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Au moment d'étre admis 4 devenir membre de la
profession médicale, je m engage solennellement 4

consacrer ma vie au service de [humanité

e traiterai mes maitres avec le respect et la
reconnaissance qui leur sont dus.
e pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades sera
mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
_Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles traditions
de [a profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient
e maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. Méme sous
la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d'une fagon contraire aux lois
de humanité

JemY engage librement et sur mon honnewr.
Sdlaration Jencve, 1948
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349 | EL-OUAKHOUMI Amal MC Médecine interne

350 | AJMANI Fatima MC Médecine légale

351 | ZOUITEN Othmane MC Oncologie médicale

352 | MENJEL Imane MC Pédiatrie

353 | BOUCHKARA Wafae MC Gynécologie-obstétrique

354 | ASSEM Qualid MC Pédiatrie

355 | ELHANAFI Asma MC Médecine physique et réadaptation
fonctionnelle

356 | ABDELKHALKI Mohamed Hicham MC Gynécologie-obstétrique




357 | ELKASSEH Mostapha MC Traumato-orthopédie

358 | EL OUAZZANI Meryem MC Anatomie pathologique

359 | HABBAB Mohamed MC Traumato-orthopédie

360 | KHAMLlU Aimad Ahmed MC Anesthésie-réanimation

361 | EL KHADRAOUI Halima MC Histologie-embryologie-cyto-
génétique

362 | ELKHETTAB Fatimazahra MC Anesthésie-réanimation

363 | SIDAYNE Mohammed MC Anesthésie-réanimation

364 | ZAKARIA Yasmina MC Neurologie

365 | BOUKAIDI Yassine MC Chirurgie Cardio-vasculaire

366 | NABIL Mehdi MC Anesthésie-réanimation

367 | KAAKOUA Mohamed MC Oncologie médicale

368 | FIQHI Mohammed Kamal MC Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale

369 | BEN ELHEND Salah MC Radiologie

370 | KHERRAB Anass MC Rhumatologie

371 | AWATI El Mehdi MC Hématologie

372 | HAOUANE Mohamed Amine MC Anatomie pathologique

373 | BOUABBADI Salah eddine MC Ophtalmologie

374 | MOUNIR Reda MC Chirurgie Cardio-vasculaire

375 | AHCHOUCH Siham MC Hématologie clinique

376 | AZRIOUIL Ouhb MC Traumato-orthopédie

377 | CHALOUAH Badr MC Traumato-orthopédie

378 | EL BEJJAJ latimad MC Anatomie pathologique

379 | BABA Zineb MC Rhumatologie

380 | OUSSAYEH Imane MC Anesthésie-réanimation

LISTE ARRETEE LE 08/10/2025
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La gratitude, c’est le secret de la vie. Celui qui ne sait pas
remercier ne sait pas aimer. » Albert Schweitzer

A toutes celles et ceux qui ont semé dans mon ceeur la force de persévérer et

le courage de réver,
A ceux qui ont éclairé mes jours de leur bienveillance et apaisé mes doutes

par leurs mots,

Je veux dire merci, du plus profond de ["dme.

Cette thése est le fruit d’un effort personnel, mais surtout d’un amour
collectif, de gestes simples et d’un soutien sincere.

C’est avec reconnaissance et tendresse que

V74
S¥E

Je dédie cette thése ... //"'Q



Tout d'abord a Allah,
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Au bon Dieu tout puissant, qui m’a inspiré, qui m'a guide
dans le bon chemin, je vous dois ce que je suis devenu louanges
et remerciements pour votre clémence et miséricorde « Qu’il
nous couvre de sa bénédiction ». AMEN'!



A mon cher pére Med Wadie HAJOUANE
Je dédie ces pages avec une reconnaissance infinie. Tu as été, tout
au long de mon parcours, comme un laboureur patient qui séme
avec soin les graines de la persévérance, de la confiance et de la
passion pour Capprentissage. Aujourd’hui, je réalise que chaque
étape franchie est le fruit de ces semailles patientes. Tu as toujours
cru en moi, méme dans les moments de doute, et tu m’as montre,
par ton exemple, qu'avec de la patience et du travail, et la
persévérance on finit par récolter de belles réussites. Merci pour
ton soutien indéfectible, pour tes encouragements constants et
pour cette foi que tu as placée en moi. Chaque mot que jécris ici
est imprégné de ta bienveillance et de [héritage de tes valeurs. Ce
travail est autant le tien que le mien, car sans ton appui, je ne
serais pas arrivé jusqu’ici. Merci, papa, d'avoir semé en moi les
graines qui ont fait éclore ce chemin de vie et ce succes.

A ma maman Hanane BENNANA
Depuis ma naissance et mes premiers pas, tu as été ce pilier
inébranlable qui m’'a entouré d’un amour inconditionnel. Depuis
mes tout premiers instants, tu as veillé sur moi avec une douceur
infinie, toujours aux petits soins, m’encourageant et m'aidant a
grandir d chaque étape , patiente et attentive, pour maider ,
m'encourager et me souteniv dans chaque petit défi. Ton soutien
constant, ta tendresse et ton dévouement ont été le terreau fertile
dans lequeljai grandi et fleuri. Grdce a toi, jai appris la valeur
du travail, la persévérance, et surtout Limportance de Lamour
familial. Ce chemin, je (ai parcouru avec la certitude que tu étais
toujours lda, préte d m’encourager, d me consoler et d célébrer
chaque petite victoire. Merci, maman, pour cette infinie douceur,
pour ta présence et pour Lamour que tu m’as donné sans compter.
Ce travail est le reflet de tous ces moments partagés, de ta force
tranquille et de ton amour indéfectible.

A mon grand frere Bachiv HAJOUANE

Je souhaite te dédier ces mots pour te dive d quel point tu as
compté dans mon parcours. Tu as toujours été un véritable



exemple pour moi, un repére qui m'a aide d grandir et d voir la
vie sous un angle plus large. A travers nos années, tu as su me
tirer vers le haut, me montrant par ton attitude et tes conseils
comment avancer avec determination. Nous nous sommes
entraides, parfois chamaillés, mais ces moments partagés ont
toujours été marqués par une fraternité indéfectible. Tu as joué un
role essentiel dans mes réussites, et sans ton soutien et ta présence,
je n‘aurais pas parcouru ce chemin de la méme facon. Merci de
m’avoir inspive, guideé et davoir été ce grand fréve sur qui jai
toujours pu compter.

A mon petit frére Med Nadir HAJOUANE
je tiens d t'exprimer d quel point ta présence a été précieuse d mes
yeux, combien elle a véritablement illuminé mon chemin. D une
certaine facon, je me vois d travers toi et jai souvent [impression
que tu marches peut-étre sur des traces similaires aux miennes.
Jai toujours admiré la maniéve dont tu as apporté ta propre
lumiére, ta vivacité et ta malice, sans jamais le savoir, tu m’as
inspiré d rester ouvert et d apprécier la simplicité. Tu as été une
source de fraicheur et de joie, et je suis incroyablement fier de
Chomme que tu es en train de devenir. En te regardant grandir,
jaivu ta détermination et ton propre chemin se dessiner, et cela
me remplit de fierté. Merci, Nadir, pour cette énergie que tu
apportes, pour ta maniére unique de m’avoir influencé sans le
savoir, et pour étre ce petit frére dont je suis si fier.

A ma femme et partenaire Nourane HAJLAOUI

ma meilleure amie, ma confidente, mon refuge et mon plus grand

soutien.

Les mots semblent bien insuffisants pour exprimer la gratitude,
Camour et Ladmiration que je ressens pour toi. A chaque étape de
ce parcours, tu as été présente, forte quand je vacillais, rassurante
quand le doute m’envahissait. Tu m’as aideé a me découvrir, d me
remettre en question, d m'améliorer et da évoluer, jusqu’'a devenir

la personne que je suis aujourd hui.

Par ta patience, ta bienveillance et ta sagesse, tu as su m’'apaiser
dans les moments difficiles, me velever lorsque la fatigue et le
découragement prenaient le dessus, et m’encourager quand je

doutais de mes capacités. Tu as cru en moi parfois bien plus que je

n'y croyais moi-méme. A tes cotés, j'ai appris que la réussite n'a de



sens que lorsqu'elle est partagée, et que chaque épreuve devient
plus légére lorsqu'elle est portée a deux.

Ce travail est autant le fruit de mon engagement que le reflet de
ton soutien constant, de tes sacrifices silencieux et de ta confiance
absolue . Que cette dédicace soit un modeste témoignage de ma
reconnaissance infinie, de mon respect et de mon amour. Rien de
tout cela n'aurait été possible sans toi.

Nhebek barcha stouchi

A la mémoire de mon grand péve LHAJ Omar
BENNANA

Je tiens d dédier ces lignes d un homme d’une profonde sagesse,

dont la mémoire continue d’illuminer mon chemin. BA SIDI, tu
m’as transmis tant de valeurs essentielles : le vespect, la patience,
et cette sagesse tranquille qui traverse le temps. Ton héritage vit

en moi d chaque étape, et je suis profondément reconnaissant pour

les lecons de vie que tu m'as laissées. Ce travail est aussi un
hommage a ta mémoire, a influence bienveillante que tu as eue
sur moi, et au souvenir de ta sagesse qui m'accompagne toujours.
A a0 AL b0y S0 4 A prasd] g o dind] al ) o Dng ) ol e ] pg Ll
dial

A mes grands parents Ahmed HAJOUANE et Rachida
EL MERRAJI ‘mani’

Je souhaite rendre un profond hommage d ces deux figures qui ont
marqué ma vie par leur soutien et leurs valeurs. Vous m’'avez
transmis un héritage de résilience, de gentillesse et de chaleur

familiale qui continue de m’inspirver chaque jour. Votre présence
bienveillante et vos encouragements ont toujours été une source
de réconfort et de force. En vous remerciant, je célébre Lamour et
les valeurs que vous m'avez inculqués, et je garde précieusement
en memoire tout ce que vous avez apporte a ma vie.

A ma grand mere KHADDOUJ BENELKATD
Je tiens d te dédier ces mots empreints de toute mon affection et
de ma gratitude. Ta sensibilité, ta gentillesse et ta douceur ont
toujours été pour moi une source de réconfort et d’inspirvation. Tu
m'as appris la valeur de la bienveillance et de la tendresse, et je
suis profondément reconnaissant pour Lamour que tu m’as



toujours offert. Ta présence a illuminé ma vie et continue de
m'accompagner dans chaque étape. Mevrci, grand-mévre, pour ta
douceur infinie et pour la lumiére que tu as apportée dans ma vie.

A ma chére tante Mouna et d sa famille : Yassine Dalal,

Mamoun et Nacim.
VYous représentez pour moi [image méme d’une famille
exemplaire.
khalti Mouna, toi qui m’as offert ce prenom qui m’'accompagne
depuis ma naissance, ton soutien inconditionnel depuis le tout
début a été pour moi une source immense de confiance et de force.
Toi qui m'appelais déja « mon docteur » dés ma premiére année de
médecine, tu as toujours cru en moi, parfois méme avant que je
n’y croie moi-méme. Je ne pourvai jamais te remercier d la
hauteur de tout ce que tu as fait pour moi. Tu as éte, et tu
resteras, ma deuxiéme maman.

Tanto Yassine, e meilleur des tontons, et sans doute le seul d
malitriser parfaitement la « Dakossia » .Ta générosité, ta
bienveillance et ton grand ceeur m’ont énormément appris sur les
valeurs essentielles de la vie.

Mamoun et Nacim, mes deux petits cousins, mais avant tout mes
fréres.

Mamoun, tu m’inspires par ton calme, ton courage et ta
persévérance. Ta maniére d aborder les épreuves de la vie est pour
moi un veéritable exemple
Et toi, mon petit préféré Nacim, tu occupes une place toute
particuliére dans mon cceur. Nous avons partagé tant d’ aventures
et de précieux souvenirs. Ton intelligence m’impressionne, et ton
esprit pétillant me fait toujours sourirve. Malgré ton jeune dge,
nous avons tissé de véritables liens d amitié.

Yous garderez d jamais une place spéciale dans mon cceur.

Je vous aime.

A ma chére tante Farah BENNANA et sa famille :

A toi, khalti Farah, ma deuxiéme maman au cceur si tendre, celle
qui ne perd jamais son sourire et qui sait illuminer méme les
journées les plus sombres. Tu as toujours été une source
inépuisable de soutien et d’encouragement, m’offrant un amour
inconditionnel qui m’a porté dans chaque étape. Tu es celle qui
nous offrait les meilleurs goiiters et diners, qui nous accueillait
toujours a bras ouverts, et qui m’'a considéré comme son propre



fils. Je sais que tu penses toujours d moi, d mon bien-étre, et cela
n'a pas de prix.

Quant d Yasmina et Khaoula, vous etes comme des sceurs pour
moi. Toujours présentes, toujours attentives, vous m'avez entouré
d’une chaleur et d’'une gentillesse infinies. Vous formez une famille
qui m’est précieuse, et je vous suis reconnaissant du fond du ceeur

pour tout cet amour et cette bienveillance.

A mon oncle Toufik BENNANA et sa famille : Hanane
MAAZOUZ, Omar et Ines BENNANA
Je tiens tout d’abord da vous exprimer ma profonde gratitude, d toi
Hbibi Toufik , un oncle au ceeur immense, et d toute ta famille. Tu
as été présent pour moi depuis le tout début, un véritable pilier
sur lequel j'ai toujours pu compter. Le stéthoscope que tu m'as
offert, le tout premier de mon parcours, restera pour moi un
symbole fort et inoubliable. De méme, le premier dictionnaire que
Khalti Hanane m’a offert a été d’une aide précieuse tout au long
de mon cheminement.

