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SERMENT D’HIPPOCRATE

Au moment d'étre admise a devenir membre de la profession
médicale, je m’engage solennellement a consacrer ma vie au
service de ’humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui
leur sont dus.

Je 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 I’honneur et
les nobles traditions de la 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.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances
médicales d’une facon contraire aux lois de I’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
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Doyens Honoraires . Pr. Badie Azzaman MEHAD)I
Pr. Abdelhag ALAOUI YAZIDI

Pr. Mohammed BOUSKRAOUI

ADMINISTRATION

Doyen : Pr. Said ZOUHAIR

Vice doyen de la Recherche et la Coopération . Pr. Mohamed AMINE

Vice doyen des Affaires Pédagogiques . Pr. Redouane EL FEZZAZI

Vice doyen Chargé de la Pharmacie : Pr. Oualid ZIRAQOUI

Secrétaire Générale : Mr. Azzeddine EL HOUDAIGUI

Liste nominative du personnel enseignants chercheurs

permanants
N° Nom et Prénom Cadre Spécialités
01 ZOUHAIR Said (Doyen) P.E.S Microbiologie
02 |CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie
03 | BOUSKRAOUI Mohammed P.E.S Pédiatrie
04 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie
05 |NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie
06  |AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie
07  |KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie
08 |SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique
09 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie
10  [SARF Ismail P.E.S Urologie
11 MOUTAOUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie




12 |AMAL Said P.E.S Dermatologie

13 [ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S Médecine interne

14 [MANSOURI Nadia P.E.S Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

15 MOUTAJ Redouane P.E.S Parasitologie

16 |AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie

17  [EL FEZZAZI Redouane P.E.S Chirurgie pédiatrique

18 |[YOUNOUS Said P.E.S Anesthésie-réanimation

19 |BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan P.E.S Chirurgie générale

20 |ASMOUKI Hamid P.E.S Gynécologie-obstétrique

21 BOUMZEBRA Drissi P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

22  |CHELLAK Saliha P.E.S Biochimie-chimie

23 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale

24 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie

25 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie

26  |OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique

27 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie

28 |[EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie

29 |AMINE Mohamed P.E.S Epidémiologie clinique

30 |[EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S Anesthésie-réanimation

31 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie

32 |ARSALANE Lamiae P.E.S Microbiologie-virologie

33 KAMILI El OQuafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique

34 MAQOULAININE Fadl mrabih rabou [P.E.S Pédiatrie (Néonatologie)

35 |MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire

36 |JADMOU Brahim P.E.S Immunologie

37 CHERIF IDRISSI EL GANOUNI NajatP.E.S Radiologie

38 |MANOUDI Fatiha P.E.S Psychiatrie

39 |BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie

40 [TASSI Noura P.E.S Maladies infectieuses

41 NEJMI Hicham P.E.S Anesthésie-réanimation

42 LAOUAD Inass P.E.S Néphrologie

43 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie




44  |BOUKHIRA Abderrahman P.E.S Biochimie-chimie

45  |KHALLOUKI Mohammed P.E.S Anesthésie-réanimation

46  BSISS Mohammed Aziz P.E.S Biophysique

47  [EL OMRANI Abdelhamid P.E.S Radiothérapie

48 |SORAA Nabila P.E.S Microbiologie-virologie

49 |KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie

50 JALAL Hicham P.E.S Radiologie

51 EL ANSARI Nawal P.E.S Endocrinologie et maladies
métaboliques

52 |AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie

53 |OUALI IDRISSI Mariem P.E.S Radiologie

54 |[ZAHLANE Mouna P.E.S Médecine interne

55 BENJILALI Laila P.E.S Médecine interne

56  |INARJIS Youssef P.E.S Chirurgie générale

57 |RABBANI Khalid P.E.S Chirurgie générale

58 SAMLANI Zouhour P.E.S Gastro-entérologie

59 |LAGHMARI Mehdi P.E.S Neurochirurgie

60 |ABOUSSAIR Nisrine P.E.S Génétique

61 BENCHAMKHA Yassine P.E.S Chirurgie réparatrice et
plastique

62 |CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie

63 |ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie

64 |[EL BOUIHI Mohamed P.E.S Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

65 LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S Urologie

66 |AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S Chirurgie pédiatrique

67 |HOCAR Ouafa P.E.S Dermatologie

68 |[EL KARIMI Saloua P.E.S Cardiologie

69 |[EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie

70  |QAMOUSS Youssef P.E.S Anésthésie réanimation

71 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne

72  |QACIF Hassan P.E.S Médecine interne

73  |BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie




74  |MOUFID Kamal P.E.S Urologie

75  |[EL BARNI Rachid P.E.S Chirurgie générale

76  |ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

77  |BASRAOUI Dounia P.E.S Radiologie

78 |RAIS Hanane P.E.S Anatomie Pathologique

79  BELKHOU Ahlam P.E.S Rhumatologie

80 |[ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie

81 MSOUGAR Yassine P.E.S Chirurgie thoracique

82 [EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S Endocrinologie et maladies
métaboliques

83  |DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie

84  [EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie

85 |RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie

86 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie

87 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

88 |ZIADI Amra P.E.S Anesthésie-réanimation

89  |ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie

90 [TAZI Mohamed lllias P.E.S Hématologie clinique

91 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

92 [FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie

93 |ADALI Imane P.E.S Psychiatrie

94  |ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie

95 LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie

96 HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique

97 BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique

98 |FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique

99 BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie

100 HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale

101 |[EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale

102 |AISSAOUI Younes P.E.S Anésthésie-réanimation

103 |ATMANE El Mehdi P.E.S Radiologie

104 |EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie




105 [BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale

106 |ALJ Soumaya P.E.S Radiologie

107 |OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie

108 [EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

109 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie

110 |MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie

111 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie

112 |KADDOURI Said P.E.S Médecine interne

113 |ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie

114 |EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale

115 [DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

116 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie

117 [FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie
cytogénétique

118 [SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique

119 |CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie

120 [ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

121 |AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie

122 |ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire
(médecine
préventive, santé publique et
hygiéne)

123 |BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique

124 |HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie
cytogénétique

125 |EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie

126 |[EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie

127 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation

128 |ABIR Badreddine P.E.S Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

129 [ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique

130 [LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale

131 |MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie

132 [TOURABI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et




plastique

133 |BELHADJ Ayoub P.E.S Anesthésie-réanimation

134 |BOUZERDA Abdelmajid P.E.S Cardiologie

135 |ABDELFETTAH Youness P.E.S Rééducation et réhabilitation
fonctionnelle

136 |REBAHI Houssam P.E.S Anesthésie-réanimation

137 [BENNAOUI Fatiha P.E.S Pédiatrie

138 [ZOUIZRA Zahira P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

139 |SEBBANI Majda P.E.S Médecine Communautaire
(Médecine
préventive, santé publique et
hygiene

140 |FENANE Hicham P.E.S Chirurgie thoracique

141 |ABDOU Abdessamad P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

142 HAMMOUNE Nabil P.E.S Radiologie

143 |[ESSADI Ismail P.E.S Oncologie médicale

144 |ALJALIL Abdelfattah P.E.S Oto-rhino-laryngologie

145 |LAFFINTI Mahmoud Amine P.E.S Psychiatrie

146 |RHARRASSI Issam P.E.S Anatomie-patologique

147 |ASSERRAJI Mohammed P.E.S Néphrologie

148 |JANAH Hicham P.E.S Pneumo-phtisiologie

149 |NASSIM SABAH Taoufik P.E.S Chirurgie réparatrice et
plastique

150 |ELBAZ Meriem P.E.S Pédiatrie

151 |SEDDIKI Rachid P.E.S Anesthésie-réanimation

152 [BELGHMAIDI Sarah P.E.S Ophtalmologie

153 |BAALLAL Hassan P.E.S Neurochirurgie

154 |BELFQUIH Hatim P.E.S Neurochirurgie

155 |AKKA Rachid P.E.S Gastro-entérologie

156 [BABA Hicham P.E.S Chirurgie générale

157 |MAOUJOUD Omar P.E.S Néphrologie

158 [SIRBOU Rachid P.E.S Médecine d’urgence et de
catastrophe

159 |GEBRATI Lhoucine MC Hab |Chimie




160 |FDIL Naima MC Hab [Chimie de coordination bio-
organique

161 [LOQMAN Souad MC Hab |Microbiologie et Toxicolgie

162 |DAMI Abdallah PrAg |Médecine Légale

163 |AZIZ Zakaria Pr Ag [Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

164 [ELOUARDI Youssef Pr Ag |Anesthésie-réanimation

165 [LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique

166 |NASSIH Houda Pr Ag Pédiatrie

167 |LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie

168 |BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie

169 [EL FADLI Mohammed PrAg |Oncologie méOdicale

170 |AIT ERRAMI Adil Pr Ag |Gastro-entérologie

171 |CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie

172 |BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie

173 SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie

174 EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie

175 |EL FILALI Qualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire
périphérique

176 |[EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag |Oto-rhino-laryngologie

177 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie

178 |JALLAL Hamid Pr Ag |Cardiologie

179 [ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag |Cardiologie

180 [RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique

181 |[EL HAKKOUNI Awatif Pr Ag Parasitologie mycologie

182 |ACHKOUN Abdessalam PrAg |Anatomie

183 |DARFAOUI Mouna Pr Ag Radiothérapie

184 |EL-QADIRY Rabiy Pr Ag Pédiatrie

185 [ELJAMILI Mohammed Pr Ag |Cardiologie

186 [HAMRI Asma Pr Ag [Chirurgie Générale

187 [ELATIQI Oumkeltoum Pr Ag Chirurgie réparatrice et
plastique

188 [BENZALIM Meriam Pr Ag Radiologie




189 |ABOULMAKARIM Siham Pr Ag Biochimie

190 [LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ag Microbiologie-virologie

191 HAJHOUJI Farouk Pr Ag Neurochirurgie

192 [EL KHASSOUI Amine Pr Ag |Chirurgie pédiatrique

193 |CHAHBI Zakaria Pr Ag Maladies infectieuses

194 |MEFTAH Azzelarab Pr Ag Endocrinologie et maladies
métaboliques

195 |BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

196 |ATMANI Noureddine Pr Ag |Chirurgie Cardio-vasculaire

197 |AABBASSI Bouchra Pr Ag Pédopsychiatrie

198 |DOUIREK Fouzia Pr Ag |Anesthésie-réanimation

199 |SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ag |Anesthésie-réanimation

200 RHEZALI Manal Pr Ag |Anesthésie-réanimation

201 |ABALLA Najoua Pr Ag |Chirurgie pédiatrique

202 MOUGUI Ahmed Pr Ag Rhumatologie

203 [ZOUITA Btissam Pr Ag Radiologie

204 HAZIME Raja Pr Ag Immunologie

205 SALLAHI Hicham Pr Ag [Traumatologie-orthopédie

206 BENCHAFAI llias Pr Ag |Oto-rhino-laryngologie

207 [EL JADI Hamza Pr Ag Endocrinologie et maladies
métaboliques

208 |AZAMI Mohamed Amine Pr Ag |Anatomie pathologique

209 [FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr A |Chirurgie générale

210 |CHETOUI Abdelkhalek Pr Ag [|Cardiologie

211 |ROUKHSI Redouane Pr Ag Radiologie

212 |ARROB Adil Pr Ag |Chirurgie réparatrice et
plastique

213 |BOUHAMIDI Ahmed Pr Ag Dermatologie

214 [YANISSE Siham Pr Ag Pharmacie galénique

215 |KHALLIKANE Said Pr Ag |Anesthésie-réanimation

216 [ZIRAOUI Oualid PrAg |Chimie thérapeutique

217 |IDALENE Malika Pr Ag Maladies infectieuses

218 |LACHHAB Zineb Pr Ag Pharmacognosie




219 JABOUDOURIB Maryem Pr Ag Dermatologie

220 |AHBALA Tariq Pr Ag [Chirurgie générale

221 |[EL AOUAME Amal Pr Ag |Orthodontie et orthopédie
dento-faciale

222 |WARDA Karima MCHab |Microbiologie

223 [|SBAI Asma ‘MCHab Informatique

224 |EL AMIRI My Ahmed MCHab [Chimie de Coordination bio-
organnique

225 |ABISSY Meriem ‘MC Microbiologie

226 [SLIOUI Badr ‘MC Radiologie

227 (CHEGGOUR Mouna MC Biochimie

228 [BELARBI Marouane ‘MC Néphrologie

229 |LALAOUI Abdessamad MC Pédiatrie

230 |[ESSAFTI Meryem ‘MC Anesthésie-réanimation

231 |RACHIDI Hind ‘MC Anatomie pathologique

232 [FIKRI Oussama ‘MC Pneumo-phtisiologie

233 [EL HAMDAOUI Omar ‘MC Toxicologie

234 [EL HAJJAMI Ayoub ‘MC Radiologie

235 |BOUMEDIANE ElI Mehdi ‘MC Traumato-orthopédie

236 |RAFI Sana MC Endocrinologie et maladies
métaboliques

237 |JEBRANE Ilham ‘MC Pharmacologie

238 |LAKHDAR Youssef ‘MC Oto-rhino-laryngologie

239 |LGHABI Majida ‘MC Médecine du Travail

240 |AIT LHAJ El Houssaine ‘MC Ophtalmologie

241 RAMRAOUI Mohammed-Es-said ‘MC Chirurgie générale

242 [EL MOUHAFID Faisal ‘MC Chirurgie générale

243 |AHMANNA Hussein-choukri ‘MC Radiologie

244 |AIT M’BAREK Yassine ‘MC Neurochirurgie

245 |[ELMASRIOUI Joumana ‘MC Physiologie

246 |FOURA Salma ‘MC Chirurgie pédiatrique

247 |LASRI Najat ‘MC Hématologie clinique

248 [BOUKTIB Youssef ‘MC Radiologie




249 |MOUROUTH Hanane ‘MC Anesthésie-réanimation
250 |BOUZID Fatima zahrae ‘MC Génétique

251 |MRHAR Soumia ‘MC Pédiatrie

252 |QUIDDI Wafa ‘MC Hématologie

253 |BEN HOUMICH Taoufik ‘MC Microbiologie-virologie
254 [FETOUI Imane ‘MC Pédiatrie

255 |FATH EL KHIR Yassine ‘MC Traumato-orthopédie
256 |NASSIRI Mohamed ‘MC Traumato-orthopédie
257 |AIT-DRISS Wiam ‘MC Maladies infectieuses
258 |AIT YAHYA Abdelkarim ‘MC Cardiologie

259 |DIANI Abdelwahed mC Radiologie

260 |AIT BELAID Wafae ‘MC Chirurgie générale

261 |ZTATI Mohamed mC Cardiologie

262 HAMOUCHE Nabil ‘MC Néphrologie

263 [ELMARDOULI Mouhcine ‘MC Chirurgie Cardio-vasculaire
264 BENNIS Lamiae ‘MC Anesthésie-réanimation
265 [BENDAOUD Layla ‘MC Dermatologie

266 |HABBAB Adil ‘MC Chirurgie générale

267 |CHATAR Achraf ‘MC Urologie

268 |OUMGHAR Nezha ‘MC Biophysique

269 |HOUMAID Hanane ‘MC Gynécologie-obstétrique
270 YOUSFI Jaouad MC Gériatrie

271 NACIR Oussama ‘MC Gastro-entérologie

272 |BABACHEIKH Safia ‘MC Gynécologie-obstétrique
273 |ABDOURAFIQ Hasna mC Anatomie

274 TAMOUR Hicham mC Anatomie

275 [IRAQI HOUSSAINI Kawtar ‘MC Gynécologie-obstétrique
276 |[EL FAHIRI Fatima Zahrae ‘MC Psychiatrie

277 BOUKIND Samira MC Anatomie

278 |LOUKHNATI Mehdi ‘MC Hématologie clinique
279 |ZAHROU Farid ‘MC Neurochirugie

280 |MAAROUFI Fathillah Elkarim ‘MC Chirurgie générale

281 [EL MOUSSAOUI Soufiane ‘MC Pédiatrie




282 |BARKICHE Samir ‘MC Radiothérapie

283 |ABI EL AALA Khalid ‘MC Pédiatrie

284 |AFANI Leila ‘MC Oncologie médicale

285 |[EL MOULOUA Ahmed ‘MC Chirurgie pédiatrique

286 |LAGRINE Mariam mC Pédiatrie

287 |DAFIR Kenza ‘MC Génétique

288 |CHERKAOUI RHAZOUANI MC Neurologie

Oussama

289 |ABAINOU Lahoussaine MC Endocrinologie et maladies
métaboliques

290 BENCHANNA Rachid MC Pneumo-phtisiologie

291 [EL GUAZZAR Ahmed ‘MC Chirurgie générale

292 |OULGHOUL Omar ‘MC Oto-rhino-laryngologie

293 |AMOCH Abdelaziz MC Urologie

294 |[ZAHLAN Safaa ‘MC Neurologie

295 |EL MAHFOUDI Aziz ‘MC Gynécologie-obstétrique

296 |CHEHBOUNI Mohamed ‘MC Oto-rhino-laryngologie

297 |LAIRANI Fatima ezzahra ‘MC Gastro-entérologie

298 SAADI Khadija ‘MC Pédiatrie

299 [TITOU Hicham ‘MC Dermatologie

300 [EL GHOUL Naoufal ‘MC Traumato-orthopédie

301 BAHI Mohammed ‘MC Anesthésie-réanimation

302 RAITEB Mohammed ‘MC Maladies infectieuses

303 |DREF Maria ‘MC Anatomie pathologique

304 |[ENNACIRI Zainab ‘MC Psychiatrie

305 |BOUSSAIDANE Mohammed ‘MC Traumato-orthopédie

306 |JENDOUZI Omar ‘MC Urologie

307 |MANSOURI Maria ‘MC Génétique

308 |[ERRIFAIY Hayate ‘MC Anesthésie-réanimation

309 [BOUKOUB Naila MC Anesthésie-réanimation

310 |OUACHAOQU Jamal ‘MC Anesthésie-réanimation

311 |[EL FARGANI Rania ‘MC Maladies infectieuses

312 |IJIM Mohamed ‘MC Pneumo-phtisiologie




313 |AKANOUR Adil ‘MC Psychiatrie

314 |ELHANAFI Fatima Ezzohra ‘MC Pédiatrie

315 |BOUROUMANE Mohamed Rida ~ MC Anatomie

316 |IJDDA Sara MC Endocrinologie et maladies
métaboliques

317 |GHARBI Khalid ‘MC Gastro-entérologie

318 |ATBIB Yassine ‘MC Pharmacie clinique

319 |MOURAFIQ Omar ‘MC Traumato-orthopédie

320 |ZAlZI Abderrahim ‘MC Traumato-orthopédie

321 |HENDY lliass ‘MC Cardiologie

322 HATTAB Mohamed Salah KoussayMC Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

323 |DEBBAGH Fayrouz ‘MC Microbiologie-virologie

324 |OUASSIL Sara mC Radiologie

325 [KOUYED Aicha ‘MC Pédopsychiatrie

326 |DRIOUICH Aicha ‘MC Anesthésie-réanimation

327 [TOURAIF Mariem ‘MC Chirurgie pédiatrique

328 |BENNAOUI Yassine MC Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

329 [SABIR Es-said ‘MC Chimie bio organique clinique

330 [LAATITIOUI Sana ‘MC Radiothérapie

331 |IBBA Mouhsin ‘MC Chirurgie thoracique

332 SAADOUNE Mohamed ‘MC Radiothérapie

333 TLEMCANI Younes ‘MC Ophtalmologie

334 |SOLEH Abdelwahed ‘MC Traumato-orthopédie

335 |OUALHADJ Hamza ‘MC Immunologie

336 |BERGHALOUT Mohamed ‘MC Psychiatrie

337 |EL BARAKA Soumaya ‘MC Chimie analytique-bromatologie

338 |[KARROUMI Saadia mC Psychiatrie

339 [EL-OUAKHOUMI Amal ‘MC Médecine interne

340 |AJMANI Fatima ‘MC Médecine légale

341 |ZOUITEN Othmane ‘MC Oncologie médicale

342 |MENJEL Imane mC Pédiatrie




343 |BOUCHKARA Wafae ‘MC Gynécologie-obstétrique

344 |ASSEM Oualid MC Pédiatrie

345 [ELHANAFI Asma MC Médecine physique et
réadaptation
fonctionnelle

346 |ABDELKHALKI Mohamed Hicham ‘MC Gynécologie-obstétrique

347 |ELKASSEH Mostapha ‘MC Traumato-orthopédie

348 [EL OUAZZANI Meryem ‘MC Anatomie pathologique

349 |HABBAB Mohamed ‘MC Traumato-orthopédie

350 [KHAMLY Aimad Ahmed ‘MC Anesthésie-réanimation

351 [EL KHADRAOUI Halima MC Histologie-embryologie-cyto-
génétique

352 |ELKHETTAB Fatimazahra ‘MC Anesthésie-réanimation

353 [SIDAYNE Mohammed ‘MC Anesthésie-réanimation

354 [ZAKARIA Yasmina ‘MC Neurologie

355 |BOUKAIDI Yassine ‘MC Chirurgie Cardio-vasculaire

356 |NABIL Mehdi ‘MC Anesthésie-réanimation

357 [KAAKOUA Mohamed ‘MC Oncologie médicale

358 |FIQHI Mohammed Kamal MC Stomatologie et chirurgie
maxillo faciale

359 [BEN ELHEND Salah ‘MC Radiologie

360 |KHERRAB Anass ‘MC Rhumatologie

361 |AWATI El Mehdi ‘MC Hématologie

362 HAOUANE Mohamed Amine ‘MC Anatomie pathologique

363 |BOUABBADI Salah eddine ‘MC Ophtalmologie

364 |MOUNIR Reda ‘MC Chirurgie Cardio-vasculaire

365 |AHCHOUCH Siham \Mc Hématologie clinique

366 |AZRIOUIL Ouahb ‘MC Traumato-orthopédie

367 |CHALOUAH Badr ‘MC Traumato-orthopédie

368 [EL BEJJAJ latimad ‘MC Anatomie pathologique

369 BABA Zineb ‘MC Rhumatologie

370 |OUSSAYEH Imane ‘MC Anesthésie-réanimation

371 |KASSAL Ghizlane ‘MC Pédiatrie (Néonatologie)




372 |RACHID Chaynez ‘MC Pneumo-phtisiologie

373 BALILI Khaoula ‘MC Neurologie

374 |GARRAMEN Tariq ‘MC Biophysique

375 [EL MAGHTOUM Hicham ‘MC Anesthésie-réanimation

376 |KAOUANI Douaa ‘MC Pédiatrie

377 |[ESSOLI Samira MC Médecine Communautaire
(Médecine
préventive, santé publique et
hygiene

378 HABCHANE Amal ‘MC Pharmacologie

379 |CHARIK Mohamed Amine ‘MC Cardiologie

380 [MEZDID Chaymae ‘MC Anatomie

381 |ROUHI Salma ‘MC Hématologie

382 [EL OUARRADI Assia ‘MC Microbiologie-virologie

383 |JOULAL Hajar mC Médecine interne

384 |AOUROUD Hala ‘MC Physiologie

LISTE ARRETEE LE 11/02/2026
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Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance d toutes les
_personnes qui m'ont soutenues durant mon parcours, qui ont su
me hisser vers le haut pour atteindre mon objectif.

