeurs plus élevées de PSI, par rapport aux autres patients.
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Lorsque ces paramétres de strain ont été analysés selon différents sous-groupes, il a été observé qu’a
mesure que la sévérité de la maladie coronarienne augmente, les valeurs de GLS et SR diminuent

de facon significative, tandis que la valeur de PSI augmente.
En d’autres termes, il existe :

« Une association négative forte entre GLS/SR et la séverité de la maladie (plus la CAD est
sévere, plus ces valeurs chutent),
o Etune association positive forte entre PSI et la sévérité de la CAD (plus la CAD est séveére,

plus le PSI augmente).
Dans I’analyse intra-groupe, les résultats sont similaires, a I’exception du strain rate.

De méme, 1’analyse de corrélation de Pearson montre que les paramétres de strain présentent une

forte corrélation avec le score SYNTAX
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» Comparaison de I’échographie conventionnelle versus paramétres 2D STRAIN pour

la prédiction de I’étendu des lésions

Tableau 34 : WMSI et TLS spécifiques des territoires coronaires, et identification de I’artére

coupable.

Variable Monotronculaire Bitronculaire Tritronculaire P-value
(n=73) (n=19) (n=11)

WMSI 1,47 £ 0,32 1,55+ 0,37 1,59 +0,43 0.003
WMSI-LAD 1,11+ 0,22 1,16 £ 0,22 1,03 £ 0,26 0.066
WMSI-RCA 1,23+0,22 1,13+ 0,20 1,25+ 0,27 0.030
WMSI-CX 1,21 £ 0,23 1,21+ 0,23 1,20 £ 0,15 0.025
GLS -17,80 + 1,50 -15,50 + 1,40 -12,90 £ 1,80 <0,001*
TLS-LAD -17,50 + 2,10 -14,80 + 1,90 -12,20 + 2,50 <0,001*
TLS-RCA -17,10 + 1,40 -15,20 + 1,50 -13,50 + 1,20 <0,01*
TLS-CX -18,20 + 2,80 -15,60 + 3,10 -13,10 + 3,50 0,024 *

Le WMSI global augmente significativement de la maladie monotronculaire vers la tritronculaire

(1,47+0,32 vs 1,55+ 0,37 vs 1,59 £ 0,43 ; p = 0,003).

Les indices WMSI-RCA et WMSI-CX diffeérent également de fagon significative entre groupes (p
=0,030 et p = 0,025, respectivement).

A I’inverse, WMSI-LAD ne montre pas de différence statistiquement significative (p = 0,066).

Le GLS devient progressivement moins négatif avec I’augmentation du nombre de artérex atteints
(—17,80 = 1,50 en monotronculaire, —15,50 & 1,40 en bitronculaire, —12,90 + 1,80 en tritronculaire

;p<0,001).

Les TLS-LAD, TLS-RCA et TLS-CX diminuent significativement avec I’extension de la maladie
(p <0,001, p<0,01 et p= 0,024, respectivement).

La baisse est particuliérement marquée pour le territoire LAD (TLS-LAD : -17,50 2,10 — —12,20

+ 2,50).

En résumé notre étude démontre une corrélation inverse significative entre l'altération du Strain
(GLS et TLS) et le nombre d’artéres coronaires atteintes. Contrairement au WMSI, qui reste

inchangg, le GLS et les TLS s'effondrent significativement chez les patients tritronculaires.
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Tableau 35 : Analyse de régression logistique univariée et multivariée visant a identifier les

variables indépendantes prédictives la lésion coupable.

Univarié Multivarié

OR P-value | OR P-value
LAD coupable
WMSI-LAD | 1.835(0.966-3.486) | 0.064 0.948(0.435-2.062) | 0.892
TLS-LAD 1.194(1.081-1.318) | <0.001 | 1.198(1.068-1.345) | 0.002
CX coupable
WMSI-CX 4.167(2.098-8.279) | <0.001 | 1.768(0.806-3.875) | 0.155
TLS-CX 1.453(1.278-1.652) | <0.001 | 1.405(1.226-1.611) | <0.001
RCA coupable
WMSI-RCA | 1.190(0.575-2.462) | 0.099 0.710(0.299-1.685) | 0.438
TLS-RCA 1.141(1.017-1.281) | 0.025 1.175(1.024-1.347) | 0.021

En analyse univariée, les paramétres territoriaux de strain longitudinal (TLS) sont significativement
associés a I’identification de 1ésion coupable pour les trois territoires : TLS-LAD (OR 1,194 ; p <
0,001), TLS-CX (OR 1,453 ; p<0,001) et TLS-RCA (OR 1,141 ; p = 0,025), tandis que les indices
de cinétique (WMSI) sont surtout informatifs pour le territoire CX (WMSI-CX : OR 4,167 ; p <
0,001) et borderline pour LAD.

Apres ajustement multivarié, les TLS demeurent les seuls prédicteurs indépendants de 1’artere
coupable : TLS-LAD (OR 1,198 ; p = 0,002), TLS-CX (OR 1,405 ; p < 0,001) et TLS-RCA (OR
1,175 ; p=10,021).

A P’inverse, les paramétres WMSI perdent leur significativité en multivarié (p > 0,05).
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» Corrélation du strain longitudinal territorial (TLS) et territoire atteint : Performance

diagnostique
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Figure 48 : Performance diagnostique du strain longitudinal territorial (TLS) dans les
territoires LAD, LCX et RCA.

Courbes ROC (panneaux de gauche) et diagrammes de dispersion (panneaux de
droite) comparant les performances du TLS-LAD (ligne bleue), TLS-LCX (ligne
verte) et TLS-RCA (ligne marron) pour la détection des sténoses >70% de 'artere

interventriculaire antérieure (panneaux supérieurs, AUC = 0,90), de l'artére
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circonflexe (panneaux moyens, AUC = 0,84) et de I'artére coronaire droite (panneaux
inférieurs, AUC = 0,80). Les seuils optimaux avec leur sensibilité (Se) et spécificité

(Spe) sont indiqués.

Chez les patients présentant une sténose de la LAD, le TLS moyen des segments LAD avait une
valeur diagnostique significativement plus ¢levée (AUC = 0,90) que le TLS des territoires LCX
(AUC = 0,78) ou RCA (AUC =0,76) (p = 0,037 LAD vs LCX et p < 0,0001 LAD vs RCA). Le
seuil optimal du TLS moyen des segments LAD pour prédire la sténose de la LAD était de —19,4 %,

avec une sensibilité de 90.9 % et une spécificité de 86.1 %.

Chez les patients présentant une sténose de la LCX, le TLS moyen des segments LCX présentait
une valeur diagnostique significativement plus élevée (AUC = 0,84) que le TLS des segments LAD
(AUC = 0,62) ou RCA ou RCA (AUC = 0,65) (p = 0,0004 LCX vs LAD et p = 0,0064 LCX vs
RCA). Le seuil optimal du TLS moyen des segments LCX pour prédire la sténose de la LCX était
de —16,4 %, avec une sensibilité¢ de 86.7 % et une spécificité de 81,4 %.

Chez les patients présentant une sténose de la RCA, le TLS moyen des segments RCA avait une
valeur diagnostique significativement plus élevée (AUC = 0,80) que le TLS des segments LAD
(AUC =0,65) ou LCX (AUC =0,74) (p = 0,010 RCA vs LAD et p = 0,30 RCA vs LCX). Le seuil
optimal du TLS moyen des segments RCA pour prédire la sténose de la RCA était de —18 %, avec

une sensibilité de 82.4 % et une spécificité de 78 %.
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4. Facteurs associés a la survenue des MACE : comparaison MACE(+) versus

MACE (-)

Tableau 36 : Caractéristiques échocardiographiques, stratifiées selon la survenue de MACE

au cours des 6 mois de suivi

Caractéristiques Tous les patients | MACE(-) MACE(+) | Pvalue

échocardiographiques [n=103] [n=87] [n=16]

LVEF (%), moyenne + ET 56.5+7.6 59.6£5.7 50.8£8.1 |<0.0001

LVEDV (ml), médiane 65 (52-76) 65 (51-76) 66 (61.6— | 0.1821

(IQR) 83)

LVESV (ml), médiane 25 (19-33) 23 (20-29) 36.6 (26— | <0.0001

(IQR) 44)

GLS (%), moyenne + ET -154+£238 -16.7+1.8 —-11.6 £2.1 | <0.0001

E/e’, médiane (IQR) 9.5(7.9-11.2) 9(7.2-11) 11.2 (10.1- | <0.0001

14.9)

E/A, médiane (IQR) 0.68 (0.61-0.83) | 0.65(0.53— 0.69 (0.64— | 0.7621

0.80) 0.92)

Les patients ayant un MACE avaient une FEVG a I’admission significativement plus basse (50.8 +
8.1 % vs 59.6 5.7 % ; p<0.0001) et un LVESV plus élevé (36.6 [26-44] ml vs 23 [20-29] ml ; p
< 0.0001), tandis que le LVEDV ne différait pas significativement (66 [61.6—83] ml vs 65 [51-76]
ml ; p=0.1821).

Sur le plan fonctionnel, le groupe MACE présentait un GLS a 1’admission nettement plus altéré

(~11.6 £2.1 % vs —16.7 + 1.8 % ; p < 0.0001).

Enfin, le profil des pressions de remplissage : chez les patients MACE avec un E/e’ plus élevé (11.2
[10.1-14.9] vs 9 [7.2—11] ; p < 0.0001), alors que le rapport E/A restait comparable (0.69 [0.64—
0.92] vs 0.65 [0.53-0.80] ; p =0.7621).
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Tableau 37 : Analyse multivariée (modéle de Cox) des paramétres du 2D Strain

Variable aHR (95% CI) p-value
Age 0.94 (0.86-1.01) | 0.421
Atteinte complexe (oui) | 2.43 (0.59-10.32) | 0.179
hs-Troponin T 1.05 (0.71-1.38) | 0.463
proBNP 1.01 (0.66—1.5) 0.892
Score GRACE 1.00 (0.68-1.38) | 0.972
LVESV (ml) 0.92 (0.89-1.01) | 0.669
E/e’ 1.02 (0.85-1.22) | 0.395
LVEF 0.92 (0.82-1.01) | 0.623
GLS 1.52 (1.18-2.02) | <0.001

Sur le plan pronostique, 1’analyse de Cox multivariée a 6 mois montre que, parmi I’ensemble des
variables cliniques, biologiques et échocardiographiques testées, seul le GLS reste un prédicteur
indépendant de la survenue de MACE post-angioplastie (aHR = 1.52 ; IC95% 1.18-2.02 ; p <
0.001).

En revanche, 1’4ge n’est pas associé au risque d’événement (aHR = 0.94 ; 0.86-1.01 ; p = 0.421) ,

pas plus que I’atteinte complexe (aHR =2.43 ; 0.59-10.32 ; p=0.179).

Les biomarqueurs (hs-troponine T : 1.05 [0.71-1.38] ; p = 0.463 ; proBNP : 1.01 [0.66—-1.5] ; p =
0.892) et le score GRACE (1.00 [0.68-1.38] ; p = 0.972) ne conservent pas de valeur prédictive

indépendante.

Enfin, les parametres écho conventionnels et hémodynamiques (LVESV : 0.92 [0.89-1.01] ; p =
0.669 ; E/e’ : 1.02 [0.85-1.22] ; p = 0.395 ; FEVG : 0.92 [0.82—-1.01] ; p = 0.623) ne sont pas
significatifs, renforcant I’idée que le strain longitudinal global est un marqueur pronostique

pertinent.
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Tableau 38 : Valeur diagnostique du GLS pour prédire les MACE a 6 mois

Valeur GLS
AUC (95% CI) 0.952 (0.927-0.987)
Cut-off -15.8%

Sensibilité (% [95% CI]) | 99.89 (84.6-100)

Spécificité (% [95% CI]) | 83.8 (74.8-90.2)

VPP (% [95% CI]) 61.8 (44.8-73.7)

VPN (% [95% CI)) 99.2 (94.5-100)

Certitude (% [95% CI]) | 86.7 (80.6-90.9)

Ce tableau met en évidence une capacité discriminante excellente du GLS avec une aire sous la

courbe (AUC) de 0.952 (IC95% 0.927-0.987).

Le seuil optimal retenu (GLS = —15.8 %) est associé a une sensibilité de 99.89 % (IC95% 84.6—
100) et a une valeur prédictive négative (VPN) de 99.2 % (1C95% 94.5-100).

La spécificité est de 83.8 % (1C95% 74.8-90.2) , tandis que la valeur prédictive positive (VPP)
demeure a 61.8 % (1C95% 44.8-73.7).

Enfin, la certitude globale est estimée a 86.7 % (1C95% 80.6-90.9), confirmant la pertinence de ce

marqueur pour la stratification du risque.

177



DISCUSSION



Dans cette discussion, nous souhaitons confronter les résultats de notre travail aux données les plus
récentes issues de la littérature internationale, afin de mieux comprendre le réle du Global
Longitudinal Strain (GLS) mesuré par échocardiographie transthoracique 2D (2D-STE) dans le
diagnostic et le pronostic des patients atteints de syndrome coronarien aigu sans €lévation du
segment ST (NSTEMI). Les études récentes ont montré que le GLS est un outil diagnostique et
pronostique précieux dans cette pathologie, permettant une évaluation plus précise de la fonction
myocardique, en particulier dans des cas ou la fraction d’¢jection ventriculaire gauche (FEVG)

demeure préservée.

Plusieurs études internationales récentes ont exploré 1’utilisation du GLS dans le NSTEMI, mettant
en évidence son role crucial non seulement dans la détection de la maladie coronarienne significative
(CAD), mais également dans 1'évaluation du risque a long terme. Par exemple, Ka et al. ont démontré
que le GLS permet de détecter la CAD de maniére plus précise que les méthodes conventionnelles
comme la FEVG ou le WMSI, en particulier chez les patients avec FEVG préservée. Ces résultats
confirment que le GLS pourrait constituer un complément essentiel dans la stratification du risque
chez les patients NSTEMI, notamment pour identifier les 1ésions myocardiques subtiles qui

échappent souvent aux évaluations traditionnelles (39).

De plus, des ¢études telles que celle de Trinh et al.ont examiné I'impact du GLS post-intervention
dans la prédiction des événements indésirables aprés une angioplastie coronarienne percutanée
(PCI) chez des patients NSTEMI. Ces travaux soulignent I’importance du GLS dans le suivi a court
terme des patients, avec des performances €levées pour prédire les complications ischémiques et la
mortalité cardiovasculaire (40). D'autres travaux, comme ceux de Lenell et al., ont étendu ces
observations a des suivis a long terme, montrant que des altérations du GLS sont associées a un

risque accru de mortalité et a I'hospitalisation pour insuffisance cardiaque (41).

Sur le plan national, il n'existe pas encore de recherches spécifiques sur I’utilisation du GLS dans le
contexte du NSTEMI en Algérie. Cependant, les données internationales suggeérent qu’il serait
pertinent d'intégrer cette technique dans la pratique clinique locale, en particulier au regard de la

prévalence croissante des maladies cardiovasculaires dans la région.

Le GLS pourrait jouer un role central dans la gestion clinique des patients NSTEMI, en contribuant
a la stratification du risque et en améliorant les résultats a long terme, en complément des outils

diagnostiques classiques comme la FEVG.

Dans cette discussion, nous souhaitons confronter les résultats de notre travail aux données de la

littérature internationale concernant I'utilisation du Global Longitudinal Strain (GLS), mesuré par
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échocardiographie transthoracique 2D (2D-STE), dans le syndrome coronarien aigu sans ¢lévation
du segment ST (NSTEMI). Plusieurs études récentes ont examiné le réle diagnostique et pronostique
du GLS dans cette pathologie, tant au niveau de la détection des 1ésions coronariennes significatives

que dans 1'évaluation du risque a court et a long terme des patients.

Ka et al. ont investigué l'utilisation du GLS pour prédire la présence de maladie coronarienne
significative chez des patients présentant un NSTEMI et une FEVG préservée. Leurs travaux ont
mis en évidence 1’utilité de cet indicateur dans la détection de la CAD, notamment dans les cas ou
les méthodes conventionnelles ne permettent pas de diagnostiquer de maniére fiable 1’étendue des

1ésions myocardiques.