Yous avez toujours été ld pour prendre de mes nouvelles, veiller d
ce que j aille bien et vous assurer que je ne manquais de rien.
Votre présence constante a été pour moi un soutien inestimable.
Et bien sur, je n'oublie pas Omar et Inés, que jadore
profondément. Vous étes tous les deux adorables et vous apportez
une douceur et une chaleur particuliéres qui rendent chaque
moment passé avec vous encore plus précieux.

A vous mes oncles amine zouhir samir et abdellatif
tiens d vous remercier du fond du coeur pour votre soutien
constant et votre amour inconditionnel. Vous avez su étre ld dans
les moments de doute, laissant en moi des souvenirs que je chérirai
toujours.

Merci pour chaque moment ou vous m'avez épaule, pour votre
bienveillance et pour la force que vous m’avez donnée d chaque
étape. Vous comptez énormément pour moi, et je voulais que vous
sachiez a quel point votre présence a été précieuse.

A mon oncle Badr HAJOUANE et ma tante Nahid
HAJOUANE

Je vous remercie profondément pour votre présence lors des
moments importants de ma vie. Votre soutien toujours sincére a



éte d'une grande importance pour moi, et je suis tres
reconnaissant de vous avoir d mes cotés.

A mes belles familles HAJLAOUT et ISSAOUT
Je tiens d exprimer ma profonde et sincére gratitude a mes belles-
familles pour Caccueil chaleureux, la bienveillance et Laffection
dont j'ai bénéficié des le premier jour. Vous m'avez ouvert vos
portes, mais surtout vos ceeurs, et vous m'avez fait sentir
pleinement intégré au sein de votre famille.

Votre soutien constant, votre disponibilité et votre générosité ont
été pour moi d’une valeur inestimable, particuliérement au cours
de ce parcours exigeant. A travers vos encouragements, votre
compréhension et votre présence rassurante, vous avez largement
contribué a m’'apporter sérénité et confiance.

Je suis profondément touché par la place que vous m’avez
accordée et par Cattention sincére que vous m'avez témoignée.
Sachez que votre accueil et votre soutien resteront d jamais
gravés dans mon ceeur.

Merci du fond du ceeur pour tout ce que vous avez fait et
continuez de faire pour moi.

A mes meilleurs amis Simo kabbayj , Bilal jaffal et Kabil
abdou ‘moudamirin’
Comment ne pas vous dédier ce travail ?

Sans vous, ce long parcours n‘aurait certainement pas eu la méme
saveur. Apreés tant d années passées ensemble, nous nous
CONNAiISSONs par ceeur.

Simo, qui avec sa maladresse [égendaire nous raconte toujours un
secret cense ne jamais sorvtir ;

BJ, capable de sortir des blagues improbables que (ui seul
comprend ;

Kabil, qui passe son temps d nous taquiner et d se moquer surtout
des blagues de BJ.

Voila maintenant six ans que nous formons une véritable famille.
Je noublievai jamais nos voyages ensemble, ou notre seule
préoccupation était de décider ou et quoi manger ; nos
interminables parties de FIFA que Simo finit presque toujours par
remporter ; nos retrouvailles quotidiennes a KXF, avec une
nouvelle histoire de Simo d chaque fois ; nos fous rires dans les



moments les plus sérieux ; nos anniversaires surprises, souvent
fétés a une autre date que la vraie.

Yous avez rendu ce chemin bien plus facile. Chacun de vous a
contribué, d sa maniére, d ma réussite. Je vous remercie du fond
du ceeur pour votre générosité, votre soutien constant et vos
précieux conseils. Merci d’avoir été présents dans les moments de
joie, mais surtout dans les moments difficiles.

Merci pour votre amitié sincére, votre bienveillance et votre
présence indéfectible.

Cette réussite est aussi la votre.

A mon groupe de potes : Ghita ghannane , mariam
zidouh et boutaina mouzavyar
Je tiens d vous exprimer ma profonde gratitude, les Destroyers,
pour votre soutien fidéle et constant et votre présence si précieuse
tout au long de ce parcours.

Merci d Ghita , pour sa gentillesse infinie, sa disponibilité et sa
géneérosité sans borne, qui réchauffent toujours nos ceeurs.
Merci a Mimi, pour son énergie communicative, son sourire
constant et sa géneérosité debordante, qui illuminent notre groupe.
Merci d Boutaina, pour sa douceur infinie et sa franchise parfois
un peu directe, mais toujours empreinte d’ authenticité et de
bienveillance.

Vous étes bien plus que des amies : vous étes une source
d'inspiration et de réconfort. Je vous suis infiniment
reconnaissant.

A mon cher maitre , professeur Mohamed ZTATI,
Cher Professeur, vous avez accepté de m’accompagner dans
Célaboration de ce travail, et votre accueil a été d’une
bienveillance exemplaire. Je ne pourrai jamais exprimer ma
gratitude d la hauteur des efforts que vous avez fournis, du temps
que vous m’avez consacré et du soutien précieux dont vous
m'avez fait bénéficier. Votre générosité, votre engagement et la
qualité de votre encadrvement ont été déterminants dans
Caccomplissement de ce projet. Jespére que ces quelques lignes
sauront témoigner de ma profonde reconnaissance, de mon



admiration et de mes sentiments les plus sincéres. Veuillez trouver
ici, cher Professeur, Lexpression de mon profond respect et de ma
trés haute consideration
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A mon maitre et président de thése , Professeur
KHATOURI AL],

Yous m’avez fait un immense honneur en acceptant avec
bienveillance de présider cet éminent jury. Je tiens d vous
exprimer, cher Maitre, toute ma gratitude pour Cattention que
vous avez portée d mon travail. Votre expertise, votre
dynamisme et votre rvigueur ont éveillé en moi une profonde
admiration et un respect sincére. Vos qualités professionnelles et
humaines constituent pour moi une source d’inspiration et un
modéle d suivre. Veuillez trouver ici le témoignage de ma sincére
reconnaissance et de mon profond respect

A mon trés cher maitre et rapporteur de thése ,
Professeur MUSTAPHA EL HATTAOUI

Jai eu un immense honneur da travailler sous votre direction, tant
vos qualités professionnelles, pédagogiques et humaines suscitent
en moi une profonde admiration. Votre bienveillance, votre
disponibilité et votre générosité témoignent d’ une noblesse de
coeur qui n'a d’égale que étendue de votre savoir. Puissent de
nombreuses générations encore bénéficier de vos enseignements et
s‘inspirer de [exemple que vous représentez. Je Vous suis
infiniment reconnaissante pour la confiance que vous m'avez
accordée en me confiant ce travail, et pour Laccompagnement
précieux dont jai bénéficié d vos cotes. Veuillez, cher Maitvre,
trouver dans ce modeste travail le rveflet de ma gratitude ainsi
que LCexpression de mon profond respect. Jespere qu'il saura étre da
la hauteur de vos attentes et de la confiance que vous avez placée
en moi.

A mon maitre et membre du jury , Professeure
SALOUA EL KARIMI

Vous me faites un immense honneur en acceptant de siéger au
sein de cet honorable jury. Je vous suis reconnaissante pour la
qualité du savoir que vous avez su transmettre avec passion, ainsi
que pour votre engagement indéfectible dans notre formation.
Veuillez agréer, chére Professeure, expression de mon profond
respect et de ma trés haute considération.



A mon maitre et membre du jury , Professeur
ELJAMILI MOHAMMED

Yous m’avez honorée en acceptant de juger ce travail. Votre
gentillesse et votre accueil trés aimable m’ont particuliérement
marqué. J'ai eu le privilége de profiter de la qualité de votre
enseignement, dont Lexigence et la clarté ont grandement enrichi
ma formation. Que ce travail soit Loccasion pour moi de vous
témoigner toute mon admiration et ma sincére gratitude.

A mon maitre et membre du jury , Professeur JALLAL
HAMID

C'est un réel privilége pour moi de vous compter parmi les
membres de ce jury et je vous remercie chaleureusement du temps
et de Cattention que vous accordez a mon travail. Vos grandes
qualités professionnelles, votre pédagogie exemplaire et votre
humanité inspirent admiration et estime aupreés de Lensemble des
étudiants. Je vous prie d agréer, cher Professeur , Lexpression de
mes sentiments les plus respectueux.
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LISTE DES ABREVIATIONS

ACC : American College of Cardiology

ACS : Acute Coronary Syndrome

AHA : American Heart Association

AIT : Accident Ischémique Transitoire

AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs
AVC : Accident Vasculaire Cérébral

BMI / IMC : Body Mass Index / Indice de Masse Corporelle
CABG : Coronary Artery Bypass Grafting

CKD-EPI : Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
CRP : C-Reactive Protein

CT : Cholestérol Total

ESC : European Society of Cardiology

EAS : European Atherosclerosis Society

FEVG : Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche

FDR : Facteurs de Risque

HDL-c : High-Density Lipoprotein Cholesterol

HTA : Hypertension Artérielle

IDM : Infarctus du Myocarde

IMPROVE-IT : Improved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial

» JNC : Joint National Committee

LDL-c : Low-Density Lipoprotein Cholesterol

LLT-R : Lipid Lowering Therapy After Cardiac Rehabilitation

MACE : Major Adverse Cardiovascular Events

MINOCA : Myocardial Infarction with Non-Obstructive Coronary Arteries
NSTEMI : Non-ST-Segment Elevation Myocardial Infarction

OMS / WHO : Organisation Mondiale de la Santé / World Health Organization
PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Artérielle Systolique

PCSK9 : Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 9



PCSK9i : Inhibiteur de PCSK9

SCA : Syndrome Coronarien Aigu

STEMI : ST-Segment Elevation Myocardial Infarction
TG : Triglycérides

Tnl / TnT : Troponine | / Troponine T
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Les maladies cardiovasculaires constituent aujourd’hui un véritable enjeu de santé
publique mondiale. Selon I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), elles demeurent la
premiere cause de mortalité dans le monde, responsables d’environ 19,8 millions de déces
chaque année (1). Leur impact ne se limite pas a la mortalité : elles représentent également
une cause majeure de morbidité, d’invalidité et de colit socio-économique pour les systemes
de santé.

Parmi ces affections, les syndromes coronariens aigus (SCA) occupent une place centrale. lls
traduisent la phase la plus critique de la maladie coronarienne et constituent une urgence
médicale absolue, engageant le pronostic vital a court terme et le pronostic fonctionnel a
long terme (2) .Ces syndromes regroupent I’infarctus du myocarde avec sus-décalage du
segment ST (STEMI), sans sus-décalage (NSTEMI) et I’angor instable.

Sur le plan physiopathologique, le SCA résulte le plus souvent de la rupture ou de
I’érosion d’une plaque d’athérome instable, provoquant la formation d’un thrombus occlusif
qui interrompt brutalement le flux sanguin coronaire et déclenche une ischémie myocardique
aigué (3). Ce processus, a la fois complexe et multifactoriel, met en jeu une interaction
dynamique entre I'inflammation, la thrombose et les désordres lipidiques.

Les anomalies du profil lipidique jouent en effet un réle déterminant dans le
développement et la progression de I'athérosclérose. Une élévation du LDL-cholestérol (LDL-
c) favorise I'accumulation de cholestérol dans la paroi artérielle et la formation de plaques
athéromateuses instables (4). A I'inverse, un taux bas de HDL-cholestérol (HDL-c), connu pour
son effet protecteur via le transport inverse du cholestérol, constitue un facteur de risque
indépendant de maladie coronarienne (5). Le contrdle du bilan lipidique représente donc un
axe fondamental dans la prévention et la prise en charge du risque cardiovasculaire.

Les statines, inhibiteurs de la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl-coenzyme A (HMG-CoA)
réductase, ont profondément transformé le pronostic des patients coronariens. En réduisant
la synthése hépatique du cholestérol, elles entrainent une diminution du LDL-c plasmatique

et une stabilisation des plaques d’athérome (6). Leur efficacité en prévention secondaire,
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notamment apres un SCA, a été largement démontrée par de nombreuses études cliniques et
méta-analyses.

Cependant, malgré ces avancées thérapeutiques et la large diffusion des statines, plusieurs
travaux récents montrent que de nombreux patients n’atteignent pas les objectifs lipidiques
recommandés. Les recommandations internationales de European Society of Cardiology (ESC)
et European Atherosclerosis Society (EAS) 2019 fixent pour les patients a tres haut risque, tels
que ceux ayant présenté un SCA, une cible de LDL-c < 55 mg/dL associée a une réduction
d’au moins 50 % par rapport a la valeur initiale (7). Or, dans la pratique, les taux d’atteinte de
ces cibles demeurent faibles, y compris dans les pays européens les plus avancés (8).

Ainsi, I’évaluation réguliere du profil lipidique aprés un SCA constitue une étape cruciale
du suivi, permettant d’apprécier la réponse au traitement, d’ajuster la stratégie thérapeutique
et, in fine, de réduire le risque de récidive cardiovasculaire.

Dans ce contexte, notre travail s’inscrit dans une perspective de suivi clinique et
biologique au sein du centre hospitalier universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech.
L’objectif de cette étude était de décrire I’évolution du profil lipidique a un an aprés un
syndrome coronarien aigu, ainsi que de présenter les principales caractéristiques cliniques et

thérapeutiques observées au cours du suivi
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. MATERIEL D’ETUDE

1. Type, période et lieu de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive , menée au Service de Cardiologie du CHU
Mohammed VI de Marrakech, basée sur I’analyse des dossiers de 200 patients hospitalisés
entre le 1¢" janvier 2024 et le 1¢" juin 2024, avec une période de suivi s’étalant sur une année
apres I’événement initial.

L’objectif principal était d’évaluer I’évolution du profil lipidique un an aprés un syndrome

coronarien aigu .