C'est avec amour, respect et gratitude que je dédie cette thése d



A Allah
Tout puissant
Notre créateur et notre clément
Qui nous guide dans notre vie
Qui nous aide dans notre chemin
Je vous dois ce que je suis devenu
Ce travail est de (ui, grdce d lui et vers lui.
Louanges et remerciements
Pour votre clémence et miséricorde.

s

-
-
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A mon trés cher Papa, mon amour éternel BOUKRIMI MOHAMMED
Les mots me semblent bien modestes pour exprimer [immensité de
Camour, de la gratitude et de Ladmiration que je te porte. Depuis
toujours, tu es mon refuge, ma force et mon plus grand soutien. Tu as
cru en moi avant méme que je n'apprenne d croire en moi-méme, et tu
n'as jamais cessé de m’encourager, de me relever et de m’accompagner
dans les moments les plus difficiles. Si je suis parvenue jusqu’ici
aujourd’hui, c’est en grande partie grdce a toi, d ton amour immense,
d tes sacrifices silencieux, d ta présence constante et d cette manieéve si
précieuse que tu as de rendre la vie plus douce et les épreuves moins
lourdes. A tes cités, les peurs paraissaient moins grandes, les obstacles
moins insurmontables et les réves plus accessibles. Tu as toujours été
mon plus fidéle soutien, partageant chacune de mes joies, portant mes
ambitions comme si elles avaient été les tiennes. Ton sourirve a toujours
été pour moi une source de paix, ta présence une sécurité, et ton
regard une force immense. Il me suffit de penser da toi pour retrouver
le courage d’avancer. Toujours souriant, toujours présent, toujours
solide, tu as su étre ld pour moi méme lorsque toi aussi tu portais sans
doute tes propres combats. Avec une grandeur de cceur et une
constance que je n'oublievai jamais, tu as été mon abri, mon pilier et
mon repére. Je suis infiniment fiére d’étre ta fille. Ttre (a fille dun
homme comme toi est pour moi un honneur et une bénédiction. Par
ton exemple, tu m’as transmis les valeurs du travail, du respect, de la
droiture, du courage et de Lamour sincere. Je te serai reconnaissante
toute ma vie pour chaque sacrifice, chaque effort, chaque mot
d’encouragement et chaque geste d amour. Tout ce que je suis
aujourd’hui porte ton empreinte, et chacune de mes réussites te doit
une part. Cette these est aussi la tienne, car sans toi, sans ton soutien
indéfectible, ce chemin aurait été bien plus difficile. Je prie de tout
mon coeur pour que Dieu te garde en bonne santé, t'accorde une longue
vie, et me donne la possibilité de te rendre, un jour, ne serait-ce quune
infime part de tout ce que tu as fait pour moi.




A ma trés chére Maman, L ABROUD LALLA KHADIJA
Les mots me semblent bien faibles pour exprimer tout Lamour, toute la
tendresse et toute la gratitude que je ressens pour toi. Depuis toujours,
tu as été pour moi une source infinie de douceur, de réconfort et
d’amour. Par ta présence, ta patience et ton dévouement, tu as éclairé
chacun de mes pas et entouré ma vie d'une chaleur incomparable. Tu
as toujours été ld pour moi, dans les moments de joie comme dans les
plus difficiles, avec la méme bienveillance, [a méme générosité et le
méme amour inconditionnel. Tu m’as soutenue, rassurée, encouragée et
portée avec une force discréte mais immense. Ton affection a été mon
refuge, tes priéves ma protection, et ton coeur un abri ou j'ai toujours
trouveé paix et courage. Si je suis arrivée jusqu’ici aujourd hui, c’est
aussi grdce d toi, d tes sacrifices silencieux, d ta tendresse infinie et d
tout ce que tu as donné de toi-méme pour mon bonheur et ma réussite.
Tu as fait passer mes besoins avant les tiens avec un amour si pur et si
sincére que je ne pourrai jamais assez t’en remercier. Tout ce que je
suis aujourd’ hui porte en (ui une part de toi. Je suis infiniment fiére
d’étre ta fille. Ttre (a fille une femme comme toi est un honneur, une
chance et une bénédiction. Par ton exemple, tu m'as appris la
tendvresse, la force du cceur, le courage silencieux et la grandeur des
dmes simples. Je te serai reconnaissante toute ma vie pour chaque
sacrifice, chaque priére, chaque mot d’encouragement et chaque geste
d’amour. Cette thése est aussi un peu la tienne, car sans toi, sans ton
soutien, sans ta presence et sans ton amour, ce chemin aurait été bien
plus difficile. Ton amour a été, et restera toujours, (une des plus belles
richesses de ma vie. Il m’a réconfortée dans mes peines, relevée dans
mes faiblesses et accompagnée d chaque étape. Aucun mot ne pourra
jamais traduire toute la place que tu occupes dans mon ceeur, ni
Cimmensité de Camour que je te porte. Je prie de tout mon cceur pour
que Dieu te garde en bonne santé, te préte longue vie et m’'accorde la
chance de pouvoir te combler a mon tour, ne serait-ce qu’avec une
infime partie de tout Lamour que tu m’as donné.
Je vous dédie ce travail avec tout mon amour, toute ma
reconnaissance et toute ma fierte.




Jo the sister my heart holds so dearly BOUKRIMI CHAIMAE
There is so much love in my heart for you, and yet sometimes I feel
that words fail me. Maybe I have not always shown you enough,
maybe I have not always said it the way you deserved, but I need you
to know this: I love you more deeply than I could ever fully explain.
You have been one of the softest and strongest parts of my life. Your
support has carried me in ways you may never even realize. In my
difficult moments, you were comfort. In my heavy moments, you were
light. In my silence, you still understood me. There is something so rare
and beautiful about the way you love, so gentle and so true, and I will
spend my whole life being grateful for it. I know I don’t always show
my love perfectly, but it [ives in the quiet parts of me, in the way I
worry about you, in the way I pray for you, in the way my heart
could never stay untouched by anything that touches yours. You are
not just my sister. You are a piece of my heart walking outside of me.
No matter what life brings, I want you to always remember that I will
be here for you. In every joy, every pain, every strong moment and
every fragile one, you will always have me. I will always be your
shoulder to lean on, your safe place, and your constant, just as you
have always been for me.
You are loved more than I may ever know how to say. More than my
words, more than my silences, more than all the (ittle ways I fail to
express it. And that will never change.




To my beloved brother, BOUXRIMI MOUAD

Maybe I don’t always say it, and maybe I don't always show it the

way you deserve, but you are one of the most precious parts of my life,
having you as my brother has always been one of my greatest

blessings. You have always supported me, often in the quietest and
most beautiful ways. Through your presence, your care, and the simple

fact that you have always stood by me, you have been a source of
strength I carry with me every day. Your support has meant more to

me than words could ever fully express. In so many moments, you
have been comfort to my heart, peace to my mind, and strength to my

soul. You also carry such a beautiful light within you. Your teasing,
your laughter, and the joy that (ives so naturally in you have always
been one of the sweetest parts of our [ives. I want you to know that, I

will always be there for you. No matter what life brings, no matter
how hard the days may be, you will always have my love, my support,
and a shoulder to lean on. I love you more than I may ever know how

to put into words, and I will always carry you in my heart with
tenderness, gratitude, and endless love.

To my Twinky and Pinky, BOUKRIMI OTHMANE et BOUKRIMIM
YAHYA
Othmane,

You are a light that shines so softly and so beautifully in our family.
Your smile, your presence, and the joy you bring have a way of
making home feel brighter and hearts feel lighter. I love you with all
my heart, and I hope you always. You are one of the sweetest parts of
my life, and I will always treasure the light you bring into my world.

VYahya,

You are a little light of your own, full of warmth, sweetness, and joy.
There is something so beautiful about having you in my life, something
that makes everything feel more alive and more full of love. I love you
more than I could ever fully express, and I hope you always know how
much you mean to me. You are such a precious part of my heart, and I

will always be grateful for the happiness your presence brings.



Othmane and Yahya,

You are both little pieces of my heart, two beautiful souls who fill our
family with light, laughter, and [ove. Our home is brighter because of
you, and my heart is happier because it holds both of you so dearly. No

matter how much time passes, you will always be my Twinky and

Pinky, and I will always love you with all the tenderness in my heart.

A la mémoire de mes grands-parents paternels « JEDDA et
BA SIDI »

Je n'ai jamais eu la chance de vous voir ni de vous connaitre, mais je
vous porte malgré tout un amour profond et sincére. A travers mon
peére, jai toujours pu imaginer la bonté de vos ceeurs et les belles
valeurs que vous (ui avez transmises. Méme sans vous avoir COnnus,
votre absence a toujours eu pour moi une résonance particuliére,
comme celle dun lien silencieux, mais profondément ressenti. J aurais
tant aimé croiser vos regards, entendre vos voix et recevoir un peu de
cette affection que jimagine si sincére et si belle.

Que Dieu vous accueille dans Son infinie miséricorde et vous accorde
la paix éternelle.

A ma chére grand-mére, MIMMA,
FEt d la mémoire de mon grand-pére maternel, JEDDOU,

A toi, ma tendre MIMMA, pour ton amour, ta douceur, tes ])riéres et
toute Caffection dont tu m’entoures. Je prie de tout mon ceeur pour que
Dieu te garde en bonne santé et t'accorde une longue vie.

It d toi, mon cher JEDDOU, jaurais tant aimé passer plus de temps
auprés de toi, mais le destin en a décidé autrement. Ton souvenir
demeure vivant dans mon cceur. Que Dieu t'accorde Son infinie
miséricorde et t'ouvre les portes de Son Paradis.

Je vous dédie ce modeste travail en témoignage de ma profonde
reconnaissance pour votre amour, votre éducation et les précieuses
valeurs transmises de génération en génération.



A mes Oncles et Tantes paternels et maternels, aux membres de
toutes les familles : BOUKXRIMI et ELABROUD
Jaurais aimé pouvoir vous citer chacun par votre nom, tant chacun
de vous occupe une place précieuse dans mon ceeur. Je mesure la
chance inestimable d’étre née dans une famille aussi aimante et
généreuse. Pour tous les instants de joie, de complicité et de folie
partageés ensemble, je vous dédie, ma chére famille, ce travail avec tous
mes veeux de bonheur, de santé et de reussite.
Merci pour votre amour, votre patience, vos encouragements, votre
soutien quotidien, et pour avoir toujours cru en moi.

To my sweetest blessing : Dr BOULMANI IMANE
You came into my life during those two years of internship and
somehow became one of the most precious parts of it. In the middle of
the stress, the exhaustion, the tears, and all the silent battles this
journey carried, life gave me you, and that made everything so much
softer. We shaved everything, from stress and frustration to dreams,
laughter, travels, beautiful memovies, and pieces of my heart that not
everyone gets to see. Loving you, caring for you, and holding you this
close to my heart happened so naturally that I cannot even imagine
that chapter of my life without you in it. You have one of the kindest
hearts I have ever known. I am endlessly proud of you and of the
incredible ophthalmologist you are becoming. I know you will be not
only brilliant, but also deeply loved by everyone fortunate enough to
know you. Thank you, my emy, for every single thing. Only you and I
truly know how much this chapter of our lives took from us, how
many tears, how much effort, how much silent pain, and how much
strength it demanded. But I believe with all my heart that God sees it
all, and that He will reward us in the most beautiful ways.

I need you to know that your friendship is one of the greatest blessings
my heart has ever held, I will keep it safe forever. I will always be here
to celebrate your happiness, to comfort you when life hurts, and to
remind you that you will never have to carry anything on your own. I
love you endlessly.



To my sweetheart: Dr BOUSKOUT Chaimae,
Even though we have not shared so many memories yet, you already
became one of my real and closest friends so naturally and so quickly.
‘With your pure heart, your beautiful soul, and the kRindness you carry
so effortlessly, you found a very special place in my [ife. You are truly
one of the best things this journey in medicine has given me, and I feel
so grateful to know you and to call you my friend.
I love you so much, and I wish you a life filled with beautiful moments
and everything your heart hopes for, because you truly deserve every
beautiful thing. To many more memories together, inchaAllah.

To my dearest : Dy CHMITI ASMAE

You are such a lovely soul, and there is something so special about the

kindness, softness, and warmth you carry. Having you in my life is
truly a blessing, because the goodness you carry is felt so naturally by
everyone around you and I am so grateful to call you my friend. Your

beautiful heart is one of the things I admire most about you.
I love you so much, and I wish you all the happiness, success, and
beautiful things you deserve in this life. To many more precious
memovies together, inchaAllah.

To my lovely friend : Dr CHAHRAOUI HOUDA
It is difficult to look back on these years of medical school without
thinking of the friendships that made this journey so memorable.
Among them, yours holds a special place. Through the years, we have
shared lectures, exams, challenges, moments of doubt, and moments of
joy. These experiences have become cherished memories that I will
always carry with me. I truly see how beautiful your soul is and how
krind and pure your heart is. Meeting you through this medical
journey has been such a lovely thing, and I feel so happy and grateful
to know you. As we move forward toward new chapters in our (ives, I
wish you all the happiness, love, peace, and beautiful things your heart
is praying for, because you truly deserve them all. I Love you so much.



To our bundle of cuteness, Dy KHOUIAMI HIBA
It still amazes me how quickly you became such a precious friend to
me. With your Rindest heart, your sweetness, and the warmth you
carry so naturally, you found your way into my [ife in the most
beautiful way. Your encouragement throughout this thesis meant so
much to me and brought me comfort in moments when I needed it the
most. I am truly grateful to have you in my life and even more
grateful to call you my friend. I love you so much ma HIBOUCH

To my girls: Dr MOUHAMMADI OUMAIMA, Dr EJJAIDAL] AMAL
Dr BOULEMNAZEL NASSIMA ET Dr TEFFAHI FATIMMAZAMHRA
Meeting you during this internship has been one of the most beautiful
parts of this journey. Each of you, with your Rindness, your energy,
and your presence, made these days lighter and more enjoyable. Fven
if our paths crossed for a short time, I truly appreciate the moments
we shared, the support, the laughter, and the wonderful memories we
created together. I am grateful to have known you. I hope we will
never lose touch, and that our connection will remain just as beautiful
over time. I love you, my girls, may your future be as bright and
mspiring as you are.

Aux nouveau-nés de mon passage en néonatologie,
Yous, petits étres au courage immense, avez été une lumiére dans une
période exigeante.
Par votre combat quotidien, vous m’avez appris d ne jamais
abandonner.
Grdce d vous, jai trouvé la force de surmonter les difficultés de ce
passage et d’en sortir plus forte.



A la 23*™ promotion des internes,
Certaines rencontres laissent dans une vie une empreinte que le temps ne
peut effacer. Vous faites partie de celles-ld. Ces deux années passées d vos
cOtés resteront d jamais gravées dans mon cceur comme une pérviode d’une
intensité rare, faite de fatigue, de doutes, d’épreuves, mais aussi de
solidarité, de courage et d’'une humanité précieuse. Nous avons avanceé
ensemble dans un quotidien exigeant, parfois lourd, souvent éprouvant.
Nous avons connu les gardes interminables, les journées ou [épuisement
semblait prendre toute la place, les moments de doute, les silences, la
pression, et cette nécessité de tenir, encore et encore. Mais au milieu de
tout cela, il y avait aussi vos présences, vos mots, vos regards, vos
sourires, et cette force collective qui rendait les jours difficiles un peu
moins pesants. Peu d peu, nous avons partagé bien plus qu'un lieu de
travail ou un parcours de formation. Nous avons partagé une part
profonde de nos vies, de nos fragilités, de nos combats et de nos espoirs.
Ainsi, vous étes devenus bien plus que des colléegues : vous étes devenus
des visages familiers dans la tempéte, des soutiens silencieux, des
souvenirs précieux et, plus encore, une véritable famille de cceur. Ces
années nous ont profondément changés. Elles nous ont rendus plus forts,
mais aussi plus humains. Derriére chaque gavde, devriére chaque patient,
derriére chaque épreuve traversée, nous avons grandi, appris et miri
ensemble. Ft si aujourd’hui nous pouvons regarder ce parcours avec une
telle fierté, c’est aussi parce que nous LCavons porté collectivement, avec
courage et solidarité. Imaginer que nos parcours vont désormais diverger
fait naitre en moi un sentiment partagé entre accomplissement et
nostalgie. Accomplissement de voir chacun s'engager vers son avenir et
réaliser ses aspirvations ; nostalgie de quitter derriére nous ces années
intenses, parfois difficiles, mais profondément formatrices et mémorables.
Je vous souhaite, du fond du cceur, une carriére lumineuse, une vie
remplie de sérénité, de réussite et d’accomplissement. Je vous souhaite
surtout de ne jamais perdre la passion, la bienveillance et (humanité qui
font votre valeur et votre noblesse. Mevci pour chaque instant, chaque
mot, chaque rire échangé au milieu de la fatigue, chaque geste de soutien,
chaque souvenir laissé dans mon ceeur. Sachez bien qu'une partie de moi
restera toujours [iée d vous et d ces inoubliables années. Avec toute mon
affection, ma gratitude et mon amitié sincere.



Merci d,

Mariam Zidoui, Tham Eljazouli, Imane Boulmani, Boutaina Mouzeyar,
Salah Eddine Lasri, Fatima Zahra Teffahi, Bilal Jaffal, Ghalia E(
Adnani, Nada Karkouri, Kaoutar Soulatmani, Abdelhakim Bradia,
Ava Tariki, Kenza Ajarra, Manal Aboubi, Mohamed Kabbaj, Hajar
Elfadil, Ghita Ghannane, ZakariaSerhani, Oussama Wachkad, Imane
Anjar, Souhaila Khayi, Manal Ouzine, Maria Sadedine, Hafsa Rzama,
Wiam Al Mazdi,

Avyoub Benmansour, Abdelouahab Kabi, Youness Ait Abbou,
Khadija Setfi, Meriam, Zineb Belkhattaf, Hamza
Zrikem, Amal Efjaidali, Houda Hakam, Sara Soukrat, Nehaila
Ouachou , Manal Xatif, Mohamed Berrakkouch, Zakaria Aginane,
Ilyas Elamrani,

Soufiane Ait Ozzo, Oumaima Mohammadi, Hiba Khouiammi,
Amine Elhajji, Ismail Azizi Samir, Abderrahim E( Jazouls,
Hasna Dahmouni, Zainab El Moutaalik Billah, Nassima
Boulemnazel, Younes Boughalem, Adil Hechadi, Hiba
Moustahfid, Salma Fennane, Chaima Morau, Kenza Laousy, Asmaa
Bouabbou, Xhaoula Boulali, Younes Mousa, Aya
Boudalaout et Hafsa Belouali.
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A MON MAITRE ET PRESIDENT DE THESE MONSIEUR LE
PROFESSEUR ALI KHATOURI
PROFESSEUR DE CARDIOLOGIE ET CHEF DU POLE MEDICALE
DE LHOPITAL MILITATRE AVICENNE
Nous sommes profondément sensibles au grand honneur que vous
nous faites en acceptant de présider notre jury de thése. Cest avec
un réel plaisiv que je me suis adressés d vous. Vous étes un homme
de science d’une grande rigueur, veconnu et respecté de tous, et dont
le parcours fait la fievté de notre faculté. Nous avons été
profondément touchés par la bienveillance avec laquelle vous avez
accepté de consacrer une part de votre temps précieux d
Cévaluation de ce travail, malgré Cimportance de vos nombreuses
responsabilités. Veuillez trouver ici, Cher Maitre, Lexpression de
notre profonde gratitude, de notre trés haute considération et de
notre plus sincére admiration.

A MON MAITRE ET RAPPORTEUR DE THESE PROFESSEUR M.
EL HATTAOUI PROFESSEUR D ENSEIGNEMENT SUPERIEFUR
ET CHEF DE SERVICE DE CARDIOLOGIE AU CHU
MOHAMMED VI DE MARRAKECH
Permettez-moi de vous exprimer, du plus profond de mon cceur, ma
sincére gratitude pour la bienveillance et la gentillesse avec
lesquelles vous avez accepté de diriger ce travail. Travailler sous
votre dirvection a été pour moi un immense honneur et un privilége.
Yos éminentes qualités scientifiques, pédagogiques et humaines,
ainsi que votre inépuisable bonté, suscitent en moi une profonde
admiration et un grand vespect. J'ai eu le privilége d’étre [une de
vos étudiants, et jai toujours éprouvé une grande considération
pour votre sérieux, votre droiture et votre discipline. Je vous
remercie de m’'avoir guidé dans mes premiers pas en cardiologie et
de m’avoir accordé, d chaque occasion, un accueil d la fois aimable
et bienveillant. Les valeurs que vous incarnez et Lexemple que vous
représentez resteront pour moi une référence précieuse dans
Cexercice de ma profession. Veuillez agréer, Cher Maitre,
Cexpression de mon profond respect, de ma haute considération et
de ma sincére reconnaissance.



A MON MAITRE ET JUGE DE THESE,

MONSTEUR LEPROFESSEUR ABDELMAJID BOUZERDA
PROFESSEUR DE CARDIOLOGIE ET CHEF DE SERVICE DE
CARDIOLOGIE DE L'HOPITAL MILITATRE AVICENNE
Nous tenons d vous exprimer notre profonde reconnaissance pour
avoir accepté de siéger parmi les membres de notre jury. Votre
présence au sein de ce travail représente pour nous un grand
honneur, et nous sommes treés touchés par lintérét bienveillant que
vous (ui avez accordeé. Vos qualités humaines, votre disponibilité et
[étendue de vos compétences professionnelles nous ont
profondeément marqués. Par votre rigueur et votre engagement,
Vous représentez pour nous une référence et une source
d’inspiration. Veuillez trouver ici, Cher Maitre, [expression de
notre profonde gratitude, de notre trés haute estime et de notre

profond respect.

A MON MAITRE T JUGEPROFESSEUR MOHAMMED
ELIJAMILT PROFESSEUR D ENSEIGNEMENT SUPERIEUR
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Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

La sténose significative du tronc commun gauche est définie angiographiquement par une
réduction du diametre luminal de 50 % ou plus. Elle représente une atteinte relativement rare,

observée chez environ 4 a 6 % des patients explorés par coronarographie (1).

Il s’agit d’une lésion de pronostic sévere, susceptible d’engager le pronostic vital en

I’absence d’un diagnostic et d’une prise en charge précoces.