D’autres recherches, telles que celles de Trinh et al., ont étudié le role du GLS post-intervention
apres une angioplastie coronarienne percutanée (PCI) dans le suivi des patients NSTEMI. Ces études
se sont intéressées a I’intérét du GLS pour la prédiction des événements indésirables dans les mois

suivant l'intervention coronarienne.

Par ailleurs, des travaux de Lenell et al.ont mis en lumiére la valeur pronostique du GLS a long
terme dans le cadre des Syndromes Coronaires Aigus, notamment pour prédire la mortalité

cardiovasculaire et les réhospitalisations liées a I’insuffisance cardiaque.

Il convient de noter qu'aucune étude nationale spécifique n’a encore été réalisée en Algérie
concernant ’utilisation du GLS dans le cadre des syndromes coronaires aigus, ce qui représente un
espace de recherche prometteur, notamment en raison de la prévalence croissante des maladies
cardiovasculaires dans le pays. La prise en compte du GLS dans le diagnostic et le pronostic des
patients NSTEMI pourrait constituer un outil complémentaire pertinent pour améliorer la

stratification du risque et orienter les stratégies thérapeutiques.
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Au total ; 103 patients admis pour un SCA ST- ont ét¢ inclus dans 1’étude.

Tous ont bénéficié d’une échocardiographie transthoracique (ETT) avec analyse 2D Strain et d’une
coronarographie dans les 24h suivant I’admission. Le suivi a été effectué a un mois / trois mois / six

mois.
La population d’étude a été répartie en deux groupes en fonction des résultats angiographiques.

Le groupe 1 : constitué¢ des patients présentant a 1’angiographie une CAD sévére (atteinte >50% du
tronc commun gauche, ou >70% de I’arteére interventriculaire antérieure ’artére circonflexe et

I’artére coronaire droite).

Le groupe 2 : représenté par les patients avec une CAD non sévere.
LE PROFIL PATIENT DE NOTRE ETUDE :

Le patient « type » de notre cohorte est un homme d’environ 60 ans, avec un profil cardio-
métabolique : un surpoids (IMC moyen 26,4 kg/m?) , un tabagisme actif (61,2%) un diabéte de type
2 (54,4%) déséquilibré (HbAlc moyenne 8,1%), une hypertension artérielle (46,6%) et
une dyslipidémie (39,8%). Un antécédent familial de SCA. Il est classé¢ a trés haut risque
cardiovasculaire (SCORE 2-D).

Sur le plan clinique, il consulte le plus souvent pour un angor typique (92%), avec des constantes
hémodynamiques globalement stables (FC moyenne 78 + 14 bpm, PAS 136 + 22 mmHg, PAD 80 +
12 mmHg) et une présentation majoritairement sans insuffisance cardiaque clinique (Killip I: 92%).
L’ECG d’admission montre le plus fréquemment une dépression du segment ST (46,6%) ou
des ondes T négatives/biphasiques (35,9%). Biologiquement, une ¢lévation de la troponine
ultrasensible (moyenne 156 + 104 ng/L) et un syndrome inflammatoire modéré (CRP moyenne 30,7

+ 22,1 mg/L), avec une fonction rénale d’IRC modérée (DFG epi S7mL/min/1,73 m?).

La stratification du risque situe ce patient dans un profil plutot élevé, avec un score GRACE moyen

de 141,9 +£ 22,9, un TIMI moyen de 2,92 + 1,31 et un CRUSADE moyen de 42,6 + 14,7.

A Iéchocardiographie conventionnelle a la phase aigué, la FEVG est globalement conservée (52,7
+ 4,3%) et le WMSI modérément altéré (1,12 + 0,26) .En revanche, 1’échocardiographie de
déformation met en évidence une atteinte longitudinale : GLS moyen —15,84 + 2,82%, avec des
valeurs territoriales altérés (TLS-IVA —15,22 + 2,81%, TLS-CD —16,34 + 1,43%, TLS-CX —16,91
+ 3,22%), un PSIa 17,25 + 6,34 et un strain rate a —0,85 + 0,12 s, traduisant une dysfonction

mécanique et une altération de la fonction systolique plus marquée que ne le suggere la FEVG.
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Sur le plan angiographique, la coronarographie est réalisée précocement (délai moyen 18 + 6
heures). Le patient présente le plus souvent une atteinte mono-tronculaire (70,9%), avec une artere
coupable dominée par I’IVA (51,4%), suivie de la CX (36,9%) et de la CD (11,6%). La charge
lIésionnelle est en moyenne modérée (score SYNTAX 18,7 £ 11,0), la majorité relevant d’un risque
faible (SS <22 : 63%), mais avec une proportion non négligeable de patients a risque intermédiaire
(25%) et élevé (11%). La revascularisation est principalement réalisée par angioplastie (92%), le

pontage restant réservé aux formes plus complexes (8%).

Enfin, I’évolution a 6 mois est marquée par une récupération fonctionnelle significative aprés prise
en charge, avec amélioration de la fonction systolique globale (FEVG 52,67 — 57,17% ; p = 0,02)
et de la cinétique segmentaire (WMSI 1,12 — 1,01 ; p = 0,04). Sur le plan de la déformation,
I’amélioration est nette et cohérente : le GLS s’améliore (—15,84 — —16,39% ; p <0,0001), le strain
rate augmente en valeur absolue (—0,85 — —0,95 s ; p=0,01) et le PSI baisse fortement (17,25 —
7,04 ; p < 0,0001), suggérant une diminution majeure du raccourcissement post-systolique et une

meilleure synchronisation mécanique apres revascularisation.
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1. DESCRIPTION DE LA POPULATION DE L’ETUDE :

1.1 Les facteurs de risque cardiovasculaire
-L’Age :

Dans notre série NSTEMI (n=103), I’age moyen est de 60,2 + 10,4 ans (38—82), avec une majorité
de patients entre 45-74 ans (87,4%) et une proportion faible de >75 ans (6,8%). Ce profil est
concordant avec des cohortes internationales, Goswami et al. Age median (57.85 + 10.55), Caspar
etal. Age (58.4 £ 12.8) et Zghal et al. rapportant un age moyen (60,2 + 10,1 ans) comparable a la
notre, suggérant une population d’age plutdt jeune pouvant s’expliquer par une exposition plus
précoce et plus intense aux facteurs de risque cardiovasculaire et conduit & une survenue plus

précoce de la coronaropathie et donc du NSTEMI, comparativement aux registres internationaux.

- Le sexe

Notre étude révele une prédominance masculine marquée (85,44 % hommes, 14,56 % femmes).
Cela s’aligne sur les résultats de plusieurs études internationales, selon Morici et al, les hommes
sont statistiquement plus nombreux a présenter un SCA-NSTE, en grande partie en raison de leur
plus forte exposition aux facteurs de risque traditionnels comme le tabagisme et I’hypertension. Par
ailleurs, 1’étude de Puymrat et al. a révélé que la proportion d'hommes dans les cohortes de SCA-

NSTE est plus élevée, avec des taux variants entre 75 % et 85 %, selon la population étudiée.

Dans I’ensemble, nos résultats d’age et de sexe se situent dans la norme observée dans la littérature
internationale, concernant les différences notables dans la distribution par sexe et par age pourraient
suggérer des facteurs de risque régionaux ou démographiques spécifiques a prendre en compte dans

le contexte algérien.

- L’Hypertension artérielle

Dans notre étude, 48 patients hypertendus (46,6%) sur 103 ont été identifiés. Ce chiffre est
relativement élevé et semble conforme aux résultats de plusieurs études récentes, qui mettent en
évidence que I'hypertension artérielle est un facteur de risque majeur pour les patients atteints de

NSTEMI.

Une étude de Goswami et al. a observé que I'hypertension affectait environ 43.3 % des patients
présentant un NSTEMI, corroborant les résultats de notre étude, bien que notre cohorte ait un

pourcentage légerement plus élevé.
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Par ailleurs, Caspar et al. dans leur étude menée sur une cohorte internationale de patients atteints

de SCA, ont constaté que I'hypertension était présente chez 60.3 % des patients NSTEML.

Ces ¢tudes soulignent I'importance de I'hypertension comme facteur de risque modifiable dans la
survenue d'événements coronaires aigus, notamment en raison de son role dans I'athérosclérose et

la déstabilisation.

Il est intéressant de noter que dans I'é¢tude de Rathod et al., la présence d'hypertension artérielle chez

56% des patients de sa cohorte était fortement corrélée a un pronostic plus réservé apres un NSTEMI

Ces ¢études mettent également en évidence la nécessité d'une approche thérapeutique plus ciblée

pour cette population a risque.

- Le Tabagisme

D'apres les résultats de notre étude, nous avons observé une prévalence significative de tabagisme,
avec un taux de 61,2% de tabagisme parmi les patients, tous masculins. Nos résultats sont proches
des séries d’Atici et al. ou le tabagisme est rapporté chez 67% des patients. Dans 1’étude menée par
Caspar et al ; les auteurs ont trouvé que le tabagisme était le facteur de risque le plus commun parmi
les patients souffrant de NSTEMI (46.6%) et contribuant a une incidence plus élevée de récidives
ischémiques. L’étude de Lenell et al. souligne que le tabagisme retrouvé chez 62%des patients est
également un déterminant indépendant de la mortalité a long terme aprés un NSTEMI, renforgant

I'importance de l'arrét du tabac dans la gestion a long terme de ces patients.

Cette lecture est également cohérente avec des données robustes issues d’une grande population de
NSTE-ACS : dans I’essai ACUITY (13 819 patients), 29,1% étaient fumeurs, et le tabagisme est
rapporté comme prédicteur d’une atteinte coronaire et d’une mortalité élevée objectivée chez les

fumeurs a un age ~10 ans plus précoce que chez les non-fumeurs.

Ainsi, les résultats de notre étude s'alignent bien avec les résultats observés dans la littérature. Dans
le cadre du NSTEMI, le tabagisme reste un facteur de risque majeur de morbidité et de mortalité
cardiovasculaire, en raison de son impact sur la dysfonction endothéliale, I'athérosclérose accélérée,

et l'activation plaquettaire.

Le tabagisme, en tant que facteur de risque modifiable, mérite une attention particuliere dans la
gestion des patients NSTEMI, et il est essentiel que les stratégies de traitement incluent des
interventions pour réduire la consommation de tabac, particulieérement dans les populations jeunes

et masculines, comme le suggerent nos données.
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- Le Diabéte

Dans notre cohorte, le diabéte de type 2 est présent chez 56/103 patients (54,4%), avec une HbAlc
moyenne de 8,1%, ce qui situe d’emblée notre population dans un phénotype cardio-métabolique a

haut risque ou le diabéte est non seulement fréquent mais aussi insuffisamment controlg.

Raslan et al, Une étude portant sur 100 patients NSTE-ACS ; le diabéte est présent chez 58% des

patients ; un résultat trés proche de notre série.

Sur le plan comparatif, cette concordance (= +3,6 points seulement entre 58% et 54,4%) soutient
I’idée que, dans certaines cohortes hospitaliéres nord-africaines/méditerranéennes de NSTE-
ACS/NSTEMLI, le diabéte constitue un déterminant majeur du phénotype coronaire, avec une charge

métabolique élevée au moment de 1’événement.

A I’inverse, des séries frangaises et asiatiques décrites par Caspar et al. ainsi que Trinh et al. et les
séries de Stokke et al. ont rapporté des taux nettement inférieurs respectivement 36.4%, 27,6% et

14%, soulignant 1’hétérogénéité géographique et populationnelle des profils de risque.

Ainsi, la prévalence du diabéte est élevée dans notre étude, suggérant une charge métabolique
particulierement ¢élevée dans notre population NSTEMI. Cette observation est cohérente avec les
mécanismes physiopathologiques décrits chez les patients diabétiques, caractérisés par une
athérosclérose diffuse et complexe, une dysfonction endothéliale marquée, un état pro-
inflammatoire et pro-thrombotique chronique et une atteinte microvasculaire, favorisant les

présentations de syndrome coronaire sans sus-décalage ST.

Le diabéte constitue un facteur de risque majeur de la coronaropathie. Cela impose de renforcer une
stratégie intégrée de prévention secondaire fondée sur le dépistage systématique, I’optimisation
stricte du contrdle glycémique (HbAlc), et la prise en charge agressive des autres facteurs
cardiométaboliques avec un suivi multidisciplinaire, afin de réduire le risque de récidive ischémique

et d’événements cardiovasculaires du segment ST.
- La Dyslipidémie

Dans notre cohorte NSTEMI, la dyslipidémie est rapportée chez 41/103 patients (39,8%), dominée
par I’hypercholestérolémie. Ce résultat est quasi superposable a celui observé par I’équipe turque

d’Atici et al dans leur étude NSTEMI : I’hypercholestérolémie est présente chez 49/120 (40,8%).
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De méme, dans I’étude de Caspar el al. ainsi que la cohort de Anbr et al, la dyslipidémie est encore
plus fréquente avec des taux de (56.9%) et (62,9%) au total, c’est +17.7 et +21,3 points au-dessus

de nos résultats.

Dans la cohorte scandinave de M. Stokke et al, I’hypercholestérolémie concerne 26/56 patients

(54%), soit une différence absolue de +14,2 points par rapport a notre cohorte.

En résumé, notre taux de dyslipidémie (=40%) est cohérent avec ces séries NSTEMI et souligne que
la dyslipidémie constitue 1’un des facteurs athérogénes les plus fréquemment associés aux
syndromes coronaires aigus, elle s’intégre dans un profil métabolique global dominé par

I’insulinorésistance, 1’¢lévation des LDL-C, I’hypertriglycéridémie et la diminution du HDL.

Ainsi, la fréquence non négligeable de la dyslipidémie dans notre population NSTEMI renforce
I’hypothese d’une athérosclérose avancée et diffuse, et souligne 1’importance d’une stratégie de

prévention secondaire agressive, conforme aux standards internationaux actuels.
- L’Hérédité coronarienne

Dans notre cohorte NSTEMI, 1’hérédité coronarienne est rapportée chez 22/103 patients (21,4%).
Ce niveau est concordant avec la cohorte menée par Anbr AFSE et coll., ou I’antécédent familial est

également de 21,4%.

Nos résultats s’alignent aussi avec les données de 1’étude au grand échantillonnage de Fallahzadeh
A et coll. (13 541 patients SCA apres PCI, dont une majorit¢ NSTEMI), la prévalence globale
d’antécédents familiaux est de 19,5% (2639/13 541), tres proche de nos 21,4%. Cette méme étude
montre une forte dépendance a 1’age de survenue : chez les sujets 1’histoire familiale est a 29,5%,
contre 16,5% chez les sujets plus agés, illustrant que la proportion mesurée varie fortement selon la

structure d’age.

Certaines séries occidentales rapportent des prévalences encore plus élevées, comme la cohorte
scandinave de Stokke TM et coll. (NSTE-ACS) ou I’histoire familiale est notée chez 48% des

patients.

L’hérédité coronarienne est ainsi un facteur de risque réguliérement retrouvé au cours du syndrome
coronaire aigu : dans notre cohorte, elle concerne un patient sur cinq (21,4%), confirmant qu’au-
dela des facteurs modifiables, la prédisposition familiale participe de fagon non négligeable au
terrain athérothrombotique et doit étre systématiquement recherchée pour renforcer le dépistage et

la prévention au sein des familles a risque.
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- L’Obésité

Dans notre cohorte, la charge de risque li¢ au mode de vie est particuliérement marquée, avec une
sédentarité retrouvée chez 70/103 patients (67,9%) et un exces pondéral (BMI >25 kg/m?) retrouvé
chez 67/103 des patients soit un pourcentage de 65% se rapprochant des données de la cohorte

francaise de Caspar et al. ayant retrouvé un surpoids chez 63.8% des patients.

Aussi, dans 1’étude obesity paradox conduite chez des patients NSTEMI, la distribution pondérale
rapportait 36,3 % de sujets en surpoids et 27,7 % de sujets obéses, soit 64,0 % au total avec BMI

>25, quasiment superposable a nos données (65 %).