2. Population d’étude

L’étude a porté sur 200 patients hospitalisés pour syndrome coronarien aigu, qu’il
s’agisse d’un SCA avec sus-décalage du segment ST (STEMI) ou d’un SCA sans sus-décalage

(NSTEMI).

3. Critéres d’inclusion

Ont été inclus :
e Les patients dgés de 18 ans et plus ;
e Hospitalisés pour un SCA confirmé cliniquement, électrocardiographiquement et/ou
biologiquement ;
e Disposant d’'un bilan lipidique complet a I’'admission et a 12 mois ;

4, Critéres d’exclusion

Ont été exclus :
e Les patients décédés durant I’hospitalisation initiale, empéchant tout suivi ;
e Les dossiers incomplets, illisibles ou manquants de données biologiques essentielles;
e Les patients présentant des affections secondaires influencant le métabolisme
lipidique, telles que :
cirrhose hépatique, hypothyroidie non traitée, syndrome néphrotique, grossesse ou

corticothérapie prolongée.
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5. Sources et outils de recueil des données

Les données ont été recueillies a partir :
e Des dossiers médicaux hospitaliers et de suivi en consultation ;

e Une fiche d’exploitation standardisée établie pour cette étude (annexe 1).

II. METHODES D’ETUDE

Les méthodes employées visaient a décrire avec rigueur les caractéristiques cliniques,

biologiques et thérapeutiques des patients inclus.

1. Variables étudiées

j—

L'age (en années)
2. Le sexe
3. Les facteurs de risque cardiovasculaires :

a) Facteurs de risque non modifiables :

- Age:
v" Homme de 50 ans ou plus
v" Femme de 60 ans ou plus -
- Sexe:
v L’homme est plus arisque que la femme avant la ménopause, risque égal apres.
- Antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires précoces :
IDM ou mort subite avant 55 ans chez le pere ou chez un parent du
premier degré de sexe masculin.
IDM ou mort subite avant 65 ans chez la mere ou chez un parent du
premier degré de sexe féminin.
AVC précoce (<45ans).

b) Facteurs de risque modifiables :

e Tabagisme : Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans.
e Hypertension artérielle : Hypertension artérielle permanente traitée ou non

traitée.
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v La mesure de la pression artérielle était réalisée aux deux bras selon les
recommandations de I’ESC.
v" L’hypertension artérielle est définie selon la société européenne d’hypertension
artérielle par une pression artérielle systolique (PAS) > 140 mm Hg et une
pression artérielle diastolique (PAD) = 90 mm Hg (9).
e Diabete de type 2 défini par la société américaine du diabéte
o Une glycémie a jeun > 1,26 g/l (7 mmol/l) a 2 reprises et/ou Une glycémie > 2
g/l (11,1 mmol/l) 2h apres le repas et/ou Une HbAlc = 6,5% (10) .
e Dyslipidémie définie selon la société européenne de cardiologie par :
v" LDL -cholestérol > 160 mg/dL et ajusté selon le risque cardio-vasculaire
v" HDL-cholestérol < 40 mg/dL chez les hommes et < 50 mg/dL chez les femmes
v' Triglycérides > 150 mg/dL (7)
e Obésité androide définie selon la société francaise d’endocrinologie par :
v Un tour de taille > 80 cm chez la femme et 94 cm chez ’lhomme
v" Un indice de masse corporelle (IMC=poids / taille2) > 30 kg/m2 (11)
e Sédentarité : définie par une activité physique durant moins de 30min 3 fois par

semaine.

2. Antécédents cardiovasculaires

a) Antécédents coronaires :
» SCA : manifestation la plus fréquente de la maladie coronarienne et englobe
I'infarctus avec surélévation du segment ST et le SCA sans surélévation du segment
ST
» Syndrome coronarien chronique
b) Antécédents de revascularisation par angioplastie ou pontage ou
thrombolyse
c) Autres atteintes d’athérosclérose :
e Artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI),

e Accident ischémique transitoire (AIT),
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4.

Accident vasculaire cérébral (AVC).

. Données cliniques

Type de SCA :

o SCA avec sus-décalage du segment ST (STEMI) ;

o SCA sans sus-décalage du segment ST (NSTEMI) ;(12)
Localisation ECG : antérieure, inférieure, latérale, postérieure ou étendue.
FEVG : conservée > 50% - modérément altérée 40-49% - altérée <40%
Complications intra hospitalieres : insuffisance cardiaque aigué, troubles du rythme ou
de conduction, ou autres complications mineures (péricardite, angor résiduel).
Symptomes cardiovasculaires aprés un an : douleur thoracique, dyspnée, palpitation,
aucun
Evénements cardiovasculaires survenus depuis I’admission : Nouvel infarctus du

myocarde, Accident vasculaire cérébral, Hospitalisation pour angine.

Données biologiques

Les parametres biologiques étudiés incluent :

Cholestérol total (CT) ;

LDL-cholestérol (LDL-c) ;

HDL-cholestérol (HDL-c) ;

Triglycérides (TG) ;

Hémoglobine glyquée (HbA1lc) ;

Créatinine sérique (évaluation de la fonction rénale selon la formule CKD-EPI,
insuffisance rénale si eGFR < 60 mL/min/1,73 m2 (13) ;

Protéine C réactive (CRP) ;

Troponine cardiaque (Tnl ou TnT) : marqueur de nécrose myocardique, considérée

positive lorsque sa valeur dépasse le 99¢ percentile (12)
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5. Données thérapeutiques

Les traitements hypolipémiants ont été notés :
= Statine prescrite : molécule, dose quotidienne, intensité (forte, modérée, faible) selon
la classification ESC 2019 ;
» Ezétimibe : en monothérapie ou en association ;

= Inhibiteur de PCSK9, lorsque disponible

6. Adhérence thérapeutique

Evaluée selon le pourcentage estimé de doses prises sur la période de suivi :

Adhérence (%) = (Nombre de doses prises / Nombre de doses prescrites) x 100

e PBonne:>80%;
e Moyenne: 50-79 % ;

e Faible: <50%(14)

7. Critéres de jugement

e Critere principal : atteinte de la cible lipidique (ESC/EAS 2019) : LDL-c < 55 mg/dL et
réduction > 50 % par rapport a la valeur initiale (7).

e Criteres secondaires : la variation des autres parametres lipidiques et la survenue d’un
MACE non fatal, incluant le nouvel infarctus du myocarde, I’AVC ischémique ou I’angor

instable nécessitant hospitalisation (3).

1. CONSIDERATIONS ETHIQUES

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les régles globales
d’éthique relatives au respect de la confidentialité et la protection des données propres aux

patients.
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Cette partie présente les résultats obtenus dans la population étudiée, conformément
aux variables définies dans la méthodologie. L’étude a porté sur un total de 200 patients

suivis un an apres un syndrome coronarien aigu (SCA).

. Données épidémiologiques

L’age moyen des patients était de 57,9 = 7,9 ans, avec des extrémes allant de 39 a 83
ans.

La tranche d’age 45-65 ans représentait 71 % de I'effectif total.

160
140
120
100
80
60
40

20

0 -

45> 65-45 65<

Figure 1 : Répartition des patients selon la tranche d’age

Les hommes représentaient 62 % de la population, contre 38 % de femmes.
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B homme ®femme

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe

Il. Facteurs de risque cardiovasculaire

1. Facteurs de risque non modifiables

Parmi les patients inclus, 58 % des hommes étaient agés de plus de 50 ans soit 76

patients , et 39 % des femmes avaient plus de 60 ans , soit 30 patientes .

Pourcentage (%)

Age arisque cardiovasculaire

Effectif total (n)

4

o

20 40 60 80 100 120 140

B Femmes ®BHommes

Figure 3 : Répartition des patients selon I’dge a risque
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Des antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires précoces ont été retrouvés chez

13 % des patients.

W antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires

M Pas antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires

Figure 4 : Prévalence des antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires précoces

2. Facteurs de risque modifiables

a) Tabagisme
Le tabagisme actif était dominant dans notre population d’étude : 108 patients soit 54

% .
Parmi ces patients tabagiques, 51 cas soit 47 % étaient non sevrés, contre les 57 patients

sevrés, avec une durée de sevrage qui dépassait 3 ans chez 34 patients soit 32% des cas

Enonsevrés M<3ans M>3ans

Figure 5 : profil tabagique des patients
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b) Hypertension artérielle

Une hypertension artérielle a été retrouvée chez 116 patients soit 58 % .
¢) Diabéte
Le diabete de type 2 concernait 124 patients soit 62 %, avec une valeur moyenne d’HbA1c
de 6,3 +1,0%.

d) Dyslipidémie connue
Une dyslipidémie antérieure était rapportée chez 39% des patients.

e) Obésité
L’'indice de masse corporelle moyen était de 26,3 =+ 4,7 kg/m2
L'obésité (IMC = 30 kg/m?2) a été observée chez 23 % des patients.
f) Sédentarité

Une sédentarité a été retrouvée chez 44 % des sujets, contre 41 % ayant une activité

modérée et 15 % une activité physique réguliere.

100
90
80

70
62%
58%

60 54%
50 44%
39%

4
3 23%
2
1

0

Diabete HTA tabagisme. % sédentarité dyslipidémie obésité
(o]

o

o

o

o

Figure 6 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire modifiables
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g) Association de facteurs de risque

Dans notre série, 3,5 % des patients ne présentaient aucun FDR, tandis que 17,5 % en
présentaient un seul.

Les patients ayant deux FDR représentaient 34 %, et ceux présentant trois FDR ou plus
constituaient 45 % de la population étudiée.

Tableau | : Nombre de facteurs de risque

Facteur de risque Nombre Pourcentage
0 7 3,5
1 Facteur 35 17,5
2 Facteurs 68 34
3 Facteurs ou plus 90 45

lll. Antécédents cardiovasculaires

Des antécédents coronaires avaient été retrouvés chez 36 patients soit 18 %
Un antécédent de syndrome coronarien aigu avait été identifié dans 28 % d’entre eux soit 10
patients, tandis qu’un syndrome coronarien chronique avait été noté chez 26 patients soit 72

%

moui mnon

Figure 7 : Prévalence des antécédents coronaires dans la population étudiée
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Figure 8 : Répartition des patients selon le type de I'antécédent coronaire
Les antécédents de revascularisation myocardique étaient présents chez 20 patients

soit 10 % de la population.
Une angioplastie coronaire antérieure avait été réalisée chez 14 patients soit 70 %
d’entre eux, une thrombolyse chez 4 patients soit 20 %, et un pontage aorto-coronarien chez

deux patients soit 10%.

mEOUl mNON

Figure 9 : Prévalence des antécédents de revascularisation myocardigue
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Figure 10 : Répartition des antécédents de revascularisation selon le type

Les atteintes vasculaires périphériques ou cérébrovasculaires étaient moins
fréquentes :
e Une AOMI avait été rapportée chez 10 patients soit 5 %,
e unAlT chez4 %

e un AVC constitué chez 3 %.

12

10

AOMI AIT AVC

B nombre de patients
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Figure 11 : Répartition des autres atteintes d’athérosclérose

IV. Données clinigues

1. Type de SCA

Le syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST (STEMI) était le plus

fréquent, observé chez 68 % des patients, tandis que 32 % présentaient un NSTEMI.

ESTEMI mNSTEMI

Figure 12 : Répartition des patients selon le type de SCA

2. Répartition des patients selon les territoires électriques a I’ECG

Dans notre étude 136 patients ont été admis pour un STEMI dont :
e 35% soit 48 malades admis pour un STEMI Antérieur.
e 39% soit 53 malades admis pour un STEMI Inferieur.
e 19% soit 26 malades admis pour un STEMI en latéral.

e 7% soit 9 malades admis pour un STEMI en circonférentiel.

18
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Figure 13 : Répartition de notre population selon les territoires électrigues du STEMI

3. Répartition des patients selon la mesure de la FEVG

Dans notre étude 136 patients soit 68 % des malades avaient une FEVG conservée.
28 patients soit 14% des malades avaient une FEVG modérément altérée.

36 patients soit 18% des malades avaient une FEVG altérée.

W conservée > 50% B modérément altérée 40-49% W altérée <40%

Figure 14 : Répartition selon la FEVG dans notre population
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4. Complications survenues pendant |’hospitalisation initiale

Les complications intra-hospitalieres étaient dominées par I'insuffisance cardiaque
gauche (18%).
Des troubles du rythme et de la conduction ont été respectivement observés dans 8% et

4 % des cas.

Troubles de la conduction

Troubles du rythme

nsuffisance Cardiaque gaUChe _

Figure 15: Répartition des complications observées

V. Données biologiques

1. Profil lipidique a I’'admission

Dans notre étude, a I’admission, la moyenne du cholesterol total était de 195 mg/dL la
moyenne du LDLc chez les patients était de 118 mg/dL; la moyenne du HDLc était de 45
mg/dL et la moyenne des triglycérides en admission était de 160 mg/dL.

Tableau Il : Profil lipidique a I’admission

Bilan lipidique Moyenne d’admission mg/dL
Cholestérol total 195
LDL-cholestérol 118
HDL-cholestérol 45

Triglycérides 160
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Un LDL-cholestérol = 55 mg/dL a été retrouvé chez 96 % des patients

120
104
100

80

60 52

40 36

20
8

0 .

<55 mg/dL 55 - 99 mg/dL 100 -149 mg/dL > 150 mg/dL

Figure 16: Répartition des patients selon les intervalles du LDLc a I’admission

2. Parameétres glycémiques et rénaux

L’'analyse des parameétres glycémiques montrait une glycémie a jeun moyenne de 1,10
+ 0,33 g/L, avec une hémoglobine glyquée moyenne de 6,31 + 1,05 %.