La sténose du tronc commun est fréquemment d’origine athéromateuse. Elle est rarement

isolée et s’associe souvent a une atteinte des autres arteres coronaires.

Le diagnostic de la sténose du tronc commun gauche repose sur I’angiographie coronaire,
qui demeure le « gold standard » et 'examen de référence pour I’analyse anatomique des lésions
coronaires. Sa présentation clinique est polymorphe et non spécifique, pouvant aller de I'angor
stable aux syndromes coronariens aigus, voire a la mort subite. En outre, aucun critére
épidémiologique ou clinique ne permet de prédire de maniere fiable cette atteinte, tandis que les
explorations non invasives, telles que I’épreuve d’effort, les techniques d’imagerie de stress et

I’angioscanner coronaire conservent des limites diagnostiques non négligeables.

La chirurgie de pontage aorto-coronarien constitue le traitement de référence des lésions
non protégées du tronc commun gauche. Cette stratégie reste la mieux documentée et a
longtemps démontré des résultats supérieurs a ceux du traitement médical seul, notamment en

terme de pronostic et de survie (2,3).

Cependant, les progres de I'angioplastie coronaire, en particulier avec I’'avénement des
stents actifs, ont permis d’améliorer les résultats de la revascularisation percutanée. Ainsi, le
traitement percutané des sténoses du tronc commun gauche apparait aujourd’hui comme une
alternative possible au pontage aorto-coronarien chez des patients sélectionnés (4,5).

A ce jour, six essais randomisés majeurs LE MANS, I'essai de Boudriot et al, SYNTAX,
PRECOMBAT, EXCEL et NOBLE(6-10) et leurs suivis (8,11-17) ont comparé I’angioplastie percutanée
au pontage aorto-coronarien dans les lésions du tronc commun gauche, montrant que la
revascularisation percutanée peut constituer une alternative au traitement chirurgical chez des
patients bien sélectionnés, notamment sur des critéres anatomiques et angiographiques, en

particulier en cas de risque chirurgical élevé (4).
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Les trois grandes études SYNTAX, EXCEL et NOBLE(18), ont largement contribué a faire
évoluer la stratégie de revascularisation des lésions du tronc commun gauche. Leurs résultats ont
participé a I’évolution des recommandations européennes et américaines (3,19), qui reconnaissent
désormais I'angioplastie comme une alternative au pontage aorto-coronarien chez des patients

rigoureusement sélectionnés.

Toutefois, malgré les avancées réalisées dans ce domaine, les recommandations actuelles
insistent encore sur la nécessité d’études randomisées supplémentaires afin d’améliorer le niveau

de preuve scientifique.

Il nous a donc paru pertinent de nous intéresser a cette problématique. C’est dans ce cadre
que nous avons mené une étude descriptive rétrospective incluant une série de patients explorés
par coronarographie au service de cardiologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, sur une

période allant de janvier 2022 a décembre 2025.
A travers ce travail, nous nous sommes fixés les objectifs suivants :

= Décrire le profil épidémiologique, clinique et paraclinique des patients présentant une

atteinte du tronc commun gauche ;
=  Rechercher les facteurs prédictifs de cette atteinte ;

= rechercher les facteurs associés a la complexité anatomique des lésions, appréciée par le

score SYNTAX, ainsi qu’au choix de la stratégie thérapeutique.

= |dentifier les patients a haut risque susceptibles de relever d’approches thérapeutiques
contemporaines, notamment I’'angioplastie percutanée, I’'imagerie intravasculaire,
I’évaluation physiologique lésionnelle et une stratégie de revascularisation individualisée

discutée en Heart Team.
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l. Matériel d’étude :

1. Période et type de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique de type transversal, portant sur
le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche. L’étude

a été menée sur une durée de quatre ans, s’étendant de janvier 2022 a décembre 2025.

2. Recueil des données :

Cette étude a concerné tous les patients admis a la salle de cathétérisme cardiaque du

service de Cardiologie de I’H6pital Arrazi CHU Mohammed VI de Marrakech.

Le recueil des données a été mené au moyen des dossiers cliniques et des comptes rendus

de coronarographie.

Les comptes rendus de coronarographie comprenaient les éléments suivants : le contexte
clinique, la voie d’abord, le type de matériel utilisé, le statut coronarien, le nombre total des lésions
et le siege des lésions coronaires, leur analyse quantitative et qualitative et la décision

thérapeutique.

La collecte des données a été faite a I'aide d'une fiche d'exploitation (voir Annexe 1).

3. Criteres d’inclusion :

Ont été retenus tous les patients explorés par coronarographie, pour :
< Syndromes coronariens aigus et chroniques
< Bilan étiologique de cardiomyopathie dilatée
< Bilan post-infarctus de myocarde

Et présentant une sténose significative du tronc commun gauche.
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4, Criteres d’exclusion :

Ont été exclus les patients porteurs de lésions non significatives du tronc commun gauche,

ainsi que ceux dont les dossiers cliniques étaient incomplets ou inexploitables.

. Méthodes d’étude :

1. Méthodes statistiques :

L’analyse statistique a été faite par SPSS version 25. Les résultats ont été présentés sous
forme d’effectifs et de proportions pour les variables qualitatives, et de moyennes + écarts-types

ou de médianes (étendue) selon la nature de la distribution pour les variables quantitatives.

Les tests suivants (test exact de Fisher et test t de Student) ont été utilisés pour déterminer
les facteurs associés a la sévérité de la sténose. Le seuil de significativité statistique a été fixé a p

< 0,05.

2. Variables étudiées :

2.1. L'age (en années)

2.2. Le sexe

2.3. Les facteurs de risque cardiovasculaires :

7

< Facteurs de risque non modifiables :

e Age : constitue un facteur de risque cardio-vasculaire majeur.

La prévalence et I'incidence des maladies cardiovasculaires augmentent avec I’age (20,21).
o Homme de 50 ans ou plus
o Femme de 60 ans ou plus

. Sexe :

o L’homme est plus a risque que la femme avant la ménopause, risque égal apres.
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e Antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires précoces :

o Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le pere ou chez un parent

du premier degré de sexe masculin.

o IDM ou mort subite avant 65 ans chez la mére ou chez un parent du premier degré

de sexe féminin.
o AVC précoce (<45ans).
< Facteurs de risque modifiables :
e Tabagisme : Tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans.
Il constitue I'un des principaux facteurs de mortalité cardiovasculaire évitable (22).

e Hypertension artérielle : c’est un facteur de risque prépondérant des maladies

cardiovasculaires et en particulier de la maladie coronaire.

o L’hypertension artérielle est définie selon la société européenne d’hypertension
artérielle par une pression artérielle systolique (PAS) > 140 mm Hg et /ou une

pression artérielle diastolique (PAD) > 90 mm Hg (23).

o La mesure de la pression artérielle était réalisée aux deux bras selon les

recommandations de I’ESC.
e Diabéte de type 2 : défini par la société américaine du diabéete (24):
o Une glycémie a jeun = 1,26 g/l (7 mmol/l) a 2 reprises et/ou
o Une glycémie = 2 g/l (11,1 mmol/l) 2h aprés le repas et/ou

o Une HbAlc = 6,5%.
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e Dyslipidémie : est définie selon la société européenne de cardiologie par un taux de
LDL-cholestérol supérieur a I’objectif recommandé pour le niveau de risque
cardiovasculaire du patient, et/ou par la prise d’un traitement hypolipémiant. Les

objectifs de LDL-cholestérol retenus étaient les suivants (25) :

o Risque cardiovasculaire trés élevé : LDL-cholestérol < 0,55 g/L;
o Risque cardiovasculaire élevé : LDL-cholestérol < 0,70 g/L ;

o Risque cardiovasculaire modéré : LDL-cholestérol < 1,00 g/L ;
o Risque cardiovasculaire faible : LDL-cholestérol < 1,16 g/L

Par ailleurs, une hypoHDLémie a été retenue pour un taux de HDL-cholestérol < 0,40 g/L
chez 'homme et < 0,50 g/L chez la femme, tandis qu’une hypertriglycéridémie a été définie par

un taux de triglycérides > 1,50 g/L.
e Obésité androide : est définie selon la Société européenne de cardiologie (26) par:
o Un tour de taille > 94 cm chez ’homme et > 80 cm chez la femme.
o Unindice de masse corporelle IMC=poids / taille2) > 30 kg/mz2.

e Sédentarité : définie par une activité physique modérée inférieure a 150 minutes par

semaine, soit moins de 30 minutes, trois fois par semaine.

e Ménopause.

2.4. Antécédents cardiovasculaires :

< Antécédents coronaires :

e SCA: correspond a la manifestation aigué la plus fréquente de la maladie
coronarienne. Il regroupe I'infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST
(STEMI) et les syndromes coronariens aigus sans sus—-décalage du segment ST (NSTE-

ACS), incluant I'infarctus sans sus-décalage du segment ST et I’angor instable (27).

e Syndrome coronarien chronique.
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< Antécédents de revascularisation par angioplastie ou pontage

< Autres atteintes d’athérosclérose :

e Artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI),
e Accident ischémique transitoire (AIT),

e Accident vasculaire cérébral (AVC).

2.5. Comorbidités :

« Insuffisance rénale : retenue devant un DFG < 60 ml/min selon la formule de MDRD.
< Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO)

% Anémie : retenue devant un taux d’hémoglobine < 13g/dl chez ’homme et <12g/dl chez
la femme.

2.6. La symptomatologie clinique :

K2

% Angor: a été défini par une douleur thoracique évocatrice d’ischémie myocardique,

pouvant s’intégrer dans le cadre d’un syndrome coronarien chronique ou aigu (28).

e Angor typique :

La douleur angineuse typique est une douleur rétrosternale, constrictive en barre, avec
irradiation ascendante vers la mandibule et le membre supérieur gauche. La douleur, transitoire
peut étre reproductible, est classiquement provoquée par un effort ou un stress (et cede au repos
ou a la trinitrine).

e Présentation atypique (ou douleur d'origine possiblement cardiaque) :

Les atypies portent surtout sur le siege de la douleur, qui peut étre latéral, mammaire
gauche, postérieur (cervical ou dorsal), extra-thoracique (localisée aux membres supérieurs avec
une impression de lourdeur douloureuse des bras ou de striction des poignets), ou encore
épigastrique. Elles peuvent porter aussi sur la durée, qui peut se prolonger dans certains
paroxysmes ischémiques sans qu’il y ait pour autant une nécrose myocardique. Réciproquement,
une douleur bréve, volontiers répétée, est parfois le seul signe révélateur de la constitution d’un

infarctus du myocarde.
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Tableau I : Classification de la sévérité de I’angor selon la Canadian Cardiovascular

Society(CCS)(29)

Classe Définition

L’activité physique ordinaire ne provoque pas d’angor. L’angor survient uniquement
el lors d’efforts intenses, rapides ou prolongés.

Limitation légere de I'activité physique ordinaire. L’angor apparait lors d’efforts
cesl modérés, notamment a la marche rapide, a la montée rapide des escaliers ou en cote.

Limitation marquée de I'activité physique ordinaire. L’angor survient lors d’efforts de
CCs 1l faible intensité, comme la marche sur une courte distance ou la montée d’un étage a

allure normale.

Incapacité a réaliser toute activité physique sans douleur angineuse. L’angor peut étre
s présent au repos.

< Dyspnée : Stadification selon la New York Heart Association (NYHA)

Tableau Il : Classification de la dyspnée selon la NYHA

Classe NYHA Signes cliniques

Pas de limitation de l’activité physique. Les efforts physiques habituels ne

provoquent ni fatigue, ni dyspnée, ni palpitations inhabituelles.

Légére limitation de I'activité physique. Le patient est asymptomatique au repos,
Il mais les efforts habituels entrainent une fatigue, des palpitations ou une

dyspnée.

Limitation marquée de I’activité physique. Le patient reste asymptomatique au
]l repos, mais des efforts moindres que les efforts habituels provoquent des

symptomes.

Incapacité a effectuer toute activité physique sans inconfort. Les symptomes
v d’insuffisance cardiaque peuvent étre présents au repos et s’aggravent au

moindre effort.

< Palpitations
< Syncopes
< Lipothymies

% Orthopnée

10
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2.7. Les signes physiques :

< Signes d’ICG : Dyspnée, tachycardie, l1égére baisse de la pression artérielle systolique,

bruits de galop, souffle cardiaque, rales crépitants, épanchements liquidiens pleuraux.

< Signes d’ICD : Hépatomégalie, reflux hépato-jugulaire, turgescence spontanée des veines

jugulaires, cedemes déclives, oligurie.
< Classification Killip :

Tableau Il : Classification de Killip

Classe Description clinique

Killip 1 Absence de signes d’insuffisance cardiaque.

Présence de signes d’insuffisance cardiaque modérée : rales crépitants aux

Killip 1l
bases, galop de B3 et/ou turgescence jugulaire.
Killip 1l (Edéeme aigu pulmonaire.
Choc cardiogénique ou hypotension sévere avec signes d’hypoperfusion
Killip IV
périphérique.
< PA, FC.

< Existence d’anomalies vasculaires.

2.8. Bilan biologique :

% Numération formule sanguine, bilan inflammatoire, fonction rénale, bilan hépatique,

ionogramme sanguin, BNP, NT-Pro BNP et le bilan des facteurs de risque cardiovasculaires.

2.9. Les données de L’ECG :

< Rythme régulier

11
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B3

» Troubles de repolarisation : sous-décalage du segment ST, sus-décalage du segment ST,

onde T négative.
<% Anomalies de dépolarisation : onde Q de nécrose.
% Troubles de conduction : BBD, BBG, BAV, HAG.
< Troubles de rythme : FA, ESA, ESV, TV, BS.

<% Topographies des troubles

2.10.Les données de I’échocardiographie transthoracique :

% Troubles de la cinétique segmentaire ou globale : hypokinésie, akinésie, dyskinésie
< Exploration du ventricule gauche (VG) :
Morphologique : Dilaté, hypertrophie ou normal, anévrysme, thrombus
Fonction systolique : Conservée ou altérée (Fraction d’éjection FE< a 50 %)

% Complications mécaniques : Insuffisance mitrale ischémique, anévrysme du VG

2.11.La coronarographie :

< Technique de la coronarographie :

La coronarographie a été réalisée selon la technique habituelle de cathétérisme rétrograde,
a I'aide d’un cathéter de calibre 6 French. Les deux voies d’abord principales, radiale et fémorale :
I'accés radial était privilégié, acces fémoral si impossibilité d’accés radial pour limiter les

complications.

L’analyse de I’ensemble des coronarographies a reposé sur un recueil rigoureux et détaillé

des données angiographiques, portant notamment sur :

e Le nombre de troncs coronaires atteints, permettant de distinguer les atteintes

monotronculaires, bitronculaires ou tritronculaires
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e La topographie des lésions coronaires, intéressant le tronc commun gauche (TCQG),
I’artere interventriculaire antérieure (IVA), I'artére circonflexe (CX) et I’artére coronaire

droite (CD)
e Le degré de sténose
e  Flux TIMI :

La coronarographie constitue un moyen d’appréciation du flux coronaire antérograde. La
classification établie par I’équipe de I’étude TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) distingue

ainsi quatre grades de flux coronarien. (Tableau 1V) (30)

Tableau IV : Classification du Flux TIMI

Grade TIMI Définition

TIMI O Absence de flux antérograde au-dela du site de sténose.

Passage minime du produit de contraste au-dela de sténose, sans opacification

TIMI 1

complete du lit distal.

Opacification compléte du territoire coronaire distal, mais avec un
TIMI 2

ralentissement du flux par rapport a une artére normale.

Opacification compléte et rapide du lit coronaire distal, correspondant a un flux
TIMI 3

coronaire normal.

° Score SYNTAX :

Le score anatomique SYNTAX calculé chez les patients présentant une atteinte tritronculaire

et/ou une lésion du tronc commun gauche. (Tableau V)(31)

Il permet de décrire les lésions coronariennes visualisées durant I'angiographie sur
plusieurs criteres (localisation, flux en aval, longueur, nature, extension, aspect thrombotique). (

Tableau VI )(32)
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Tableau V : Degrés de la sévérité du Score SYNTAX |

Score SYNTAX | Degrés de sévérité
0-22 Risque Faible
23 -32 Risque Intermédiaire
> 33 Risque Elevé

Tableau VI : Principaux parametres pris en compte dans le calcul du score SYNTAX |

Paramétre Description

Localisation de la lésion Siege anatomique de la |ésion coronaire

Evaluation du flux distal au niveau du vaisseau
Flux en aval
atteint

Etendue longitudinale de la sténose ou de
Longueur de la Iésion

I'occlusion
Nature de la lésion Caractéristiques morphologiques de la Iésion
Extension de la Iésion Degré d’extension de I’atteinte coronaire
Aspect thrombotique Présence ou non de thrombus angiographique

2.12.Les complications intrahospitaliéres :

Les complications intrahospitalieres ont été recueillies depuis I'admission jusqu’a la sortie
hospitaliére, a partir des dossiers médicaux, des comptes rendus d’hospitalisation et des données
d’imagerie. Les événements étudiés comprenaient le décés intrahospitalier, les troubles du
rythme, les troubles de conduction, I'insuffisance cardiaque aigué, I’état de choc cardiogénique,

la communication interventriculaire (CIV) ainsi que la présence de thrombus.

2.13. Aspects thérapeutiques :

%  Traitement médical
< Revascularisation par angioplastie coronaire percutanée (ATL)

KD

< Revascularisation par pontage aorto-coronarien

14
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lll. Considérations éthiques :

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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l. Etude descriptive :

1. Le profil épidémiologiqgue des patients porteurs d’atteinte du TCG

1.1. Prévalence de I’atteinte du TCG :

Durant la période comprise entre janvier 2022 et décembre 2025, (soit une
période de 4 ans), au sein du service de cardiologie de I'Hopital Universitaire

Mohammed VI de Marrakech, 1953 patients ont été adressés pour coronarographie.

Parmi ces 1953 patients, 142 patients ont présenté une atteinte significative

>50% du tronc commun gauche. (Tableau VII)

Tableau VIl : Répartition des patients selon I’atteinte du TCG

Effectif Pourcentage
Pas d’atteinte du TCG 1637 85,20%
Sténose significative tu TCG 142 7,27%
Sténose non significative du TCG 174 17,96%
Total 1953 100%

I Pas d’atteinte du TCG
B Sténose significative du TCG

M Sténose non significative du TCG

Figure 1 : Répartition des patients selon I’atteinte du TCG
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1.2. L’age:

Notre série comprend 142 patients présentant une sténose significative du tronc commun

gauche.

L’age moyen des patients était de 66,11 ans = 9,79 ans, avec des extrémes allant de 40

ans a 86 ans.

La répartition par tranche d’age a montré une nette prédominance des sujets agés de 55 a

74 ans, avec un pic de fréquence dans la tranche 65-74 ans (44 %). (Figure2).

44%

27%

17%

10%
2%

<45 ans 45-54 ans 55-64 ans 65-74 ans > 75 ans

Figure 2 : Répartition des malades par tranche d’age
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1
1.3. Le sexe :

Dans notre série, la population masculine est largement majoritaire, représentant 70 % de

|'effectif total, soit 100 malades. Les femmes constituent les 30 % restants, traduisant un sex-ratio

a 2,38. (figure 3).

B Femmes
B Hommes

Figure 3 : La répartition selon le sexe

2. Les facteurs de risque cardiovasculaire :

Tous les patients avaient au moins un facteur du risque cardiovasculaire.

2.1. L’hypertension artérielle :

L'hypertension artérielle était présente chez 57 patients soit 40,1 % de notre série. La prise
en charge de ces patients instaurée avant |’admission, reposait majoritairement sur la
monothérapie, prescrite dans 53 % des cas. La bithérapie concernait 26 % des hypertendus, le reste

se répartissant entre les autres approches (MHD, trithérapie) ou non traitée.
Une HTA équilibrée était présente chez 40 cas soit 70,2% des hypertendus.

La durée médiane d’évolution de I’'HTA chez les patients hypertendus était de 6 ans, avec

des extrémes allant de 1 a 30 ans.

19



Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

Hypertendu Non Hypertendu

B Monothérapie
M Bithérapie

M Non suivi

m MHD

M Trithérapie

Figure 4 : Répartition de I’HTA et des traitements antihypertenseurs chez les patients

hypertendus
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2.2. Le diabéte :

Le diabete était présent chez 67 patients, soit 47,2 % de [Ieffectif total.
Parmi eux, 32 patients, soit 47,8 % des diabétiques, étaient sous insulinothérapie (insuline seule

ou associée aux ADO).

Chez les patients diabétiques, la durée moyenne d’évolution du diabéte était de 10 ans,

avec des extrémes allant de 1 a 30 ans. (Figure 5)

Le diabete était déséquilibré chez 37 malades, soit 55,2 % des diabétiques.

) ©

1% 1%
= Non diabétique = Diabétique - Insuline seule
= Diabétique - ADO seul m Diabétique - RHD seul
Diabétique - Insuline + ADO m Diabétique - autre / non précisé

Figure 5 : Prévalence du diabéte et répartition des modalités thérapeutiques chez les patients

diabétiques.

2.3. Le tabagisme :
Dans notre série, 61 patients soit 43 % présentaient un antécédent de tabagisme.
Le tabagisme actif était retrouvé chez 33 patients, représentant 54,1 % des sujets tabagiques et
23,8 % de I'ensemble de la population étudiée. Parmi les patients ayant arrété le tabac, 24 patients
soit 17 % étaient sevrés depuis plus de 3 ans, alors que 4 patients seulement avaient un sevrage

récent inférieur a 3 ans soit 2,8 %.
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Chez les patients tabagiques, I'intensité du tabagisme était en moyenne de 25,02 paquets-

années, avec un écart-type de 12,63.

Ainsi, le tabagisme actif constituait la forme la plus fréquente parmi les patients tabagiques

de notre population d’étude. (Figure 6)

57%

23,2%
17%

2,8%

Non tabagique Tabagique actif Sevré < 3 ans Sevré > 3 ans

Figure 6 : Répartition des patients selon le statut tabagigue et I’ancienneté du sevrage

(n=142)

Par ailleurs, la consommation d’autres toxiques était rare dans notre série. La grande
majorité des patients, soit 95 %, ne rapportait aucune consommation. Le kiff était retrouvé chez 3
malades soit 2 % des patients, le cannabis chez 2 patients soit 1 %, tandis que les associations kiff

+ cannabis et kiff + alcool étaient observées chacune chez 1 seul malade soit 1 % des cas.