Zghal et al, 56 % avaient un IMC ¢élevé a plus de 25kg/m? et 18 % des patients étaient obeses. 34 %

de ces patients ont présenté une coronaropathie sévere.
Dans 1'é¢tude de Raslan et al, I’obésité était présente chez 26% des patients.

Ainsi, nos résultats corroborent ces études, soulignant que 1'obésité, souvent accompagnée de

diabete et d'hypertension, est un facteur aggravant dans le NSTEMI.

En moyenne, les patients avec un IMC élevé présentent une maladie coronarienne plus complexe et
un pronostic moins favorable, ce qui justifie une gestion plus proactive de ces patients, avec une

surveillance accrue et des interventions plus précoces.
- Les Comorbidités :

Nos résultats montrent une prévalence significative d'antécédents de coronaropathie et de
comorbidités associées. Parmi les 103 patients, nous avons observé que 11,5 % avaient des
antécédents de coronaropathie, 3,9 % des AVC, 3,1 % des AOMI, 6,8 % souffraient d'insuftisance

rénale chronique (IRC), 1 % étaient sous dialyse et 0,9 % présentaient une BPCO.

Zghal et al, 14 % avaient des antécédents de coronaropathie, La prévalence de l'insuffisance rénale

était significative, avec 6,5 % de patients souffrant de troubles rénaux

Cette prévalence des antécédents de coronaropathie dans notre cohorte est comparable, bien que
légerement plus ¢€levée (11,5 %), ce qui reflete probablement une population a risque accru dans
notre étude. En ce qui concerne l'insuffisance rénale, les résultats sont également en ligne avec ceux
de Zghal et al., ou l'insuffisance rénale est identifiée comme un facteur de risque majeur dans
I'aggravation de la maladie coronarienne, avec des incidences associées a des scores de risque plus

¢levés et a une progression plus rapide des 1ésions coronariennes.
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Concernant la BPCO, bien que notre étude montre un faible taux de prévalence (0,9 %), une étude
par Anbr et al. a révélé que 5 % des patients ayant un NSTEMI avaient des antécédents de BPCO,
ce qui est un facteur supplémentaire dans le pronostic des patients ayant des comorbidités

respiratoires.

Les patients souffrant de BPCO dans le cadre d'un NSTEMI présentent un risque accru de
complications et de dysfonctionnement cardiaque en raison de la surcharge du cceur droit et de
l'altération de la fonction pulmonaire. Enfin, la dialyse a été¢ notée dans notre étude a hauteur de 1

%, une fréquence qui reste relativement faible mais qui demeure significative.

Des ¢études comme celle de Serag Eldeen Anbr et al. ont montré que l'insuffisance rénale aigué ou
chronique, ainsi que les patients dialysés, présentent un pronostic moins favorable aprés un

NSTEMI, car leur capacité de récupération myocardique est plus compromise.

Ces comorbidités, en particulier les antécédents de coronaropathie, 1'insuffisance rénale chronique,
la dialyse et la BPCO, sont donc des indicateurs importants pour évaluer la gravité du NSTEMI et
orienter la gestion thérapeutique. L'intégration de ces facteurs dans la stratification du risque permet
une meilleure personnalisation des soins, notamment en ce qui concerne l'indication a la

revascularisation et les suivis post-intervention.
1.2 Les données cliniques a I’admission

En comparant les parameétres cliniques de notre étude avec ceux des autres recherches sur le

NSTEMI, nous pouvons observer certaines particularités cliniques a 'admission.

Tout d'abord, nous avons observé que 92 % de nos patients ont présenté une douleur thoracique, ce
qui est largement cohérent avec les études récentes telle que celle menée par Anbr et al, ou la douleur

thoracique a été présente chez 95 % des patients admis pour un NSTEMI.

Cela souligne la prévalence élevée de la douleur thoracique chez les patients NSTEMI, un

symptome clé de l'infarctus du myocarde non-ST.

Concernant la fréquence cardiaque, notre €¢tude indique une moyenne de 78 £ 14 bpm, ce qui est
similaire a ce qui a été observé dans I'é¢tude de Raslan et al, ou les patients avec NSTEMI avaient

une fréquence cardiaque moyenne de 80 + 12 bpm

Une fréquence cardiaque ¢€levée est courante dans les syndromes coronaires aigus, en raison de la

demande accrue du myocarde en oxygene, de la douleur et de I’anxiété.
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Pour la pression artérielle, notre étude rapporte une pression artérielle systolique moyenne de 136 +
22 mmHg et diastolique de 80 + 12 mmHg, des valeurs qui sont compatibles avec celles trouvées
dans d'autres études, telles que celle de Zghal et al, ou la pression systolique moyenne ¢était de 138

+ 20 mmHg.

L'insuffisance cardiaque clinique, classée selon Killip, montre que 92 % de nos patients sont classés
Killip I, tandis que 7,8 % sont classés Killip II. Cette distribution est similaire a celle observée dans

I'étude de Caspar et al, ou 91 % des patients étaient classés Killip I et 8 % Killip IL.

Ce score de Killip est crucial pour évaluer la gravité de l'insuffisance cardiaque et le pronostic des
patients aprés un NSTEMI. Les patients de Killip II ont un risque plus ¢élevé de complications, ce

qui justifie une gestion plus intensive.

En ce qui concerne la fibrillation auriculaire paroxystique, notre étude rapporte un taux de 8,7 %,
qui est également comparable aux résultats de 1'étude de Caspar et al, ou 9 % des patients souffraient

de fibrillation auriculaire.

La présence de fibrillation auriculaire chez les patients NSTEMI est préoccupante car elle peut
aggraver l'insuffisance cardiaque et la dysfonction ventriculaire gauche, augmentant ainsi le risque

d'événements indésirables majeurs.

Nos résultats sont en grande partie cohérents avec ceux des autres études, montrant que les
parametres cliniques a I'admission, tels que la douleur thoracique, la fréquence cardiaque, la pression
artérielle, l'insuffisance cardiaque et la fibrillation auriculaire, sont des indicateurs importants dans

la gestion et le pronostic des patients NSTEMI.

Les comorbidités et les signes cliniques a 1'admission aident a stratifier les risques et orienter les

décisions thérapeutiques.
1.3 L’¢électrocardiogramme

Dans notre cohorte NSTEMI, I’¢lectrocardiogramme initial montrait des anomalies ischémiques

typiques, reflétant une ischémie sous-endocardique.

Parmi nos patients, 6,8 % ont montré une ¢lévation transitoire du segment ST, ce qui est relativement
faible comparé a d'autres ¢tudes. Par exemple, dans une étude de Caspar et al, 15 % des patients
avaient une ¢lévation transitoire du segment ST, ce qui peut étre attribu¢ a la variabilité dans les

présentations cliniques des patients avec NSTEMI.
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En revanche, la dépression du segment ST a été observée chez 46,6 % de nos patients, ce qui est
une caractéristique majeure du NSTEMI et qui est en ligne avec les résultats de 1'étude de Atici et

al, ou 50 % des patients ont aussi présenté une dépression du segment ST.

La dépression du segment ST est souvent associée a une ischémie myocardique sous endocardique,
ce qui refléte une réduction du flux sanguin coronarien sans la présence d'une occlusion compléte.
Elle est utilisée comme un indicateur clé pour stratifier le risque d'un NSTEMI, car elle peut prédire

I'étendue des 1ésions myocardiques et la nécessité d'une revascularisation précoce.

Par ailleurs, I'onde T négative ou biphasique a été notée chez 35,92 % des patients dans notre étude.
Ce résultat est similaire a celui observé dans 1'étude de Raslan et al, ou une inversion ou une

biphasique de I'onde T a été rapportée dans environ 38 % des cas.

Enfin, un ECG normal a ¢été observé chez 10,68 % des patients de notre cohorte, ce qui reste un
pourcentage relativement faible. Cela souligne l'importance d'une évaluation compléte, car un ECG
normal dans un contexte clinique de douleur thoracique aigu€ ne doit pas exclure le diagnostic de

NSTEMIL

En effet, comme le montre I'étude de Atici et al, jusqu'a 25 % des patients peuvent présenter un ECG

normal malgré des lésions coronariennes importantes

Les données ECG de notre étude confirment la variabilité des résultats ECG dans le cadre du
NSTEMLI, avec des ¢éléments tels que la dépression du segment ST et l'inversion de I'onde T comme
signes prédominants d'ischémie. Ces résultats soulignent I'importance de 1'intégration des données
ECG avec les autres parametres cliniques et échocardiographiques pour une gestion optimale des

patients NSTEML

1.4 Les donnees biologiques

Les données biologiques a I'admission dans notre étude, en particulier les mesures de la troponine
hs, de la CRP, de la créatinine, et d'autres parametres métaboliques, fournissent des informations

essentielles pour 1'évaluation du NSTEML.

La troponine ultrasensible (Tnc hs), hautement spécifique et sensible pour détecter précocement
une ischémie myocardique, a montré dans notre cohorte une moyenne de 156,26 ng/L avec un écart

type de 103,82 ng/L, et une médiane de 151,21 ng/L.
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Ces valeurs concordent avec les résultats d'autres études, comme celle de Adem et al qui ont observé
que la moyenne de Tnc hs était de 850 (303-2820) pg/mL, et ceux de Goswami et al, ou les niveaux

de troponine étaient également élevés chez les patients NSTEMI, avec une moyenne de 145 ng/L.

Dans notre cohorte, les concentrations de hs-TnT étaient significativement plus €levées chez les
patients présentant une coronaropathie sévere (groupe 1 : 156,26 ng/L) comparativement au groupe
non sévere (groupe 2 : 116,66 ng/L), avec une différence statistiquement significative (p = 0,001).
Cette élévation plus marquée dans le groupe 1 traduit une charge ischémique et une atteinte
myocardique plus importantes. Nos résultats s’inscrivent dans la continuité des données publi¢es
par Caspar et al qui rapportent une positivité de la troponine hs (seuil 0,03 ng/mL) plus fréquente
dans le groupe de CAD sévere groupe 1 850 (303—-2820) groupe 2 215 (70-982) p0.001 , Aussi Atici
et al, retrouvent des valeurs de hs-troponine significativement plus élevées dans la coronaropathie
sévere (850 [303—-2820] vs 215 [70-982] pg/mL ; p=0,001), renforgant I’association entre ¢lévation

troponinique et la sévérité des lésions coronaires dans le NSTEMI.

La troponine ultrasensible hs obtenue (0/1 h ,0/2 ou0/3 h) permet donc une détection précoce de
I’ischémie myocardique et une stratification de risque intégrée a ’ECG et au score de risque pour

une stratégie invasive précoce chez les patients a risque élevé.

La CRP (protéine C-réactive), avec une moyenne de 30,67 mg/L, refléte I'inflammation systémique
associée a I’ischémie aigue. Ce taux est comparable a celui observé dans 1'étude de Raslan et al, ou
la CRP était également élevée avec une moyenne de 28mg/L chez les patients NSTEMI, indiquant

une réponse inflammatoire significative.

Concernant les autres biomarqueurs, la créatinine dans notre étude présente une moyenne de 9,8
mg/L, et la médiane de DFG (CKD-EPI) était de 57mL/min/1,73 m? ce qui correspond au stade
d’insuffisance rénale modérée, ce résultat est dans la fourchette des résultats observés dans les séries

de Caspar T et al.

Les données biologiques de notre étude, notamment la troponine hs, la CRP, la créatinine, et le profil

lipidique, sont en concordance avec celles des autres cohortes.
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1.5 La stratification du risque :

Le score de GRACE

Le score de GRACE, utilisé¢ dans I’évaluation du risque chez les patients présentant un NSTEMI, a
montré une répartition comme suit : 55,3 % des patients ayant un score inférieur a 140 et 44,7 %

des patients ayant un score supérieur a 140.

Notre moyenne de score de GRACE ¢levé (141,95 + 22,89) est cohérente a celle observée dans
I’¢tude de Yanqiao et al, ou le score moyen était de 137,0 et avec les résultats obtenus par Zghal et

al, qui ont observé une moyenne similaire de 142,4 pour les patients NSTEML

De plus ; dans notre cohorte de NSTEMI, le GRACE ¢était significativement plus élevé chez les
patients présentant une coronaropathie sévere (groupe 1 : 141,95 + 22,89) que chez ceux avec
atteinte non sévere (groupe 2 : 132,33 £ 11,92), avec une différence statistiquement significative (p
=0,004). Ce résultat est particulierement pertinent car il met en évidence une concordance clinique—
anatomique : les patients ayant les Iésions coronaires les plus complexes ont aussi les déterminants
cliniques de mauvais pronostic calculés par le GRACE traduisant un risque ischémique global plus
élevé.

Enfin, cette association entre sévérité coronaire et majoration du GRACE est cohérente avec les
observations de Atici et al. groupe CAD sévére (107.00 + 11.99) groupe CAD non sévére (100.33

+ 11.92 ; p0.005), consolidant la robustesse de nos données.

Sur le plan décisionnel, I’¢lévation du GRACE renforce 1’identification d’un sous-groupe de
patients a haut risque devant bénéficier d’une stratégie invasive plus précoce et d’une optimisation

thérapeutique intensifiée.
Le score TIMI

Dans notre étude, les scores TIMI ont été utilisés pour stratifier le risque des patients a leur
admission. Les résultats montrent que 23,3 % des patients ont été classés a faible risque (score 0-2),

57,3 % a risque intermédiaire (score 3-4) et 19,4 % a risque élevé (score 5-7).

La moyenne du score TIMI dans notre cohorte est de 2,92 &+ 1,31, indiquant une prévalence €levée
de patients a risque intermédiaire dans notre groupe. Ces résultats sont cohérents avec ceux de
1'¢tude menée par Elliott M. Antman qui a trouvé risque faible chez 21.6% 0/1 ; risque intermédiaire

chez 54.2% (3- 4) ; risque ¢élevé chez 24,2 % des patients NSTEMI (5-7).
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De plus, Yanqiao et al. qui ont trouvé une répartition similaire des scores TIMI parmi les patients

NSTEMLI, avec une majorité de patients classés dans le groupe a risque intermédiaire.

Ces ¢tudes, confirment que les scores TIMI sont efficaces pour stratifier les risques et prédire les

événements indésirables dans le NSTEMI.

Le score CRUSADE

I1 ressort des résultats de notre étude que 51,4 % des patients étaient classés dans la catégorie de
risque intermédiaire (score de 31-50), tandis que 30,1 % étaient dans la catégorie de risque ¢élevé
(score de 51-80), et 18,4 % dans la catégorie a faible risque (score de 0-30). La moyenne du score
CRUSADE dans votre cohorte était de 42,64 + 14,66, ce qui refléte une distribution prédominante

dans les scores intermédiaires.

Comparativement, 1'étude de Subherwal et al, montre que les patients avec des scores faibles (< 30)
ont environ 3,1 % de risques de saignements majeurs, tandis que les patients avec des scores
supérieurs a 50, représentant un risque €levé, ont jusqu’a 19,5 % de risques de saignements majeurs.
Cette étude a également observé que la majorité des patients dans les scores 31-50 (risque
intermédiaire) ont montré une incidence de saignement de 5,5 % a 8,6 %, ce qui est cohérent avec

notre groupe intermédiaire a 51,4 % des patients.

Notre moyenne de 42,64 + 14,66 se situe entre les valeurs des groupes a risque modéré a élevé dans
I’é¢tude de Subherwal, qui démontre que les scores supérieurs a 50 sont associés a des risques
significatifs d'événements indésirables. Comparé a leurs résultats, notre cohorte montre un profil
plus marqué de risque intermédiaire et éleveé, ce qui pourrait refléter des facteurs de comorbidité

spécifiques a notre groupe.
1.6 L’échographie cardiaque transthoracique

Dans le NSTEMI, I’échocardiographie transthoracique (ETT) est I’examen d’imagerie de premiére
intention, réalisable au lit du malade, en apportant immédiatement une évaluation de la fonction
systolique globale et segmentaire et permettant des diagnostics différentiels en contexte de douleur
thoracique. De ce fait, elle est recommandée a la phase aigiie et doit étre effectuée et interprétée par
des opérateurs entrainés, pour mettre en évidence des anomalies compatibles avec une ischémie ou

une nécrose myocardique.
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L’évaluation des paramétres de la fonction systolique du VG (FEVG) et la cinétique régionale
(WMSI) peuvent s’altérer tardivement dans une proportion importante de patients, rendant I’ETT

conventionnelle non contributive chez prés de la moitié des patients NSTE-ACS.