Concernant la fonction rénale, la créatininémie moyenne était de 9,48 + 2,95 mg/L.

3. Margueurs inflammatoires et de nécrose myocardique

I+

La protéine C-réactive (CRP) présentait une valeur moyenne de 7,29 = 5,52 mg/L.

I+

Les troponines étaient élevées, avec une valeur moyenne de 111,11 + 127,45 ng/L.

Une troponine positive a été observée chez 89 % des patients.
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MW positive mnégative

Figure 17 : Répartition des patients selon la positivité de la troponine

4. Profil lipidigue a 12 mois

Au controle, apres 12 mois, la moyenne du cholestérol total était de 159 mg/dL la
moyenne du LDLc chez les patients était de 81 mg/dL ; La moyenne du HDLc était de 49
mg/dL et la moyenne des triglycérides en admission était de 151 mg/dL.

Une atteinte de la cible thérapeutique LDL < 55 mg/dL a été observée chez 29 % des
patients.

Tableau Il : Profil lipidigue a 12 mois

Bilan lipidique Moyenne de contr6le a 12 mois mg/dL
Cholestérol total 159
LDL-cholestérol 81
HDL-cholestérol 49

Triglycérides 151
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<55 mg/dL 55 - 99 mg/dL 100 - 149 mg/dL > 150 mg/dL

Figure 18 : Répartition des patients selon les intervalles du LDLc au contréle a 12 mois

Houi Emnon

Figure 19 : Répartition des patients selon I’atteinte de la cible lipidique
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Figure 20: Evolution du profil lipidique a 12 mois

5. Taux de réduction relative du LDL-cholestérol

Dans notre étude, le taux moyen de réduction relative du LDL-cholestérol entre I’admission
et le contrdle a 12 mois était de 30 = 18 %.

Une réduction relative du LDL-cholestérol > 50 % a été observée chez 64 patients,
correspondant a 32 % de la population étudiée.

Tableau IV _: Réduction relative du LDL-c entre I’admission et le contrdle a 12 mois

Paramétres valeur
Réduction relative moyenne du LDL-c (%) 30+ 18 %
32 %

Patients ayant une réduction relative de LDL-c =
50 %
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VI. Données thérapeutiques

1. Stratégie de revascularisation

Dans notre étude, 184 patients ont bénéficié d’une coronarographie soit 92 % .

Une revascularisation myocardique a été réalisée chez 75 % des patients.

La stratégie de revascularisation reposait essentiellement sur I’angioplastie coronaire,
effectuée chez 134 patients soit 67 % des malades . Un pontage aorto-coronarien a été
réalisé chez 16 patients soit 8 %. En revanche, 25 % des patients n’avaient pas bénéficié de
revascularisation.

e Les raisons de I'absence de revascularisation étaient multiples et comprenaient :

une admission tardive pour infarctus du myocarde ;

les MINOCA ;

des patients ayant présenté un succes angiographique apres thrombolyse, avec

une plaque résiduelle non significative, ne nécessitant pas de mise en place de
stent .

e ainsi que des patients ayant bénéficié d’'une thrombo-aspiration, avec persistance
d’une plaque résiduelle non significative, ne justifiant pas de revascularisation

complémentaire.
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W angioplastie coronaire MW pontage aorto coronarien M pas de revascularisation

Figure 21: Répartition des patients selon la stratégie de revascularisation.

2. Traitement hypolipémiant

A la sortie de I’hopital tous nos patients étaient sous une statine de forte intensité et a
forte dose, La Rosuvastatine 20 mg/j a été prescrite chez 144 patients soit 72 % des
patients, I’atorvastatine 80 mg/j chez 44 patients soit 22 %, et I’'association rosuvastatine 20

mg + ézétimibe 10 mg chez 12 patients soit 6%

m Rosuvastatine 20 mg  m Atorvastatine 80 mg  m Rosuvastatine 20 mg + ézétimibe 10 mg

Figure 22: Répartition des patients selon le traitement hypolipémiant
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VIl. Adhérence thérapeutique et hygiéne de vie

L’adhérence au traitement était jugée bonne chez 130 patients soit 65 %.

moyenne chez 28 % des patients , et faible chez 7 %

Hfaible MW moyenne Mmbonne

Figure 23 : Répartition selon I’adhérence thérapeutique

Une sédentarité a été retrouvée chez 44 % des sujets, contre 41 % ayant une activité

modérée et 15 % une activité physique réguliere.

VIIl. Evénements cardiovasculaires au suivi 12 mois

A un an d’évolution, les patients ont été répartis selon I’atteinte ou non de la cible
thérapeutique du LDL-cholestérol (< 55 mg/dL).

Parmi les 58 patients ayant atteint la cible de LDL-cholestérol a un an soit 29 %,
la survenue d’un événement cardiovasculaire majeur non fatal a été observée chez 4 patients
soit 6,9 %,

En revanche, parmi les 142 patients n’ayant pas atteint la cible de LDL-cholestérol

soit 71%, un MACE non fatal est survenu chez 26 patients, correspondant a 18 %.
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Les événements cardiovasculaires majeurs enregistrés au cours du suivi
comprenaient :

o Un nouvel infarctus du myocarde,

o Un accident vasculaire cérébral ischémique,

o Ou un angor instable nécessitant une hospitalisation.

Tableau V : Survenue des événements cardiovasculaires majeurs selon le niveau de controle
du LDL-cholestérol a un an

LDL-c a 12 mois Effectif (n) MACE (n) MACE (%)

LDL < 55 mg/dL 58 4 6,9 %

LDL = 55 mg/dL 142 26 18,3%

TOTAL 200 30 15%

20,00%

18,00%

16,00%

14,00%

12,00%

10,00%

8,00%

6,00%

4,00%

2,00%

0,00%
LDL < 55 mg/dL LDL = 55 mg/dL

Figure 24 : Survenue des événements cardiovasculaires majeurs selon le niveau de contrdle

du LDL-cholestérol a un an.
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|. Rappel
1. Définition

Au début du XXe siécle, les premieres définitions de l'infarctus du myocarde ont été
établies, mettant en évidence |’association entre une thrombose coronaire aigué et les
manifestations cliniques correspondantes. Par la suite, une définition plus structurée de
I'infarctus du myocarde a été proposée en 2000, puis actualisée en 2007 par les sociétés
savantes américaines et européennes, notamment I’American College of Cardiology (ACC) et
la European Society of Cardiology (ESC). Cette définition repose sur la combinaison de données
cliniques, de critéres électrocardiographiques et de la mise en évidence de marqueurs
biologiques circulants traduisant une Iésion ou une nécrose myocardique.

La définition contemporaine accorde une place centrale aux anomalies
électrocardiographiques, permettant une stratification rapide des patients et une prise en
charge urgente adaptée. Elle distingue ainsi les syndromes coronariens aigus (SCA) en fonction
de la présence ou non d’une élévation persistante du segment ST (Figure).

Les syndromes coronariens aigus avec élévation persistante du segment ST, définie par
une durée supérieure a 20 minutes, ou associés a un bloc de branche gauche récemment
apparu, traduisent le plus souvent une occlusion compléte d’une artére coronaire et
nécessitent une stratégie de reperfusion immédiate. Le diagnostic repose principalement sur
I’analyse électrocardiographique, caractérisée par une élévation du segment ST supérieure a
1 mV dans toutes les dérivations, a I’exception des dérivations précordiales V1, V2 et V3, ou
le seuil diagnostique est supérieur a 2 mV.

Les syndromes coronariens aigus sans élévation persistante du segment ST regroupent
des présentations cliniques hétérogenes, incluant I’'angor instable, I'infarctus du myocarde
sans onde Q, I’angor crescendo, le syndrome de menace et les formes rudimentaires
d’infarctus du myocarde. Les anomalies électrocardiographiques observées dans ce groupe
sont variables et peuvent associer un sous-décalage du segment ST, une inversion de I'onde

T, une élévation transitoire du segment ST ou un tracé électrocardiographique normal. Le
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dosage des biomarqueurs cardiaques, notamment les troponines T ou |, permet de différencier

I’angor instable de I'infarctus du myocarde sans élévation du segment ST (15).

=,
-

Figure 25 : Classification clinique des syndromes coronaires aigus, adapté d’aprés Hamm Cw

etal. (16)

2. Epidémiologie :

Le SCA est une des pathologies les plus fréquentes et graves dans les pays Industrialisés.
Depuis les années 80, I’étude des registres nationaux montre une tendance vers une
diminution de I’incidence et de la prévalence du SCA, malgré ca il affecte environ 15,5 millions
de personnes aux Etats-Unis. L'American Heart Association (AHA) estime qu'une personne a
une crise cardiaque toutes les 41 secondes. Et en Europe et particulierement en France,
I'incidence des syndromes coronariens aigus (SCA) est estimée a 2500 par million d’habitants,
avec une nette diminution au cours de ces vingt derniéres années en particulier pour les IDM
ST+ (17) . Cependant, cette tendance semble inversée vers une augmentation dans d’autres

régions, notamment en Europe de I'Est, en Asie du Sud aussi que I’Afrique, 'augmentation de
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la fréquence des facteurs de risque cardiovasculaire est responsable d’une transition
épidémiologique ; en Afrique subsaharienne, cette pathologie devient de plus en plus
fréquente avec une incidence de 2,1 a 5 pour 100.000 habitants largement inférieure au chiffre
européen de 25 a 640 pour 100 000 habitants (18-20). Bien que plusieurs études récentes
aient mis en évidence une baisse de la mortalité aigue et a long terme aprés SCA ST+,
parallelement a un recours accru au traitement de reperfusion , a une intervention
coronarienne percutanée primaire, au traitement antithrombotique moderne et a la prévention
secondaire (21-23) ; le taux de mortalité reste cependant élevé. Selon la société européenne
de cardiologie, la mortalité a I’hopital des patients atteints de SCA ST+ dans les registres
nationaux varie entre 4 et 12 % (24) tandis que la mortalité en un an rapportée chez ces
patients dans les registres d’angiographie est d’environ 10% (25,26). Dans les pays en voie
de développement, le pronostic de I'IDM reste sombre a court et a moyen terme du fait de
I'insuffisance des moyens diagnostiques, de prise en charge et de surveillance dans plusieurs
centres hospitaliers, avec une létalité de 38% au Sénégal et 25% au Mali (20,27). Les registres
MONICA ont montré une diminution de la prévalence des facteurs de risques telles que
I’hypertension artérielle et de I’hypercholestérolémie dans la population agée de 35 a 64 ans
(28). Cependant, trois facteurs de risque cardiovasculaire (le tabac, le diabéte et I’obésité) ont
eu une évolution préoccupante en France au cours de la derniere décennie chez les jeunes
femmes et pourraient étre responsables d’une augmentation des IDM dans cette population.
Au cours des derniéres décennies, la prise en charge thérapeutique du SCA s’est améliorée,
conduisant a une importante diminution de la mortalité a la phase aigué de I'événement
(29,30). Cette diminution de la mortalité cardiovasculaire est particulierement spectaculaire
entre 1976 et 2013 en Europe. Cette réduction de la mortalité a été plus importante chez les
hommes que chez les femmes ce qui pourrait s’expliquer par un délai plus long dans la prise
en charge et un moindre recours a la stratégie de reperfusion en partie en raison de doutes
diagnostiques accompagnant cette maladie réputée masculine (31,32). En ce qui concerne le
Maroc, les informations épidémiologiques disponibles tendent a étre similaires a celles des

études européennes, bien gu'il existe une pénurie de recherches axées sur cette maladie au

32



Ftude du profil lipidique aprés un an chez les patients admis pour syndrome coronarien aigu

niveau national. Cette similitude est probablement due a I'augmentation de I'espérance de vie

ainsi qu'a l'influence marquée du mode de vie occidental sur la société marocaine (33).

3. Physiopathologie : I’athérosclérose

3.1 Définition

La définition donnée par I'OMS en 1958 de I'athérosclérose demeure pertinente, malgré
le fait qu'elle ne couvre que les aspects des lésions fibroathéromateuses. Cette maladie est
caractérisée par une combinaison variable de transformations dans la couche intime des
arteres de grande et moyenne taille (34). Ces transformations se manifestent par une
accumulation localisée de lipides, de complexes glucidiques, de sang et de ses dérivés, de
tissu conjonctif fibrosé, et de dépots calcaires. Ces phénomeénes s'accompagnent également

de changements dans la couche médiane des arteres (35).

3.2 Les stades de I’athérosclérose : (36.37)

L'athérosclérose est une maladie chronique de nature inflammatoire affectant la paroi
des artéres. Elle résulte de l'interaction entre des lipoprotéines altérées, des cellules de nature
inflammatoire telles que les macrophages et les lymphocytes T, ainsi que des cellules
constitutives de la paroi artérielle. Cette dynamique induit des changements histologiques au
niveau de la couche médiane des arteres, conduisant progressivement a la formation de
plaques d'athérome. L'American Heart Association (AHA) a mis en place une classification de
I'athérosclérose en six phases de développement Cette classification tient compte du caractére
évolutif des lésions d’athérosclérose mis en évidence par les études anatomopathologiques et
épidémiologiques.

v' Lésions de type | :

Description : Il s'agit de lésions microscopiques caractérisées par une infiltration de
cellules spumeuses d'origine macrophagique dans l'intima. Ces macrophages spumeux sont
présents en petit nombre et de maniere isolée.

v' Lésions de type Il (stries lipidiques) :
Caractéristiques : Les lésions de type Il se manifestent par une accumulation de

macrophages spumeux dans la couche sous-endothéliale de I'intima, formant des petits amas
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connus sous le nom de stries lipidiques, visibles macroscopiquement. A ce stade, des cellules
musculaires lisses contenant des dépots lipidiques apparaissent, bien qu'elles restent
minoritaires.

v' Lésions de type lll (pré-athéromateuses) :

Détails : Caractérisées par I'apparition de gouttelettes lipidiques extracellulaires au
microscope, ces lésions marquent une étape intermédiaire, précédant les lésions irréversibles
de type IV. Les dépots lipidiques extracellulaires, plus nombreux qu'au stade Il, commencent
a remplacer la matrice extracellulaire et repoussent les fibres musculaires en position intimale.
Ce stade reste infraclinique.