Tableau VIl : Répartition des patients selon la consommation d’autres toxigues

Autre toxiques Effectif Pourcentage
Kiff 3 3%
Cannabis 2 1%
Kiff +cannabis 1 1%
Kiff+ Alcool 1 1%
Aucun 135 95%
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2.4. La dyslipidémie :

La dyslipidémie était présente chez 55 patients, soit 39 % des cas. (Figure 7)

Parmi les patients dyslipidémiques, la prise en charge reposait essentiellement sur les
statines, prescrites chez 52 patients, soit 95 % des cas. Les mesures hygiéno-diététiques
concernaient 1 patient (2 %), tandis que 2 patients (4%) n’étaient pas suivis, et aucun patient n’était

traité par fibrates. (Figure 8)

100
61%

80
60 39%

40

20

0

Dyslipidémie Non dyslipidémie

Figure 7 : Prévalence de la dyslipidémie au sein de la population d'étude

m Statine
W Régime

M non suivi

Figure 8 : Modalités de prise en charge thérapeutique de la dyslipidémie
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2.5. L’obésité :
L’obésité, définie par un indice de masse corporelle (IMC) > 30 kg/m?, était retrouvée chez
41 patients, soit 29 % des cas dans notre série, avec une valeur moyenne d’IMC a 28,9 kg/m?.
2.6. La sédentarité :

Dans notre série, la sédentarité était présente chez 20 patients, soit 14,1 % des cas, alors

que 122 patients, soit 85,90 %, ne présentaient pas de sédentarité.

2.7. La ménopause :
Parmi les 42 femmes incluses dans notre étude, 40 patientes étaient ménopausées soit
95,2% de la population féminine, tandis que 2 patientes, soit 4,8 %, n’étaient pas ménopausées.
Par ailleurs, la prise d’'une contraception n’a été rapportée que chez 2 patientes soit 4,8 % de la

population féminine. Aucune patiente n’était sous traitement hormonal substitutif.

2.8. L’hérédité coronaire :

Des antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires précoces étaient retrouvés chez
5 patients, soit 3,5 % des cas. En revanche, la majorité des patients, soit 137 cas (96,5 %), ne

rapportait aucun antécédent familial cardiovasculaire.
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94,37%
70,42%
47,18%
42,96% 40 14% 39,44%
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Figure 9 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaires

2.9. L’association des facteurs de risques cardiovasculaires :

< Dans notre étude, 126 patients, soit 88,73 % des cas, présentaient au moins 3 facteurs de
risque cardiovasculaires, alors que 16 patients, soit 11,27 %, avaient 1 a 2 facteurs de

risque cardiovasculaires. (Figure10)

< L’association HTA-diabete était la plus fréquente, retrouvée chez 34 patients, soit 23,94 %

des cas.
% L’association HTA-tabagisme a été observée chez 16 patients, soit 11,27 % des cas.

< L’association tabagisme-diabéte a également été retrouvée chez 16 patients, soit 11,27 %

des cas.
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= 1a 2FDR C-VX

= 23 FDR C-VX

Figure 10 : La répartition des patients selon le nombre de FDR C-VX

3. Les antécédents cardiovasculaires :

3.1. Les antécédents coronariens :

Dans notre série, I’antécédent d’angor était le plus fréquemment retrouvé, observé chez
42 patients (29,58 %), I’ancienneté de I'angor est de 10,9 mois en moyenne avec des extrémes
allant de 3 mois a 4ans. Les antécédents d’infarctus du myocarde étaient rapportés chez 18
patients (12,68 %). Par ailleurs, 10 patients (7,04 %) avaient présenté un syndrome coronarien aigu
avec sus-décalage du segment ST (SCAST+), tandis que 8 patients (5,63 %) avaient des antécédents

de SCA sans sus-décalage du segment ST (SCAST-).

Concernant les antécédents de revascularisation par angioplastie, ils étaient retrouvés chez
6 patients (4,23 %). Les arteres le plus souvent concernées étaient la coronaire droite (5 patients),
suivie de I'IVA (3 patients) et de la CX (3 patients), tandis que le tronc commun et la RVG étaient

plus rarement concernés, avec un patient chacun.
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3.2. Les événements vasculaires :

Les antécédents d’AVC étaient retrouvés chez 8 patients (5,63 %), tandis que les

antécédents d’AIT et d’AOMI étaient observés chacun chez 2 patients (1,41 %). (Figure 11)

AVC AIT AOMI

Figure 11 : Répartition des antécédents vasculaires
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4, Les comorbidités :

Dans notre série, un antécédent d’insuffisance rénale était observé chez 12 patients, soit
8,45 % de I'effectif. La bronchopneumopathie chronique obstructive était retrouvée chez 20

patients, correspondant a 14,08 % des cas, tandis qu’une anémie était notée chez 18 patients, soit

12,68 % de la population étudiée. (Figure 12)

e

Figure 12 : Répartition de nos malades selon les comorbidités

m insuffisance rénale
m BPCO

® Anémie
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5. Les aspects cliniques :

5.1. Les signes fonctionnels :

a. La douleur angineuse :

Dans notre série, 123 patients (86,62 %) présentaient un syndrome coronarien aigu, alors
que 19 patients (13,38 %) présentaient un syndrome coronarien chronique, avec classe CCS Il chez

2 patients et CCS lll chez 17 patients. (Figure 13)

150 86,62%
100
50
13,38%
0
SCC SCA

Figure 13 : Répartition des patients selon la présence et le type d'angor

b. La symptomatologie associée :

7

< Soixante-neuf patients (48,59%) présentaient une dyspnée, classée stade Il de la NYHA
chez 30 patients (21%), stade Ill chez 22 patients (15%) et stade IV chez 16 patients (11%).

(Figure 15)
% Les épigastralgies ont été retrouvées chez 12 patients, soit 8,45% des cas

< L'orthopnée a été observée chez 15 patients, soit 10,56% des cas.
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% Les syncopes ont été notées chez 6 patients, soit 4,23% des cas.
< Les palpitations ont été observées chez 5 patients, soit 3,52% des cas.

< Les lipothymies ont été retrouvées chez 2 patients, soit 1,41% des cas. (Figurel4)

80
48,59%
60
40
20 10,56%  §,45%
° 4,23%
3'52A, ’ o 1’41% ' '
3 ) =~
0
K- G X X &
& & on & & ‘éq}
R < ‘\* oQ Q)
o 3 N ¢ &

Figure 14 : Répartition des signes fonctionnels associés

= NYHAII

= NYHA 111

= NYHA IV

Figure 15 : Répartition des classes NYHA chez les patients dyspnéigues
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5.2. Les données de I’examen physique :

< La fréquence cardiaque chez nos patients était aux alentours de 83,91 = 18,38 bpm avec

des extrémes allant de 30 bpm a 150 bpm.
< La fréquence respiratoire était de moyenne de 19,37 + 2,53 cycles/min.

< La tension artérielle systolique était de moyenne de 134,87 + 25,00 mm Hg avec des

extrémes allant de 78 mm Hg a 202 mm Hg.

< Latension artérielle diastolique était de 78,72 + 16,22 mm Hg avec des extrémes allant de

43 mm Hg a 151 mm Hg.

% Les signes d’ICG ont été retrouvés chez 22 patients soit 15.49%. Alors que les signes d’ICD

ont été retrouvés chez 2 patients soit 1,41%.

% D’apres la classification de Killip, les patients ayant présenté des signes d’insuffisance
cardiaque étaient classés stade Il chez 17 patients, stade lll chez 3 patients et stade IV chez

1 patient. Figure (16)

< Concernant les anomalies vasculaires, un patient avait présenté un souffle fémoral.

2,11%

~_0,70%

q

m Killip |
m Killip 1l
m Killip 111
m Killip IV

Figure 16 : Répartition des patients selon la classification de Killip
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6. Les aspects paracliniques :

6.1. L’électrocardiogramme :

Dans notre série, les troubles de repolarisation représentaient les anomalies
électrocardiographiques les plus fréquentes, retrouvées chez 139 patients, soit 98 % des cas. lls
étaient suivis par les troubles de conduction, observés chez 31 patients (22 %), puis par les
troubles du rythme, notés chez 13 patients (9 %). Par ailleurs, 3 patients, soit 2 % des cas, avaient

un ECG strictement normal. ( Figure 17)

100% - 98%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

0%

Trouble de trouble de conduction trouble de rythme ECG normal
repolarisation

Figure 17 : Répartition des anomalies électriques
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< Les troubles de repolarisation étaient a type de sus-décalage du segment ST, observé dans
70,42 % des cas, du sous-décalage du segment ST dans 42,96 % des cas. Les ondes T
négatives et les ondes Q de nécrose étaient retrouvées respectivement dans 30,99 % et 69

% des cas. (Figure 18)

= Sus décalage du ST
m Sous décalege du ST
® Onde T négative

Figure 18 : Répartition des troubles de repolarisation
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< La répartition des territoires ischémiques présentant un sus-décalage du segment ST
montrait une prédominance de I’atteinte antéro-septo-apicale, retrouvée chez 39 patients
(27,46 %), suivie de I’atteinte inférieure chez 38 patients (26,76 %). Le territoire latéral était
concerné chez 27 patients (19,01 %), tandis qu’un sus-décalage en aVR était observé chez
25 patients (17,61 %). Les atteintes postérieures et des dérivations droites étaient
retrouvées respectivement chez 22 patients (15,49 %) et 14 patients (9,86 %). En revanche,
les autres localisations étaient plus rares, notamment |'atteinte diffuse chez 2 patients

(1,41 %) et I'atteinte antérieure étendue chez un seul patient (0,70 %). (Figure19)

Atteinte diffure
antérieur étendu
aVvR 17,61%

dérivations droites

postérieur

Latéral 19,01%

inférieur 26,76%

Antéro-septo-apical 27,46%

Figure 19 : Topographie des territoires ischémiques en sus-décalage ST
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< Larépartition des ondes Q de nécrose montrait une prédominance de la localisation antéro-
septo-apicale, observée chez 39 patients (27,46 %), suivie de la localisation inférieure chez
38 patients (26,76 %). Les localisations latérales et en aVR concernaient respectivement 26
patients (18,31 %) et 25 patients (17,61 %). Les atteintes postérieures et des dérivations
droites étaient retrouvées respectivement chez 21 patients (14,79 %) et 14 patients (9,86
%). A I’inverse, les formes diffuses et antérieures étendues demeuraient rares, observées

respectivement chez 2 patients (1,41 %) et 1 patient (0,70 %). (Figure 20)

0,70% 1,41%
1 [

» Antéro-septo-apical
m inférieur

m Latéral

m postérieur

m dérivations droites
= aVR

m antérieur étendu

Atteinte diffure

Figure 20 : Répartition des territoires ischémigues associés aux ondes Q de nécrose
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< Les troubles de conduction étaient dominés par le bloc de branche droit (BBD), retrouvé

chez 12 patients (8,45 %).

< Le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) était observé chez 8 patients (5,63 %), dont 3

présentaient un BAV complet et 5 un BAV du premier degré
< Le bloc de branche gauche complet (BBG complet) était retrouvé chez 7 patients (4,93 %).
% L’hémibloc antérieur gauche (HBAG) était noté chez 5 patients (3,52 %).
< Le bloc sino-auriculaire (BSA) était plus rare, observé chez 1 patient (0,70 %). (Figure 21).

< Les troubles du rythme étaient dominés par les extrasystoles (ES), retrouvées chez 8

patients (5,63 %).

< La fibrillation auriculaire compléte (ACFA) était observée chez 4 patients (2,82 %). Aucun

patient n’a présenté de tachycardie ventriculaire (TV) a I'admission. (Figure21)

_J

BSA 0,70%

HBAG 3,52%

BBD 8,45%

BBG complet 4,93%

BAV ler degré

3,52%

BAV complet 2,11%

|

Figure 21 : Répartition des différents types de troubles de conduction
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TV | 0%

Figure 22 : Répartition des différents types de troubles de rythme

Les autres anomalies électrocardiographiques étaient dominées par I’HVG électrique,

retrouvée chez 10 patients (7,04 %).
% L'HAG était observé chez 3 patients (2,11 %).

% L’HVD était plus rare, notée chez 1 patient (0,70 %). (Figure 23).

HVG éléctrique

HVD F 0,70%

Figure 23 : Répartition des autres anomalies électrocardiographigues

7,04%
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6.2. L’échocardiographie :

a. La contractilité :
s Les troubles de la cinétique ont été retrouvés chez 120 patients, soit 84,51 % des cas, a
type d’hypokinésie segmentaire chez 107 patients (75,35 %), d’hypokinésie globale chez
10 patients (7,04 %) et d’akinésie chez 3 patients (2,11 %). Une cinétique conservée a été

observée chez 22 patients, soit 15,49 % des cas. (Figure 24)

s Les troubles de la cinétique prédominaient dans les territoires antéro-septaux dans 37% et

inféro-latéraux dans 29% des cas.

cinétique consérvé -15:49%
hypokinésie segmentaire _5'35%
hypokinésie globale .,05%
akinésie '2'11%

Figure 24 : Anomalies de la contractilité myocardique
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b. La fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) :

% La fraction d’éjection du ventricule gauche était en moyenne de 48,53 + 9,55 %.

< Elle est préservée (FEVG > 50 %) chez 60 patients, soit 42,25 % des cas. Elle était
modérément altérée entre 41 et 50 % chez 41 patients (28,87 %), et altérée < 40 % chez 41
patients (28,87 %). Une FEVG séverement altérée (< 30 %) n’a été retrouvée que chez 1

patient. La FEVG moyenne dans notre série était de 48,5 %. (Figure 25).

42,25%

28,87%

<40% 41-50% >50%

Figure 25 : Classification par tranche de la fraction d’éjection ventriculaire gauche
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< Les pressions de remplissage étaient non élevées chez 130 patients (91,55 %), elles étaient

élevées chez 6 patients (4,23 %) et basses chez 6 patients (4,23 %).
< Une insuffisance mitrale ischémique était présente chez 54 patients, soit 38,03 %.
< Les valvulopathies ont été retrouvées chez 53 patients, soit 37,32 %.
<% L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) a été présente chez 25 patients (17,61 %).
< Ladilatation du ventricule gauche était présente chez 12 patients, soit 8,45 %.
< Un thrombus a été retrouvé chez 3 patients, soit 2,11 %, localisé au niveau apical.
< Une CIV était observée chez 1 patient, soit 0,70 %. (Figure 26)

< Aucun anévrysme du VG n’a été mentionné.

2,11% s 0,70%

mIM

VG dilatés

m HTAP

® Valvulopathies

B thrombus

m CIlV

Figure 26 : Répartition des anomalies échocardiographiques associées
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6.3. Les données biologiques :

< Dans notre série, une insuffisance rénale a été découverte chez 17 patients soit 12 %, dont
2 patients avaient un DFG < 30ml/min soit 1,4%, avec une urée médiane de 0,36 g/L[0,16-
1,26], une créatininémie médiane de 8,70 mg/L [3-23,44] et un débit de filtration

glomérulaire médian de 85 mL/min/1,73 m2 [25-200].

<% L’anémie a été notée chez 39 malades soit 27,5%, avec un taux d’hémoglobine moyen chez

nos patients était de 13,85 + 1,78 g/dL.

6.4. La coronarographie :

a. Lavoie d’abord :
< La voie d’abord radiale était la plus utilisée chez nos malades, réalisée chez 121 patients,

soit 85,21 % des cas.
% Lavoie fémorale était utilisée chez 21 patients, soit 14,79 % des cas.

< Lavoie humérale n’a été utilisée chez aucun de nos patients. (Figure 27)

85,21%

14,79%

radiale fémorale

Figure 27 : Répartition des patients selon la voie d’abord utilisée
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b. Le site de la sténose du TCG :

< Cent vingt patients, soit 84,51 %, ont présenté une atteinte distale.
< Vingt-six patients, soit 18,31 %, ont présenté une localisation ostiale.
< Vingt malades, soit 14,08 %, ont présenté une atteinte proximale.

< Huit patients, soit 5,63 %, ont présenté une atteinte diffuse s’étendant sur toute la

longueur. (Figure 28)

m ostiale

® proximale

m distale

m diffuse

Figure 28 : Répartition des patients selon le site de la sténose
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c. Ledegré de sténose :

% On distingue :

< Lasténose du TCG entre 50 - 69% (catégorie 1)

< Lasténose du TCG entre 70- 95% (catégorie 2)

% Le TCG occlus

< Ainsi:

= Cent trois patients, soit 72,54 %, avaient une sténose du TCG de catégorie 1.

= Trente-neuf patients, soit 27,46 %, présentaient une sténose du TCG de catégorie 2

= Aucun patient ne présentait de TCG occlus dans notre série. (Figure 29)

occlus | 0%

catégorie 2

catégorie 1 72,54%

Figure 29 : la répartition des patients selon le degré de sténose
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d. Le statut coronarien :

Trois patients (2,11 %) présentaient des lésions isolées du TCG.
Quatorze patients (9,86 %) présentaient des lésions monotronculaires associées.
Vingt-huit patients (19,72 %) présentaient des lésions bitronculaires associées.

Quatre-vingt-dix-sept patients (68,31 %) présentaient des lésions tritronculaires

associées. (Figure 30)

2,11%

m TCG isolés
m Atteinte monotronculaire associée
m Atteinte bitronculaire associée

= Atteinte bitronculaire tritronculaire associée

Figure 30 : Lésions coronaires associées aux lésions du TC
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e. Répartition de Datteinte coronaire associée a celle du tronc commun :

< Cent trente-quatre patients (94,37 %) avaient une sténose associée de I'lVA.

% Cent seize patients (81,69 %) avaient une sténose associée de la coronaire droite.
s Cent neuf patients (76,76 %) avaient une sténose associée de la circonflexe.

<% Soixante-sept patients (47,18 %) avaient une sténose associée de la diagonale.

<% Soixante-six patients (46,48 %) avaient une sténose associée de la marginale.

< Douze patients (8,45 %) avaient une sténose associée de I’artére bissectrice.

% Onze patients (7,75 %) avaient une sténose associée de I'lVP.

< Dix patients (7,04 %) avaient une sténose associée du ventricule droit (RV). (Figure 31)

94,37%
0,
81,69% 76,76%
47,18%  46,48%
8,45% 7,75% 7,04%
QV (’Q C\~ @\0 ®\Qa {\00 \QQ QS
& N &
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Figure 31 : Répartition des patients selon les Iésions coronaires associées aux sténoses du TCG
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f- Lescore SYNTAX :

% On distingue :

< Score faible : < 22

< Score intermédiaire : 23 a 32
< Score élevé : > 33.

< Ainsi:

Parmi nos patients, le score SYNTAX calculé était élevé chez 76 patients (53,52 %),
intermédiaire chez 47 patients (33,10 %) et faible chez 19 patients (13,38 %). Le score SYNTAX
moyen calculé dans notre série était de 31,17 = 10,11, avec des valeurs extrémes allant de 6 a

60. Figure (32).

m faible ® intermédiaire u élevé

Figure 32 : Répartition des patients selon le score Syntax
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7. Les complications intrahospitaliéres :

% Les complications intrahospitalieres ont été observées chez 31 patients, soit 21,8 % des

cas.

% L’insuffisance cardiaque représentait la complication la plus fréquente, retrouvée chez 18

patients (12,7 %).
<+ Le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) venait en deuxieme position avec 7 cas (4,9 %).
< La fibrillation atriale (FA) a été notée chez 5 patients (3,5 %).
% L’cedéme aigu pulmonaire (OAP) a concerné 4 patients (2,8 %).
% Le thrombus a été observé chez 3 patients (2,1 %).

% Le choc cardiogénique, la tachycardie ventriculaire (TV) et la communication

interventriculaire (CIV) étaient les complications les plus rares, avec 1 cas chacun (0,7 %).

s Le déces intrahospitalier en préopératoire a été observé chez 7 patients, soit 4,9 % des cas.

(Figure 33)
21,8%
12,7%
4,9% 4,9%
2,8% 3,5% 9
° 0,7% 0,7% - 21% 0. 7% -
M insuffisance cardiaque = OAP Choc cardiogénique
TV FA H BAV
B Thrombus mClV B déces
H Total

Figure 33 : Répartition des complications intrahospitalieres
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8. La prise en charge thérapeutique :

8.1. Traitement médical :

% Tous les patients inclus dans notre étude étaient sous traitement médical conformément

aux recommandations des sociétés savantes.
< La statine était prescrite chez la totalité des patients, soit 100 % des cas.
< L’aspirine était retrouvée chez 137 patients (96,48 %).
< Les IEC étaient prescrites chez 122 patients (85,92 %).

% Le clopidogrel et les bétabloquants étaient utilisés respectivement chez 115 patients

(80,99 %) et 114 patients (80,28 %).
< L'HBPM était administrée chez 70 patients (49,30 %).
s Les inhibiteurs de SGLT2 étaient prescrits chez 28 patients (19,72 %).
< L’IC et la trimétazidine étaient retrouvés chez 9 patients chacun (6,34 %).

< L’AOD était utilisé chez 4 patients (2,82 %), tandis que les nitrés et les AVK étaient retrouvés

chez 2 patients chacun (1,41 %). (Figure 34)

< Par ailleurs, une prise en charge exclusivement médicale, reposant sur un traitement anti-
ischémique optimal associé au controle des facteurs de risque cardiovasculaires, sans
recours a un geste de revascularisation, a été retenue chez 16 malades, soit 11,30 % des

cas.

% Ces patients présentaient un risque chirurgical élevé, avec un Euro SCORE moyen de 12,
correspondant a une mortalité opératoire moyenne estimée a 39,31 %, associé a et un score

SYNTAX élevé >33.

% Ladécision thérapeutique a été prise de maniere pluridisciplinaire au sein de la Heart Team,

en concertation avec les patients et leurs familles.
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19,72%
- 2,82%
—I o 49,30%
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m Inhibiteurs de SGLT2 = AOD = HBPM
= AVK m Trimétazidine m Les nitrées
miC = BB IEC

Figure 34 : Traitement médical prescrit lors de la sortie

Figure 35 : Image coronarographique d’un patient traité médicalement montrant une sténose

Serrée du TCG distal englobant I'ostium de I'IVA, associé a une occlusion d’allure chronigue
proximale de I'lVA. CHU Mohammed VI, Marrakech (incidence OAG caudale, dite « spider view »).
CHU Mohammed VI, Marrakech.
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8.2. Angioplastie coronaire percutanée :

Dans notre série, 4 patients, soit 2,80 % des cas, ont bénéficié d’une revascularisation par

angioplastie coronaire percutanée.

Les stents implantés étaient tous des stents actifs, avec une prédominance des stents au

zotarolimus utilisés chez trois patients, et au biolimus chez un patient, et la pré-dilatation avant

stenting était la régle.

Les quatres patients avaient un score Syntax faible <22.

Figure 36 : Image coronarographique en incidence OAG montrant une sténose serrée du TCG

distal, englobant la partie ostioproximale de I'IVA. Marrakech. CHU Mohammed VI, Marrakech.
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Figure 37 : Résultat final aprés angioplastie du TC-IVA et mise en place d’un stent actif. CHU
Mohammed VI, Marrakech.