Echographie cardiaque transthoracique conventionnelle :

Analyse de la fonction systolique du VG (FEVG)

Dans notre étude, la médiane de la FEVG de nos patients est de 52,67% =+ 4,26, Ce résultat est
similaire a ceux des patients de 1'étude de Atici etal. FEVG (59.97 % + 3.36), Goswami et al FEVG
(57.24 % + 4.25) et al.

Cette observation rejoint ¢galement les résultats de 1’étude de Stokke et al et ceux de Sabry et al qui

ont retrouvé respectivement des valeurs médianes de FEVG a 54,7 % + 4,7 et 53.014+2.86.
Cela suggére que nos patients sont dans une catégorie de fonction ventriculaire préservée.

Il n’a pas été observé de différence statistiquement significative entre les deux groupes de notre
étude concernant la fraction d’éjection (FE) groupe 1 (52.67% +3.26) groupe 2 (54.22% +4.15 ;
p=0.325), ces résultats concordent avec ceux de Caspar et al ou FEVG (60.9 % = 4.8) dans le groupe
1 CAD sévere et le groupe de CAD non sévere (FEVG 60.7 % = 4.7, p=0.85), aussi avec les résultats
des deux groupes d’ATICI et al. qui avaient respectivement FEVG (61.33% + 6.62) (CAD
significative) et (59.97 + 3.36) (CAD non significative).

Ces résultats confirment que, dans le contexte du NSTEMI, la FEVG est souvent préservée.
Les volumes ventriculaires du VG

Dans notre étude, les résultats concernant les volumes ventriculaires gauches (VG) montrent une
mediane de volume télédiastolique du VG de 68,85 + 12,39 ml/m? et un volume télésystolique du
VG de 27,25 + 4,06 ml/m?, se situant dans la plage normale de 50-90 ml/m? pour le volume

télédiastolique.

De plus, dans 1’étude de Stokke et al, qui a évalué les volumes ventriculaires dans une cohorte de
patients NSTEMI, les médianes des VTDVG ¢étaient (70,3 ml/m? pour le VTSVG et 29,4 ml/m? pour

le volume télésystolique) avec donc des valeurs 1égerement supérieures a celles de notre étude.

En comparaison également, Gwosmi et al et I’étude de Sabry et al ont rapporté une médiane des

(VTDVG de 72,1 ml/m?/ 69,8 ml/m?) et des (VTSVG de 28,3 ml/m? /28,1 ml/m?), des valeurs assez
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proches des notres. Cela suggere que la fonction ventriculaire dans ces deux études est relativement

préservée, méme en présence de CAD sévere.
Analyse de la fonction diastolique

L’¢étude de la fonction diastolique dans notre étude montre une mediane E de (71,69 £ 15,95 cm/s),et
A (60,32 £ 18,62 cm/s), un rapport E/A de (0,83 + 0,31), et un rapport E/E' de (9,61 + 1,39). Ces
valeurs sont globalement similaires a celles observées dans d'autres études sur le NSTEMI, en effet,
Serag Eldeen et al. ont rapporté une valeur de E proche (75 cm/s) et un rapport E/A de (1.0 = 0,25),
plus ¢élevé que le ndtre, suggérant un remplissage ventriculaire plus rapide dans leur cohorte,
contrairement a notre groupe ou une altération plus marquée du remplissage est suggérée. De méme,
Atici et al. ont trouvé des valeurs de (E a 77 cm/s) et un rapport E/A de (1.23 + 0,29) indiquant une

fonction diastolique mieux préservée.

En revanche, nos valeurs de E/E' sont comparables, montrant des pressions de remplissage

similaires, ce qui indique un profil de pressions de remplissage non élevées dans ces cohortes.
Le WMSI

Les résultats de notre étude montrent un WMSI global de (1.12 £ 0.26), avec des valeurs spécifiques
aux segments (WMSI-IVA a 1.21 + 0.24, WMSI-CD a 1.11 £ 0.21, et WMSI-CX a 1.10 + 0.22).
Ces résultats suggérent une dysfonction myocardique modérée, en particulier dans les territoires de

I’'IVA et la CD, qui sont plus fortement affectés par I’hypokinésie segmentaire.

En comparaison avec 1’é¢tude de Adam et al, qui rapporte un WMSI global de (1.06 + 0.21, avec des
WMSI-LAD de 1.07 + 0.22, WMSI-RCA de 1.06 + 0.18, WMSI-CX 1.05 £ 0.21) ; on observe des
résultats légerement plus faibles, suggérant que dans leur cohorte, les 1ésions myocardiques étaient
moins séveres, notamment dans les segments LAD et RCA. En revanche, les résultats de Anbr et al
montrent un WMSI global de (1.09 £ 0.25), avec un (WMSI-RCA de 1.12 + 0.28), indiquant une
altération fonctionnelle comparable dans les segments RCA dans les deux études. De méme, dans
I’étude de Goswami et al; le WMSI global était de (1.08 £ 0.26, avec un WMSI-LAD de 1.10+0.30
et un WMSI-RCA de 1.09 + 0.27), des valeurs proches de celles obtenues dans notre étude pour les
segments LAD et RCA. Ces différences peuvent refléter la variabilité dans la sévérité des Iésions

coronariennes et la stratification du risque dans les différentes cohortes.

Globalement, nos résultats montrent des altérations contractiles plus marquées dans les territoires
IVA et CD, suggérant que ces segments sont plus affectés par I'ischémie myocardique dans notre
population de patients NSTEML
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L’étude analytique des paramétres de I’ETT conventionnelle n’a pas retrouvé une différence
statistiquement significative entre les deux groupes, tels que la masse ventriculaire gauche (VG), le
diametre télédiastolique (DTD), le diamétre télésystolique (DTS), la fraction d’¢jection (FE), le
volume télédiastolique (VTD), le volume d’¢jection (VE), ainsi que les ondes E et A et leur ratio

E/A. De plus, le WMSI était similaire entre les deux groupes.

L’intérét d’outils complémentaires (GLS/TLS) est de ce fait de détecter une dysfonction régionale
infraclinique lorsque les troubles de cinétique sont absents ou peu marqués, améliorant ainsi la

valeur diagnostique et pronostique de 1’échocardiographie conventionnelle.

Echographie cardiaque transthoracique : analyse du strain global longitudinal

du VG (GLS VG) :

Dans notre population de patients présentant un NSTEMI, le GLS global moyen mesuré est de (-
15,84 + 2,82 %) traduisant une altération significative de la déformation longitudinale du ventricule

gauche compatible avec ’atteinte précoce des fibres sous-endocardiques dans le NSTE-ACS.
Valeur diagnostic et prédiction de la sévérité du 2D dans le NSTEMI

L’intérét majeur du GLS dans le NSTEMI est sa capacité a détecter une dysfonction myocardique
infraclinique 1a ou la FEVG et le WMSI, plus tardifs et/ou plus dépendants de 1’appréciation

visuelle, peuvent rester normaux.

¢ Corrélation du GLS avec les paramétres cliniques, ’ECG, les Troponines hs et le score de

GRACE

GLS/ECG:

Dans notre série, le GLS se révele sensible aux modifications électriques lors d’un NSTEMI : les
patients avec anomalies ECG (dépression ST, onde T négative ou ST+ transitoire) avaient un GLS
significativement plus altéré que ceux dont ’ECG était normal ; ce qui indique sa corrélation avec
les anomalies électriques significatives, de plus, méme les patients qui présentaient un ECG normal

avaient un GLS moyen de (—17,99 + 2,05%, p=0,010).

Ce qui indique que méme en l'absence d'anomalies ECG évidentes, le GLS peut détecter une

ischémie myocardique infraclinique.

GLS / Troponines : Une corrélation inverse significative a été observée entre les taux de hsTnT et

les valeurs de GLS (r=-0,625 ; p <0,001), indiquant que I’augmentation de la nécrose myocardique
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détectée par les troponines ultrasensibles est associée a une altération plus marquée de la

déformation longitudinale globale.

GLS / score de GRACE : De méme, la corrélation modérée entre GLS et GRACE (r = —0,52 ;
p<0,001) montre que le risque clinique global est associ¢ a une déformation myocardique plus
importante. Cette complémentarité entre GLS et le score de GRACE est particulicrement bien
illustrée par Atici et al., qui identifient le GLS comme prédicteur indépendant de CAD en NSTEMI
aux cotés du GRACE, ce qui soutient une utilisation intégrée du strain plutot qu’une opposition aux

SCOres.

GLS / FEVG : Sur le plan échographique, nous confirmons le continuum fonctionnel par la
corrélation négative significative retrouvée entre GLS et FEVG (p<0,001), et une relation ROC
traduisant une capacité du GLS a anticiper 1’altération de la FEVG, avec un seuil de (—15,7%) pour

prédire une dysfonction systolique (Se 80,5%, Sp 82%).

Cette approche est particulierement pertinente car elle traduit la valeur diagnostique du GLS a
détecter précocement la déformation longitudinale qui précéde 1’altération de la FEVG, surtout chez

les patients avec coronaropathie complexe.

GLS / WMSI : De méme, nous avons retrouvé une corrélation positive significative avec le WMSI
(p<0,001) qui confirme que lorsque des anomalies de la cinétique segmentaire sont présentes, elles
s’accompagnent d’une altération du GLS ; Parmi les patients ayant un WMSI normal, 13 %
présentaient un GLS altéré, tandis que 87 % avaient un GLS normal (p = 0,06). Ce qui démontre la

supériorité diagnostic du GLS sur la cinétique visuelle évaluée par WMSI.

Cette observation rejoint I’étude proposée par Caspar et al., centrée sur des patients suspects de
NSTEMI avec FEVG strictement conservée et cinétique segmentaire normale (WMSI=1), qui
illustre de maniere exemplaire cette valeur ajoutée : la présence d’'une CAD (>50%) s’accompagnait
d’un GLS nettement plus altéré (—16,7 + 3,4 vs —22,.4 + 2,9 ; AUC 0,92), soulignant que le GLS

peut reclasser le risque chez des patients dont I’échographie conventionnelle apparait rassurante.
% Prédiction de la sévérité des lésions coronaires :

Au-dela du diagnostic, le GLS a une valeur prédictive de la sévérité de I’atteinte coronaire chez les

patients atteints de NSTEML.

L’analyse comparative du GLS dans nos deux groupes de patients, met en évidence une association

statistiquement robuste entre 1’altération de la déformation longitudinale et la présence d’une
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coronaropathie significative a la coronarographie, avec un GLS plus altéré dans le groupe 1
présentant une CAD significative (—15,99 + 2,90) comparativement au groupe 2 CAD non
significative (—16,99 = 2,67 ; p<0,001).

Nos résultats correspondent a ceux de plusieurs travaux ayant mis en évidence la capacité du GLS

a prédire la sévérité de I’atteinte coronaire chez les patients atteints de NSTEMI.

Goswami et al. ayant comparé deux groupes NSTEMI en fonction de la sévérité des 1ésions avait
trouvé GLS groupe CAD sévere (-17.40 +2.91) CAD sévére (-12.48 £2.78, p=<0.0001), également
Zhang et al., dans une étude portant sur 139 patients suspects de SCA NST, ont montré que le GLS
présentait une meilleure performance diagnostique que les autres parametres échographiques pour

I’identification des coronaropathies complexes.

De maniere similaire, Tibaldi et al. ont rapporté qu’un GLS inférieur a —16,5 % permettait de

détecter des obstructions coronaires séveres avec une sensibilité de 96 % et une spécificité de 88 %.

De plus, dans notre étude le GLS se détache comme le marqueur le plus performant (AUC = 0,876),
avec un seuil optimal a —12,2 % permettant d’identifier les atteintes tritronculaires avec une

sensibilité élevée (87,7 %) au prix d’une spécificité modérée (~55 %).

Ces résultats sont globalement concordants avec ceux de Goswami et al., dans laquelle le GLS
présentait une sensibilité de 85,7 % et une spécificité de 53,6 % pour la détection d’une atteinte du

tronc commun gauche ou d’une maladie tritronculaire, avec un seuil de —11,2 %

Ce profil, orienté vers la sensibilité, soutient I’utilisation du GLS comme outil de tri chez les patients

NSTEACS a FEVG préservée, pour une stratégie invasive précoce.

Ces résultats sont globalement concordants avec ceux de notre étude, ce qui renforce 1’idée que la
valeur apportée par le strain ne constitue pas une redondance des scores cliniques, mais une

dimension complémentaire, directement corrélée a la physiologie myocardique.

Dans une lecture comparative, cela positionne le GLS comme un outil d’orientation anatomique
indirecte, susceptible d’étre plus informatif sur la complexité coronarienne que la FEVG/WMSI
(souvent tardifs) et différent des troponines/GRACE (qui ne décrivent pas directement 1’expression

mécanique globale ni la diffusion de la dysfonction).
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¢ Identifier la lésion coupable : intérét du TLS vs WMSI, et implication stratégique —

Le TLS

Dans notre étude I’analyse échocardiographique par speckle tracking territorial met en évidence une
altération hétérogéne mais significative du strain longitudinal territorial (TLS), avec des valeurs
moyennes de TLS-IVA (—15,22 + 2,81 %), TLS-CD (—16,34 = 1,43 %) et TLS-CX (—16,91 £ 3,22
%), traduisant un retentissement ischémique régional prédominant sur les territoires dépendants de
I’IVA, physiopathologiquement plus vulnérables en raison de la prédominance des fibres

longitudinales sous-endocardiques.

Nous avons retrouvé également une différence statistiquement significative entre les deux groupes
des strains territoriaux groupe 1 : TLS-LAD : (—=15.01 + 2.41), TLS-Cx : (—17.01 £ 1.29) , TLS-
RCA ( —16.04 £ 1.22) ; contre TLS-LAD (—17.02 + 2.66) contre TLS-Cx (—17.50 £ 1.43a et (
—18.22 +3.23) TLS-RCA pour le groupe 2, ces résultats sont globalement concordants avec ceux
rapportés par Al-Shimaa et al., qui ont montré chez des patients NSTEMI des valeurs moyennes de
TLS-LAD comprises entre —16,01 et —16,61 %, correspondent & une dysfonction longitudinale
territoriale cliniquement pertinente dans ce contexte. De maniére similaire, les valeurs de TLS-LCX
rapportées par Al-Shimaa (—15,57 a—16,24 %, p = 0,78) sont trés proches de notre TLS-CX a—16,91
%, suggérant une atteinte circonférentielle modérée mais constante du territoire latéral dans le

NSTEM]I, souvent sous-estimée par 1’échocardiographie conventionnelle.

En revanche, I’é¢tude d’ Al-Shimaa met en évidence une différence statistiquement significative pour
le TLS-RCA (17,33 = 1,37 vs —16,40 £ 2,17 %, p = 0,007), soulignant que le strain territorial est
capable de discriminer finement la sévérité et la topographie de 1’ischémie selon le territoire

coronaire impliqué.

Sur le plan échocardiographique avancé, nos résultats confirment que des valeurs de TLS inférieures
ou proches de —15 % dans le territoire IVA traduisent une altération longitudinale plus marquée que

dans les autres territoires, cohérente avec la sensibilité accrue de ce territoire a 1’ischémie aigué.