- Lésions de stade IV (athéromateuses) :

Evolution : Les dépdts lipidiques s'amplifient et convergent pour former le core lipidique
ou centre athéromateux. Les cellules musculaires lisses et les fibres de la matrice
extracellulaire sont dispersées par les particules lipidiques. Des dépots de calcium
apparaissent, menant a I'évolution vers une plaque fibreuse (type V) ou une plaque rompue
(type VI).

v' Lésions de type V (fibroathéromateuses) :

Caractéristiques principales : Correspondant a la définition de I'OMS de I'athéromatose,
ces lésions sont définies par la production de tissu fibreux dans l'intima, avec une chape
fibreuse couvrant un ou plusieurs centres nécrotiques riches en dépots de calcium. Les lésions
de type V sont cliniquement significatives, en particulier lorsqu'elles se situent dans des
artéres de moyens calibres comme les carotides ou les coronaires.

v' Lésions de type VI (complications) :

Complications :

- Fissure de la plaque : Peut étre superficielle, causant une perte de substance

superficielle, ou plus profonde, libérant des gouttelettes lipidiques dans le sang.
- Hémorragie ou hématome intraplaque : Résultant de la rupture de néovaisseaux.
- Thrombose : Survenant lorsque le sang entre en contact avec le sous-

endothélium ou le contenu du centre lipidique, activant ainsi la coagulation. ces

34



Ftude du profil lipidique aprés un an chez les patients admis pour syndrome coronarien aigu

mécanismes peuvent mener a des accidents aigus, majoritairement par

thrombose.
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Figure 26 : Evolution de la maladie athéromateuse (38).
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3.3 Définition d’une plaque vulnérable (36,39) :

Trois facteurs entrent en compte dans la notion de vulnérabilité d’une plaque

d’athérome :
v' Taille et consistance du noyau lipidique,
v Epaisseur et structure de la chape fibreuse,
v Inflammation.

Une plaque fibreuse vulnérable se caractérise par un large noyau lipidiqgue composé de
cholestérol libre, de cholestérol estérifié et de lipides oxydés imprégnés de facteur tissulaire,
une infiltration de la paroi par des cellules inflammatoires (macrophages et lymphocytes T
activés), une chape fibreuse fine et pauvre en collagéne et en cellules musculaires lisses et
enfin une augmentation de la néo vascularisation pariétale. Les plaques vulnérables peuvent
se rompre sous |’'effet de forces biomécaniques ou hémodynamiques. Des forces
longitudinales et circonférentielles s’exercent a la surface de la plaque. La rupture est la

conséquence d’un déséquilibre entre ces contraintes hémodynamiques, auxquelles la chape
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fibreuse est soumise, et sa solidité. Ces contraintes peuvent étre augmentées lors d’une
poussée hypertensive entrainant une tension circonférentielle de la paroi artérielle avec un
effet de stress qui est d’autant plus important que la chape fibreuse est mince. De méme, la
propagation cyclique de ’onde de pression engendre des modifications de la lumiere artérielle
avec déformation des plaques, en particulier celles qui sont excentrées, augmentant ainsi le
risque de rupture. L’'effort physique important ainsi que les états de stress émotionnel et
consommation de tabac entrainant une augmentation de I'activité sympathique et le taux de
catécholamines circulantes qui sont a I'origine de I'augmentation des contraintes appliquées

sur la plaque.

3.4 Physiopathologie des SCA secondaires a I’athérosclérose (40) :

Le point de départ du processus d'ischémie est la rupture d'une plaque d'athérome, qui
provoque le contact entre le sang et les couches sous-endothéliales, tres propices a la
formation de caillots. Ce contact déclenche l'activation des plaquettes sanguines et le début
du processus de coagulation, aboutissant a la création d'un thrombus dans l'artére coronaire.
En conséquence, le flux sanguin coronaire diminue, entrainant une réduction variable de
I'oxygénation des cellules du myocarde. De maniere simplifiée, il existe deux scénarios
principaux : I'occlusion partielle (SCA sans élévation du segment ST) et I'occlusion totale (SCA
avec élévation du segment ST). En cas d'occlusion totale, une diminution de la mobilité de la
zone affectée survient en quelques minutes, avant méme les premiers signes électriques. Si la
région impactée est vaste, cette réduction de la contractilité du myocarde peut conduire a un
choc cardiogénique. Sans intervention pour rétablir le flux sanguin, une nécrose myocardique
irréversible se développe environ 30 minutes aprées l'occlusion, progressant de I'endocarde
vers |'épicarde. Au-dela de quatre heures, la nécrose de la zone concernée est presque totale,
bien que ce temps puisse étre allongé en cas d'occlusion intermittente, de circulation
collatérale ou d'un traitement préventif. Par ailleurs, le thrombus peut étre partiellement
occlusif sans provoquer de symptomes cliniques, s'intégrant a la plague ou pouvant se

détacher pour former une embolie en aval.
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4. Role du profil lipidigue dans la genése des événements coronariens :

4.1 LDL-cholestérol :facteur causal de I’athérosclérose :

Le rble causal du LDL-cholestérol (LDL-c) dans la genése de I’athérosclérose est
aujourd’hui solidement établi. Des données convergentes issues d’études épidémiologiques,
génétiques et d’essais thérapeutiques ont démontré une relation dose-effet directe entre les
concentrations plasmatiques de LDL-c et le risque d’événements cardiovasculaires
athéroscléreux (41) . Les particules de LDL pénétrent la paroi artérielle, subissent des
modifications oxydatives et sont internalisées par les macrophages, conduisant a la formation
de cellules spumeuses et au développement de plaques athéromateuses instables (42). Les
études de randomisation mendélienne ont apporté un argument déterminant en faveur du
caractére causal du LDL-c. Ference et al. ont montré que les variants génétiques associés a
une baisse durable du LDL-c s’accompagnent d’une réduction proportionnelle et significative
du risque coronarien, confirmant que le LDL-c n’est pas seulement un marqueur mais un
facteur directement impliqué dans I’athérogenése (43) .

Sur le plan clinique, la méta-analyse du Cholesterol Treatment Trialists’ Collaboration a
mis en évidence qu’une réduction de T mmol/L du LDL-c entrainait une diminution de 12 %
du risque d’événements coronariens majeurs, indépendamment du niveau initial de LDL-c
(44).

4.2 HDL-cholestérol et transport inverse du cholestérol :

Le HDL-cholestérol (HDL-c) est historiquement considéré comme un facteur protecteur
vis—a-vis du risque cardiovasculaire. Son principal mécanisme d’action repose sur le transport
inverse du cholestérol, processus par lequel le cholestérol excédentaire est extrait des
macrophages de la paroi artérielle et transporté vers le foie pour étre éliminé. Le HDL possede
également des propriétés anti-inflammatoires, antioxydantes et anti-thrombotiques,
contribuant a la stabilisation de la plaque d’athérome (45,46) .

Les études épidémiologiques historiques ont montré une association inverse entre les
taux de HDL-c et la survenue d’événements coronariens (47). Toutefois, les essais

thérapeutiques visant a augmenter pharmacologiquement le HDL-c n’ont pas démontré de

37



Ftude du profil lipidique aprés un an chez les patients admis pour syndrome coronarien aigu

réduction significative du risque cardiovasculaire, suggérant que la fonctionnalité du HDL
serait plus importante que sa concentration plasmatique (48).

Chez les patients coronariens, un HDL-c bas reste néanmoins un marqueur de mauvais
pronostic, souvent associé a d’autres anomalies métaboliques telles que I'insulinorésistance,
I'obésité et I’hypertriglycéridémie.

Dans notre contexte post-SCA, le HDL-c apparait donc davantage comme un indicateur
du risque résiduel global que comme une cible thérapeutique prioritaire.

4.3 Triglycérides et risque cardiovasculaire résiduel

Les triglycérides ont longtemps été considérés comme un facteur de risque secondaire,
mais des données récentes suggerent qu’ils jouent un rble plus important dans le risque
cardiovasculaire résiduel, en particulier chez les patients correctement controlés sur le plan
du LDL-c (49).

Les études génétiques ont apporté des arguments solides en faveur d’un lien causal
entre I’élévation des triglycérides et le risque cardiovasculaire. Elles ont montré que les
variants génétiques associés a une augmentation durable des triglycérides plasmatiques
s’accompagnent d’une hausse significative de I'incidence des événements cardiovasculaires
athéroscléreux, indépendamment des concentrations de LDL-cholestérol (50).

Sur le plan thérapeutique, ces données ont trouvé une traduction clinique avec les
résultats de I'essai REDUCE-IT, qui a démontré qu’une réduction ciblée des triglycérides par
I'icosapent éthyl permettait de diminuer significativement la survenue des événements
cardiovasculaires majeurs chez des patients a haut risque, déja traités par statine et présentant

un LDL-cholestérol bien contrélé (51).

4.4 Notion de risque cumulatif

Au-dela des valeurs ponctuelles du LDL-cholestérol, la notion d’exposition cumulative
au LDL-c au cours de la vie (« LDL-c burden ») s’impose aujourd’hui comme un concept
fondamental dans la compréhension du risque athéroscléreux. En effet, plusieurs travaux ont
démontré que la durée d’exposition a des concentrations élevées de LDL-c constitue un

déterminant majeur de la survenue précoce des événements coronariens, indépendamment
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des valeurs mesurées a un instant donné (52). Ference et al., en I’occurrence, ont montré que
les individus présentant une diminution génétiquement déterminée du LDL-c deés le jeune age
bénéficiaient d’une réduction du risque cardiovasculaire nettement plus importante que celle
observée chez les patients chez lesquels la baisse du LDL-c est obtenue plus tardivement par
un traitement médicamenteux (53).

Dans cette perspective, le controle lipidique ne doit pas étre envisagé comme une
intervention ponctuelle mais comme une stratégie précoce, intensive et durable,
particulierement apres un premier événement coronarien. Cette approche vise non seulement
a atteindre les objectifs lipidiques recommandés, mais aussi a réduire la charge athérogene
cumulée, condition essentielle pour limiter la progression de la maladie coronarienne et

prévenir les récidives cardiovasculaires.

5. Particularités du profil lipidique aprés un SCA

- En phase aigue :

Les concentrations lipidiques se modifient des la phase aigué d’un SCA, ce qui peut
fausser I’estimation du “vrai” profil lipidique pré-événement. Plusieurs travaux ont montré
qu’apres un infarctus du myocarde, le cholestérol total et le LDL-cholestérol diminuent
rapidement au cours des premieres 24-48 heures, avec des variations ensuite au fil des jours,
sous l'effet de la réaction inflammatoire aigué, des modifications hémodynamiques et
métaboliques, et parfois des changements précoces de I’alimentation et des traitements. Le
dosage lipidique précoce (idéalement dans les 24 premiéres heures) est donc une étape
essentielle de la prise en charge, d’une part pour approcher au mieux I’état lipidique pré-SCA,
et d’autre part pour orienter rapidement I'intensité du traitement hypolipémiant (54,55).

- A distance :

Le suivi lipidique a distance est indispensable car il reflete le controle réel sous
traitement et le risque résiduel. Les recommandations nord-américaines de I’American Heart
Association (AHA) et de I’Américan College of Cardiology (ACC) insistent sur une réévaluation
du bilan lipidique 4 a 12 semaines aprés l'initiation ou l'intensification d’une statine, puis

périodiquement selon le contexte clinique, afin d’apprécier la réponse biologique et
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I’ladhérence (56) . De méme, les documents européens de pratique clinique recommandent
une réévaluation dans les semaines suivant I’épisode aigu (souvent 4 a 6 semaines) pour
décider d’une intensification du traitement lorsque les objectifs ne sont pas atteints . Cette
étape est particulierement importante aprés un SCA, ou I’objectif est une réduction rapide et
durable du LDL-c (57).

-Alan:

Le choix d’un controle a 12 mois est justifié car il évalue la stabilisation du profil
lipidique en vie réelle et répond a une logique de prévention secondaire au long cours. A un
an, I'impact de la phase aigué a disparu, et le profil lipidique reflete surtout la stratégie
thérapeutique réellement suivie notamment |’ intensité des statines ou le recours aux
associations, I'adhérence thérapeuthique et les facteurs métaboliques associés. En pratique,
cette échéance permet d’apprécier si nous avons atteint I’objectif principal qui est le contréle
lipidique conforme aux cibles recommandées, et de relier ce controle a des éléments cliniques
de suivi, notamment I'apparition d’événements cardiovasculaires et la persistance d’un risque

résiduel. (56,58).

Il. Comparaison des résultats a la lumiére de la littérature

1. Caractéristiques de la population et facteurs de risque cardiovasculaire

1.1. Age et sexe :
La population de notre étude était caractérisée par un age moyen relativement jeune,

associé a une prédominance masculine marquée.

Ces caractéristiques sont concordantes avec celles rapportées dans les grands registres
internationaux de syndrome coronarien aigu, notamment les registres GRACE et FAST-MI, qui
décrivent une majorité d’hommes parmi les patients hospitalisés pour SCA, avec un d4ge moyen
situé entre 60 et 65 ans dans les pays occidentaux (59,60).