ST ""’W!"vljﬁw
i w"ﬂ\) |

Figure 38 : Image coronarographique en incidence OAG montrant une sténose serrée
ostioproximale du TCG. CHU Mohammed VI, Marrakech.
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ith

Figure 39 : Résultat final aprés angioplastie et mise en place d’un stent actif. CHU Mohammed
VI, Marrakech.
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8.3. Pontage aorto-coronarien (PAC) :

<+ Dans notre série, 122 patients, soit 85,90 % des cas, ont bénéficié d’une revascularisation
par pontage aorto-coronarien. Cette fréquence élevée souligne la place importante du

traitement chirurgical dans la prise en
< Charge de nos patients.

< Un bilan biologique préanesthésique a été réalisé de facon systématique pour I'ensemble
des patients. Le risque de mortalité opératoire a été évalué a I'aide de I'EuroSCORE II, avec

une moyenne s'établissant a 4,86 +3,21.

85,90%

11,30%

M pontage aorto-coronarien
B angioplastie coronaire percutanée

M traitement medicale seul

Figure 40 : Répartition des modalités de prise en charge thérapeutique
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Il. Etude analytique :

1. Les facteurs cardio-vasculaires et comorbidités associées a un score
SYNTAX élevé :
Tableau IX : Les facteurs cardio—vasculaires et comorbidités associées a un score SYNTAX élevé :
. . _SYNTA?( . SYNTAX élevé n (%) ou
Variables faible/intermédiaire n p
moyenne + ET
(%) ou moyenne + ET
Age 0,173
64,91 = 10,41 67,16 = 9,15
Sexe 0,228
- Homme 49 (49,0) 51 (51,0)
- Femme 17 (40,5) 25 (59,5)
HTA 0,019
- Oui 20 (35,1) 37 (64,9)
- Non 46 (54,1) 39 (45,9)
Diabéte 0,59
- Oui 26 (38,8) 41 (61,2)
- Non 40 (53,3) 35 (46,7)
Tabagisme 0,348
- Oui 30(49,2) 31(50.8)
- Non 36(44,4) 45(55,6)
Dyslipidémie 0.192
- Oui 23(41.1) 33(58,9)
- Non 43(50) 43(50)
Ménopause 0,085
- Oui 15 (38,5) 24 (61,5)
- Non 2 (100,0) 0 (0,0)
Insuffisance rénale 0,028
- Oui 2(16,7) 10 (83,3)
- Non 64 (49,2) 66 (50,8)
BPCO 0,280
- Oui 11(55) 9(45)
- Non 55(45,1) 67(45)
Anémie 0.471
- Oui 9(50) 9(50)
- Non 57(46) 67(54)
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L’analyse a montré que I’HTA et I’insuffisance rénale étaient significativement associées a
un score SYNTAX élevé (p = 0,019 et p = 0,028). En revanche, I’dge, le sexe, le diabéete, le
tabagisme, la dyslipidémie, la BPCO et I’anémie n’étaient pas significativement liés a la sévérité

angiographique. La ménopause montrait seulement une tendance a I’association (p = 0,085).

2. Présentation clinique, électrique et données échocardiographigues

associées a un score SYNTAX élevé :

Tableau X : Présentation clinique, électrique et données échocardiographiques associées a un
score SYNTAX élevé :

Variables SYNTAX SYNTAX élevé n 5
faible/intermédiaire n (%) (%)
Syndrome coronarien aigu 0,039
Oui 54 (43,9) 69 (56,1)
Non 12 (70,6) 5 (29,4)
Syndrome coronarien chronique 0,159
Oui 12 (63,2) 7 (36,8)
Non 54 (45,8) 64 (54,2)
Dyspnée 0,013
Oui 26 (37,7) 43 (62,3)
Non 40 (58,8) 28 (41,2)
Killip 0,024
1 61 (50,4) 60 (49,6)
>2 5(23,8) 16 (76,2)
Sus-décalage du ST 0,127
Oui 42 (42,0) 58 (58,0)
Non 23 (56,1) 18 (43,9)
Sous-décalage du ST 0,031
Oui 22 (36,1) 39 (63,9)
Non 44 (54,3) 37 (45,7)
Trouble de cinétique < 0,001
Oui 15(17,9) 69 (82,1)
Non 51 (87,9) 7(12,1)
Globale 5 5
Segmentaire 48 68
FEVG 0,472
<50 36 (43,9) 46 (56,1)
> 50 30 (50,0) 30 (50,0)
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L’analyse a montré que le syndrome coronarien aigu, la dyspnée, la classe de Killip, le sous-
décalage du ST et les troubles de cinétique étaient significativement associés a un score SYNTAX
élevé. En revanche, le syndrome coronarien chronique, I’ischémie silencieuse, le sus-décalage du

ST, la FEVG et l'insuffisance mitrale ischémique n’étaient pas significativement liés a la sévérité

angiographique.

3. Score SYNTAX et stratégie thérapeutique :

Tableau XI : Score SYNTAX et stratégie thérapeutique :

SYNTAX SYNTAX élevé
Variables P
faible/intermédiaire n (%) n (%)

Traitement médical seul < 0,001

Oui 0 (0,0) 16 (21,1)

Non 66 (100) 60 (78,9)

Angioplastie 0,044

Oui 4 (6,1) 0 (0,0)

Non 62 (93,9) 76(100)
Indication du pontage

0,005
aorto-coronarien
Oui 62 (93,9) 58 (76,3)
Non 4 (6,1) 18 (23,7)

L’analyse a montré une association statistiquement significative entre la catégorie du score
SYNTAX et la stratégie thérapeutique pour le traitement médical seul ainsi que pour I’angioplastie
(p < 0,001 dans les deux cas). En revanche, I'indication du pontage aorto-coronarien n’était pas

significativement associée a la sévérité angiographique (p = 0,139).
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l. Définition :

Les maladies coronariennes regroupent un ensemble de troubles liés a un déséquilibre
entre les besoins du myocarde en oxygéne et les apports coronaires, le plus souvent secondaire
au développement et aux complications de I'athérosclérose. L’évolution de cette derniére peut
conduire a une occlusion artérielle plus ou moins compléte et brutale, responsable d’un défaut de
perfusion entrainant des lésions myocardiques d’intensité variable, allant de I'ischémie réversible
a la nécrose tissulaire.

Cliniguement, les troubles de perfusion coronaire se manifestent par des syndromes
coronariens chroniques ou aigus. Outre I’'angor, I'ischémie myocardique peut provoquer des
troubles graves du rythme, parfois responsables de mort subite, ainsi qu’une insuffisance
cardiaque aigué ou chronique selon I’étendue et I’évolution des lésions myocardiques.

Malgré les progrés thérapeutiques récents, cette pathologie demeure la premiére cause de
mortalité a I’échelle mondiale, constituant un enjeu vital tant pour les hommes que pour les

femmes (33).

Le tronc commun de |’artére coronaire gauche représente I’axe coronaire le plus important.
Il vascularise une portion majeure du ventricule gauche, de sorte que son atteinte est susceptible
d’entrainer des répercussions séveres sur le pronostic vital des patients ainsi que sur la fonction
systolique du ventricule gauche.

Parmi les différentes atteintes coronariennes, la sténose du TCG constitue la lésion la plus

sévére, en raison du risque élevé de morbidité et de mortalité qui lui est associé (34).

Une sténose significative du TCG est définie angiographiquement, par une réduction de 50
% du diametre endoluminal. Cette définition dite anatomique tend actuellement a étre supplantée
par une définition hémodynamique, selon laquelle est considérée comme significative toute
sténose entrainant une diminution de la réserve coronaire et, par conséquent, une ischémie

myocardique (1,35).
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Il. Rappel anatomiqgue de la vascularisation coronaire :

La vascularisation artérielle du coeur est assurée par les deux artéres coronaires, droite et
gauche, qui naissent de 'aorte ascendante juste au-dessus des valvules sigmoides (36), leurs
branches terminales présentent des anastomoses sous-épicardiques et myocardiques, dont
I'efficacité fonctionnelle reste limitée, comme en témoigne la gravité des thromboses coronaires
observées en pratique clinique (37). La circulation coronaire représente environ 5 % du débit

cardiaque (38) , et emprunte principalement les sillons atrio-ventriculaires et inter-ventriculaires.

1. Vascularisation artérielle coronaire :

1.1 Tronc commun gauche :

a. Origine :
Il nait du flanc antéro-gauche de I'aorte ascendante a niveau du sinus de Valsalva antéro-

gauche (environ 0,5 cm au-dessus des bords libres des sigmoides aortiques en systole) (39).

Avec I’age et certaines pathologies qui affectent I’aorte, il se produit une élévation et une
ascension de la racine de I'aorte de telle sorte que le sinus coronaire gauche parait plus haut que

le sinus coronaire droit, il en résulte une origine et un trajet de niveau plus haut (40).

Left coronary arter .
£ Y Cranial
_ Left circumflex artery
Right
coronary, Left (or obtuse)
artery marginal artery Gauche

Left anterior

N < {4 descending

marginal N Yo S IR\  (or interventricular
- artery

Diagonal branch

Figure 41 : Vue antérieure du coeur montrant I'origine des artéres coronaires (41)
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b. Trajet:

Le tronc chemine derriere I'artére pulmonaire en se moulant a son flanc postérieur, d’une
longueur moyenne d'environ 10 mm (avec une importante variabilité interindividuelle allant de 2
a 23 mm) (39), il chemine dans la graisse épicardique au sein de la dépression séparant |’artere
pulmonaire de I'auricule gauche, pour finalement gagner I’extrémité supérieure du sillon inter-

ventriculaire antérieur.

Sur le plan structural et angiographique, il est classiquement subdivisé en trois segments

: Postium (segment proximal), le tronc moyen et le tronc distal (1).
% L’ostium du tronc commun :

Il est situé dans I’épaisseur de la paroi aortique (2 a 4 mm d’épaisseur), ce qui explique
que les processus pathologiques qui affectent I’aorte peuvent affecter I’ostium gauche (aortite
syphilitique, Takayashu, pathologie rhumatoide, aortite post radique, valvulopathies

aortiques...).

Sur le plan histologique, I'ostium du TCG est pauvre en adventice, riche en muscle lisse et
en tissu élastique (42). Ces caractéristiques histologiques peuvent expliquer une réponse
particuliére (par exemple, un recul élastique plus élevé) a I'angioplastie coronaire a cet endroit

(43).

La quantité de tissu élastique diminue en distalité. Le tronc et le segment distal ont une
architecture tricouche (intima, media et adventice), ce qui est similaire aux autres vaisseaux

épicardiques.
< Le tronc proprement dit ou partie moyenne :

Le TCG proprement dit, ou portion moyenne, présente une longueur variable, sa longueur
moyenne est de 10,8 += 5,52 mm, avec des extrémes allant de 2 a 23 mm, tandis que son diametre
moyen est de 4,86 = 0,80 mm. Il existe cependant des troncs dits « courts » (<8mm) et des troncs

« longs » pouvant atteindre 40 a 60 mm.
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1
Chez I’lhomme, le diameétre du tronc normal est de 4,5 = 0,5mm. Chez la femme, a surface

corporelle égale, il est Iégerement plus petit a 3,9+0,4 mm.

Il est diminué chez les patients porteurs de cardiomyopathie dilatée ou d’une

hypertrophie du ventricule gauche.

Son trajet est habituellement dirigé vers la gauche, vers le haut et [égérement en avant,
mais il peut étre altéré par I'orientation de la rotation de I'aorte. Il chemine dans le tissu sous-
épicardique, entouré de graisse épicardique, et sa portion terminale est en rapport étroit avec

I'auricule gauche (39,44).
< La portion distale :

Le tronc commun gauche se termine le plus souvent par une bifurcation donnant naissance

a deux branches terminales : I’artere interventriculaire antérieure (IVA) et I’artére circonflexe (CX).

Plus rarement, il peut exister une trifurcation, caractérisée par I’émergence d’une branche
intermédiaire, dite aussi artére bissectrice, située entre I'IVA et la CX ; selon le territoire

vascularisé, cette branche peut avoir un trajet de type diagonal ou marginal (39,45).

c. Branches terminales :

La terminaison du tronc commun se fait par division en deux branches :
< Branche interventriculaire antérieure :

Elle chemine dans le sillon interventriculaire antérieur, contourne la pointe du cceur et se
termine dans le sillon interventriculaire postérieur, ou elle s’anastomose avec |'artere coronaire

droite.
Elle donne naissance a :

< Des branches septales antérieures, destinées aux deux tiers antérieurs du septum
interventriculaire. Ces branches septales sont bien visibles en Coronarographie, elles

permettent de reconnaitre a coup sdr l'artére interventriculaire antérieure (IVA).
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< Des artéres diagonales destinées au ventricule gauche
L’IVA est divisée en trois segments :
> IVA proximale (IVA1) : du tronc commun a la 1ere septale ;
> IVA moyenne (IVA2) : entre la 1ére septale et la 2eme diagonale ;
> IVA distale (IVA3) : de la 2éme diagonale jusqu’a la terminaison.
< Branche circonflexe :

Elle se dirige vers la gauche et chemine dans le sillon atrio-ventriculaire gauche, en passant
au-dessous de I'auricule gauche, puis contourne le bord gauche du cceur pour gagner sa face

postérieure, voire inférieure selon le type de dominance coronaire.
Elle est classiguement divisée en deux segments :
» CXI1 ou proximale : du tronc commun a la premiere marginale obtuse ;
» CX2 ou distale : au-dela de la premiere marginale.
Elle donne naissance a :
» Des branches atriales ;

> Des branches ventriculaires latérales, appelées marginales obtuses, dont le nhombre

est variable ;

> Parfois des branches postéro-latérales (46,47).
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' Artére coronaire gauche
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Artére circonflexe >
; : g Artére inter-ventriculaire
Artére coronaire droite Sy
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Figure 42 : Vue antérieure du cceur montrant l'artére coronaire gauche et ses branches(48)

1.2 Artére coronaire droite :

a. Origine :

Nait du sinus de Valsalva antéro-droit et présente a son origine un aspect en entonnoir sur

3 a 4 mm. Son diameétre proximal, classiquement estimé a 4-5 mm, est en pratique souvent plus

faible en angiographie, autour de 3,2 a 3,8 mm (49).

b. Trajet :
L’artére présente trois segments :

KD

< Le premier segment est court, dirigé en avant, a droite et légérement en haut, et amene

I’artere de son origine aortique au sillon coronaire droit antérieur ;

% Le deuxiéme segment est vertical ; il s'acheve au niveau du coude inférieur ou nait

classiquement I’artére marginale droite qui irrigue le ventricule droit.
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< Le troisieme segment suit le sillon coronaire droit inférieur jusqu'au voisinage immédiat de

la croix des sillons.

Ces trois segments sont séparés par deux coudes, un supérieur et un inférieur, qui
conférent a I’artére coronaire droite son aspect coronarographique caractéristique en cadre ou en

« C », particulierement visible en incidence oblique antérieure gauche.
% Branches_collatérales :
L’artére coronaire droite donne naissance a deux types de branches collatérales :

< Des branches ascendantes ou atriales, dont la plus importante est I’artere atriale droite

supérieure, responsable de la vascularisation du nceud sino-atrial.
< Des branches descendantes ou ventriculaires droites, comprenant :

> Les arteres ventriculaires droites antérieures.

> L’artére marginale droite ou artére du bord droit.

» Les artéres ventriculaires droites inférieures.

c. Branches terminales :

Juste avant la croix des sillons, I'artére coronaire droite se divise en deux branches

terminales principales :

< Le tronc rétro-ventriculaire gauche inférieur (ou branche rétro-ventriculaire postérieure),

qui chemine dans la partie gauche du sillon atrio-ventriculaire et donne :
> Une branche ascendante destinée au nceud atrio-ventriculaire.
> Des branches pour la face inférieure du ventricule gauche.

< L’artére interventriculaire inférieure (ou branche interventriculaire postérieure), qui suit le
sillon interventriculaire inférieur et se termine avant I’apex. Elle émet des collatérales

ventriculaires :
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|
» Des branches pariétales ventriculaires inférieures droites et gauches destinées aux

faces inférieures des deux ventricules.

> Des branches septales inférieures assurant la vascularisation du tiers inférieur du

septum interventriculaire.

Sinus de Valsalva - A
Artere coronaire

gauche

Artére coronaire droite

Figure 43 : Vue antérolatérale droite montrant l'artére coronaire droite et ses branches(48)

2. Systématisation de la vascularisation artérielle du coeur :

En pratique, aucune région du coeur ne présente une vascularisation strictement homogene
selon un schéma parfaitement défini ; néanmoins, certaines zones montrent une prédominance

pour un systéme coronaire donné, en fonction de I’aspect particulier de ses artéres.

Les branches destinées aux cavités droites sont en général fines, superficielles et
rapidement épuisées. A I'inverse, les branches destinées au ventricule gauche, quelle que soit leur
origine, sont plus volumineuses et donnent naissance a des collatérales qui pénétrent
profondément dans I’épaisseur du myocarde, se ramifiant jusqu’a I’endocarde par une arborisation

fine et abondante.
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L’étude de la répartition des artéres a la surface du cceur met en évidence un équilibre

entre le développement du systéme coronaire gauche et celui du systéme coronaire droit.

En se référant au mode de distribution le plus habituel des arteres, il est possible de définir
une limite moyenne entre les deux territoires. Au niveau atrial, cette limite passe a gauche du
septum inter-atrial, ce qui signifie que I’artére coronaire droite vascularise non seulement I'atrium

droit, mais aussi le septum inter-atrial et une partie de I’atrium gauche.

Au niveau ventriculaire, sur la face antérieure du cceur, la ligne de séparation entre les deux
territoires débute au milieu de [linfundibulum pulmonaire, devient paralléele au sillon
interventriculaire antérieur a environ 1 cm a droite de celui-ci, contourne le bord droit du cceur et

rejoint, sur la face inférieure, la partie moyenne du sillon coronaire gauche inférieur.

La vascularisation du septum interventriculaire est ainsi double, assurée a la fois par le
systeme coronaire gauche et par le systéme coronaire droit. Le tiers apical du septum est
entiérement irrigué par la coronaire gauche, tandis que, dans les deux tiers basaux, la coronaire
gauche vascularise les deux tiers craniaux par les arteres septales antérieures, alors que la

coronaire droite irrigue le tiers basal par les arteres septales inférieures.
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Dérivations ST+

V3 etV4

VL et D1
et/ou RS en V1(V2

V5 et V6

V1 a V4 et D3-VF-D2

V3R, V4R, VE et/ou V1
D3, VF, D2,
D3VF-D2 +VL-VL ou
V5-V6 + V8-V9 ou RS V1

Septal

Apical

Septo-apical
(antéro-supérieur)
Latéral haut
(antérieur moyen)
Latéral bas
(antéro-latéral)
Antérieur
Antérieur étendu
Latéro-basal
Antéro-inférieur
(ou septal profond)
Ventricule droit
Inférieur

Inféro-latéro-basal

IVA moyenne
(avant 1 diagonale)
IVA moyenne
(apres 1 diagonale)

IVA moyenne
Circonflexe ou 1™ diagonale

Circonflexe ou marginale

IVA proximale
(avant la 1™ septale) ou TC
Circonflexe ou coronaire droite

IVA dominante

CD ou marginale du bord droit
CD ou circonflexe dominante

CD ou circonflexe dominante
P. Taboulet. 100 ECG autour de I'infarctus

IVA ; interventriculaire antérieure ; CD : coronaire droite

Figure 44 : Les Territoires coronaire a 'ECG(50)

[] segments conventionally supplied by the left anterior descending coronary artery
[ ] Segments conventionally supplied by the circumflex coronary artery
[[1 Segments conventionally supplied by the right coronary artery

Inferoposterior Long axis
Segment:
1. Basal anterior 5. Basal inferoseptal 9. Mid inferolateral 13. Apical anterior
2. Basal anterolateral 6. Basal anteroseptal 10. Mid inferior 14. Apical lateral
3. Basal inferolateral 7. Mid anterior 11. Mid inferoseptal 15. Apical inferior
4. Basal inferior 8. Mid anterolateral 12. Mid anteroseptal 16. Apical septal

Figure 45 : Schéma des territoires myocardigues des arteres coronaires
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Figure 46 : Territoires coronaires des infarctus du myocarde

A. Territoire de I’artére interventriculaire antérieure (infarctus antéro-septo-apical).
B. Territoire de I’artére coronaire droite (CD) (infarctus inférieur).

C. Territoires des arteres circonflexes (Cx) et droite (infarctus latéral et inférieur avec

extension septale). SIV : septum interventriculaire.

3. Notion de dominance :

La dominance coronaire est définie par le vaisseau sanguin qui donne naissance a l'artére
interventriculaire postérieure (aussi appelée posterior descending artery ou PDA en anglais),
responsable de l'irrigation de la partie postérieure du septum interventriculaire, et qui fournit

également une branche au nceud auriculo-ventriculaire(46).

On distingue trois types de circulation : (Figure 52):
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Dominance droite : L'artére coronaire droite donne naissance a l'artére descendante
postérieure. Il s'agit de la configuration la plus fréquente, observée chez environ 70 a 80

% des individus.

Dominance gauche : C'est l'artére circonflexe qui s'étend jusqu'a la croix du coeur pour
donner naissance a l'artere du noeud auriculo-ventriculaire et se prolonge au-dela pour
donner l'artere descendante postérieure. Cette anatomie se retrouve chez 5 a 10 % de la

population.

Codominance : L'artere descendante postérieure prend sa source a la fois depuis I'artere

coronaire droite et l'artére circonflexe. Ce cas de figure concerne 10 a 20 % des personnes.

Dans une circulation a dominante droite, le tronc principal gauche vascularise 75 % du

myocarde du ventricule gauche ; tandis qu’il l'alimente entierement en cas de dominance

gauche (51).

Figure 47 : Dominance coronaire (52).
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4, Variations anatomiques du tronc commun :

4.1. Absence du tronc commun :

L’absence du tronc commun gauche (TCG) est une anomalie rare, dont la prévalence
estimée entre 0,4 % et 0,67 %. Elle ne semble pas avoir de conséquences cliniques majeures

connues. (53,54)

On distingue deux catégories d’absence du TCG :

KD

< La premiere catégorie, et la plus fréquente, correspond a une naissance séparée de I'lVA et
de la circonflexe, a partir de deux ostia distincts situés au niveau du sinus coronaire
gauche. Cette forme est décrite comme 'une des anomalies congénitales coronaires les

plus fréquentes. (55,56)

% La deuxieéme catégorie correspond a une naissance de ces deux vaisseaux, ou de I'un des
deux, a partir d’'un autre vaisseau coronaire, notamment de |’artére coronaire droite, ou a
partir du sinus droit de Valsalva. Cette anomalie est classiquement décrite comme la
deuxiéme anomalie congénitale coronaire la plus fréquente, en particulier lorsqu’il s’agit

de 'origine anormale de la circonflexe a partir du c6té droit. (54,57)
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Figure 48 : Agénésie du tronc commun gauche avec naissance séparée de |’artére circonflexe et

de I’artére interventriculaire antérieure a partir du sinus coronaire gauche (58).