TLS VS WMSI : I’analyse segmentaire par speckle tracking surpasse I’appréciation visuelle du
WMSI, plus dépendante de 1’opérateur et moins sensible a 1’ischémie sous-endocardique limitée.
Keddeas et al. rapportent que le TLS réduit (cut-off ~ —15,5%) permet de prédire une occlusion
totale aigu€ (TIMI 0—1). Zghal et al. montrent que le TLS > —9,2% prédit une occlusion aigué avec
Se 85% et Sp 85% et permet d’identifier I’artére coupable,
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L’ensemble de ces données renforce le role du TLS comme marqueur régional quantitatif sensible,
permettant une caractérisation fine de 1’atteinte myocardique dans le NSTEMI, avec une excellente

corrélation anatomo-fonctionnelle pour 1’identification de la 1ésion coupable dans le NSTEMI.
PSI/ SR

Dans notre population de patients NSTEMI, 1’analyse échocardiographique avancée met en
évidence une augmentation significative de I’index post-systolique (PSI) a 17,25 + 6,34 %, associée
a une diminution du strain rate systolique (SR) a —0,85 = 0,12 s, traduisant une altération précoce

et sensible de la synchronisation et de la vélocité de déformation myocardique longitudinale.

Sur le plan physiopathologique, 1’élévation du PSI refléte la persistance d’un raccourcissement
myocardique au-dela de la fermeture de la valve aortique, phénoméne classiquement interprété
comme un marqueur d’ischémie active ou récente, secondaire a une contraction inefficace des fibres
sous-endocardiques. Ces résultats sont concordants avec ceux rapportés par Goswami et al., qui ont
observé chez des patients NSTEMI un PSI moyen de (18,45 + 4,64 %), valeur trés proche de celle
retrouvée dans notre série, confirmant qu'un PSI avoisinant ou dépassant 17—-18 % correspond a un

seuil échocardiographique évocateur d’ischémie myocardique significative.

De méme, la réduction du SR systolique rapportée par Goswami (—0,74 + 0,10 s™') est du méme
ordre de grandeur que celle observée dans notre étude (—0,85 + 0,12 s'), soulignant que la
diminution de la vitesse de déformation longitudinale constitue un marqueur robuste de dysfonction

contractile infra-clinique dans le NSTEMI.

D’un point de vue échocardiographique, le SR apparait moins influencé par les conditions de charge
que le strain seul, et sa diminution traduit directement une altération de la contractilité intrinséque
myocardique, souvent avant I’apparition d’anomalies cinétiques visibles. L’association, dans notre
cohorte, d’un PSI élevé et d’'un SR abaissé renforce la valeur complémentaire de ces deux
parametres : le PSI témoignant d’un déséquilibre temporel de la contraction systolique li¢ a

I’ischémie, et le SR quantifiant la perte de performance mécanique instantanée.

Ainsi, nos résultats confirment et prolongent les données de la littérature en positionnant le PSI et
le SR comme des marqueurs échocardiographiques sensibles, précoces et hautement pertinents pour
la détection et la caractérisation du retentissement ischémique dans le NSTEMI, avec un potentiel
diagnostique et stratificatif supérieur aux parameétres conventionnels, justifiant pleinement leur

intégration dans 1’évaluation échocardiographique avancée de ces patients.
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1.7 Résultats angiographiques

Notre cohorte se distingue par un profil majoritairement monotronculaire (70,9%), tout en
conservant une proportion non négligeable de maladie complexe (bitronculaire 18,4% ;
tritronculaire 10,7%), ce qui définit la population diverse des patients NSTEMI caractérisée par une
lésion coupable unique avec des Iésions complexes qui conditionnent la stratégie de

revascularisation et le pronostic.

Caspar et al. ont retrouvé a la coronarographie une proportion importante de coronaires sans maladie
significative (monotronculaire 43,1%), et une distribution relativement modérée des atteintes

complexes (bitronculaire 8,6% ; tritronculaire 12,1%) chez des patients NSTEMI.

L’étude de Elfaram présente une architecture angiographique proche sur le monotronculaire, mais
avec un profil complexe différent : dans leur série (n=151) de patients adressés pour Iésions
angiographiquement intermédiaire évaluées par FFR, la maladie mono-tronculaire représentait
73,5%, la bi-tronculaire 23,8% et la tri-tronculaire seulement 2,7%. Cette proximité sur les résultats
de I’atteinte monotronculaire (73,5% vs 70,9%) renforce la représentativité de notre distribution

pour une pratique quotidienne.

Sur le plan topographique, 1’analyse de 1’artére coupable renforce ce caractere typique du NSTEMI
: nous observons une prédominance de I’IVA (51,4%), suivie de la circonflexe (36,9%), puis de la
coronaire droite (11,6%). Cette distribution est cohérente avec les données publiées, qui retrouvent

fréquemment I’IVA comme ’artére coupable.

Dans I’é¢tude de Raslan, I’IVA est rapportée comme artere la plus fréquemment atteinte (58%),
devant la circonflexe (53%) et la CD (46%) données qui refletent davantage la Iésion coupable dans

un contexte complexe fréquent.

Dans la cohorte NSTEMI de Zghal et al., centrée sur des patients avec lésion coronarienne
significative, I’artére coupable est aussi dominée par I’'IVA (43%), avec une représentation moindre

de la circonflexe (19%) et de la CD (8%).

Lfaramawy la concordance est remarquable pour I’IVA, premier territoire dans les deux séries

(51,9% vs IVA 51,4% chez nous).

En revanche, la distribution CX/CD diverge (LCx 17,3% et CD 30,8% dans 1’é¢tude FFR vs CX
36,9% et CD 11,6% dans notre cohorte).
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Cette discordance s’explique trés probablement par une différence de définition (leur variable
correspond a la localisation de la 1ésion évaluée par FFR, souvent une 1ésion sélective intermédiaire,

alors que nos données décrivent 1’artére coupable du NSTEMI.

Dans notre cohorte, la CAD sévére concernait 33,98% des patients, ce qui souligne qu’environ un
tiers des NSTEMI se présentent avec une anatomie coronarienne a haut risque (une atteinte
tritronculaire ou de plus de 50% du tronc commun gauche ou plus de 70% dans une autre artére

principale).

Cette proportion est globalement cohérente avec 1’é¢tude de Goswami et al conduite chez 178
patients NSTE-ACS (dont 33,7% NSTEMI) avec FEVG préservée, rapporte une fréquence de CAD
sévere de 25,84%.

Il convient donc de souligner que méme dans une population sélectionnée sur une fonction
systolique conventionnelle normale, un patient sur quatre présente une CAD sévere, ce qui renforce
la plausibilité de notre taux plus élevé (33,98%) dans une cohorte NSTEMI plus représentative de

la complexité de la maladie.

Dans notre cohorte, la prédominance d’un flux TIMI supérieur a 2 (=76%), correspondant aux
résultats de Keddeas et al., centrée sur des NSTEMI et la recherche de 1’occlusion aigué (TIMI 0—

1) qui ne concernait que 5% des patients.

Le score SYNTAX ; dans notre cohorte, moyen est a 18,70 + 10,96 soit une complexité anatomique
globalement faible a intermédiaire, mais avec un sous-groupe non négligeable de patients a risque

anatomique plus élevé (25% intermédiaire ; 11% haut risque).

Zghal et al., qui rapportent un score SYNTAX moyen de 16,3 + 6,8 et une stratification ou la
majorité est a bas risque, avec des proportions substantielles en risque intermédiaire et élevée. 1l est
¢galement informatif de comparer avec Raslan, ou le SYNTAX est globalement plus élevé (médiane
24.,5) et ou la distribution comporte une proportion non négligeable de scores intermédiaires/élevés,

ce qui s’accorde avec leur forte prévalence de tritronculaire.

Dans notre cohorte, la stratégie de revascularisation est majoritairement percutanée (PCI 92%)
comparé a seulement 8% de patients ayant necessité un pontage aorto-coronaire (CABQG), ce qui est
globalement concordant avec les séries NSTEMI invasives ou 1’angioplastie constitue 1’option
dominante. En effet, Caspar et al avait un pourcentage de 86,6% des patients ont été revascularisés

par PCI », et seulement 10% CABG restant réservé aux atteintes complexes.
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Nos résultats angiographiques illustrent 1’hétérogénéité du NSTEMI ou coexistent une Iésion
coupable souvent monotronculaire et, chez une proportion significative de patients, une maladie
complexe plus sévere (SYNTAX intermédiaire/élevé) ce qui justifie une stratification individualisée

du risque et de la stratégie de revascularisation qui sera apporté par 1’étude du speckle tracking.

2. Intérét pronostic du GLS

Corrélation des paramétres du strain (GLS /PSI / SR) avec le score SYNTAXE

Au-dela de I’évaluation de la sévérité de la coronaropathie, I’imagerie de strain par 2D-STE a

également démontré sa capacité a prédire le pronostic chez les patients présentant un NSTEMI.

Notre étude révele une association statistiquement positive entre le GLS et le Score SYNTAX (r

-0.68, R? = 36,5%, p = 0,0001), qui est aussi significativement corrélé au PSI (r = -0,68, R?

90,76%, p < 0,0001), constituant I'association la plus forte de notre analyse.

Cette relation hautement significative démontre que la déformation systolique de pic augmente de

maniére quasi-linéaire avec la sévérité anatomique de la coronaropathie.

Le coefficient de détermination élevé (R? = 90,76%) indique que prés de 91% de la variabilité du
PSI peut étre expliquée par le Score SYNTAX, suggérant que le PSI constitue un reflet de l'impact

fonctionnel de la charge athéromateuse coronaire.

De plus, le Strain Rate systolique montre également une corrélation significative avec le Score

SYNTAX (r=-0,46, R*2= 0,19, p <0,001), bien que moins forte que celle observée avec le PSI.

Ces corrélations montrent que les parameétres de strain (GLS, SS, PSI et SR) différent de maniere
statistiquement tres significative chez nos patients avec CAD sévére (groupe 1) et sans CAD sévere

(groupe 2) (p <0,0001).

Cela suggere que les patients présentant une atteinte séveére ont des valeurs nettement plus basses

de GLS, de SS et de SR, ainsi que des valeurs plus élevées de PSI, par rapport aux autres patients.

Lorsque ces parametres de strain ont été analysés selon différents sous-groupes, il a été observé qu’a
mesure que la sévérité¢ de la maladie coronarienne augmente, les valeurs de GLS, et SR diminuent

de fagon significative, tandis que la valeur de PSI augmente.

En d’autres termes, il existe : Une association négative forte entre GLS/SR et la sévérité de la
maladie (plus la CAD est sévere, plus ces valeurs chutent), et une association positive forte entre

PSI et la sévérité de la CAD (plus la CAD est sévere, plus le PSI augmente).
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Dans 1’é¢tude de Goswami et al., conduite chez des patients NSTE-ACS avec FEVG préservée le
PSI significativement plus élevé (18,45 £ 4,64 vs 7,04 £ 6,84 ; p <0,0001), confirmant que le strain
capte une dysfonction sous-endocardique précocement liée a la diffusion et a la complexité des

1ésions.

De plus, leur analyse ROC identifiait le GLS comme le meilleur parametre pour détecter les CAD
complexe, avec un seuil autour de —11,2% (Se 85,7%, Sp ~54%), et un PSI autour de 19,3% (Se

~80%, Sp ~60%), soulignant la sensibilité du PSI a détecter la sévérité des lésions.

Ainsi, la convergence entre nos données et celles de la littérature est double le GLS et les parameétres
dérivés (TLS, PSI, SR) ne sont pas de simples marqueurs diagnostic, mais des réfléte également la
complexité coronarienne et le retentissement mécanique donc leur intérét pronostic majeur dans le

NSTEMIL.

3. Evolution - complications

Les complications au cours de I’hospitalisation :

Tous les patients ont regu le traitement anti-thrombotique, anti-ischémique et de prévention
secondaire conformément aux recommandations de la société européenne de cardiologie sur la prise

en charge des SCA. (5)

Durant I’hospitalisation au service de cardiologie; ils ont été surveillés cliniquement,

¢électriquement et par imagerie si nécessaire quotidiennement jusqu’a la sortie de 1’hdpital.

Dans notre cohorte, les complications intra-hospitalieres étaient dominées par les €événements
cardiaques : arythmies 14,56%, insuffisance cardiaque 9,71%, et événements graves mais plus rares
(ACR 0,91%). Les complications de procédure restaient non négligeables (IRA post angiographie

7,77%) mais les complications hémorragiques 1,94% et vasculaires 3,88% étaient peu fréquentes.

Dans I’¢tude de Caspar et al., I'insuffisance cardiaque ¢tait rapportée autour de 3% et la FA
paroxystique autour de 3%, ce qui est proche de notre taux d’insuffisance cardiaque et notre taux

global d’arythmies.

Par ailleurs, il faut rappeler que certains NSTEMI ont un profil hémodynamique ou ischémique plus
a haut risque, ce qui peut mécaniquement majorer les troubles du rythme, les récidives ischémiques

et I’ACR selon le timing de la coronarographie et la sévérité des 1ésions.
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Evolution A 1 mois / 3 mois et 6 mois

Le suivi des patients a été conduit selon un protocole prospectif, structuré et reproductible, visant a
documenter a la fois la récupération clinique, la tolérance thérapeutique et 1’évolution de la fonction

ventriculaire gauche.

Une premiere réévaluation a été réalisée a 1 mois, puis a 3 mois, sous forme de consultation dédiée

comprenant :

* Une évaluation clinique standardisée (récidive de douleur angineuse, dyspnée, symptomes
d’insuffisance cardiaque, palpitations/syncopes, tolérance et observance du traitement,
recherche d’événements indésirables hémorragiques ou vasculaires) avec mesure systématique
des parametres hémodynamiques et controle des programmes suivis de sevrage tabagique de
perte de poids et de réadaptation cardiaque.

* Un bilan biologique : fonction rénale et ionogramme pour surveiller I’impact des traitements et
I’exposition au contraste, hémoglobine et bilan hémostase en cas de saignement surtout si prise
concomitante d’anticoagulant, paramétres métaboliques : glycémie/HbA lc, profil lipidique et
biomarqueurs selon le contexte clinique) ;

* Une échocardiographie transthoracique conventionnelle visant a suivre la fonction systolique et
diastolique (FEVG, volumes télédiastolique/télésystolique, WMSI, pressions de remplissage
estimées, recherche de complications mécaniques ou autres).

+ A 6 mois, cette méme démarche a été renouvelée, en y ajoutant une analyse échocardiographique
approfondie incluant le speckle-tracking bidimensionnel avec quantification de la déformation
myocardique (GLS et parametres dérivés tels que strain rate et indices post-systoliques), afin de
détecter de manicre plus sensible une dysfonction longitudinale résiduelle, d’objectiver la
récupération post-ischémique et d’affiner la stratification pronostique au-dela des indices
conventionnels particulierement chez les patients a FEVG préservée ou a cinétique segmentaire

peu contributive.

Les résultats du suivi a 06mois de notre cohorte NSTEMI ont retrouvé :

a) Evaluation du Risque résiduel et des MACE : notre suivi met en évidence une morbidité non
négligeable dominée par les événements cardio-vasculaires : les Arythmies (8 cas d’arythmie atriale
ou ventriculaire non grave), L’insuffisance cardiaque (5 cas contrdlés avec un renforcement
thérapeutique) et le ré-infarctus (4 cas parmi ceux ayant une indication de CABG), et il ya eu un

déces.
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De plus, nous avons observé des complications liées au terrain et/ou a la procédure interventionnelle
: insuffisance rénale (6 cas), complications vasculaires (un patient a eu un AVC ischémique frontal
sans gravité et un autre une ischémie aigue du membre inferieur droit sur thrombose de 1’artére
tibiale antérieure revascularis¢é a notre niveau) et hémorragiques (1 cas de rectorragies sans
retentissement chez une femme agée de 80ans). Méme aprés une phase aigué€ contrdlée, le pronostic
a moyen terme est souvent porté par la triade dysfonction VG résiduelle — instabilité électrique —

récidive ischémique, modulée par les comorbidités (rein, fragilité vasculaire).

b) Le remodelage inverse : amélioration concordante des paramétres conventionnels et du strain
Sur le plan échocardiographique, nous avons retrouvé une amélioration significative des parametres

systoliques a 6 mois :
FEVG (52,67 — 57,17% ; p=0,02) et WMSI (1,12 — 1,01 ; p=0,04).