Concernant le contexte marocain , le registre prospectif FES -AMI avait avancé que le
sexe masculin est le plus représentatif de la population admise pour syndrome coronarien

aigu avec un pourcentage de 75% et que la moyenne d’age était de 60 ans(61) .
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L’ age moyen légerement plus bas observé dans notre série suggére une survenue plus
précoce de la maladie coronarienne, phénomeéne fréquemment rapporté dans les pays du
Moyen-Orient (62). (Tableau ..)

Tableau VI : Comparaison de I’age et le sexe

Série / Registre Pays / Région Age Sexe prédominant
GRACE Amérique du Nord - 64 ans Masculin
Amérique du Sud -
Europe - Océanie

FAST-MI France 63 ans Masculin
FES - AMI Maroc 60 ans Masculin
Gulf race Moyen orient 56 ans Masculin
Notre série Maroc 58 ans Masculin

1.2. Facteurs de risque :

a. Le diabéte :

L’analyse des facteurs de risque cardiovasculaire mettait en évidence une prévalence
particulierement élevée du diabeéte, retrouvé chez plus de la moitié des patients. Cette
proportion est nettement supérieure a celle rapportée dans les registres européens, ou la
prévalence du diabete chez les patients atteints de SCA varie généralement entre 20 et 30 %
(59,60). En revanche, nos résultats sont proches de ceux observés dans le registre ACCESS,
ainsi que dans plusieurs séries nord-africaines, ou le diabéte constitue un facteur de risque
majeur et fortement associé a la sévérité de la maladie coronarienne (63,64). Cette forte
prévalence du diabéte dans notre population pourrait contribuer a la charge athéromateuse

élevée et a la difficulté de controle des facteurs de risque en prévention secondaire.

b. L’hypertension artérielle :

Selon les recommandations de I’Organisation mondiale de la Santé (OMS), I'hypertension
artérielle est définie par une pression artérielle systolique > 140 mmHg et/ou une pression
artérielle diastolique = 90 mmHg (65). Cette définition est également retenue par le Joint
National Committee (JNC 7), publié en 2003, qui considere comme hypertendu tout adulte

présentant des chiffres tensionnels > 140/90 mmHg (66).
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Dans notre étude, 58 % des patients présentaient une hypertension artérielle connue ou
diagnostiquée a I'admission. Cette fréquence est comparable a celle rapportée dans les
données issues du registre ACCESS Maghreb, qui constitue I'une des principales sources
régionales concernant les syndromes coronariens aigus. Dans cette enquéte multicentrique
menée dans plusieurs pays du Maghreb, I’hypertension artérielle était présente chez 45% des
patients admis pour syndrome coronarien aigu, toutes formes confondues (63), en revanche,
le registre Fes-AMI rapportait une prévalence plus faible de I’hypertension artérielle, estimée
a 27 % des patients admis pour infarctus du myocarde (61), traduisant une hétérogénéité des
profils de risque selon les populations étudiées.

Sur le plan pronostique, la littérature montre que les patients hypertendus présentent
un risque deux a trois fois plus élevé de survenue d’événements cardiovasculaires
comparativement aux patients normotendus. Les complications cardiovasculaires associées a
I’hypertension artérielle sont dominées par les accidents vasculaires cérébraux, I'insuffisance
cardiaque et la cardiopathie ischémique. Une large méta-analyse incluant 61 études et preés
d’un million de participants a mis en évidence une corrélation étroite entre le niveau de
pression artérielle et la survenue de cardiopathie ischémique fatale (67). Dans cette analyse,
chaque augmentation de 20 mmHg de la pression artérielle systolique ou de 10 mmHg de la
pression artérielle diastolique était associée a un doublement du risque d’événement coronaire
fatal.

Par ailleurs, I'impact pronostique de I’hypertension artérielle est renforcé par
I’association a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire, notamment I’Age avancé, le
diabete et la coexistence de plusieurs facteurs de risque, contribuant a aggraver le pronostic
coronaire chez les patients hypertendus (9).

c. Le tabagisme
Le tabagisme était trés fréquent dans notre population, et concernait plus de la moitié

des patients, en particulier les hommes, ce qui est comparable aux données issues des
registres régionaux notamment ACCESS 47 % mais reste supérieur aux taux observés dans

I’étude INTERHEART ou seulement 20% des patients étudiés étaient tabagiques ,(63,68). La
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persistance du tabagisme dans notre contexte constitue un déterminant majeur du risque
cardiovasculaire résiduel et représente un enjeu important de prévention secondaire.
d. L’obésité :

Dans notre étude, I'obésité définie par un IMC = 30 kg/m?2 concernait 23 % des patients
admis pour syndrome coronarien aigu. Cette proportion est inférieure a celle rapportée dans
I’enquéte européenne EUROASPIRE V, ou 38 % des patients coronariens étaient obéses au
moment de [|’évaluation en prévention secondaire (77). De maniere concordante, I'étude
EUROASPIRE IV rapportait déja une prévalence de I’obésité de 35 % chez les patients ayant une
maladie coronarienne établie (72). En Afrique du Nord, les données issues du registre ACCESS
montraient une fréquence élevée de surpoids et d’obésité chez les patients admis pour
syndrome coronarien aigu, soulignant le poids croissant de ce facteur de risque dans la région
(63).

e. La sédentarité :

Dans notre étude, 44 % des patients présentaient un mode de vie sédentaire et seuls 15
% déclaraient une activité physique réguliere. Ces résultats sont cohérents avec les données
d’EUROASPIRE V, ou 66 % des patients coronariens n’atteignaient pas les recommandations
minimales d’activité physique (77) .

f. L’association de facteurs de risque :

Dans notre étude, le cumul des facteurs de risque cardiovasculaire était fréquent, avec
45 % des patients présentant trois facteurs de risque ou plus , tandis que 34 % en
présentaient deux, et seulement 3,5 % n’avaient aucun facteur de risque identifié.
Ces résultats sont comparables a ceux rapportés dans I'étude INTERHEART, qui a montré
que I'infarctus du myocarde survient le plus souvent dans un contexte de cumul de facteurs
de risque, avec moins de 20 % des patients ne présentant aucun facteur de risque (68) .
Cependant , I’étude de Khot et al., rapportait que seuls 10,7 % des patients atteints de
coronaropathie présentaient au moins trois facteurs de risque (89).

Ces données confirment que le profil des patients observé dans notre population s’inscrit
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dans le schéma largement décrit d’'une maladie coronarienne associée a une accumulation

de facteurs de risque cardiovasculaire.

2. Données clinigues du SCA

2.1. Type de syndrome coronarien aigu :

Dans notre étude, le syndrome coronarien aigu avec sus—-décalage du segment ST (STEMI)
représentait 68 % des cas, traduisant une prédominance de cette forme clinique. Cette
proportion est proche de celle rapportée dans les registres nord-africains, notamment le
registre ACCESS Maghreb, ou le STEMI constitue la présentation la plus fréquente des SCA 59%,
devant les formes sans  sus-décalage du segment ST 41 % (33).
A I’inverse, les registres européens récents, tels que FAST-MI et EUROASPIRE, rapportent ne
proportion plus élevée de syndromes coronariens aigus sans sus—-décalage du segment ST,
mettant en évidence des différences de répartition des formes cliniques selon les régions

étudiées (59,77).

2.2. Fonction ventriculaire gauche

Dans notre étude, la majorité des patients présentait une fonction ventriculaire gauche
conservée, évaluée par la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG), observée chez 68%
des patients.

Ces résultats sont comparables a ceux rapportés dans une large étude observationnelle
espagnole incluant 6208 patients admis pour syndrome coronarien aigu. Dans cette cohorte,
76 % des patients avaient une FEVG > 50 %, tandis que 13 % présentaient une FEVG

comprise entre 40 et 49 %, et 11 % une FEVG < 40 % (90).

3. Profil lipidique

3.1. Profil lipidique a I’admission :
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Dans notre étude, le bilan lipidique réalisé a I'admission montrait un LDL-cholestérol
moyen de 118 mg/dL, et 96 % des patients avaient un LDL-cholestérol = 55 mg/dL. Nous
considérons ce constat comme particulierement important car le seuil de 55 mg/dL
correspond a I'objectif recommandé chez les patients en prévention secondaire a tres haut
risque cardiovasculaire selon les recommandations européennes récentes (7). Ainsi, dans
notre population, la trés grande majorité des patients se situait au-dessus du niveau cible des
I’admission.

Nos résultats s’inscrivent dans la continuité des données publiées en Europe sur le
controle lipidique au moment de I’hospitalisation pour syndrome coronarien aigu. Dans
I’étude de Mila et al. portant sur 3164 patients admis pour SCA, le LDL-cholestérol médian a
I’ladmission était de 104 (80-130) mg/dL, et seuls 34,2 % des patients avaient un LDL-
cholestérol inférieur a la cible recommandée en fonction de leur niveau de risque (69).

De méme, dans une étude observationnelle portant sur 199 patients hospitalisés pour
SCA, Sobhy et al. rapportaient un LDL-cholestérol moyen a I'admission de 127,1 mg/dL, et
seulement 4,0 % des patients avaient un LDL-cholestérol < 70 mg/dL a I'admission (70) ,
soulignant également I'existence d’un contréle lipidique insuffisant en amont de I’événement
aigu.

Sur le plan régional, des données d’Afrique du Nord rapportent également des valeurs
élevées du LDL-cholestérol au moment de I’ladmission pour SCA. En Tunisie, Ibn Elhadj et al.,
dans une étude incluant 100 patients admis pour SCA, rapportaient un LDL-cholestérol moyen
a I’admission de 104 + 26 mg/dL, avec un bilan lipidique réalisé dans les 24 premiéres heures
(71). La proximité de ces valeurs avec celles observées dans notre travail suggére que le profil
lipidique défavorable a I’ladmission constitue un constat fréquent dans notre région.

Il est a noter que la dyslipidémie dans notre série n’était connue que chez 39 % des
patients avant I’épisode aigu, alors que le LDL-cholestérol était élevé chez la quasi-totalité a
I’ladmission, une discordance qui rejoint les observations rapportées dans la littérature . En

effet , les enquétes européennes EUROASPIRE ont rapporté que de nombreux patients
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coronariens ne sont ni diagnostiqués ni traités de maniere optimale avant la survenue de

I’événement aigu (72)

Tableau VIl : Comparaison du taux du LDL-cholestérol a I’admission :

Série : Mila et al. Sobhy et al. Ibn Elhadj et al. Notre étude
(n=3164) (n=199) (n=100) (n=200)
Taux du LDL- 104 127,1 104 118

cholestérol a
I’admission (en
mg/dL)

3.2. Evolution du profil lipidique a 12 mois et atteinte de la cible thérapeutique :

Nous avons montré qu’a 12 mois aprés le syndrome coronarien aigu, le LDL-cholestérol
moyen dans notre population était passé a 81 mg/dL, avec une amélioration nette par rapport
a 'admission. Malgré cette baisse, I'atteinte de la cible thérapeutique recommandée chez les
patients a tres haut risque (LDL-c < 55 mg/dL associé a une réduction de > 50 % lorsque la
valeur de référence est disponible) restait limitée, conformément aux recommandations
ESC/EAS (7). Dans notre étude, seuls 29 % des patients avaient atteint un LDL-c < 55 mg/dL
a 12 mois.

Ces résultats sont comparables a ceux rapportés dans des études observationnelles
menées en pratique clinique courante, rapportant une atteinte insuffisante des objectifs LDL
aprés un SCA. Dans une étude grecque, le LDL-c mesuré a 12 mois post-hospitalisation était
de 64 (53-76) mg/dL (médiane, Q1-Q3), et seuls 27,9 % des patients atteignaient LDL-c < 55
mg/dL a 12 mois (73). De maniére similaire, une étude consacrée au suivi aprés SCA rapportait
que 35 % des patients atteignaient la cible LDL-c < 55 mg/dL selon les recommandations ESC
2019 (74).

Au-dela de I'atteinte du seuil, nous avons observé un taux moyen de réduction relative
du LDL-c de 30 = 18 %. Or, les recommandations ESC/EAS insistent sur I'importance de viser
non seulement un LDL-c < 55 mg/dL, mais aussi une réduction > 50 % chez les patients a
tres haut risque (7). Ce double objectif apparait donc comme une exigence difficile a atteindre

en vie réelle, ce qui est rapporté dans la série de Ray et al. montrant des écarts persistants
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entre les objectifs recommandés et les niveaux réellement obtenus apres un infarctus ou un
SCA (75), ainsi que dans le registre prospectif LLT-R (Lipid Lowering Therapy After Cardiac
Rehabilitation, F. Noack et al.) comprenant 1100 patients admis dans les 12 mois en
réhabilitation cardiaque pour une cardiopathie ischémique soulignent la difficulté d’atteindre
I’objectif établit par les lignes directrices (76) , et méme dans I’enquéte EUROASPIRE V, ou les
auteurs rapportaient que moins d’un tiers des patients atteignaient les objectifs de LDL-

cholestérol recommandés malgré une large prescription de statines (77).

4, Utilisation d’un traitement hypolipémiant en post SCA :

L'intérét d’utiliser une statine haute intensité et a forte dose étant de réduire au
maximum le taux de LDLc, sur les recommandations cette prescription peut-étre insuffisante
et le clinicien devrait introduire une deuxiéme voir une troisieme molécule hypolipémiante.

Notez que dans notre étude il y a une forte utilisation en monothérapie Rosuvastatine a
dose compléte sans utilisation d’ezetimibe seul ou association. Ainsi nous avons trouvé un
pourcentage beaucoup plus faible de baisse de LDLc comparé aux autres registres.

L’étude LLT-R a démontré une réduction de 54.6 % par rapport au Baseline du LDL
d’admission, cependant les recommandations 2024 exigent une réduction de 50% par rapport
au Baseline avec un taux de LDL< 55mg/dl (78).