4.2. Anomalies d’origine du tronc commun :

a. Apartir de laorte :

Le tronc commun gauche peut naitre du sinus coronaire droit ; lorsque son trajet s’effectue
entre I'aorte et I’artére pulmonaire, il existe un risque de compression ou de cisaillement de cette
artére entre les deux gros vaisseaux, exposant ainsi a un risque d’ischémie myocardique et de
mort subite. Plus rarement, il peut également prendre naissance a partir du sinus postérieur de

Valsalva (59,60).
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Figure 49 : Naissance du tronc commun gauche (fleche blanche) a partir du réseau droit (61).

Le tronc commun peut également présenter une origine haute sur 'aorte ascendante («
high take-off »), anomalie rare dont la fréquence est estimée a 0,013 %. Par ailleurs, il peut exister
une artére coronaire unique, caractérisée par la présence d’un seul ostium coronaire, anomalie

observée notamment dans le cadre de certaines cardiopathies congénitales (62-64).

Figure 50 : Naissance haute du tronc commun : multiplanar reconstruction curviligne (A) et

volume rendering technique (B). (65)

72



Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

b. A partir de ’artére pulmonaire :

Cette anomalie a un retentissement précoce, dés les premiers mois de la vie. Elle est
caractérisée par une naissance du tronc commun gauche a partir de I'artere pulmonaire, avec
développement possible d’une circulation collatérale provenant de I’artére coronaire droite afin de

suppléer I'insuffisance du réseau coronaire gauche.

lll. Etiologies des sténoses du tronc commun gauche :

Les causes d’obstruction des arteres coronaires sont multiples, mais I’athérosclérose est
de loin la cause la plus commune. Il convient donc de distinguer I’étiologie athéroscléreuse d’une

part, et les causes non artérioscléreuses d’autre part.

1. L’athérosclérose :

L’athérosclérose est une affection chronique de la paroi artérielle, d’évolution lente,
pouvant étre a l'origine d’évenements ischémiques aigus tels que l'infarctus du myocarde,
I’accident vasculaire cérébral ou I'artériopathie oblitérante des membres inférieurs. En raison de
sa forte morbi-mortalité et de son colt socio-économique significatif, I’athérosclérose et ses

conséquences suscitent une attention soutenue de la part de la communauté scientifique.

1.1 Définition et description anatomo-pathologique :

La définition descriptive de I’Organisation mondiale de la Santé, établie en 1958, reste
d’actualité, bien qu’elle décrive principalement les lésions de type fibro-athéromateux.
L’athérosclérose y est définie comme une association variable d’altérations de I'intima des arteres
de gros et moyen calibre, faite d’une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de
sang et de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépots calciques, associée a des remaniements

de la média (66).
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Figure 51 : Structure d’une plaque d’athérome (67).

Sous I'égide de I’American Heart Association (AHA), dans le cadre du Committee on
Vascular Lesions of the Council on Arteriosclerosis, les |ésions artérielles d’athérosclérose ont été
classées en six stades. Cette classification prend en considération le caractere évolutif des lésions
athéroscléreuses, tel qu’il a été décrit dans les études anatomopathologiques et épidémiologiques

(68,69).

Le développement des lésions athéroscléreuses débute au niveau d’un endothélium
anatomiquement intact mais fonctionnellement altéré, favorisant I'infiltration de lipides oxydés
puis I’accumulation de macrophages. Cette réaction pariétale diffuse entraine progressivement un
épaississement de l'intima, puis la formation de lésions fibroathéromateuses comportant un
centre nécrotique et une chape fibreuse. Certaines de ces lésions peuvent ensuite se compliquer

en plaques responsables des manifestations cliniques (68,69).

La plaque d’athérosclérose peut également comporter des calcifications, témoignant de
I’ancienneté du processus athéromateux. La quantification de ces calcifications présente un intérét
pratique, car elle aide a orienter le choix de la technique de revascularisation la plus appropriée

(70,71).

74



Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

Tableau XII : Classification des Iésions d’athérosclérose (68,69)

Type Désignation Caractéristiques essentielles
Présence de macrophages isolés et de quelques cellules
Type | Lésion initiale | spumeuses dans l'intima ; lésion précoce, souvent peu visible
macroscopiquement.
Accumulation plus importante de cellules spumeuses, avec dépots
Type Il Strie lipidique
lipidiques intracellulaires ; correspond a la fatty streak.
Lésion Stade de transition entre la strie lipidique et I’athérome ;
Type lll
intermédiaire apparition de petites collections lipidiques extracellulaires.
Présence d’un noyau lipidique extracellulaire bien individualisé,
Type IV Athérome
constituant le centre athéromateux.
Lésion comportant un noyau lipidique recouvert d’une chape
Fibro-
Type V fibreuse ; peut comporter une prédominance fibreuse ou des
athérome
calcifications.
Plague compliquée par une rupture ou fissure de surface, une
Lésion
Type VI hémorragie intraplaque et/ou une thrombose. Ce type est associé
compliquée

aux événements cliniques aigus.

1.2 Complications des lésions athéroscléreuses :

L’athérosclérose devient véritablement pathologique au stade des Iésions compliquées. A

un moment plus ou moins tardif de son évolution, la plaque peut se rompre. Au niveau des artéres

coronaires, cette rupture peut entrainer de facon brutale une occlusion totale ou subtotale de la

lumiere artérielle, responsable de la survenue d’un syndrome coronarien aigu (72,73).

Les plaques les plus susceptibles de se rompre correspondent généralement a des plaques

peu sténosantes, molles, riches en lipides et d’aspect jaunatre a I’angioscopie, par opposition aux

plaques plus serrées, grises, dures, fibreuses et plus stables, habituellement observées chez les

patients présentant un angor chronique (72,74).
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e

Toutefois, ces caractéristiques ne doivent pas faire oublier que les petites plaques riches
en lipides sont probablement trés fréquentes dans I’ensemble de I’arbre artériel, et que seules
certaines d’entre elles évolueront vers une rupture. Par ailleurs, la rupture de plaque n’est pas le
seul mécanisme impliqué dans les complications cardiovasculaires. Une érosion superficielle de la

plaque, sans rupture de la chape fibreuse, peut également étre a l'origine d’une thrombose

artérielle et d’'un syndrome coronarien aigu (73,75). (Figure52)
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Figure 52 : Structure de la paroi d’une artére, évolution de la plaque d’athérome et

conséquences physiopathologiques. (D’aprés Libby, 2002)(76)
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1.3 Athérosclérose et tronc commun gauche :

L'athérosclérose du tronc commun gauche (TCG) est une condition clinique critique car
cette artere fournit entre 75 % et 100 % de 'apport sanguin au myocarde ventriculaire gauche. En
raison de cette importance vitale, une obstruction significative du TCG est associée a une mortalité

élevée si elle n'est pas traité (77,78).

L’atteinte athéroscléreuse du TCG est rarement isolée (seulement 4 a 6 %), dans ce cas elle
touche avec prédilection I'ostium coronaire. Il est le plus souvent associée a des atteintes
pluritronculaires, bi ou tritronculaires. L’atteinte concomitante de la coronaire droite est
relativement fréquente et constitue un facteur de mauvais pronostic. C’est dans ce contexte qu’est
définie la notion de tronc commun protégé, correspondant a une sténose du TCG avec au moins
une branche distale protégée par un pontage perméable ou par de bonnes collatérales, assurant

un flux coronaire satisfaisant en aval de la lésion (51,79,80).

Le développement de [I'athérosclérose au niveau du TCG est étroitement lié a
I’lhémodynamique de I’écoulement. Les plaques se forment préférentiellement dans les zones de
faible contrainte de cisaillement endothélial, en particulier sur la paroi latérale de la bifurcation,
tandis que la carene est souvent relativement préservée grace a I’effet protecteur d’une contrainte
de cisaillement élevée. La longueur du TCG influence également la topographie des lésions : les
TCG courts présentent plus souvent des sténoses ostiales, alors que les TCG longs sont davantage
associés a des lésions de bifurcation. Enfin, les |ésions ostiales se caractérisent plus fréquemment
par un remodelage négatif, une lumiére plus large et une moindre calcification que les Iésions

distales (81-83).
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Left anterior Effects of low shear stress

descending artery » Reduction in nitric oxide and prostacyclin production

* Increase in endothelin 1 secretion

* Promotes LDL-cholesterol uptake, synthesis, and
permeability

* Promotes oxidative stress and inflammation

* Promotes vascular smooth muscle cell migration,
proliferation, and differentiation

* Induces the degradation of the vascular wall and plaque

Left circumflex fibrous cap

artery * Attenuates extracellular matrix synthesis in the vascular
wall and plaque fibrous cap

* Increase in plaque neovascularization and calcification

* Increases plaque thrombogenicity

Low shear stress
Carina

High shear
Stress

Figure 53 : Role des contraintes de cisaillement endothéliales dans la formation de la plaque

d'athérome dans la bifurcation du tronc commun gauche(84)

La contrainte de cisaillement endothéliale correspond a la force tangentielle exercée par la
friction du sang circulant sur la surface endothéliale ; elle résulte du produit entre le taux de
cisaillement pariétal et la viscosité sanguine. Dans les territoires artériels ou |’écoulement
laminaire est perturbé, une faible contrainte de cisaillement endothéliale induit des modifications
fonctionnelles et structurelles de I’endothélium vers un phénotype pro-athéroscléreux, favorisant
ainsi I'athérogenese, la formation et la progression des plaques d’athérome, ainsi que le
remodelage vasculaire, tandis que la caréne est, quant a elle, soumise a une contrainte de

cisaillement élevée.
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2. Autres causes non athéroscléreuses :

Elles donnent volontiers des lésions ostiales et sont le plus souvent associées a des

pathologies intéressant la paroi aortique.

2.1. Les aortites :

Toute affection systémique inflammatoire touchant I'aorte peut entrainer une obstruction

des ostia coronaires, qu’elle intéresse I’ostium gauche, droit ou les deux.

L’aortite syphilitique, aujourd’hui rare, s’accompagne d’une obstruction ostiale coronaire
dans environ 20 % des cas, une atteinte ostiale du TCG a également été décrite, plus rarement, au

cours des aortites liées a la polyarthrite rhumatoide ou a la maladie de Takayasu (85-87).

L’aortite radique est une cause rare de sténose coronaire significative, survenant surtout
chez des sujets jeunes, souvent de sexe féminin, apres une irradiation médiastinale ou cervicale

pour une affection maligne, en particulier la maladie de Hodgkin (88-90).

Ces lésions sont habituellement ostiales, souvent serrées et isolées, pouvant intéresser
I'ostium coronaire droit, gauche ou les deux. Elles correspondent histologiquement a un
épaississement fibreux du média, sans atteinte significative de l'intima, et surviennent en

moyenne 5 a 16 ans apreés la radiothérapie (90-92).

2.2. Les valvulopathies aortiques :

Par un embole calcique a partir d’une valve aortique calcifiée ou exceptionnellement par

calcification obstruant I’ostium coronaire gauche.

2.3. La chirurgie cardiaque des remplacements valvulaires :

Une obstruction du tronc commun peut compliquer certaines chirurgies valvulaires,
notamment aprés remplacement valvulaire aortique, par obstruction ostiale rapidement
progressive liée a des turbulences de flux, a un mauvais positionnement ou a une taille excessive

de la protheése, ou encore a une migration embolique de matériel calcique ou valvulaire (93-96).
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2.4. Les artérites inflammatoires :

L’artérite intéressant les vaisseaux coronaires peut étre localisée au systéme coronaire ou
peut faire partie d’une atteinte artérielle disséminée dans le cadre d’une panartérite noueuse ou
d’un lupus érythémateux disséminé. Les lésions tendent a causer une nécrose du mur vasculaire

et la survenue d’anévrysme est possible (97,98).

2.5. L’hyperplasie fibromusculaire :

Elle intéresse plus couramment les jeunes femmes, et est habituellement localisée aux
artéres rénales : les patients présentant une obstruction similaire des vaisseaux coronaires sont

rares (99).

2.6. L’embolie du TCG :

Elle peut étre d’origine bactérienne ou fongique au cours des endocardites(100) ou

cruorique au cours des troubles de rythme telle la fibrillation atriale.

Certaines pathologies cardiaques sont plus fréquemment associées a I’embolie coronaire,
il s’agit de la cardiomyopathie dilatée, I'anévrysme du ventricule gauche, les valves
prothétiques, le myxome de l'oreillette gauche. L’embolie paradoxale sur le tronc commun a

également été décrite. (51)

2.7. Les dissections du TCG

Les dissections du tronc commun peuvent, plus rarement, étre secondaires a une dissection
aortique étendue aux artéres coronaires. Elles peuvent aussi étre primitives, le plus souvent
iatrogénes au cours d’une coronarographie, d’une angioplastie ou d’une chirurgie cardiaque. La
dissection spontanée, exceptionnelle et souvent grave, touche surtout des sujets jeunes, avec une
prédominance féminine, notamment en post-partum ; en dehors de ce contexte, |’hypertension

artérielle, le tabagisme et le diabéete sont fréquemment retrouvés (101).
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2.8. Le vasospasme du TCG :

Seuls de rares cas de spasme spontané du tronc commun ont été rapportés dans la
littérature. Les femmes semblent plus fréquemment concernées, et ce phénomene de
vasoconstriction survient le plus souvent sur des arteres peu athéromateuses ou indemnes
d’athérome. La coronarographie, apres injection de dérivés nitrés, permet de confirmer le
caractere fonctionnel de la sténose. L’évolution est habituellement favorable sous traitement

médical, reposant sur I’'association d’inhibiteurs calciques et d’antiagrégants plaquettaires (102).

2.9. L’anévrysme sacculaire de ’aorte :

Peut comprimer les vaisseaux coronaires et provoquer une ischémie myocardique.

2.10.Les causes congénitales :

L’hyperplasie, la sténose ou encore |'atrésie du tronc commun, peuvent entrainer une

obstruction des ostia coronaires.

2.11. Les sténoses ostiales idiopathiques du sujet jeune :

Certaines sténoses ostiales, sans cause évidente, peuvent survenir chez les sujets jeunes.

Elles représentent une faible proportion coronarographique (0,1 a 1%) et leur origine reste

souvent idiopathique.

3. Apercu historique :

L’atteinte athéroscléreuse du TCG a été décrite pour la premiére fois il y a plus d’un siecle

par Herrick (103).

Avec l'introduction de la coronarographie comme examen diagnostique de routine dans
les années 1960, la maladie du tronc commun gauche est devenue un véritable sujet d’intérét, et
les patients qui en étaient atteints ont rapidement été considérés comme une population a haut

risque cardiovasculaire (104).
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A cette époque, la réalisation d’une coronarographie chez les patients porteurs d’une
atteinte du tronc commun gauche était jugée particulierement dangereuse, avec une mortalité
rapportée pouvant atteindre 10 a 15 % dans certaines séries (105,106). Ce risque était
principalement lié a I'utilisation de cathéters de gros calibre, qui exposaient davantage a une

dissection du tronc commun gauche ou a une rupture de plaque.

Au début des années 1970, le pontage aorto-coronarien a été appliqué a la maladie du
tronc commun gauche. Le bénéfice de la chirurgie en termes de survie, comparativement a

I’évolution naturelle de cette affection grave, a rapidement été reconnu (107,108) .

Puis, a la fin des années 1970, plusieurs essais randomisés ont confirmé la supériorité du

pontage coronarien sur le traitement médical, faisant de la chirurgie le traitement de référence.

Parallelement, Andreas Griintzig a réalisé avec succés la premiére angioplastie au ballonnet
en 1977, avant d’étendre rapidement cette technique aux sténoses du tronc commun gauche

(109,110).

Les premiéeres expériences d’angioplastie par ballonnet du tronc commun gauche étaient
associées a une mortalité élevée et a une faible survie a long terme. De ce fait, la revascularisation
percutanée a d’abord été réservée aux patients inopérables, aux cas de tronc commun protégé,
ou aux infarctus liés a une occlusion aigué du TCG. Ces mauvais résultats s’expliquaient en grande
partie par un important retour élastique, favorisant la resténose, particulierement marqué au

niveau du tronc commun gauche (111).

L’apparition des stents coronaires au début des années 1990 a relancé l'intérét pour
I’angioplastie du tronc commun gauche, mais les forts taux de resténose observés avec les stents

métalliques nus en ont d’abord limité I'usage aux patients sans alternative chirurgicale.
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A I’époque actuelle, la diminution marquée de la resténose obtenue avec les stents actifs a
profondément modifié le paysage thérapeutique et ravivé I'intérét pour I’angioplastie du tronc
commun gauche. De nombreuses études contemporaines, utilisant des stents a élution
médicamenteuse de premiére et de deuxieme génération, ont ainsi commencé a remettre en

question la suprématie de la chirurgie dans la prise en charge de cette maladie.

LE MANS trial*: favourable early | | PRECOMBAT trial™: no difference in MACCE
outcomes with PCl compared rates between CABG surgery and PC| with
Alexis Carrel Rene Favaloro first with CABG surgery first-generation DES at 2 years
developed the concept | | reported using a T
of surgical coronary saphenous vein graft for | | Andreas Griintzig performed balloon PCl with sirolimus-eluting stent was
| revascularization coronary artery disease® | | coronary angioplasty for ULMCA disease® inferior to CABG surgery at 1 year*

2016

1910 1968 1977 1983 1988

ﬁ_/

2011

1912

James B, Herrick reported the first CABG surgery versus medical therapy: SYNTAX trial™ (LMCA NOBLE trial'*: CABG
description of coronary artery disease* * CASS trial® disease cohort): no surgery was
* European Coronary Surgery Study Group® | | difference in MACCE rates associated with lower
H. Edward Garrett * Veterans Administration CABG Surgery between CABG surgery and | | MACCE rates than PCI
performed the first Cooperative Study’ PCl at 5 years at 5 years
successful CABG surgery | | * Meta-analysis of 2,649 patients (<200 T
with ULMCA disease) demonstrated that EXCEL trial*": no difference in MACCE
CABG surgery was associated with lower rates between CABG surgery and PCI
mortality than medical management™® with second-generation DES at 3 years

Figure 54 : Chronologie de la revascularisation myocardigue dans la maladie du tronc commun

gauche(43)

= DES : Drug-eluting stents

= LMCA : Left main coronary artery

=  MACCE : Major adverse cardiac or cerebrovascular events
] PCI : Percutaneous coronary intervention

= ULMCA : Unprotected left main coronary artery
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4, Epidémiologie :

4.1. L’incidence :

L’incidence de la sténose du TCG varie selon les séries et selon la population explorée par
coronarographie, mais elle est globalement estimée entre 4 % et 6 % des patients coronarographiés
(77,112,113).

La sténose du TCG est retrouvée chez environ 5 % des patients présentant un angor stable
et chez environ 7 % de ceux consultant pour un syndrome coronarien aigu (114,115).

4.2. Les facteurs de risque cardio-vasculaires :

L’atteinte du tronc commun répond aux mémes facteurs de risque que pour toute

coronaropathie (51).

L’atteinte du TCG concerne le plus souvent des patients d’age moyen ou avancé, avec un
age moyen généralement rapporté autour de la sixieme décennie. Les séries contemporaines
suggérent en outre un vieillissement progressif des patients pris en charge. Cette atteinte est rare
avant I’age de 40 ans et devient nettement plus fréquente apres 60 ans (51,77).

b. Le sexe:

Il existe une nette prédominance masculine (116), ceci parce que les femmes sont

protégées jusqu’a la ménopause par les cestrogenes.
c. L’hérédité :

L’hérédité cardiovasculaire doit étre appréciée avec prudence. En pratique clinique
courante, il est assez fréquent d’observer des familles de coronariens, et I'on peut considérer
gu’un sujet ayant un parent du premier degré ou un collatéral ayant présenté, avant I’age de 50
ans, des manifestations d’ischémie myocardique est plus exposé qu’un autre au risque de
survenue d’un accident coronarien. Toutefois, aucun déterminant génétique précis n’a pu étre

clairement identifié.
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d. Lediabéte :

Le diabete constitue un facteur de risque majeur, exposant plus fréguemment et plus

précocement au développement d’une athérosclérose coronarienne par rapport au sujet non

diabétique. Chez le patient diabétique, les lésions coronaires sont habituellement plus diffuses,

plus fragiles et plus étendues (67).

e. L’hypertension artérielle :

Facteur de risque classique de I’athérosclérose. L’association de I’'HTA avec les accidents
artériels cérébraux ischémiques est plus étroite qu’avec la maladie coronaire. Diverses études ont

ressuscité récemment le role de I’'HTA dans la genése de I’athérosclérose coronarienne.

f- Letabagisme :
Pour I’athérosclérose coronarienne, le tabagisme agit surtout en association avec
I’hypercholestérolémie et I’HTA ; sa présence double I'effet des autres facteurs de risque, dont la

combinaison expose a une augmentation exponentielle des événements cardiovasculaires (117).

g. La dyslipidémie :
Facteur de risque majeur. Toutes les études s’accordent a démontrer I'importance

des perturbations lipidiques au cours de I'athérosclérose coronarienne.

h. Le syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique (SM) correspond a I’association, chez un méme individu, d’au
moins trois anomalies métaboliques parmi cing. Ces principaux critéres sont I’obésité centrale ou
abdominale, I’hypertriglycéridémie, la diminution du HDL-cholestérol, I’hyperglycémie et

I’élévation de la pression artérielle (118,119).

Il s’agit d’une entité clinico-biologique reconnue successivement par I’Organisation
mondiale de la Santé (OMS) en 1998, le National Cholesterol Education Program-Adult Treatment
Panel Il (NCEP-ATP lll) en 2001, I'International Diabetes Federation (IDF) en 2005, puis par le

consensus d’harmonisation de I'IDF en 20009.
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De nombreuses études ont montré que les sujets présentant un syndrome métabolique ont
un risque accru de développer ultérieurement un diabete de type 2 ainsi que des maladies
cardiovasculaires. Le syndrome métabolique est ainsi associé a une multiplication du risque de
maladie cardiovasculaire par 1,7 et du risque de déces par 1,3 (120).

i. Autres :

Indépendamment des données épidémiologiques, d’autres agressions ont également été
impliquées dans |’étiologie de I'athérosclérose, sur la base d’observations expérimentales et
anatomopathologiques. Parmi elles figurent certains désordres métaboliques, notamment
I’élévation de I’homocystéinémie, reconnue pour sa toxicité directe sur I’endothélium, ainsi que
des perturbations immunitaires et certaines infections, qui participent au processus inflammatoire
athéroscléreux (121,122).

Chez les femmes préménopausées, une hypo-cestrogénie d’origine hypothalamique a été
associée a une augmentation marquée du risque de maladie coronaire, avec un odds ratio de 7,4
dans I’étude WISE (123,124).