Les volumes ventriculaires du VG : LVESV plus élevé (36.6 [26—44] ml vs 23 [20-29] ml ; p <
0.0001), tandis que le LVEDV ne différait pas significativement (66 [61.6—-83] ml vs 65 [51-76] ml
; p=0.1821)

Cette récupération est encore plus significative sur I’évaluation par le GLS (—15,84 — —16,39 ;
p<0,0001), le SR s’améliore en valeur absolue (0,85 — —0,95 s™' ; p=0,01) et surtout le PSI chute
de fagon marquée (17,25 — 7,04 ; p<0,0001), ce qui constitue une réduction de I’ischémie

myocardique résiduelle.

Nos résultats sont comparables a ceux de Goswami et al, qui ont retrouvé que le GLS s’améliore

significativement au suivi (=7 mois) avec un important remodelage inverse du VG

c) GLS et pronostic : Discrimination des MACE et supériorité sur les marqueurs

conventionnels
Une valeur pronostic majeure du GLS a été retrouvée dans notre suivi.

En effet ; les patients ayant présenté un MACE avaient un profil de remodelage myocardique plus
défavorable (FEVG plus basse, LVESV plus élevé) mais surtout un GLS nettement plus altéré
(11,6 £2,1% vs —16,7 = 1,8% ; p<0,0001), associé a des pressions de remplissage plus ¢élevées

(E/e’ (11.2 [10.1-14.9] vs 9 [7.2-11] ; p < 0.0001).

Plus important encore, 1’analyse multivariée montre que le GLS est un prédicteur indépendant des

MACE a court terme (aHR 1,52 ; IC95% 1,18-2,02 ; p<0,001), alors que les biomarqueurs (hsTnT,
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proBNP), (hs-troponine T : 1.05 [0.71-1.38] ; p = 0.463 ; proBNP : 1.01 [0.66—1.5] ; p = 0.892) et
le score de GRACE (1.00 [0.68-1.38] ; p = 0.972) ne conservent pas de valeur prédictive

indépendante.

Enfin, les paramétres écho conventionnels et hémodynamiques (LVESV : 0.92 [0.89-1.01] ; p =
0.669 ; E/e’ : 1.02 [0.85-1.22] ; p = 0.395 ; FEVG : 0.92 [0.82-1.01] ; p = 0.623) ne sont pas
significatifs, renforcant le résultat que le strain longitudinal global a une forte valeur pronostic. Le
seuil optimal retenu (GLS = —15.8 %) est associé a une sensibilité de 99.89 % (1C95% 84.6—-100) et
a une valeur prédictive négative (VPN) de 99.2 % (IC95% 94.5-100). La spécificité est de 83.8 %
(IC95% 74.8-90.2), tandis que la valeur prédictive positive (VPP) demeure a 61.8 % (1C95% 44.8—
73.7).

Enfin, la certitude globale est estimée a 86.7 % (1C95% 80.6-90.9), confirmant la pertinence de ce

marqueur pour la stratification du risque.

Nos données de 1’évolution a 6mois s’accorde avec celles de Lacanin et al., ou les événements a 6
mois étaient associés a un GLS plus altéré et a un SR plus dégradé, mois (—14,22 vs —16,44 ;
p=0,026), avec une valeur seuil du GLS autour de —15% similaire a la notre qui est de = —15,8%
avec une VPN tres élevée, traduisant qu’au cours du NSTEMI, un GLS préservé signe une
remodelage inverse et une faible probabilité de MACE d’événements cardiovasculaires majeurs,
alors qu'un GLS altéré constitue un marqueur pronostic robuste de risque ischémique résiduel et

d’événements cardiovasculaires majeurs.

Analyse de la mortalité

Dans notre cohorte de 103 NSTEMI, la mortalité est restée faible avec un déces intra hospitalier
(0,97%) et un déces a 4 mois (mortalité¢ cumulée 1,94% a 6 mois), ce qui suggere une prise en charge

globalement efficace mais n’annule pas le risque résiduel au décours de 1’épisode aigu.

Les profils des Déceés :

1¥ Déces :

Il s’agit de Mr N.B agé de 74 ans, diabétique de type 2 sous insuline, hypertendu, dyslipidémique,

ancien fumeur (40 PA), avec antécédent d’angor d’effort stable et insuffisance rénale chronique

modérée (DFGep estimé a I’admission = 48 mL/min/1,73 m?) sans antécédent d’infarctus connu. Le
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patient a ét¢ admis pour un angor (CCS IV) évoluant depuis 6 heures, associée a une dyspnée
d’effort. A ’examen : TA 100/60 mmHg, FC 90/min, SpO2 96% a I’air ambiant, Killip II. ECG :
RSR 85 bpm ; dépression du ST diffuse antéro-latérale (V3—V6, DI-aVL) ; pas de sus-décalage

persistant.

Biologie : hsTnT tres élevée avec cinétique ascendante (exemple : hsTnT 198 ng/L a HO puis 250
ng/LL a H2). Lactates modérément augmentés. Créatininémie initiale 15 mg/L. DFGepi

49ml/mn/1.73m?. Score GRACE : 176 (catégorie haut risque).

L’échocardiographie transthoracique a retrouvé : bonne fonction systolique du VG : VIDVG
69ml/m? / FEVG 50% (préservée), avec une hypokinésie antéro-septale et apicale modérée, WMSI
légérement augmenté 1.1, des pressions de remplissage ¢levées, mais 1’évaluation de la fonction VG
par speckle tracking a objectivé une altération marquée du GLS = —12,8% (nettement inférieur que

la moyenne de notre cohorte qui est de —15,7%)

Cette discordance dans ses résultats entre une cinétique segmentaire parfois difficile & quantifier et
un GLS trés altéré traduit une atteinte sous-endocardique étendue, compatible avec un NSTEMI a

haut risque.

La coronarographie est réalisée a 14 heures de 1’admission (dans la fenétre de 18 + 6 h de notre
protocole). Elle met en évidence : une CAD sévere, avec des Iésions tritronculaires diffuses. L’artére
coupable : IVA (Iésion proximale serrée thrombotique), le flux TIMI pré-procédural = 1 (perfusions

distales tres altérées), le score SYNTAX = 36 (haut risque anatomique).

Ce profil combine une charge anatomique lourde (SYNTAX ¢élevé), une perfusion épicardique

critique (TIMI bas) et un retentissement mécanique déja trés avancé (GLS tres altére).

Un Traitement médical optimal est instauré et une stratégie de revascularisation percutanée est
entreprise en urgence : angioplastie primaire de 1I’IVA avec stent(s), résultat angiographique

incomplet avec phénoméne de no-reflow et flux final TIMI 2.

En post-procédure, le patient développe : une insuffisance cardiaque aigué sévere avec aggravation
de la dyspnée, une arythmie ventriculaire (salves de TV puis FV) nécessitant choc(s) électriques,
une altération de la fonction rénale avec IRA dans un contexte d’hypoperfusion et d’exposition au

contraste.

Malgré optimisation hémodynamique, ventilation non invasive puis intubation, et traitement anti-
ischémique / antithrombotique, 1’évolution se complique a J2 d’un arrét cardiorespiratoire

réfractaire ; le décés survient pendant I’hospitalisation.
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La cause retenue est un choc cardiogénique compliqué de trouble du rythme ventriculaire malin, sur
une dysfonction myocardique a I’ETT non détectée par la FEVG qui était préservée a 50% et un
WSMI peu augmentél.1 mais un résultat de GLS significatif d’une altération sévere de fonction
systolique du VG a -12% corrélé a une CAD sévere (atteinte tritronculaire et SYNTAX ¢élevé) et de

perfusion initiale compromise (TIMI 1).

Ce profil illustre le phénotype NSTEMI a trés haut risque ou le pronostic immédiat est défavorable
par la combinaison d’une anatomie complexe (CAD sévere, SYNTAX haut), d’un flux épicardique
trés altéré (TIMI bas) et d’un retentissement mécanique précoce (GLS trés altéré, souvent plus

informatif que la seule FEVG/WMSI).
2eme Déces :

JO (admission) : Patiente de 74 ans (HTA, diabete, dyslipidémie, IRC modérée) admise pour un
angor (CCS III) avec une dyspnée Il NYHA. Constantes : TA 98/62 mmHg, FC 85/min, SpO2: 94%
AA. ECG : sous-décalage ST latéral 1,5-2 mm (V4-V6, DI-aVL) avec ondes T négatives antéro-
latérales, sans sus-décalage persistant. Biologie : hs-troponine T 80 ng/L a I’admission puis 220
ng/L a h3 ; créatinine 16 mg/L (DFG CKD-epi = 45 mL/min/1,73 m?). Score GRACE :175 (haut

risque).

JO-J1 (ETT initiale) : FEVG (Simpson biplan) 51%, LVEDV 90 mL/m? LVESV 47 mL/m? ; WMSI
1,05 1égere hypokinésie inferieure ; E/e’ 14. Speckle-tracking : GLS —11,4% (tres altéré), PSI22%
(marqué), SR systolique —0,72 s (abaiss¢). TLS : altération prédominante des segments inférieurs
et postérieurs (valeurs territoriales autour de —9 a —11%), suggérant un territoire inférieur/postérieur
dominant, en faveur d’une ischémie fonctionnellement étendue malgré une cinétique visuelle peu

contributive.

J1 (coronarographie / PCI) : Coronarographie précoce (~16 h). Coronaropathie complexe: IVA
sténose serrée proximale 80%, CX lésion significative 70%, CD lésion thrombotique proximale
95% (lésion coupable probable) avec flux pré-PCI TIMI 1. Score SYNTAX ~32 Angioplastie de la
CD avec stent actif : TIMI final 3. Stratégie initiale centrée sur la Iésion coupable, compte tenu de

I’IRC et de la complexité, avec revascularisation compléete discutée secondairement.

Sortie (J4-J6) : Stabilisation clinique sous prévention secondaire (DAPT, statine forte intensité,
bétabloquant prudent, IEC/ARA2 a faible dose, = diurétique). Créatinine de sortie 17 mg/L.
Persistance d’un pronostic défavorable (GLS trés altéré/PSI €levé) suggérant une vulnérabilité

résiduelle.
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M1-M3 (suivi) : Dyspnée d’effort persistante NYHA II-III, palpitations paroxystiques ; TA souvent
basse (95-100/60 mmHg) limitant 1’optimisation des doses. Fonction rénale fluctuante (créatinine
17-19 mg/L). Recontact médical & M3 pour décompensation congestive transitoire (E/e’ ~15). Echo

de controle : FEVG 45%, GLS —10,9%, PSI ~20%, SR —0,70 s™! (baisse de la FEVG et du GLS).

M4 (déces) : Déces appris suite a I’appel téléphonique pour le contréle de 06mois, décrit comme
brutal survenu a domicile aprés malaise, compatible avec une mort subite rythmique (TV/FV) ou
une récidive ischémique majeure. Le profil initial et persistant (GLS tres altéré, PSI ¢élevé, SR
abaissé) associé a une coronaropathie tritronculaire complexe et une revascularisation initialement
incompléte suggere une dysfonction myocardique sévére non réellement évaluée par ’ETT

conventionnelle.

Ce niveau de mortalité apparait inférieur a celui rapporté dans plusieurs séries de NSTE-ACS, ou la
mortalité & 6 mois augmente fortement avec le niveau de risque : dans une cohorte hospitaliere
utilisant la stratification GRACE, la mortalité a 6 mois atteignait 10,5% dans la catégorie “haut

risque” (vs 3,4% intermédiaire et 0,9% bas risque).

A I’inverse, dans les études centrées sur I’échocardiographie de strain, la mortalité est souvent peu
fréquente et 1’analyse pronostique repose davantage sur des endpoints composites (MACE) : ainsi,
Lacanin et al. évaluent les MACE a I’hospitalisation et & 6 mois, et montrent que la discrimination
pronostique du GLS devient surtout évidente au suivi (GLS plus altéré et SR plus dégradé chez les
patients avec MACE a 6 mois), sans que ’article n’ait pour objectif principal de quantifier la
mortalité isolée De méme, Caspar et al. rapportent au suivi médian (7 mois) une amélioration
significative du GLS et identifient la fonction systolique initiale et la revascularisation comme
déterminants de cette récupération, ce qui prédit une évolution favorable, mais ne permet pas comme
beaucoup de travaux de strain de discuter finement la mortalit¢ seule faute d’événements

suffisamment nombreux.

La mortalité faible est compatible avec une prise en charge précoce et une stratégie invasive /
revascularisation qui réduit le risque précoce et résiduel a long terme, et le fait que, dans le NSTEMI,
la gravité se mesure souvent par un risque intermédiaire dominé par les MACE non fatals (IC,
arythmies, récidive ischémique), le GLS doit étre envisagé comme un marqueur intégrateur de
risque résiduel et de remodelage plus sensible pour identifier les patients a haut risque et adapter

une meilleure stratégie thérapeutique.
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4. Limitations

Bien que notre étude ait montré une corrélation significative entre les paramétres de déformation et
1’évaluation diagnostic et pronostic dans le NSTEMI et malgré la robustesse des résultats, certaines

limites doivent étre soulignées.

L’étude est monocentrique (CHU d’Annaba), ce qui limite I’extrapolation des résultats a d’autres

centres ou populations.

La taille de 1’échantillon (n = 103), bien que suffisante pour les analyses pré-spécifiées, reste

modeste pour les sous-analyses multivariées.

Enfin, la variabilité technologique entre les générations d’échographes et les logiciels de speckle

tracking pourrait affecter la reproductibilité inter-centre des seuils identifiés.

211



5. Perspectives
Les résultats de cette étude ouvrent plusieurs axes de recherche pour I’avenir :

«  Ftudes multicentriques en Algérie pour valider les seuils de GLS dans notre contexte

démographique et confirmer la standardisation des résultats sur de plus larges cohortes.

* Un suivi a long terme (12 /24 mois) pour évaluer la valeur pronostique du GLS sur la mortalité

cardiovasculaire a long terme et la récidive ischémique.

* Une intégration prospective du GLS dans les protocoles de prise en charge et de stratification du
risque pour évaluer son impact sur les décisions thérapeutiques (timing de la coronarographie, choix

de revascularisation) et les sorties cliniques.

*  D’Exploration de D’intelligence artificielle pour 1’automatisation de I’analyse du strain et

I’intégration a des systémes d’outil numérique d’aide a la décision clinique.
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Tableau 39 : Synthése des études utilisant le speckle-tracking 2D dans le NSTEMI/NSTE-

ACS
ETUDE / POPULATION ETUDIEE / CONTEXTE | OBJECTIF RESULTATS REMARQUES
PUBLICATION PRINCIPAL
Ka MM, et al. Patients avec suspicion de maladie Evaluer la GLS plus bas dans Mise en évidence du
Global coronarienne chronique (CCS) et FEVG performance CAD+ vs CAD—; potentiel diagnostic

longitudinal strain
in the prediction
of significant
coronary artery

disease. 2025(221)

préservée

diagnostique du
GLS pour détecter
CAD significative a
I’échographie 2D-
STE

cut-off —=16.9 % :
sensibilité ~74 %,
spécificité ~76 %,
AUC 0.83

du GLS dans les
coronaropathies
méme avec FEVG

normale (39)

Trinh HVT, et al.
Short-term
outcomes of
myocardial strain
in NSTE-ACS
after PCI.