Toutefois le traitement hypolipémiant doit étre associé a un changement du style de vie
englobant une activité physique réguliére et un comportement alimentaire sain . Ainsi autres
études doivent étre menées pour étudier I'adhérence au traitement. Par ailleurs, nous
encourageons les programmes d’éducation thérapeutique a lutter contre [Iinertie
thérapeutique vis- a-vis de I"augmentation des doses et I'usage de statines a fort pouvoir
hypolipémiant et d’actualiser les prescriptions pour les patients nécessitant une bithérapie.

Dans I’étude de I’ACS Europath Project IV Le Lipid Lowering Therapy a été prescrit
pendant I'hospitalisation dans >90% des cas dans les deux enquétes entre 2018 et 2022 ; des
schémas de prescription qui ont évolué au fil du temps, avec une proportion plus élevée de
patients recevant une association de statines et d'ézétimibe a la sortie de I'hdpital en 2022

par rapport a 2018. L'augmentation du nombre de consultations de suivi en 2022 s'est
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accompagnée d'une intensification du traitement, avec un recours accru a la polythérapie par
statines et ézétimibe et a la monothérapie par inhibiteur de la PCSK9 (PCSK9i) par rapport a
2018 (79).

Aussi dans d’autres études : Santorini , indienne , Da vinci dans le suivi les patients en
post syndrome coronarien aigu les malades ont recu des statines haute intensité .Dans I’étude
Da Vinci, 50% des patients ont pu atteindre I'objectif du LDL dont 38% étaient sous statine
haute intensité , cependant dans I’étude Santorini, il n’y avait que 20.7% qui ont pu le faire
(75,80)

Tableau VIl : Comparaison entre le contrdle de la dyslipidémie (intervention CHOICE) et

notre étude (78)

Variable Intervention CHOICE Notre étude
Groupe Groupe N= 200
intervention contréle
CHOICE N= N = 69
67
% des malades utilisant des 82 65 100
statines

Objectifs de cholestérol atteins

Cholestérol LDL en mg/dL 77,3 92,8 81
Cholestérol HDL en mg/dL 50,3 50,3 49
Triglycérides en mg/dL 132,7 159,3 151

Dans les essais qui comparent un traitement de haute intensité a un hypolipémiant de
faible intensité, la réduction supplémentaire moyenne pondérée du cholestérol LDL a 1 an était
de 19,72 mg/dL. Par rapport aux traitements moins intensifs, les traitements plus intensifs
ont entrainé une réduction supplémentaire hautement significative de 15 % des évenements
vasculaires majeurs(13) .

Toutefois, dans notre étude, la réduction du LDL-cholestérol observée a un an restait
globalement en deca des objectifs recommandés, avec seulement 32 % des patients présentant
une réduction relative > 50 %. Ce taux demeure inférieur a celui rapporté dans certaines études
internationales, ce qui peut s’expliquer par un profil lipidique initial plus défavorable chez nos

patients au moment du premier événement coronarien, notamment en termes de
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concentrations basales de LDL-cholestérol, ainsi que par des différences dans les stratégies

thérapeutiques mises en ceuvre.

5. Evénements cardiovasculaires (MACE non fatal) :

Dans notre étude, la survenue d’événements cardiovasculaires majeurs non fatals au
cours du suivi a un an concernait 15 % des patients. Les événements retenus incluaient un
nouvel infarctus du myocarde, un accident vasculaire cérébral ischémique ou un angor instable
nécessitant une hospitalisation, les décés ayant été exclus de I’analyse conformément au
protocole de I’étude.

L’analyse des MACE en fonction du controle lipidique a mis en évidence une différence
nette de fréquence des événements selon le niveau de LDL-cholestérol. Les MACE non fatals
étaient observés chez 6,9 % des patients ayant atteint I’objectif de contréle du LDL-cholestérol,
contre 18,3 % chez ceux dont le LDL-cholestérol demeurait au-dessus de la cible. Cette
différence suggere I’existence d’un risque cardiovasculaire résiduel plus élevé chez les
patients dont le contréle lipidique est insuffisant apres un syndrome coronarien aigu.

Ces résultats s’inscrivent dans la continuité des données issues des études
observationnelles de suivi post-SCA, qui montrent que, malgré une amélioration des stratégies
thérapeutiques, la récidive d’événements cardiovasculaires demeure fréquente apres la phase
aigué. Les registres nationaux et les grandes enquétes européennes de prévention secondaire
soulignent de maniére constante que le contréle incomplet des facteurs de risque
cardiovasculaire, en particulier du LDL-cholestérol, est associé a la persistance d’événements
cardiovasculaires au cours du suivi (59,77).

Par ailleurs, les essais cliniques randomisés de prévention secondaire ont établi de facon
robuste le role central de la réduction du LDL-cholestérol dans la diminution des événements
cardiovasculaires. L’essai IMPROVE-IT a montré qu’une réduction plus intensive du LDL-
cholestérol obtenue par l'association ézétimibe-statine était associée a une réduction
significative des événements cardiovasculaires majeurs chez les patients hospitalisés pour

syndrome coronarien aigu (81). De méme, les essais FOURIER et ODYSSEY OUTCOMES ont
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démontré que l'intensification du traitement hypolipémiant par I'ajout d’un inhibiteur de
PCSK9 a un traitement de fond par statine permettait de réduire significativement la survenue
des événements cardiovasculaires majeurs en prévention secondaire (82,83).

Sans établir de relation causale, compte tenu du caractere observationnel de notre étude,
la différence marquée de survenue des MACE non fatals selon le niveau de controle du LDL-
cholestérol observée dans notre population apparait cohérente avec les données issues de la
littérature. Ces résultats renforcent I'importance d’un contréle lipidique strict et durable apres

un syndrome coronarien aigu afin de limiter le risque cardiovasculaire résiduel a moyen terme.

lll.Facteurs influencant le contréle lipidique

Les résultats de notre étude ont mis en évidence une amélioration globale du profil
lipidique a un an apres le syndrome coronarien aigu, associée toutefois a une atteinte encore
incomplete des objectifs thérapeutiques recommandés et a la persistance d’événements
cardiovasculaires non fatals chez une proportion de patients. Plusieurs éléments, bien

documentés dans la littérature, peuvent contribuer a expliquer ces observations.

1. Intensité et adaptation du traitement hypolipémiant au long cours

Les recommandations européennes ESC/EAS préconisent une stratégie hypolipémiante
progressive chez les patients a trés haut risque cardiovasculaire, reposant sur I'instauration
précoce d’une statine a forte intensité, suivie d’une réévaluation réguliére du LDL-cholestérol
et d’une intensification thérapeutique en cas de non-atteinte des objectifs (7) . Toutefois, les
études observationnelles montrent que, en pratique clinique, cette réévaluation et cette
adaptation du traitement ne sont pas systématiquement mises en ceuvre, ce qui peut limiter

I’efficacité biologique du traitement au long cours (80).

2. Sous-utilisation des associations thérapeutiques

Les recommandations ESC/EAS précisent que I’association d’une statine a I'ézétimibe
doit étre envisagée lorsque la statine seule ne permet pas d’atteindre les objectifs de LDL-
cholestérol, et que les inhibiteurs de PCSK9 constituent une option thérapeutique

supplémentaire chez les patients a tres haut risque (7). Les enquétes européennes de
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prévention secondaire, notamment EUROASPIRE V, montrent cependant que le recours aux
traitements combinés reste limité chez les patients coronariens, malgré une prescription
largement répandue des statines (84). Cette sous-utilisation des associations thérapeutiques
est susceptible de contribuer au décalage observé entre les recommandations et les résultats

lipidiques obtenus.

3. Adhérence au traitement hypolipémiant

L’adhérence au traitement hypolipémiant constitue un déterminant majeur du controle
lipidique a distance de I'événement aigu. Des études observationnelles ont montré que
I'observance aux statines diminue au cours du suivi aprés un syndrome coronarien aigu,
exposant les patients a un risque accru de non-atteinte des objectifs thérapeutiques(85) .
Cette diminution de I'adhérence au long cours peut ainsi contribuer a I'efficacité partielle
observée en prévention secondaire, indépendamment de la stratégie thérapeutique

initialement prescrite.

4, Influence des facteurs liés au mode de vie

Les mesures hygiéno-diététiques constituent un pilier essentiel de la prévention
secondaire cardiovasculaire. Les enquétes européennes de prévention secondaire ont mis en
évidence une adhésion incompléte aux recommandations concernant l'activité physique,
I’alimentation et I’arrét du tabac chez les patients coronariens au long cours (84) . Ces facteurs
comportementaux peuvent influencer défavorablement le profil lipidique et contribuer au
maintien d’un risque cardiovasculaire résiduel, malgré un traitement médicamenteux

conforme aux recommandations.

5. Poids des comorbidités et du risque cardiovasculaire

La forte prévalence de comorbidités telles que le diabéte et I’hypertension artérielle est
associée a un profil lipidique plus athérogéne et a un risque cardiovasculaire accru. Les
recommandations européennes soulignent que ces comorbidités compliquent le contréle
optimal des facteurs de risque et participent a la persistance d’événements cardiovasculaires

apreés un syndrome coronarien aigu (86). Leur fréquence élevée dans notre population pourrait
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ainsi contribuer a expliquer la persistance d’un risque cardiovasculaire résiduel, malgré

I’amélioration du LDL-cholestérol observée au cours du suivi.
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-l o
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RECOMMANDATIONS

A la lumiére des résultats de notre étude, qui montrent une amélioration globale du
profil lipidique a un an apres un syndrome coronarien aigu (SCA) mais une atteinte encore
insuffisante des objectifs thérapeutiques recommandés, il apparait nécessaire d’optimiser la

prise en charge du risque lipidique en prévention secondaire. Cette prise en charge doit
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s’inscrire dans une stratégie structurée, séquentielle et régulierement réévaluée,

conformément aux recommandations internationales actuelles (7,12,87).

Chez tout patient ayant présenté un SCA, considéré d’emblée comme a tres haut risque
cardiovasculaire, il est recommandé de réaliser un bilan lipidique complet dés I'admission,
idéalement dans les 24 premieres heures. Ce dosage précoce permet d’estimer au mieux le
profil lipidique pré-événement et d’orienter rapidement [I'intensité du traitement
hypolipémiant, comme le préconisent les recommandations européennes et nord-américaines

(7,12,87) .

Il est recommandé d’instaurer précocement et systématiquement une statine a forte
intensité chez tous les patients aprés un SCA, indépendamment de la valeur initiale du LDL-
cholestérol. Cette stratégie vise une réduction rapide et durable de la charge athérogene afin
de limiter le risque de récidive cardiovasculaire, et constitue le socle de la prévention

secondaire selon les recommandations ESC/EAS (7).

Un suivi lipidique structuré doit étre intégré au parcours de soins, avec une premiere
réévaluation du LDL-cholestérol dans un délai de 4 a 6 semaines aprés l’instauration ou
I’intensification du traitement. Cette étape est indispensable pour évaluer la réponse
thérapeutique, I’adhérence au traitement et I'atteinte de la cible recommandée (LDL-c < 55
mg/dL et réduction > 50 % par rapport a la valeur initiale) (7,12,87). Un contréle a 12 mois
permet ensuite d’apprécier la stabilisation du profil lipidique en conditions de vie réelle et

I'impact global de la stratégie de prévention secondaire.

En cas de non-atteinte des objectifs lipidiques, il est recommandé de procéder a une
intensification thérapeutique progressive, conformément a I’arbre décisionnel proposé par les
recommandations ESC/EAS. Celle-ci repose d’abord sur I’'ajout de I’ézétimibe a la statine, puis,
chez les patients a tres haut risque persistant et lorsque cela est possible, sur le recours aux
inhibiteurs de PCSK9 (7,81-83). Cette approche a démontré un bénéfice clinique significatif

en prévention secondaire.

54



Ftude du profil lipidique aprés un an chez les patients admis pour syndrome coronarien aigu

Par ailleurs, la persistance d’un risque cardiovasculaire résiduel malgré un contréle
optimal du LDL-cholestérol impose une prise en charge globale des autres facteurs de risque.
Celle-ci doit inclure le traitement de I’hypertriglycéridémie persistante, I'optimisation du
controle glycémique chez les patients diabétiques, ainsi que la correction des facteurs

comportementaux tels que le tabagisme, la sédentarité et I’obésité (86,88).

Enfin, I'adhérence thérapeutique constitue un déterminant majeur du controle lipidique
a long terme. Le développement de programmes d’éducation thérapeutique, centrés sur
I'information du patient, I’explication des objectifs de prévention secondaire et la gestion des
effets indésirables, apparait indispensable pour améliorer I'observance et I'efficacité des

traitements (14).

Dans le contexte marocain, la mise en place de protocoles locaux de suivi post-SCA,
le développement de registres nationaux de prévention secondaire et la réalisation d’études
prospectives multicentriques permettraient de réduire I’écart entre recommandations et
pratique réelle, et d’améliorer durablement le pronostic cardiovasculaire des patients

coronariens.
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Figure 27 : Algorithme de prise en charge du LDL-cholestérol selon les recommandations

ESC/EAS et le niveau de risque cardiovasculaire (7)
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Notre étude présente certaines limites qu’il convient de souligner afin d’interpréter

correctement les résultats.

Premierement, il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique, menée dans un seul
centre hospitalier universitaire. Ce type de méthodologie expose a un risque de biais de
sélection et limite la généralisation des résultats a ’ensemble de la population marocaine.
Néanmoins, le CHU Mohammed VI de Marrakech constitue un centre de référence régional,
recevant des patients aux profils cliniques variés, ce qui confere a notre population une bonne

représentativité de la pratique clinique réelle.