Par ailleurs, le traitement hormonal substitutif de la ménopause a été associé a une
augmentation du risque de survenue d’événements cardiovasculaires et thromboemboliques chez
les femmes ménopausées, qu’elles aient ou non des antécédents cardiovasculaires (125,126).

Enfin, certains marqueurs biologiques de I'inflammation, en particulier la CRP ultrasensible
et I'interleukine-6, ont été associés a une augmentation du risque de survenue d’un événement
vasculaire, notamment d’infarctus du myocarde (122,123).

4.3. Les atteintes coronaires associées :

L’atteinte isolée du TCG est rare, sa fréquence étant estimée en moyenne a environ 3 %. Le
plus souvent, une sténose du tronc commun s’integre dans le cadre d’une athérosclérose coronaire
diffuse et sévere, ce qui explique la fréquence élevée des lésions associées, qu’elles soient
monotronculaires, bitronculaires ou tritronculaires. L’atteinte significative de I’artére coronaire
droite, définie par la présence d’une sténose d’au moins 70 %, constitue un facteur pronostique

important. Elle est fréquente, avec une prévalence rapportée variant de 56 % a 79 % (79,116,127).
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5. Le diagnostic positif :

L’identification d’une atteinte du TCG, sur les seuls éléments cliniques ou a l'aide des
méthodes non invasives, reste limitée par un manque de sensibilité et de spécificité ; ainsi, la
coronarographie demeure I’examen de référence. Par ailleurs, il n’existe aucun critere

épidémiologique ni clinique permettant de prédire de facon fiable une sténose du TCG.

5.1. La présentation clinique :

Dans les études contemporaines portant sur des patients ayant bénéficié d’une
revascularisation du TCG, la présentation clinique la plus fréquente était le syndrome coronarien
aigu (47-53 %), suivi de I’angor stable dans le cadre d’un syndrome coronarien chronique (24-39

%), de I'infarctus du myocarde (15 %) et de I’ischémie silencieuse (7 %) (43).

La douleur thoracique constitue le principal signe révélateur des syndromes coronariens
aigus. Il s’agit le plus souvent d’'une douleur angineuse typique, rétrosternale et constrictive, mais
sa reconnaissance peut étre moins évidente que dans I'angor stable, du fait de ’absence possible

de survenue a I’effort ou d’une disparition rapide au repos.

Par ailleurs, surtout chez les sujets agés et diabétiques, le tableau peut étre atypique ou
trompeur, la douleur se limitant parfois aux irradiations classiques ou se manifestant uniquement

par des troubles digestifs ou des signes vagaux.

Plus rarement, la sténose du TCG peut étre révélée par une dyspnée, secondaire a une
élévation de la pression télé-diastolique du ventricule gauche, traduisant une ischémie extensive
du VG, en accord avec le concept physiopathologique d’une sténose du tronc commun. Cependant,
I’appréciation de ce symptome peut rester subjective, ce qui explique les fréquences variables

rapportées selon les séries (108,128).

L’insuffisance cardiague congestive, la mort subite et les arythmies cardiaques sont
retrouvées avec une fréquence comparable a celle observée dans les autres localisations de

I’atteinte coronaire.
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5.2. L’électrocardiogramme basal de repos :

Lors des SCA, I’électrocardiogramme (ECG) constitue un outil indispensable pour le
diagnostic, la prise en charge thérapeutique et I’évaluation du pronostic. Il reflete la physiologie
myocardique et permet ainsi d’orienter vers les Iésions coronaires qui seront retrouvées a la
coronarographie. Les données issues de son analyse occupent une place importante dans la

décision thérapeutique, en particulier en ce qui concerne la reperfusion myocardique.

Plusieurs études ont montré que la présence d’un sus-décalage du segment ST en aVR au
cours des syndromes coronariens aigus peut témoigner d’une atteinte coronaire séveére,
principalement une sténose du tronc commun gauche ou des lésions tritronculaires (129-131). Cette
anomalie électrique est également associée a un pronostic a court terme plus défavorable, avec
davantage de récidives ischémiques, d’insuffisance cardiaque et une mortalité hospitaliere plus

élevée.

L’aVR est une dérivation cardiaque qui explore I'activité électrique du cceur dans le plan
frontal (150° ou +210°). Son interprétation est souvent négligée en pratique clinique, car elle n’est
adjacente a aucune autre dérivation. Pourtant, elle est opposée aux dérivations DI, DIl et V5-V6 ;
ainsi, la dérivation inverse de VR (-VR) explore I'axe 30°. C’est pour cette raison qu’il est
recommandé d’utiliser -VR pour représenter les six dérivations frontales sur un ECG, de maniere

a obtenir un écart de 30° entre chaque dérivation, de VL (-30°) a DIl (120°).

La dérivation VR explore la paroi basale du septum interventriculaire, située au-dessous
des valves aortiques et pulmonaires. Or, cette paroi basale est vascularisée par les premiéres
branches de I’artére interventriculaire antérieure. Cela explique I’élévation du segment ST en aVR
chez un nombre important de patients présentant une occlusion proximale de [I'artere
interventriculaire antérieure gauche s’étendant a la premiéere branche septale, qui vascularise le

septum basal (131,132).
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En cas d’occlusion aigué du TCG, l'aspect électrocardiographique typique est une
dépression horizontale diffuse du segment ST, plus marquée dans les dérivations I, Il et V4-V6,
associée a une élévation du segment ST dans la dérivation aVR > 1 mm, égale ou supérieure a
celle observée en V1 (43). Certains patients présentent également un sus-décalage du segment ST

dans les dérivations précordiales, au maximum en V2-V4 (131) .

Un ECG de repos peut étre strictement normal sans pour autant éliminer une pathologie du

tronc, ce qui souligne le manque de spécificité de cet examen (1).

L’ECG de base n’est pas prédictif d’'une sténose du TCG ; les anomalies électriques ne sont

corrélées ni a la gravité de la sténose du TCG ni a I’étendue de la maladie coronarienne.

5.3. Les biomarqueurs cardiaques :

La myoglobine constitue un marqueur relativement précoce, mais sa spécificité demeure
faible. Son intérét est unanimement considéré comme limité dans les syndromes coronariens aigus

sans sus-décalage du segment ST (133).

Les CPK-MB possédent une certaine valeur pronostique, mais leur intérét reste faible, en

raison de leur remplacement par le dosage des troponines cardiaques spécifiques.

La troponine (T ou |) représente un outil de triage ayant une valeur prédictive négative de
97 %. Son taux sérique constitue par ailleurs un facteur prédictif indépendant de la morbi-mortalité

coronarienne (134).

D’autres marqueurs biologiques sont également associés a une augmentation de la
mortalité a moyen et a long terme au cours des syndromes coronariens aigus, notamment les
marqueurs de l'inflammation, comme la CRP, ainsi que les marqueurs de I’activation neuro-
humorale, tels que le brain natriuretic peptide (135,136). Toutefois, ils n’interviennent pas dans la

stratification du risque ni, par conséquent, dans la prise en charge thérapeutique initiale (137).
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5.4. L’échocardiographie :

a. L’échocardiographie trans-thoracique :

L’échocardiographie transthoracique est un examen non invasif qui permet d’évaluer la
fraction d’éjection du ventricule gauche, d’apprécier la contractilité globale et segmentaire du VG
au niveau du territoire ischémique, d’analyser la fonction diastolique ainsi que les pressions de

remplissage, et de rechercher une éventuelle valvulopathie associée.

Elle permet également de diagnostiquer certaines complications de I'infarctus aigu du
myocarde, notamment la rupture septale, I'insuffisance mitrale et la présence d’un thrombus

intra-ventriculaire gauche.

Par ailleurs, cet examen autorise parfois la visualisation des segments proximaux des
artéres coronaires et, grace au Doppler, I'étude du flux coronaire. Le profil de vitesse du flux
couleur dans I’artére coronaire est habituellement compatible avec un flux laminaire. En présence
d’une sténose hémodynamiquement significative, une accélération focale du flux peut étre mise

en évidence et contribuer ainsi a la localisation du site sténosé.

Cependant, cet examen présente certaines limites, notamment une importante variabilité
opérateur-dépendante ainsi que la difficulté, dans certains cas, d’obtenir des images de qualité

satisfaisante selon I’échogénicité des patients (138).

L’apport majeur de I’échocardiographie 3D par rapport a la méthode 2D, dans le cadre de
la cardiopathie ischémique, réside dans la quantification semi-automatique des volumes du

ventricule gauche et de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (139).

Le 2D strain constitue une technique échocardiographique récente permettant une

évaluation rapide et précise de la fonction ventriculaire gauche.
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La valeur prédictive du strain longitudinal 2D pour la présence d’une coronaropathie sévere
a également été démontrée récemment, méme en I’absence d’anomalies de la cinétique pariétale
régionale au repos (140). Cette étude a montré que le pic systolique du strain longitudinal était
significativement diminué chez les patients présentant une sténose du tronc commun gauche ou
des lésions tritronculaires, y compris en I'absence d’anomalies de la cinétique segmentaire au
repos, ce qui suggere son intérét dans l'identification des patients atteints de coronaropathie
sévere.

b. L’échocardiographie trans-oesophagienne :

Cet examen n’est pas utilisé de facon routiniére pour I’exploration coronaire, mais il offre,
en cas de suspicion de sténose, des images de meilleure qualité que I'’échographie transthoracique
grace a la proximité des vaisseaux et a I'emploi de sondes a haute fréquence. Il permet ainsi de
visualiser le tronc commun gauche et sa bifurcation dans environ 80 % des cas, tandis que le
Doppler couleur bidimensionnel analyse le flux intracoronaire..

5.5. L’épreuve d’effort :

Les premiers travaux relatifs a la pratique de I’épreuve d’effort remontent a une
cinquantaine d’années (141). Depuis lors, cet examen, largement disponible, occupe une place
importante parmi les explorations cardiologiques non invasives, et ses indications se sont
progressivement élargies.

L’épreuve d’effort est réalisée chez des patients chez lesquels I’atteinte du tronc commun
gauche n’est pas encore connue, c’est-a-dire avant le diagnostic angiographique, tout en
respectant ses contre-indications, notamment I’angor instable, I'infarctus du myocarde récent, le

bloc auriculo-ventriculaire ou encore I’hypertension artérielle maligne.

Plusieurs caractéristiques observées au cours de I’épreuve d’effort et des tests de stress
pharmacologiques ont été classiquement associées a la présence d’une Iésion du TCG (Figure 55).
Il s’agit en particulier d’une trés faible tolérance a I'effort, avec une faible augmentation de la
fréquence cardiaque et de la pression artérielle, voire une chute tensionnelle, de la survenue d’un
angor pour une charge de travail trés faible, ou encore de la présence d’un sous-décalage profond

et persistant du segment ST apparaissant précocement au cours de I'exercice (43).
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|
Cependant, ces résultats ne sont ni sensibles ni spécifiques pour identifier une atteinte du
TCG. En effet, ces mémes anomalies peuvent également étre observées chez des patients

présentant une maladie coronaire diffuse ou une dysfonction ventriculaire gauche (43,141).

Exercise test and exercise ECG variables
ST depression >2 mm
ST depression at low workload
ST depression persisting more than 5 min into recovery
Abnormal systolic blood pressure response to exercise (fall > 10 mm Hg systolic)
Achievement of <4 METS
Exercise-induced ventricular ectopy

Myocardial perfusion variables
Multizone ischemia
Increased lung uptake (thallium 201)
Transient ischemic dilatation
Left main coronary artery disease pattern: defects in septal and posterolateral zones

ECG, electrocardiography; METS, metabolic equivalents.

Figure 55 : Les critéres haut risque évoquant une Iésion du tronc commun gauche au cours de

tests fonctionnels non invasifs (43)

5.6. Les tests d’ischémie avec imagerie fonctionnelle :

Ces tests d’ischémie, ou tests de stress, ont pour objectif de provoquer une ischémie

inductible détectable par une méthode d’imagerie :
=  Soit parl’effort, le plus souvent

= Soit par un stress pharmacologique (dobutamine, dipyridamole, adénosine ou

régadénoson ) lorsque I'effort n’est pas réalisable.

IIs permettent également de localiser I'ischémie myocardique afin d’orienter un éventuel

geste de revascularisation.

Il s’agit de tests plus sensibles et plus spécifiques que 'ECG d’effort, avec en plus une

valeur localisatrice.
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a. L’échocardigraphie de stress :

L’échocardiographie de stress, réalisée a I’effort ou sous agents pharmacologiques, est de
plus en plus utilisée pour évaluer I'ischémie myocardique en mettant en évidence des troubles

transitoires de la contractilité segmentaire, tels que I’hypokinésie, I’akinésie ou la dyskinésie.

Le stress le plus souvent utilisé est I'effort gradué, tandis que les principaux agents

pharmacologiques employés sont le dipyridamole et la dobutamine.

Les marqueurs d’une atteinte coronaire sévere sont représentés par des troubles étendus
de la contractilité, une dilatation du ventricule gauche ainsi qu’une diminution de la fraction

d’éjection du ventricule gauche (142).

L’échocardiographie de stress présente une bonne efficacité dans I’évaluation de I’ischémie
myocardique chez les patients coronariens, avec une sensibilité de 81 % et une spécificité de 89 %

(142,143).

Cependant, comme |’épreuve d’effort et la scintigraphie myocardique, ce test n’est pas

spécifique de I’atteinte du tronc commun gauche(142).

L’échocardiographie au dipyridamole présente une sensibilité élevée de 93 % pour pour la
détection de la maladie du TCG, mais sa spécificité reste faible vis-a-vis des atteintes

tritronculaires.

b. La scintigraphie myocardique au thallium ou au MIBI :

La scintigraphie myocardique occupe une place importante dans I’arbre décisionnel

diagnostique.

En effet, au cours de I’évolution naturelle de I'ischémie myocardique, les anomalies de
perfusion apparaissent avant les modifications électriques et les troubles de la cinétique
segmentaire.Elle compléte ainsi les données cliniques et électrocardiographiques, tout en

permettant d’évaluer la viabilité myocardique.
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Toutefois, sa spécificité reste limitée, avec un risque de méconnaitre une hypoperfusion

sévere, notamment en cas de sténose serrée du tronc commun gauche (144).

Par ailleurs, les images de perfusion peuvent ne pas mettre en évidence de défaut ni de
signe scintigraphique d’ischémie lorsque la réduction du flux sanguin intéresse I’ensemble du
cceur de maniere homogeéne, réalisant ce que I'on appelle une « ischémie équilibrée », en particulier

en cas de sténose du tronc commun (43).

Les nouvelles techniques d’imagerie de perfusion peuvent toutefois permettre de dépasser

ces limites.

Figure 56 : Scintigraphie myocardique montrant une hypofixation sévere de la paroi inférieure

identique sur les acquisitions au repos (fleche courbe) et a I’effort (fleche droite) correspondant

a une nécrose myocardique (145)

c. L’IRM cardiaque :

L’IRM cardiaque est de plus en plus utilisée dans I’exploration de la maladie coronaire, bien
que son accessibilité reste limitée. Elle constitue I'’examen de référence pour I’évaluation des
volumes ventriculaires, de la fraction d’éjection et de la masse ventriculaire, et permet, en post-
infarctus, d’analyser précisément I’étendue de la nécrose ainsi que le remodelage ventriculaire et

ses complications, notamment I’anévrisme ou le thrombus pariétal.
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L’IRM de stress est apparue plus récemment comme une alternative prometteuse a
I’échocardiographie de stress et a la scintigraphie de stress dans I’évaluation fonctionnelle non
invasive de la coronaropathie. Il s’agit de la méthode la plus performante sur le plan diagnostique
en termes de sensibilité et de spécificité. Les séquences utilisées sont des séquences de perfusion,

dites de premier passage.

Une équipe anglaise a étudié les performances de I'IRM de stress par imagerie de perfusion
chez des patients présentant une sténose du TCG, en comparaison avec la scintigraphie
myocardique. Les auteurs ont analysé les données de 27 patients ayant une sténose significative
du TCG a la coronarographie et de 27 sujets témoins appariés pour I'age et le sexe, sans lésion
coronaire. Parmi les 27 patients présentant une sténose du TCG, 81 % avaient une IRM anormale,
alors que 59 % avaient une scintigraphie anormale. Tous les patients avec une IRM anormale
présentaient une anomalie détectée a I'analyse visuelle. Ces résultats montrent que I'analyse
visuelle des images de perfusion en IRM possede une meilleure efficacité diagnostique que la

scintigraphie de stress pour mettre en évidence les sténoses du tronc commun (114).

Figure 57 : Images montrant |I'angiographie et I’IRM de perfusion d’un patient atteint d'une

sténose du TCG. (a): image coronarographigue d'une lésion distale du TCG. (b):I'IRM de stress

par imagerie de perfusion montrant un défaut de perfusion dans le septum, la paroi antérieure

et latérale (114)
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5.7. Le coroscanner :

Il s’agit d’'un examen non invasif, réalisé apres injection au temps artériel aortique, avec
une synchronisation ECG prospective ou rétrospective. Il permet d’évaluer la morphologie des
artéres coronaires a la recherche d’une sténose, avec une excellente valeur prédictive négative,

autorisant I'exclusion d’une maladie coronaire lorsqu’un coroscanner est normal (51).

Une étude récente a évalué les performances diagnostiques du coroscanner par rapport a
I’angiographie coronaire pour la détection et la classification visuelle des |ésions du TCG. Dans
cette étude, le coroscanner s’est montré précis pour identifier les Iésions significatives du TCG
mises en évidence par I’angiographie. Toutefois, en ce qui concerne le degré de sténose, un écart
significatif a été observé, avec une tendance a surestimer ou a sous-estimer la sévérité des lésions

du TCG par rapport a la coronarographie (146).

Une autre étude, centrée sur ce sous—-groupe, a rapporté une sensibilité de 100 % et une

spécificité de 96,3 % du coroscanner pour la détection d’une sténose de 50 % du TCG (147).

Le scanner est recommandé chez les patients présentant une maladie coronarienne
chronique symptomatique avec une probabilité pré-test faible ou intermédiaire de maladie

coronarienne obstructive (148).

La principale limite de cette technique réside dans sa tendance a surestimer la gravité de

la maladie (149).

Le coroscanner permet également d’évaluer avec précision I’étendue et la répartition du

calcium coronaire grace au score calcique.

Enfin, la surveillance des stents du tronc commun est désormais validée par les travaux de
S. Ghostine et J.-F. Paul ainsi que de M. Gilard. Il est actuellement possible de controler la
perméabilité des stents du tronc commun par le coroscanner (figure 58). Cette approche se justifie
dans la mesure ou, jusqu’a présent, un controle coronarographique était nécessaire en raison de
la sévérité des resténoses. Pour les autres vaisseaux, la surveillance reste habituellement
fonctionnelle, et il n’existe pas de raison de modifier cette attitude dans la mesure ol une

redilatation ne sera envisagée qu’en présence d’une ischémie.
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Figure 58 : Control de stent par coroscanner post—-angioplastie du TCG (150)

5.8. Fusion multi-modalités :

Cette technique repose sur la superposition de deux modalités d’imagerie, en associant
I'imagerie morphologique fournie par le coroscanner a I'imagerie fonctionnelle de la perfusion

myocardique obtenue par scintigraphie.
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Elle permet d’apprécier la sévérité fonctionnelle d’une sténose coronaire ainsi que sa
localisation (Figure 59). Néanmoins, elle requiert un équipement adapté et s’accompagne d’une
augmentation significative de la dose d’irradiation [153]. A ce jour, elle demeure encore du

domaine de I’expérimentation.

Figure 59 : Fusion coroscanner/scintigraphie : sténose coronaire droite (fleche) responsable

d’une ischémie inférieure (151)

5.9. La coronarographie :

La coronarographie constitue I’examen de référence pour I’étude de I’anatomie coronaire
et demeure I'outil diagnostique essentiel dans I’évaluation des sténoses du tronc commun gauche.
Elle occupe une place centrale dans la confirmation ou I’exclusion de la maladie coronaire.
Néanmoins, son utilisation dans I’exploration du TCG comporte certaines limites spécifiques. Par
ailleurs, son développement a connu un essor considérable grace aux progrés de I’angioplastie

transluminale coronaire et de la chirurgie de pontage aorto-coronarien.
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a. Les voies d’abord :

Trois voies d’abord peuvent étre utilisées pour la réalisation de la coronarographie :

- La voie fémorale : est réalisée selon la technique de Seldinger et constitue I'une des voies

d’abord classiques de la coronarographie.

- La voie humérale : actuellement moins utilisée, elle est essentiellement réservée aux

situations de contre-indication de la voie fémorale.

- Lavoie radiale : elle représente la voie d’abord la plus recommandée a I’heure actuelle. Son

utilisation permet de réduire les complications vasculaires liées au point de ponction.

Le risque d’occlusion de I'artére radiale peut étre réduit par I'administration systématique
d’héparine. Toutefois, I'utilisation de cette voie nécessite au préalable la réalisation du test d’Allen,
afin de vérifier I’existence d’une circulation collatérale efficace par I’artere ulnaire ; en cas de test

pathologique, la voie radiale est contre-indiquée.

Ainsi, I'abord radial est actuellement recommandé au cours des interventions
coronariennes percutanées, quelle que soit la présentation clinique, sauf en présence de

contraintes techniques particulieres (19).

b. La technique :

La coronarographie est réalisée par voie artérielle, qu’elle soit fémorale, humérale ou
radiale, aprés mise en place d’un introducteur vasculaire. La visualisation du réseau coronaire est
ensuite obtenue a l'aide de cathéters préformés. L’exploration angiographique repose sur la
réalisation de multiples incidences permettant une analyse précise des différents segments

coronariens. En régle générale :

- 6 incidences pour I’étude du tronc commun gauche et du réseau coronaire gauche
nécessite, comprenant une incidence de face, 2 incidences obliques droites a orientation
craniale et caudale, 2 incidences obliques gauches, ainsi qu’une incidence de profil.
L’analyse de I'ostium du tronc commun est particulierement optimisée en oblique
antérieure gauche caudale, celle de sa portion moyenne en oblique antérieure droite
caudale, tandis que I’étude de sa portion distale est mieux réalisée en oblique antérieure

gauche caudale.
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- 4incidences pour I’exploration de I'artére coronaire droite repose habituellement sur: une
incidence de profil, une incidence de face craniale ou caudale, une incidence oblique droite

et une incidence oblique gauche.

La procédure se complete généralement par une ventriculographie réalisée selon deux
incidences principales : une oblique antérieure droite et une oblique antérieure gauche. Ces
incidences permettent d’évaluer la FEVG, tout en appréciant sa contractilité. Par ailleurs, I'étude
des pressions intraventriculaires gauches permet de rechercher I'existence d’un gradient

pathologique entre le ventricule gauche et I’aorte.

c. Les résultats :
Elle permet de dépister, dés la mise en place de la sonde au niveau de I'ostium, I’existence
d’une lésion significative du tronc commun gauche, ainsi que d’en assurer une évaluation a la fois

qualitative et quantitative.