Frontiers in

Cohorte prospective de NSTE-ACS post-
PCI

Pronostic du GLS
apres intervention

coronarienne

GLS post-PCI
significativement
diminué chez les
patients ayant un
MACE ; GLS
indépendant

prédicteur de MACE

Montre I’intérét du
GLS post-
intervention comme
marqueur
prognostique dans

NSTE-ACS (40)

Cardiovascular a 12 mois (AUC trés

Medicine. élevée pour prédire

2025(222) événements)

Haryanto J, et al. Patients avec maladie coronarienne Synthése du role Altération du GLS Revue récente

Systematic review

(CAD)

diagnostique &

associée a mauvais

montrant

of GLS in CAD pronostique du pronostic (MACE, ’association robuste
patients. 2025 GLS mortalité, entre GLS altéré et
(223) insuffisance événements
cardiaque) cardiovasculaires
(44)
Lenell J, et al. Patients avec ACS (cohorte Valeur pronostique | GLS Confirme la place
GLS in long-term | multicentrique, n ~941) du GLS pour indépendamment du GLS comme
risk prediction mortalité toute associé au risque facteur pronostique
after ACS. 2024 cause et d’événements a long | indépendant, méme
(224) réhospitalisation terme (HR ajusté sur FEVG
pour insuffisance significatif) 41

cardiaque (HF)

213




Kaur P, et al.
Acute GLS
evaluation in chest
pain patients

(pilot, 2024) (225)

Patients avec douleur thoracique subaigué

a chronique

Modifications
fonctionnelles du
GLS lors

d’ischémie aigué

GLS diminue
significativement
durant l'ischémie,
suggérant son utilité
pour détecter
dysfonction

myocardique

Etude pilote
suggérant la
capacité du GLS a
détecter ischémie
aigué en temps réel
(42)

1J Medicine
(2024) (226)

Patients ACS divers

Performance
diagnostique du
GLS pour
obstruction

coronarienne

GLS avec excellente
sensibilité et
spécificité pour
détecter obstruction
coronarienne

significative

Données cliniques
récentes confirmant
Putilité
diagnostique du

GLS (43)

Anbr AFS, et al.
Layer-specific
STE as a risk
stratifying tool in

Patients NSTE-ACS, analyse de strain

multicouche

(endocardique/mésocardique/épicardique).

Evaluer intérét du
strain multicouche
pour la

stratification du

Les parametres de
strain (notamment
endocardiques) se

détériorent avec la

Renforce la notion
que ’atteinte sous-
endocardique est la

plus sensible ;

NSTE-ACS. risque dans les gravité et apportent cohérent avec notre

Zagazig Univ Med NSTE-ACS. une information interprétation

J. 2023 (227) pronostique mécanistique.
complémentaire.

Goswami S, et al. | NSTE-ACS, coronarographie ; évaluation | Comparer Les paramétres de Directement

Diagnostic de la sévérité angiographique. différents strain discriminent comparable a notre

accuracy of 2D

strain to detect

parametres de strain

(GLS, SR, PSI,

les atteintes séveres ;

corrélation avec les

analyse

(GLS/PSI/SR vs

severity of CAD etc.) pour détecter scores de complexité | sévérité), soutenant
in NSTE-ACS. la ; GLS performant et | la valeur anatomo-
Indian Heart J. sévérité/complexité | indices post- fonctionnelle du
2023(228) de la CAD. systoliques utiles. strain.

Raslan M, et al. Patients NSTE-ACS explorés par Comparer 2D et 3D | Les indices de strain | Etaye le role du

2D vs 3D coronarographie, analyse 2D et 3D strain. | strain pour (2D/3D) reflétent la strain comme
GLS/TLS to I’évaluation de complexité marqueur anatomo-

evaluate complex
coronary lesions
in NSTE-ACS.
Cureus. 2022(229)

1ésions coronaires

complexes.

lésionnelle et les
scores
angiographiques ; 3D
apporte une analyse
volumique/territoriale

potentiellement plus

fonctionnel ; ouvre
vers des approches
3D quand

disponibles.
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compléte selon les

modeles.
Lacanin MRA, NSTE-ACS (NSTEMI et angor instable), | Evaluer le GLS et GLS (et SR) plus S’aligne avec notre
Tucay EST. 2D- écho + strain dans les 48h, suivi le strain rate altérés chez les observation d’un
STE predictor of | hospitalier et a 6 mois. comme prédicteurs | patients avec MACE | role pronostique
MACE in de MACE précoces | ; valeur pronostique majeur du GLS pour
NSTEMI/UA. et a moyen terme. au suivi au-dela des le risque résiduel.
EHJ-ACC (suppl). parameétres
2021(230) conventionnels dans

cette série.

Zghal FM, et al.
Diagnostic and
prognostic value
of 2D-Strain in
NSTEMI. Tunis
Med. 2020(231)

Patients NSTEMI (cohorte prospective,

Tunisie).

Evaluer la valeur
diagnostique
(sévérité CAD,
artére
coupable/occlusion)
et pronostique, et
I’évolution du

strain au suivi.

GLS associé a la
sévérité coronarienne
et aux parameétres
pronostiques ; le TLS
aide a identifier
I’artére coupable et
suggérer une
occlusion ;
amélioration du GLS
au suivi dépendant du

profil initial et de la

Trés concordant
avec nos résultats
(corrélation GLS—
scores/angiographie,
apport du TLS,
amélioration au

suivi).

revascularisation.
Atici A, et al. Patients avec infarctus sans sus-décalage Déterminer la GLS plus altéré en Concordant avec
Predictive value of | persistant (NSTEMI/NSTE-MI), valeur du GLS et cas de CAD notre constat d’un

global and
territorial
longitudinal strain

in MI without

angiographie.

du TLS pour
détecter une CAD
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approcher le

significative ; TLS
améliore la
concordance artére—

territoire et la

gradient de GLS
selon la sévérité et
d’un apport du TLS

au repérage

persistent ST territoire coupable. | détection du vaisseau | territorial.
elevation. impliqué.

Echocardiography.

2019 (232)

Caspar T, et al. Patients suspects de NSTE-ACS avec Tester la GLS nettement plus Renforce
Longitudinal 2D FEVG préservée et WMSI normal, performance altéré chez les CAD+ | I’argument que le

strain to diagnose
CAD in suspected
NSTE-ACS with

coronarographie systématique

(Strasbourg).

diagnostique du
GLS et du TLS
pour détecter une

CAD significative

; excellente
performance
diagnostique (AUC
élevée) ; TLS

GLS/TLS détecte
I’ischémie
infraclinique malgré

FEVG/WMSI
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normale.
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territoire

(IVA/CX/CD).

normaux, comme
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Keddeas VW, et
al. 2D-STE to
predict acute

coronary

Patients NSTEMI, comparaison occlusion
aigué€ vs non-occlusion a la
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Evaluer la capacité
du GLS et du strain
régional a identifier

une occlusion aigué

GLS et parameétres
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I’occlusion alors que
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du strain (surtout
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le triage des
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Heart J. 2017 des seuils
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améliorent la
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I’occlusion.
Dahlslett et al. Patients avec suspicion de SCA-NSTE, Etudier la capacit¢ | Le strain longitudinal | Pionnier du concept
(2014) (235) sans antécédent de coronaropathie, ECG du strain améliore la « dysfonction
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(GLS/TLS) a patients avec CAD infraclinique » dans
identifier une CAD | significative, en les tableaux NSTE-
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conventionnelle

rassurante.

particulier lorsque la
FEVG et le WMSI

sont normaux.

ACS, concordant
avec notre

expérience.
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Conclusion

Notre étude démontre que 1’échographie cardiaque de déformation par speckle tracking 2D- STE
est un marqueur diagnostic et pronostic pertinent dans le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage

du segment.

L’analyse de la déformation myocardique par speckle-tracking, et en particulier le Global
Longitudinal Strain (GLS) a confirmé sa valeur diagnostic dans le NSTEMI ; il s’est intégré de
manicre robuste aux signes ¢électriques et biologiques, en surpassant significativement la fraction
d’¢jection du ventricule gauche, 1’évaluation de la cinétique segmentaire par le Wall Motion Systolic
Index (WMSI), les biomarqueurs cardiaques et les scores de stratification du risque sur 1’ensemble

des critéres d’efficacité évalués.

Le GLS est le seul parameétre échocardiographique susceptible de détecter 1’atteinte infraclinique y

compris chez des patients avec un ECG normal et une cinétique segmentaire conservée.

La corrélation significative identifiée avec les troponines ultrasensibles objectivait le continuum
entre la nécrose myocardique et 1’altération de la déformation longitudinale, tandis que celle avec
le score GRACE positionnait le GLS comme une complémentarit¢ des scores de risque
conventionnels, un apport qualitativement distinct de celui des biomarqueurs et des scores cliniques

qui ne décrivent pas I’impact fonctionnel sur le tissu myocardique.

Le Territorial Longitudinal Strain (TLS) a détecté une altération territoriale prédominante sur le
territoire de 1’artére interventriculaire antérieure, cohérente avec la vulnérabilité du sous-endocarde
dans ce territoire, et a surpassé le WMSI pour I’identification de 1’artére coupable et la prédiction
de la sévérité des lésions coronaires , positionnant I’imagerie de strain comme une coronarographie
fonctionnelle non invasive susceptible d’orienter la décision de revascularisation avant méme

I’angiographie.

Le Post-Systolic Index (PSI) et le Strain Rate systolique (SR) ont objectivé un retentissement
ischémique de la contraction post-systolique traduisant un dyssynchronie mécanique liée a
I’ischémie et la diminution de la vitesse de déformation reflétant une altération de la contractilité

longitudinale.

La corrélation tres forte entre le PSI et le score SYNTAX établit que ces parametres objectivent
directement 1’impact fonctionnel de la charge thrombotique coronaire et suggere leur potentiel

comme marqueurs de substitution non invasifs de la sévérité angiographique.



Sur le plan pronostique, le suivi a six mois a confirmé le GLS comme le seul facteur indépendant
prédictif de MACE en analyse multivariée, les biomarqueurs et le score GRACE ayant perdu leur
pouvoir discriminant ; le seuil optimal identifi¢ a démontré une valeur prédictive négative
remarquable, confirmant que la préservation du GLS au-dessus de ce seuil s’accompagne d’un
remodelage inverse favorable et d’une faible probabilité d’événements, ce qui a été objectivé par
I’amélioration du GLS et la baisse significative du PSI a six mois, tandis que les patients ayant
développé un MACE présentaient un GLS nettement plus altéré, positionnant ainsi 1’altération
résiduelle de la déformation longitudinale comme un marqueur pronostique robuste du risque

ischémique résiduel.

Enfin, ces données positionnent le GLS comme un é¢lément incontournable de 1’évaluation
échocardiographique du NSTEMI, tant a la phase aiglie qu’au cours du suivi, et justifient
I’intégration systématique du 2D Strain dans les protocoles de prise en charge pour optimiser la
stratification du risque et orienter les décisions thérapeutiques ; des études multicentriques de
validation ainsi que I’exploration de I’intelligence artificielle pour I’automatisation de 1’analyse du

strain représentent les axes de recherche prioritaires pour consolider ces résultats.
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ANNEXES



Annexe 1 — Fiche de recueil des données
SERVICE DE CARDIOLOGIE CHU DE ANNABA

Etude :Valeur diagnostic et pronostic du 2D Strain dans le NSTEMI
Date recueil : //

Code patient : Age : ans Sexe: LIH LI F
Date/heure admission : // : Service : [ Urgences [ Cardio L] Autre
1) Données cliniques et antécédents

1.1 Facteurs de risque cardiovasculaire (oui/non)

« HTA [L1Oui [LI1Non
« Diabéte [1Oui [INon LIT1 LIT2 HbAlcsidispo: %
« Dyslipidémie [1Oui [1Non
o Tabagisme [JActif [I1Sevré [1Jamais (PA: )
o Obésité [JOui LINon IMC:  kg/m?
« ATCD familiaux coronaires précoces [ 10ui [1Non
« Sédentarité [JOui [I1Non
1.2 Antécédents cardiovasculaires
« Coronaropathie connue [1Oui [1Non
« Angioplastie/PCI [LJOui [1Non (année :, territoire :)
o Insuffisance cardiaque [L1Oui [LIJNon NYHA : [T LJIT
« AVC/AIT L10ui [LI1Non
« Artériopathie des MI [L1Oui []Non
« FA [JOui [L1Non

1.3 Comorbidités



o IRC [JOui [Non (stade : [1G1 L1G2 [1G3a LIG3b [L1G4 LIGS)
« Dialyse [1Oui [L1Non
« BPCO/asthme [JOui [1Non

« Anémie chronique [JOui [1Non

e Autre comorbidité :

2) Présentation aux urgences
2.1 Symptomes
« Douleur thoracique [1Oui [INon Durée:  min [typique [atypique
« Dyspnée [JOui [INon (NYHA : LI LJII)
« Syncope [1Oui [LI1Non
« Palpitations [1Oui [L1Non

« Nausées/vomissements/sueurs [JOui [I1Non

2.2 Examen clinique initial
e TA:/mmHgFC:  bpmSpO.:  %T°:  °C
« Killip : CII TIII

3) ECG d’admission

Heure ECG : :

« Rythme : [ISinusal [IFA paroxystique LIFlutter paroxystique [JAutre
« FCECG:  bpm
« Modifications ST-T :

o Sous-décalage ST : [JOui [INon (max:  mm) Dérivations :

o Sus-décalage ST transitoire: [1Oui [INon

o Inversion ondes T : [1Oui [INon Dérivations :



o BBG [JOui LIJNon BBD [1Oui [L1Non
« QTc: ms (si mesuré)
4) Biologie

4.1 A ’admission (HO)

o Troponinehs:  ng/LURL/99eperc:  ng/L
« CK-MB: UL

o Créatinine:  mg/L (oupumol/L: )

« eGFR CKD-EPI: = mlL/min/1,73m?

e Urée:  g/L(oummol/L: )

« NFS:Hb  ¢dL|GB___ G/L|Plg__ G/L

o« CRP:  mg/L

e Glycémie: = g/l

o Bilanlipidique: LDL  g/L|HDL  g/L|TG __ g/L

o BNP/NT-proBNP : pg/mL
« Jonogramme : Na mmol/L | K mmol/L
o Autres :

4.2 Pic enzymatique / Evolution

o Troponinepic:  ng/L(heure:  h)

« Créatinine maximale hospitalisation :

« Anémie significative : [JOui [JNon (Hbmin: )
5) Traitements (avant et pendant hospitalisation)

5.1 Avant admission (traitement chronique)

« Aspirine [1Oui [JNon | Clopidogrel [JOui [1Non | Ticagrelor [1Oui [JNon

« AVK UJOui [Non | AOD JOui [L1Non



« Bétabloquant [1Oui [I1Non
« IEC/ARA2 [JOui [JNon

« Statine [L1Oui [LINon

o Diurétiques [10ui [LI1Non

e Autre:

5.2 Pendant SCA (hospitalisation)

Antiagrégation : []Aspirine []Clopidogrel [ Ticagrelor [1Prasugrel

« Anticoagulation : LIHNF LIJHBPM [Bivalirudine []Autre
« Statine forte dose [1Oui [LI1Non (molécule: )
« Bétabloquant [1Oui [I1Non IEC/ARA2 [1Oui [L1Non
o Nitrés [JOui LIJNon Morphine [ 10ui [LINon
o Inhibiteurs GP IIb/IIla [JOui [JNon
6) Echocardiographie transthoracique (ETT) + Strain 2D

Date/heure ETT : // :
Qualité fenétres : [1Bonne [LIJMoyenne []Faible

6.1 Parameétres conventionnels

« FEVG Simpson biplan (%) :
Volumes VG : EDV mL | ESV mL

o Diametres : LVIDd mm | LVIDs mm

o Fonction VD : TAPSE mm | S’ cm/s
o OG : volume indexé mL/m?
« Diastole: E | A | E/A | €’ septal | e’ lat | E/e’

« HTAP :IT Vmax m/s | PAPS mmHg (si mesurable)



6.2 Cinétique segmentaire

Modéle 17 segments rempli : [JOui [INon

WMSI :

Territoire suspect : [JIVA LJCX [LJCD [ multiple [

6.3 Strain 2D (speckle tracking) —

GLS global (%) : TLS
PSI global (%) :
SR systolique global (s7!) :

Segments exclus :

Commentaires tracking :

7) Coronarographie / Angioplastie (Angio-PCI)

Date/heure CAG : // :
Acces : [JRadial [1Fémoral [JAutre

Produit de contraste : mL

7.1 Résultats coronaires

Nombre de vaisseaux atteints : [JO [J1 [J2 [13
Tronc commun : [LI1Non [JOui (sténose %)
IVA : [INon significatif [Significatif (%)
CX : [INon significatif [1Significatif (%)

CD : [Non significatif [1Significatif ( %)

Lésion coupable identifiée : [1Oui [LI1Non (artére :

TIMI pré-PCI : [J0 L11 [1J2 I3

Thrombus : LINon [JOui

segment :



SYNTAX score (st dispo) :