Deuxiemement, la taille de I’échantillon, bien que comparable a celle de plusieurs études
observationnelles régionales, reste relativement modeste. Elle peut réduire la puissance
statistigue de certaines analyses, notamment pour [|identification de facteurs
indépendamment associés a la non-atteinte des objectifs lipidiques ou a la survenue
d’événements cardiovasculaires. Toutefois, la cohérence de nos résultats avec ceux rapportés

dans les grandes études internationales renforce leur crédibilité.

Troisiemement, |'évaluation de I'adhérence thérapeutique reposait sur des données
issues des dossiers médicaux et du suivi en consultation, sans recours a des outils
standardisés ou a des mesures objectives (telles que le comptage des comprimés ou les
données de délivrance pharmaceutique). Cette méthode peut conduire a une surestimation de
I’'observance réelle et doit étre prise en compte dans l'interprétation du controle lipidique

observé a distance.

Par ailleurs, certains facteurs potentiellement influencant le profil lipidique n’ont pas pu
étre analysés de maniere exhaustive, notamment les modifications détaillées du mode de vie
(alimentation, activité physique), le niveau socio-économique ou I’acces réel aux traitements
hypolipémiants les plus récents. Ces éléments pourraient expliquer en partie la persistance
d’un risque cardiovasculaire résiduel chez certains patients malgré une prise en charge

conforme aux recommandations.
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Enfin, le suivi limité a 12 mois ne permet pas d’évaluer I'impact du controle lipidique sur
le pronostic cardiovasculaire a plus long terme. Toutefois, cette durée de suivi correspond a
une échéance cliniquement pertinente en prévention secondaire, permettant d’apprécier la
stabilisation du profil lipidique, I'adhérence au traitement et la survenue précoce

d’événements cardiovasculaires non fatals.

Malgré ces limites, notre étude apporte des données originales dans le contexte
marocain sur le controle lipidique a un an aprés un syndrome coronarien aigu, et met en
évidence des écarts persistants entre les recommandations et la pratique réelle. Ces résultats
constituent une base utile pour améliorer la prise en charge en prévention secondaire et pour

le développement de futures études prospectives multicentriques.
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La prise en charge optimale des patients apres un syndrome coronarien aigu ne saurait
se limiter a la phase aigué de I’événement. Elle repose sur une stratégie globale et structurée
de prévention secondaire, intégrée dans un parcours de soins post-aigus visant a réduire le
risque de récidive cardiovasculaire, les réhospitalisations et, a terme, la mortalité. Dans ce
cadre, le contréle rigoureux des facteurs de risque cardiovasculaire, en particulier du profil

lipidique, constitue un élément central du pronostic a moyen et long terme.

A travers cette étude, nous avons cherché a apporter une premiére lecture critique de
I’état du controdle lipidique un an apres un syndrome coronarien aigu dans notre contexte
local. Nos résultats montrent une amélioration globale du profil lipidique sous traitement
hypolipémiant, traduisant I'efficacité des stratégies thérapeutiques mises en place. Toutefois,
I’atteinte des objectifs recommandés de LDL-cholestérol demeure insuffisante chez une
proportion non négligeable de patients, mettant en évidence un risque cardiovasculaire
résiduel persistant et un écart entre les recommandations des sociétés savantes et la pratique

clinique réelle.

Ces constats soulignent I'importance de lutter contre I'inertie thérapeutique et de
renforcer l'intensification du traitement hypolipémiant lorsque les objectifs ne sont pas
atteints. lls mettent également en lumiére la nécessité d’un suivi lipidique régulier et structuré,
associé a une prise en charge globale des autres facteurs de risque cardiovasculaire, incluant

I’hypertension artérielle, le diabéte, le tabagisme et les habitudes de vie.

L’amélioration du pronostic des patients coronariens passe également par le
développement de programmes de réadaptation cardiaque et d’éducation thérapeutique,
adaptés au contexte marocain, permettant de responsabiliser le patient dans la gestion de sa
maladie chronique et d’améliorer I'adhérence aux traitements au long cours. Cette prise en
charge multidisciplinaire implique I’ensemble des acteurs du parcours de soins, notamment
les cardiologues, les médecins généralistes et les professionnels paramédicaux, dont le role

est complémentaire et essentiel.
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Au terme de ce travail, il apparait que I'optimisation du contrdle lipidique post-SCA
constitue un levier majeur pour réduire la récurrence des événements coronariens et améliorer
le pronostic cardiovasculaire. Cette étude met en évidence la nécessité de renforcer les
stratégies de prévention secondaire, d’adapter les recommandations internationales a notre
réalité locale et de promouvoir des soins de suivi structurés, afin d’atteindre durablement les

objectifs thérapeutiques et d’améliorer la qualité de vie des patients coronariens.
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RESUME

Introduction

Les syndromes coronariens aigus (SCA) représentent une cause majeure de morbi-
mortalité cardiovasculaire. Le contréle du profil lipidique, en particulier du LDL-cholestérol
(LDL-c), constitue un pilier essentiel de la prévention secondaire aprés un SCA. Toutefois,
I'atteinte des objectifs lipidiqgues recommandés demeure insuffisante dans la pratique
clinique, notamment dans les pays a ressources intermédiaires.

Objectif

Décrire I’évolution du profil lipidique a un an aprés un syndrome coronarien aigu,
présenter la proportion de patients atteignant la cible thérapeutique du LDL-cholestérol, et

rapporter les événements cardiovasculaires majeurs non fatals observés durant le suivi.

Méthodes

Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive menée au service de cardiologie du
CHU Mohammed VI de Marrakech. Elle a inclus 200 patients hospitalisés pour SCA entre le 1¢
janvier 2024 et le 1¢" juin 2024, disposant d’un bilan lipidique a 'admission et a 12 mois. Les
patients décédés durant I’hospitalisation initiale ou présentant des causes secondaires de
dyslipidémie ont été exclus. Le critere principal était I’atteinte de la cible lipidique définie par
les recommandations ESC/EAS 2019 (LDL-c < 55 mg/dL et réduction > 50 %). Les critéres
secondaires incluaient I’évolution des autres fractions lipidiques et la survenue d’un
événement cardiovasculaire majeur non fatal.

Résultats

L’age moyen des patients était de 57,9 + 7,9 ans, avec une prédominance masculine
(62 %). Les principaux facteurs de risque cardiovasculaire étaient le diabete (62 %),
I’hypertension artérielle (58 %) et le tabagisme (54 %). A ’admission, le LDL-cholestérol moyen
était de 1,18 g/L, et 96 % des patients présentaient un LDL-c > 55 mg/dL. Une dyslipidémie

était connue avant I’événement aigu chez 39 % des patients.

64



Ftude du profil lipidique aprés un an chez les patients admis pour syndrome coronarien aigu

A 12 mois, le LDL-cholestérol moyen était de 0,81 g/L. L’atteinte de la cible LDL-c <
55 mg/dL a été observée chez 29 % des patients, tandis qu’une réduction relative du LDL-c >
50 % concernait 32 %. Le taux moyen de réduction relative du LDL-c était de 30 = 18 %.
Un événement cardiovasculaire majeur non fatal est survenu chez 15 % des patients au cours
du suivi. Cette incidence était plus faible chez les patients ayant atteint la cible lipidique (6,9
%) comparativement a ceux dont le LDL-c restait > 0,55 g/L (18,3 %).

Conclusion

Cette étude montre qu’un an apres un syndrome coronarien aigu, le contréle du LDL-
cholestérol reste insuffisant chez une majorité de patients, malgré une amélioration globale
du profil lipidique sous traitement. L’atteinte de la cible LDL-c est associée a une moindre
survenue d’événements cardiovasculaires non fatals, soulignant I'importance d’une
optimisation et d’une intensification adaptées de la prise en charge hypolipémiante en

prévention secondaire dans notre contexte.
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ABSTRACT

Background

Acute coronary syndromes (ACS) remain a leading cause of cardiovascular morbidity
and mortality worldwide. Optimal lipid control, particularly low-density lipoprotein cholesterol
(LDL-C) reduction, is a cornerstone of secondary prevention after ACS. However, achievement
of recommended lipid targets remains suboptimal in real-world clinical practice, especially in
low- and middle-income settings.

Objective

To describe lipid profile changes one year after an acute coronary syndrome, report
the proportion of patients achieving LDL-cholesterol targets, and document non-fatal major
adverse cardiovascular events observed during follow-up.

Methods

This retrospective descriptive study was conducted in the cardiology department of
Mohammed VI University Hospital, Marrakech. A total of 200 patients admitted for ACS
between January 1,2024 and June 1, 2024, with available lipid profiles at admission and at 12-
month follow-up were included. Patients who died during the index hospitalization or had
secondary causes of dyslipidemia were excluded. The primary endpoint was achievement of
the LDL-C target according to the 2019 ESC/EAS guidelines (LDL-C < 55 mg/dL and = 50%
relative reduction). Secondary endpoints included changes in other lipid fractions and the
occurrence of non-fatal MACE.

Results

The mean age of patients was 57.9 = 7.9 years, with a male predominance (62%). The
main cardiovascular risk factors were diabetes (62%), hypertension (58%), and smoking (54%).
At admission, mean LDL-C was 1.18 g/L, and 96% of patients had LDL-C > 55 mg/dL. A prior
diagnosis of dyslipidemia was documented in 39% of patients.
At 12 months, mean LDL-C decreased to 0.81 g/L. Achievement of LDL-C < 55 mg/dL was
observed in 29% of patients, while a > 50% relative reduction in LDL-C was achieved in 32%.

The mean relative LDL-C reduction was 30 + 18%.
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During follow-up, non-fatal MACE occurred in 15% of patients. The incidence was lower
among patients who achieved the LDL-C target (6.9%) compared with those who did not
(18.3%).

Conclusion

One year after ACS, lipid control remained suboptimal in the majority of patients
despite an overall improvement in lipid parameters. Achievement of LDL-cholesterol targets
was associated with a lower incidence of non-fatal cardiovascular events, highlighting the
need for optimized and intensified lipid-lowering strategies in secondary prevention within

our setting.
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FICHE D’EXPLOITATION : «Etude du Profil Lipidique Aprés Un An chez les
Patients Admis Pour Syndrome Coronariens Aigu »

Identité :  IP ...l Nom et Prénom ......coooeeiiiiiiiiiiiiiinn,

- Données Générales :

Age :
2. Sexe:
o O Homme
o O Femme
3. Type de Syndrome Coronariens Aigu :
o [OSTEMI
o O NSTEMI
4. Date d’admission initiale pour SCA :
5. Date de I’évaluation actuelle :

- Facteurs de risque cardio-vasculaires
a. O Hypertension artérielle

b. O tabagisme
c. O diabéte

d. O dyslipidémie
e. [ obésité

- Antécédents Médicaux :
1. Antécédents de maladies cardiovasculaires :
o O hérédité coronaire

O Infarctus du myocarde
O Angine de poitrine

O STEMI

O NSTEMI

O AVC

OAIT

O AOMI

O Autres : ——————-

o O O O O O O O
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V- Données Spécifiques a I'Infarctus :

1. Interventions effectuées depuis I'admission :

o O O O

o

O coronarographie

O Angioplastie

[0 Pontage aortocoronarien
O Thrombolyse

O Aucun

2. Localisation de I'infarctus (si connue) :

o

o O O

O Paroi antérieure
O Paroi inférieure
O Paroi latérale

O Autre :

3. Complications survenues pendant I’hospitalisation initiale :

o O O O O

O Arrét cardiaque

O Insuffisance cardiaque
O Troubles de conduction
O Troubles de rythme

O Autre :

V- Traitements Médicaux :
1. Traitements suivis depuis I’admission (cocher les cases correspondantes)
hypolipémiant :

@)

@)

@)

O Statines ( nom et dosage ....)
O Ezétimibe
O Inhibiteur de PCSK9

2. Adhérence au traitement:

o [OBonne
o O Moyenne
o O Faible
VI- Mode de Vie :
1. Habitudes alimentaires :
o O Alimentation équilibrée
o O Riche en graisses saturées
o O Riche en sucres
o O Autre:

2. Activité physique :

o

0O Sédentaire
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o O Modérée

o 0O Active
VII- Données Clinigues :
1. Poids (kg) :

2. Taille (cm) :
3. Indice de Masse Corporelle (IMC) :
4. Tension artérielle (mmHg) :

o Systolique :

5. Fréquence cardiaque (bpm) :

o Diastolique :

VIII- Données Biologiques
1. Profil lipidique a I’admission :
o Cholestérol total :

o LDL-cholestérol:
o HDL-cholestérol:
o Triglycérides: ___________
2. Profil lipidique actuel (aprés 1 an) :
o Cholestérol total:

o LDL-cholestérol:
o HDL-cholestérol:
o Triglycérides: ___________

3. Autres paramétres biologiques (optionnels) :
o Troponines :

o Glycémieajeun:___________

o HbAlc : ___________

o Créatinine: ___________

o Protéine C réactive: ___________
IX- Evaluation Clinique

1. Symptomes cardiovasculaires actuels :
o O Douleur thoracique
o O Dyspnée
o O Palpitations
o O Aucun
2. Evénements cardiovasculaires survenus depuis I’admission (préciser) :
o O Nouvel infarctus du myocarde
o 0[O Accident vasculaire cérébral (AVC)
o [ Hospitalisation pour angine
o
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X- Conclusion et Suivi
1. Evaluation de I’évolution du profil lipidique :
o O Amélioration
o [ Stabilité
o 0O Aggravation
2. Recommandations ou ajustements thérapeutiques proposés :
o O Modification des doses médicamenteuses

o O Conseils diététiques
o O Augmentation de I’activité physique
O
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