7.2 Type de revascularisation

PCI : [JOui [JNon

Stent : LIDES [LJBMSNb:  Diamétre:  mm Longueur :
Post-dilatation : [JOui [I1Non

Aspiration thrombique : [JOui [JNon

FFR/iFR : [JOui [INon (valeur: )

TIMI post-PCI : [10 [J1 2 13

Succeés angiographique : [10ui [L1Non

Complications procédure : [1Non [1Oui (— [ldissection [Ino-reflow
[perforation [1hémorragie [JAVC [autre )

8) Evolution intra-hospitaliere (événements)

Récidive douleur/ischémie : [1Oui [LJNon

Troubles du rythme : [LINon LJFA LITV/FV LUJBAV [L]Autre
Insuffisance cardiaque/OAP : [1Oui [LINon

Choc cardiogénique : [1Oui [L1Non

Saignement (BARC) : [INon [1Oui (grade : )

IRA (KDIGO) : [LINon [JOui (stade : )
Déces intra-hospitalier : [INon [1Oui (cause : )
Durée hospitalisation : jours

9) Sortie et traitement de sortie

Date sortie : //

DAPT prescrite : [10ui LINon Durée prévue : mois

mm



« Aspirine [10ui LINon P2Y12 : LlClop [Ticag [1Pras
« Statine forte dose [JOui [JNon
« Bétabloquant [1Oui [I1Non
« IEC/ARA2/ARNI LJOui [L1Non
« MRA [JOui [JNon
« Réadaptation cardiaque : L1Oui [LI1Non
10) Suivi

(11 mois [13 mois (date :// )

« MACE : JNon [JOui (— [Déces L1IDM L1AVC [L1Revascularisation

[JHospitalisation IC)
« Réhospitalisation : [1Non []Oui (motif : )
« ETT réalisée : [1Oui LI1Non (FEVG ; Autres )

Suivi a 6 mois (M6)
o Date/heure M6 : // :

B) Comparatif clinique au moment du suivi

Symptomes actuels : [] Asymptomatique L] Angor [] Dyspnée [] Palpitations [
Syncope
o Classe NYHA: IO mIv

« Hospitalisations depuis sortie : [1 Non [ Oui (motif: [J IC [ SCA [
autre )

« Evénements majeurs depuis baseline :

(] Aucun

[1 IDM [ Revascularisation (PCI/CABG) L1 AVC



[ Insuffisance cardiaque [] Troubles du rythme (FA/TV/FV)
[] Décés (date // ; cause probable )

Traitement au moment du suivi (adhérence/posologies)

DAPT : [ Oui [J Non (P2Y12 : [J Clop [ Ticag [ Pras)

o Statine forte dose : [1 Oui [ Non
« Bétabloquant : [ Oui [l Non

o IEC/ARA2/ARNI : L1 Oui [J Non
« MRA : ] Oui L] Non

o Diurétiques : L1 Oui [] Non

Anticoagulant : [] Non [J AVK [J AOD

C) ETT M6 — Mesures conventionnelles

1) Ventricule gauche (VG) —

« Simpson biplan (mL) : EDV ; ESV
o Indexation (mL/m?) : EDVi ; ESVi
« FEVG Simpson (%) :

LVIDd mm ; LVIDs mm

IVSd mm ; PWTd mm

o Masse VG indexée (g/m?) :

Remodelage
« AFEVG=FEVG(M6) — FEVG(baseline)= %
« AEDV=EDV(M6)—-EDV(baseline)=  mL
« AESV =ESV(M6)— ESV(baseline)=  mL

« Remodelage inverse : [1 Oui L1 Non



2) Fonction diastolique (utile pour pronostic)

e« E m/s ; A m/s ; E/A

DT (ms):

e’ septal cm/s ; e’ lat cm/s ; €’ moyen

E/e’ moyen :

o ITVmax  m/s;PAPS  mmHg
3) Oreillette gauche

o Volume OG indexé (mL/m?):

« OG : U normal [ dilaté (— [ modéré [ sévére)
4) Ventricule droit

« TAPSE mm;S’  cm/s;

« VD : U normal [ dilaté

D) Cinétique segmentaire & cicatrice/ischémie résiduelle

« Modeéle 17 segments complété : [] Oui L] Non
« WMSI:

« Anomalies segmentaires persistantes : [1 Non [ Oui (territoire : [1 IVA [
CX O CD O multi)

« Apparition de nouvelles anomalies : [] Non [ Oui (territoire : )
o Anévrysme VG : [ Non [J Oui (localisation )
E) Strain 2D M6 (Speckle Tracking) —
E1) Paramétres globaux
« GLSglobal (%):
« GLSA4C  ;A2C ; A3C




PSI global (%) :

SR systolique global (s7!) :

AGLS = GLS(M6) — GLS(baseline) = %
APSI = PSI(M6) — PSI(baseline) = %
ASR = SR(M6) — SR(baseline) = st

E2) Qualité & tragabilité strain

Segments exclus :

Cause : [ bruit [ dropout [] mauvaise fenétre [] tachycardie [1 FA []
autre

% segments analysables : /17

Acceptation finale : [1 Oui [ Non (si non, raison : )

F) Valvulopathies & pressions

IM: 0L T OO I O IV (mécanisme si >I1 : [ ischémique [

autre )
IA: DO TOIND I IV
IT:000T101I10I O IV

HTAP : [ Non [ Oui (PAPS mmHg)

G) Complications tardives recherchées

Thrombus VG : [ Non [ Oui (localisation ; mobilité [ ] oui [] non)

Epanchement péricardique : [] Non [J Oui ([} [ minime [] modéré [
abondant)

Signes d’IC : [1 Non [ Oui (détailler : )



Annexe 2 — Fiche protocole d’échocardiographie transthoracique (ETT) —

1) Identification

o Code patient :

o Date/heure ETT : //
o Moment par rapport a I’admission : [1<24 h
o Op¢rateur :

« Qualité des fenétres : L1Bonne [1Moyenne [1Faible (cause : Llobésité [

BPCO [Otachycardie [lautre )

2) Matériel & conditions d’acquisition (standardisation)

Position : [ddécubitus latéral G Cautre
« ECG disponible : Loui [Llnon

o Rythme : OSinusal LOFA OFlutter L1Pace Lautre
« FC (bpm): TA : / SpO:: %
o Réglages recommandés (a cocher si respectés) :

o [Profondeur/zoom adaptés (endocarde net)
o [3 cycles enregistrés (sinus) / [15 cycles (FA)

o [JHarmonique/tissue optimisés
3) Mesures 2D/M-mode — Cavités et parois
Ventricule gauche (VG)
o LVIDd(mm):  LVIDs(mm):

o IVSd (mm) : PWTd (mm) :



o Masse VG /index (g/ g/m?) : /

o Géométrie : Llnormale Lremodelage concentrique LIHV concentrique LIHV

excentrique
o Volumes biplan Simpson : EDV ~ mL/m?; ESV_ mL/m?
« FEVG Simpson biplan (%) :
o Fraction de raccourcissement (%) :

Ventricule droit (VD)

o Taille VD : [lnormale [dilaté (modéré/sévére)
o TAPSE (mm):
o S'TDI(cm/s):
Oreillettes
o Volume OG indexé (mL/m?):
o OD : Unormale [ldilatée
4) Fonction diastolique du VG

o Dopplermitral :E(m/s)  ;A(m/s)  ;E/A
o Temps de décélération E (ms):

o TDI anneau mitral : ¢’ septal (cm/s) ~ ;e’latéral ~ ;e’moyen
« E/e’moyen :

e TR Vmax (m/s): (st mesurable)

« Conclusion diastolique :

Llnormale Lldysfonction grade I Llgrade II Llgrade I Llindéterminée

5) Cinétique segmentaire

o Modéle 17 segments (ASE) : Llcomplété



« Score par segment : 1 normal / 2 hypo / 3 akin / 4 dyskin

« WMSI:

o Territoire suspect : LIIVA LICX LOCD Umulti-territorial

o Anévrysme VG : [lnon Ooui (localisation )
6) Strain 2D (speckle tracking) — Parametres principaux

Acquisition apical 4C, 2C, 3C ; contour endocardique validé ; tracking accepté

segments > 15/17.

. GLS VG global (%) :

o GLS par vues : A4C ; A2C ; A3C

« Segments exclus (si tracking mauvais) :

o PSI (Post-Systolic Index) global (%) :
o Définition utilisée (a cocher) : LIPSI = (emax — ¢ES)/|emax| x100

« SR systolique global (s™) : (s1 mesuré)

« Dispersion mécanique (ms) : (s1 disponible)

« Commentaires strain : [artefacts [1tachycardie [1lmauvaise fenétre []

autre

7) Valves & hémodynamique

Mitrale
o IM : Oabsente [LIminime [d1égeére Llmodérée [lsévére

o M¢écanisme (si IM > modérée) : Llischémique [1dégénérative Llautre

Aortique

o [A: IO OII OOII Or 4rv



« Sténose aortique : [1non [loui (Vmax m/s ; GM mmHg ; AVA
cm?)
Tricuspide
o IT:0J0OTOIIT OIr 4rv

o PAPS estimée (mmHg) : (st TR mesurable)

8) Péricarde & complications mécaniques

Epanchement péricardique : CInon Coui : OJminime CJmodéré Clabondant

Signes de tamponnade : [1non Loui

Thrombus VG : [lnon Oloui (localisation ; mobile Lloui [non)

Anomalie aortique/dissection suspectée : [Inon Loui

9) Conclusion
o Fonction VG : Oconservée Llmodérément altérée Llséverement altérée

« Anomalies segmentaires : [Inon Loui (territoire ; WMSI )
o Strain: GLS %:; PSI %; SR st

« HTAP probable : [lnon Loui (PAPS mmHg)

o Complication mécanique : LInon Loui ( )



ANNEXE 3
CENTRE HOSPITALO-UNIVERSITAIRE DE ANNABA
SERVICE DE CARDIOLOGIE
CONSENTEMENT ECLAIRE DU PATIENT
ANNABAle.../.../...

Je soussigné(e)

déclare avoir été informé(e) de maniere claire et compréhensible de 1’étude intitulée

« Valeur diagnostique et pronostique du strain longitudinal global du ventricule
gauche (2D Strain) dans le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage du

segment ST (NSTE-ACS) ».

J’ai compris que cette étude repose sur la réalisation d’une échocardiographie
transthoracique avec analyse du strain myocardique (2D Strain), sans examen

invasif supplémentaire.

J a1 été informé(e) que ma participation est volontaire et que je peux me retirer de

I’étude a tout moment, sans conséquence sur ma prise en charge médicale.

J’accepte que les données médicales me concernant soient utilisées de fagon

anonyme et confidentielle a des fins scientifiques.

Apres information suffisante, je donne mon consentement libre et éclairé pour

participer a cette étude.

Signature du patient : ........ccceeeeeerciieeiieeneeeeee e

Signature du médecin INVEStIZAtEUT : .......ceeveuvieriieeieeriie e



RESUME

Introduction

Les syndromes coronariens aigus sans sus-décalage du segment ST (NSTE-ACS) représentent un défi
diagnostique et pronostique majeur. L'objectif de notre étude est d'évaluer la valeur diagnostique et
pronostique du 2D Strain longitudinal (global et territorial) dans la détection de la coronaropathie
significative, la prédiction de sa sévérité angiographique, l'identification de l'artére coupable et le risque
d'événements cardiovasculaires chez les patients présentant un NSTE-ACS.

Matériel et Méthodes

Etude prospective, observationnelle et monocentrique réalisée au service de Cardiologie du CHU d'Annaba
(Algérie) sur une période de 3 ans (janvier 2023 - janvier 2026), avec un suivi longitudinal de 6 mois. Au
total, 103 patients admis pour NSTE-ACS ont bénéficié d'une échocardiographie transthoracique avec
analyse du 2D Strain dans les 24 heures suivant I'admission et d'une coronarographie précoce.

Résultats

L'dge moyen était de 60,2 + 10,4 ans avec une prédominance masculine (85,4%). Les facteurs de risque
prédominants étaient le tabagisme (61,2%) et le diabéte (54,4%). Le GLS moyen était de -15,84 + 2,82 %.
L'analyse angiographique révélait 70,9 % de Iésions monotronculaires, avec 1'1VA comme artére coupable
dans 51,4 % des cas. Le GLS démontrait une performance diagnostique supérieure (AUC = 0,90) comparé a
la troponine (AUC = 0,61), au score GRACE (AUC = 0,54) et a la FEVG (AUC = 0,52) pour prédire la
sévérité de la coronaropathie (p < 0,001). Une corrélation inverse significative était observée entre le GLS et
le score SYNTAX (r=-0,68, p <0,0001). Le TLS territorial permettait d'identifier 1'artére coupable avec une
excellente performance (AUC IVA = 0,90, CX = 0,84, CD = 0,80). En analyse multivariée, seul le GLS restait
prédicteur indépendant de MACE a 6 mois (aHR = 1,52, p < 0,001) avec un seuil optimal a -15,8 %
(sensibilité 99,89 %, spécificité 83,8 %).

Conclusion

Le 2D Strain longitudinal constitue un outil diagnostique et pronostique performant dans les NSTE-ACS,
supérieur aux parametres conventionnels pour prédire la sévérité de la coronaropathie et identifier I'artére
coupable. Son excellente valeur prédictive des événements cardiovasculaires a 6 mois en fait un marqueur
clé pour la stratification du risque et l'optimisation de la prise en charge thérapeutique.

Mots-clés
Syndrome coronaire aigu sans sus-decalage du segment ST— 2D Strain — Global Longitudinal Strain — Strain
longitudinal territorial — Score SYNTAX — MACE.

Auteure : Dr. Ouissem GUELLATI

Affiliation : Maitre assistante en Cardiologie, Universit¢ Badji Mokhtar Annaba, Faculté de Médecine
d'Annaba, CHU d'Annaba
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ABSTRACT

Introduction

Non-ST-segment elevation acute coronary syndromes (NSTE-ACS) represent a major diagnostic and
prognostic challenge. The objective of our study is to evaluate the diagnostic and prognostic value of
longitudinal 2D Strain (global and territorial) in detecting significant coronary artery disease, predicting its
angiographic severity, identifying the culprit artery, and assessing the risk of cardiovascular events in patients
with NSTE-ACS.

Material and Methods

Prospective, observational, single-center study conducted at the Cardiology Department of Annaba
University Hospital (Algeria) over a 3-year period (January 2023 - January 2026), with a 6-month
longitudinal follow-up. A total of 103 patients admitted for NSTE-ACS underwent transthoracic
echocardiography with 2D Strain analysis within 24 hours of admission and early coronary angiography.

Results

The mean age was 60.2 + 10.4 years with a male predominance (85.4%). The predominant risk factors were
smoking (61.2%) and diabetes (54.4%). The mean GLS was -15.84 + 2.82%. Angiographic analysis revealed
70.9% single-vessel lesions, with the LAD as the culprit artery in 51.4% of cases. GLS demonstrated superior
diagnostic performance (AUC = 0.90) compared to troponin (AUC = 0.61), GRACE score (AUC = (0.54),
and LVEF (AUC = 0.52) in predicting coronary artery disease severity (p < 0.001). A significant inverse
correlation was observed between GLS and SYNTAX score (r =-0.68, p <0.0001). Territorial TLS identified
the culprit artery with excellent performance (AUC LAD = 0.90, LCX = 0.84, RCA = 0.80). In multivariate
analysis, only GLS remained an independent predictor of MACE at 6 months (aHR = 1.52, p < 0.001) with
an optimal cutoff at -15.8% (sensitivity 99.89%, specificity 83.8%).

Conclusion

Longitudinal 2D Strain constitutes a powerful diagnostic and prognostic tool in NSTE-ACS, superior to
conventional parameters in predicting coronary artery disease severity and identifying the culprit artery. Its
excellent predictive value for cardiovascular events at 6 months makes it a key marker for risk stratification
and optimization of therapeutic management.

Keywords

Non-ST-segment elevation acute coronary syndrome — 2D Strain — Global Longitudinal Strain — Territorial
longitudinal strain — SYNTAX score — MACE.
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