7

< Evaluation quantitative des Iésions :
> Analyse de la forme :

Une sténose coronaire peut revétir différents aspects morphologiques : concentrique,
excentrée, tubulaire ou complexe. Les lésions complexes se caractérisent notamment par une
irrégularité des contours, une ulcération ou encore un pseudo-anévrysme sacciforme, traduisant
I’excavation d’une plaque aprés sa rupture. Par ailleurs, la sténose peut étre décrite comme courte

ou longue.
> Degré de sévérité :

La sévérité d’'une sténose est appréciée visuellement par la variation relative entre deux
diameétres : le diametre de référence, mesuré en amont ou en aval de la |ésion (D réf), et le diametre

minimal observé au niveau de la sténose (Dmin).
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Le pourcentage de sténose est exprimé selon la formule suivante :
Sténose (%) = (Dréf - Dmin) x 100 / D réf
Les rétrécissements sont habituellement répartis en trois stades :
e Stade | : sténose serrée, comprise entre 50 et 69 %.
e Stade Il : sténose trés serrée, comprise entre 70 et 89 %.
e Stade lll : sténose sub-occlusive, supérieure a 90 %.

L’évaluation quantitative angiographique des lésions du tronc commun gauche se heurte
toutefois a plusieurs difficultés. La réalisation d’un nombre suffisant d’incidences angiographiques
dégageant correctement le tronc commun demeure le meilleur moyen de réduire ces limites, tout

en veillant a maintenir des injections parcimonieuses.

Une autre difficulté réside dans I'impossibilité de déterminer un diametre de référence
lorsque I'atteinte est diffuse. Dans cette situation, la quantification devient particulierement
aléatoire, et la mesure du diametre maximal de la sténose du tronc est alors rapportée soit a une
valeur de référence théorique, soit a une valeur arbitrairement estimée a partir du diametre cumulé

des branches de bifurcation.
> Analyse du segment :
L’analyse segmentaire précise la topographie de la sténose: proximale, moyenne ou distale.
> Analyse du réseau d’aval :

L’étude du réseau d’aval doit toujours étre réalisée, aussi bien lors d’une injection

antérograde que rétrograde, notamment en cas d’occlusion ou de sub-occlusion artérielle.
< L’évaluation qualitative des lésions :

Elle souléve les mémes difficultés que celles rencontrées au cours de toute angiographie,

de sorte que I’analyse qualitative demeure essentiellement descriptive :
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La présence de calcifications est retenue devant I'existence d’opacités suivant de facon
plus ou moins nette le trajet de I'artére. L'importance du processus calcifié peut étre appréciée
selon leur aspect angiographique : des calcifications importantes se traduisent par des opacités
fixes, visibles durant toute la séquence cinématographique, alors que des calcifications modérées

correspondent a des opacités intermittentes, observées sur quelques images seulement.

Une ulcération peut étre suspectée devant la présence d’une image en niche au sein d’une

plaque athéromateuse.
La dissection se manifeste par une image de voile intraluminal.

La présence d’un thrombus peut étre évoquée devant une image intraluminale moulée par

le produit de contraste.

Toutefois, aucun de ces signes n’est doté d’une sensibilité et d’une spécificité suffisantes.
Seule I'angioscopie permettrait d’affirmer le diagnostic de thrombus, mais sa réalisation au niveau

du tronc coronaire commun demeure impossible en raison de la nécessité d’un ballon d’occlusion.
< Limites :

L’interprétation angiographique du tronc commun gauche peut s’avérer délicate. En effet,
le chevauchement des branches distales, le raccourcissement du vaisseau, le caractére excentré
de certaines lésions ainsi que la position du cathéter peuvent masquer une lésion authentique ou,
au contraire, générer des artéfacts, rendant ainsi plus difficile 'appréciation exacte de la sévérité

de la sténose (153).

Pour ces raisons, I’évaluation visuelle angiographique de la maladie du tronc commun
gauche demeure sujette a une variabilité importante, aussi bien inter-observateur qu’intra-

observateur (77).
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Plusieurs travaux ont également montré que la coronarographie tend a sous-estimer la
gravité des lésions du TCG(51). Ainsi, Hermiller et al ont rapporté que parmi des patients ayant un
tronc commun jugé angiographiquement normal, 89 % présentaient en réalité une atteinte décelée

par échographie intravasculaire (IVUS) (51,154).

D’autres études évaluant le diametre minimal de la lumiere (DML) et le diametre de la
sténose dérivés de la coronarographie quantitative et de I'VUS, ont trouvé une corrélation

modérée a faible entre les résultats de la coronarographie et ceux de I'IVUS (51,155,156).

Cependant, ces études ont été réalisées avant I'avenement de la coronarographie
guantitative des bifurcations en 2D et en 3D, techniques qui se sont montrées plus précises dans
I’évaluation des lésions de bifurcation. Par ailleurs, la projection angiographique utilisée joue
également un role important dans I'appréciation des lésions du tronc commun gauche. En effet,
lors de I'utilisation des incidences oblique antérieure droite a 30° et oblique antérieure gauche a

60°, le TCG peut apparaitre raccourci.

5.10.L'apport des nouvelles techniques dans I’évaluation des lésions du TCG :

Un geste de revascularisation coronaire devient indiqué deés lors qu’une lésion entraine un
retentissement sur le débit coronaire, responsable d’une ischémie myocardique. Se pose ainsi le
probléeme des sténoses visuellement intermédiaires, qui peuvent néanmoins étre
fonctionnellement significatives. Dans ce contexte, l'utilisation de projections angiographiques
optimales, de multiples incidences angiographiques, ainsi que le recours a des méthodes
complémentaires d’imagerie ou d’évaluation physiologique, peuvent améliorer I’'appréciation de

I’anatomie coronaire lorsque la coronarographie est utilisée (3).

a. FFR etiFR :

La FFR (« Fractional Flow Reserve ») La FFR est une méthode invasive simple permettant
d’évaluer le retentissement fonctionnel d’une lésion coronaire en mesurant, en hyperhémie
maximale, le rapport entre la pression coronaire distale et la pression aortique en amont de la

lésion, afin d’estimer son impact sur la perfusion myocardique distale.
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L’iFR (« Instantaneous Wave-Free Ratio ») correspond, quant a lui, au rapport instantané
sans onde, mesuré en diastole, entre la pression coronaire distale a la lésion (Pd) et la pression
aortique (Pa). L’intérét potentiel de I'iFR réside dans le fait qu’il s’agit d’un indice physiologique
obtenu au repos, ce qui permet d’éviter le recours a 'adénosine, puisqu’il ne nécessite pas

I'obtention d’un état d’hyperhémie maximale.

La sténose est considérée comme hémodynamiquement significative lorsque la FFR est <

0,80 ou lorsque I'iFR est < 0,89. (19)

L’intérét de cette évaluation est double : d’une part, éviter la réalisation d’un stenting sur
des lésions intermédiaires dont le bénéfice n’est pas démontré, et, d’autre part, ne pas

méconnaitre une lésion responsable d’une ischémie myocardique.

Ainsi, I’évaluation par FFR ou par iFR bénéficie d’une recommandation de classe IA (3) pour
apprécier le retentissement hémodynamique d’une sténose intermédiaire lorsqu’aucune preuve

d’ischémie n’est disponible.

Une étude récente ayant évalué les performances diagnostiques de la FFR et de I'iFR dans
I’analyse des sténoses intermédiaires du tronc commun gauche a montré une concordance élevée
entre ces deux méthodes pour poser I'indication de revascularisation, atteignant 80 %. En cas de
discordance entre la FFR et I'iFR, I'IVUS semblait davantage se rapprocher de la FFR pour la
classification de la signification de la sténose. Ainsi, le report de la revascularisation des sténoses
intermédiaires du TCG sur la base de I'iFR, associé a I'IVUS en cas de discordance entre la FFR et
I'iFR, parait slr, avec un taux d’événements cardiovasculaires comparable a celui observé chez les

patients ayant bénéficié d’une revascularisation (157).

104



Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

- roximal corona ressure (Pa
Adeénosine IV 4 a) coronary pressure {Aa)

Distal coronary pressure (Pd)

Distal coronary pressure (Pd)

FFR= oooromiy,

Proximal coronary pressure (Pa)

Figure 60 : mesure de la réserve coronaire (FFR) sur des courbes de pression obtenues par voie

endocoronaire(157)

b. L’échographie intravasculaire (IVUS) :

L’IVUS constitue un autre outil a la disposition du coronarographiste. Contrairement a
I’angiographie, qui ne fournit qu’une image en silhouette de la lumiere artérielle, elle offre en
temps réel des images en coupe, précises et détaillées des arteres coronaires, permettant
d’analyser la paroi vasculaire et de mesurer directement le diamétre luminal minimal (DML) et la
surface luminale minimale (SML)(153). Elle présente ainsi une sensibilité et une spécificité

supérieures a celles de la coronarographie.

L'utilisation de I’'IVUS pour une évaluation plus approfondie des lésions du tronc commun
gauche jugées intermédiaires a la coronarographie fait I’'objet d’'une recommandation de classe
lla, niveau de preuve B, dans les recommandations actuelles de la Société Européenne de

Cardiologie (3).

Dans une étude prospective multicentrique, la revascularisation était le plus souvent
différée lorsque la surface luminale minimale était supérieure ou égale a 6 mmz2, alors qu’elle était
réalisée lorsqu’elle était inférieure a 6 mm2(158). Aprés un suivi de deux ans, la survie sans déces
cardiaque était comparable dans les deux groupes, respectivement de 98 % et 95 %, et seuls 4,4

% des patients traités médicalement ont secondairement nécessité une revascularisation.
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Une autre étude a suggéré que le report de I'intervention chez des patients présentant une
surface luminale minimale supérieure ou égale a 7,5 mm?2 était associé a des résultats cliniques
plus favorables(159). Chez les patients asiatiques, généralement caractérisés par une taille
cardiaque plus réduite, certaines études ont proposé qu’une surface luminale minimale comprise

entre 4,5 et 4,8 mm?2 puisse étre plus appropriée. (160)

Ainsi, le seuil de 6 mm2 est classiquement retenu pour définir une lésion significative du

tronc commun en IVUS. (161)

De plus, I'IVUS permet, grace aux ultrasons, de visualiser les tissus mous de la paroi
artérielle et ainsi de mieux caractériser la plaque d’athérome en évaluant sa taille, sa répartition

et sa composition (figure 61 )

. .
coronaire normale palque d'atherome stent

catheter . . R "
lumiere arterielle stent implante

intima
media

adventice

Figure 61 : Exemple d’images obtenues en IVUS ; a gauche coronaire normale, au centre

visualisation d’une plaque d’athérome, a droite présence d’un stent intra-coronaire avec une

apposition des mailles(162)
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Elle permet également d’optimiser I’expansion et I’apposition des stents apres angioplastie
du tronc commun gauche. Une étude multicentrique a montré qu’un stenting guidé par I'IlVUS au
niveau du TCG était associé a une réduction de la mortalité cardiaque a 10 ans par rapport a une

implantation guidée uniquement par I’angiographie(163). (Figure 62)
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Figure 62 : Mortalité a 10 ans (toutes causes confondues) aprés I'angioplastie du TCG quidée par

I'aspect angiographique (courbe rouge) et par I''VUS (courbe bleue)(164)

c. Latomographie en cohérence optique :

Plus récemment, la tomographie par cohérence optique (OCT) a fait son apparition. Elle se
caractérise par une résolution spatiale supérieure a celle de I'IVUS, permettant ainsi d’obtenir des

images plus fines et plus détaillées des contours endoluminaux (Figure 63).

Son intérét réside dans l'analyse de la plaque athéromateuse, notamment de sa
composition et de la chape fibreuse, ainsi que dans I’évaluation immédiate aprés angioplastie, en
recherchant une malapposition, une dissection ou une couverture incompléete du stent. Elle permet
également une évaluation a distance aprés angioplastie, en appréciant la réendothélialisation des

mailles du stent et la survenue d’une resténose intra-stent.
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Cependant, en raison de la faible pénétration de la lumiere infrarouge a travers les tissus

et le sang, I’OCT nécessite une clairance sanguine. De ce fait, son efficacité dans I'imagerie des

lésions ostiales du TCG demeure limitée (153).

Coroscanner Angiographie

on : 600um

200um

." .
LA 4

Figure 63 : L’intérét de I'imagerie endovasculaire dans I’analyse de la plaque d’athérome (162)
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IV. Complications intrahospitaliéres :

La période s’écoulant entre le diagnostic d’une sténose du TCG et sa revascularisation
effective constitue une phase de haute vulnérabilité, en particulier chez les patients admis dans

un contexte d’instabilité clinique.

Les complications intrahospitaliéres au cours des sténoses du tronc commun gauche
représentent un élément majeur du pronostic précoce. Elles traduisent la sévérité de I'ischémie
myocardique induite par cette localisation anatomique particuliéere, responsable d’un

retentissement souvent étendu sur la fonction ventriculaire gauche et la stabilité hémodynamique.

Ces complications peuvent survenir avant toute stratégie de revascularisation et

comprennent principalement :
> Les défaillances hémodynamiques :

¢ Insuffisance cardiaque aigué : Une ischémie persistante (au-dela de 15 a 60 minutes)
peut provoquer une nécrose irréversible et un remodelage délétere, conduisant
rapidement a une insuffisance cardiaque aigué caractérisée par une dyspnée de repos

et des signhes de surcharge hydrique.

¢ Choc cardiogénique : Il complique 5 a 10 % des cas liés au TCG. Il peut résulter d'une

ischémie étendue ou de complications mécaniques précoces.

¢ Complications mécaniques : Bien que plus fréquentes aprés un infarctus constitué, des
complications telles qu'une insuffisance mitrale aigué sévere, une rupture septale ou
une rupture de la paroi libre peuvent survenir dés les premiers jours, provoquant une

hypotension soudaine et un collapsus.

> Arythmies ventriculaires : L'ischémie myocardique étendue favorise la survenue d'arythmies

ventriculaires menacant le pronostic vital, pouvant mener a une mort subite.
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> Thrombose compléte du tronc commun : En cas de rupture de plaque, un agrégat

plaquettaire peut évoluer vers une thrombose totale, entrainant souvent un déces immédiat

en l'absence de traitement dans les premieres minutes

> Troubles de conductions : L’ischémie myocardique étendue peut entrainer des troubles de
la conduction, notamment des blocs auriculo-ventriculaires, témoignant d’une atteinte

sévere du tissu de conduction et pouvant aggraver l'instabilité hémodynamique.

> Le décés intrahospitalier : Le déces intrahospitalier représente I'issue la plus sévere de
I’évolution des sténoses du TCG. Il survient généralement dans un contexte de défaillance
hémodynamique majeure, de troubles du rythme graves ou de complications mécaniques

aigués.

Leur fréquence et leur gravité varient selon le contexte clinique de révélation, I'importance

des lésions coronaires associées et le profil de risque du patient.

V. La prise en charge des sténoses du TCG :

1. Les buts :

Le traitement de la maladie coronaire, qu’il soit médical, interventionnel ou chirurgical, a
pour objectifs de soulager la symptomatologie, d’améliorer la survie, de prévenir I’aggravation ou
la récidive de la maladie coronaire, ainsi que de réduire la survenue d’autres événements

cardiovasculaires.

2. Les moyens :

La prise en charge de la maladie du TCG repose sur trois options thérapeutiques: le

traitement médical optimal, la revascularisation percutanée et la revascularisation chirurgicale.

2.1. Le traitement médical :

Le traitement médical est instauré de facon systématique chez tout patient chez lequel une

coronaropathie a été diagnostiquée.
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La prise en charge thérapeutique repose sur les modifications du mode de vie, le controle
des facteurs de risque cardiovasculaire, le traitement médicamenteux ainsi que I’éducation du

patient.
% La gestion de la douleur :

L’antalgie est un élément essentiel de la prise en charge de la douleur, a la fois pour
améliorer le confort du patient et pour limiter la réaction sympathique responsable d’une
vasoconstriction délétere lors d’'un épisode coronarien aigu. La trinitrine est indiquée pour
soulager la douleur angineuse, d’abord par voie sublinguale, puis, dans les formes plus séveres,
par voie intraveineuse, sous surveillance tensionnelle étroite afin d’éviter une chute de la pression

artérielle systolique au-dessous de 100 mmHg.

Les antalgiques les plus couramment utilisés sont le paracétamol et la morphine. Toutefois,
des données récentes ont montré que l'utilisation de la morphine pouvait retarder I’action des

inhibiteurs des récepteurs P2Y12 chez certains patients (165).
% Le agents anti-ischémiques :

Les bétabloquants : ils améliorent le pronostic des patients ayant présenté un infarctus du
myocarde en réduisant le risque de récidive infarctueuse, de mort subite et d’arythmies

ventriculaires.

Les inhibiteurs calciques : ils peuvent constituer une alternative aux bétabloquants chez
les patients ayant une fonction ventriculaire gauche conservée et présentant une contre-indication
a ces derniers. Toutefois, I'association de ces deux médicaments doit étre évitée en raison du
risque de bradycardie, de troubles de la conduction auriculo-ventriculaire, ou en cas d’altération

de la fonction ventriculaire gauche (148).

Dérivés nitrés :ils exercent une vasodilatation coronaire et systémique, permettant une
diminution de la précharge. lls réduisent également le travail cardiaque ainsi que la consommation

myocardique en oxygéne.
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ils sont utilisés en complément des autres traitements lorsque le patient demeure

symptomatique.

L’ivabradine : elle représente une nouvelle classe d’anti-angineux indiquée dans le
traitement de I’angor chronique stable chez les patients présentant une contre-indication ou une
intolérance aux bétabloquants. Elle peut également étre utilisée en association avec les
bétabloquants lorsque le patient demeure symptomatique ou présente une fréquence cardiaque
supérieure a 70 battements par minute, en particulier lorsqu’il existe une dysfonction ventriculaire

gauche associée (148).
% Les traitements antithrombotiques :

Les antiagrégants plaquettaires : en prévention secondaire, I'administration d’acide
acétylsalicylique a faible dose (75 a 160 mg) permet de réduire le risque d’accident vasculaire
cérébral, d’infarctus du myocarde et de décés d’origine vasculaire (166). Parmi les antiagrégants
plaquettaires utilisés figurent I'acide acétylsalicylique (aspirine), le clopidogrel, le ticagrelor et le

prasugrel.

Les inhibiteurs des récepteurs plaquettaires glycoprotéiques llb/llla : leur utilisation est
réservée a la salle de cathétérisme cardiaque, notamment en présence d’une charge thrombotique

importante, afin de prévenir les phénomenes de no-reflow ou de slow-flow.

Les traitements anticoagulants : ils reposent sur ['utilisation des héparines non

fractionnées (HNF) et des héparines de bas poids moléculaire (HBPM).
< Statines :

Elles permettent de réduire la fréquence des événements coronariens ainsi que la mortalité
de 25 a 35 %. En prévention secondaire, ’objectif thérapeutique est d’obtenir un taux de LDL-

cholestérol inférieur a 0,55 g/L. Leur prescription est systématique chez tout patient coronarien.
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% IECouARAIl:

IIs sont indiqués chez les patients présentant un angor chronique stable associé a une
hypertension artérielle, un diabéte, une insuffisance rénale chronique ou une dysfonction

ventriculaire gauche avec une fraction d’éjection inférieure a 50 %.
< Le traitement fibrinolytique :

Il doit étre administré dans les 6 heures suivant le début de la douleur infarctoide. Les

principales molécules utilisées sont la streptokinase, le TNK-tPA (Metalyse®) et le rt-PA (Actilyse®).

Plusieurs études ont montré que les fibrinolytiques permettent de restaurer la perméabilité
vasculaire dans 60 a 80 % des cas. Ce taux de reperméabilisation varie selon la molécule employée,

la posologie administrée ainsi que les traitements adjuvants associés.

La fibrinolyse améliore la survie des patients présentant un syndrome coronarien aigu avec
sus—décalage persistant du segment ST. Toutefois, elle peut également étre responsable de

complications d’importance variable.

2.2. Les méthodes de revascularisation :

Les indications de la revascularisation myocardique sont les mémes pour I’angioplastie
coronaire percutanée et pour la chirurgie de pontage aorto-coronaire. Elles reposent sur la
présence d’une sténose coronaire significative, d’une ischémie spontanée ou provoquée, ainsi que

sur I'existence d’une viabilité myocardique dans le territoire concerné.
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a. L’angioplastie coronaire transluminale pércutanée :

La sténose du TCG représente un défi majeur pour le cardiologue interventionnel face a la
chirurgie coronaire, longtemps considérée comme la référence incontournable dans cette

indication.

En 1988, les recommandations de I’American College of Cardiology considéraient I’atteinte
du tronc commun comme une contre-indication a I'angioplastie. Depuis, sa prise en charge
thérapeutique demeure un sujet largement débattu. Cette pathologie reste particulierement grave
en raison du risque de mort subite li¢ a une occlusion brutale du tronc commun, pouvant se
compliquer d’arythmie ventriculaire ou de choc cardiogénique, ainsi qu’en raison de I’étendue du
territoire myocardique concerné. C’est dans ce contexte qu’elle a été qualifiée des 1970 par le Pr

Effler de « maladie de la veuve » (167).

% Lésions ostiales et médianes :

L’angioplastie des Iésions ostiales et des segments moyens du TCG ne présente pas de
particularités techniques majeures (168). Aprés cathétérisme sélectif de I’ostium coronaire, un
guide est introduit, permettant le franchissement de la lésion puis son positionnement dans la
portion distale de I’artere coronaire. Ce guide sert alors de « rail » pour acheminer le cathéter
d’angioplastie jusqu’au site lésionnel. Ce dernier comporte un ballon sur lequel peut étre monté
un stent. Lors du gonflage du ballon, le stent se déploie, entrainant le tassement et le refoulement
de la plague d’athérome, ce qui permet de rétablir un diametre endoluminal satisfaisant .(Figure

64)

Certaines particularités techniques doivent toutefois étre prises en considération, dans la
mesure ou il s’agit le plus souvent de lésions aorto-ostiales potentiellement résistantes,
nécessitant une préparation soigneuse. Une incidence craniale permet une meilleure visualisation
de I'ostium. Le recours a un cathéter guide de type Judkins Left (JL) est généralement privilégié,

car il évite une intubation profonde et facilite I’extubation.
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L’utilisation d’un seul guide est habituellement suffisante ; cependant, un second guide
peut parfois étre laissé dans le cul-de-sac aortique afin d’éviter une intubation profonde et de
mieux repérer I’ostium, selon la technique dite du « floating wire ». Le stent doit étre déployé avec
une protrusion minimale dans l'aorte, tandis que le cathéter guide doit étre manipulé avec

prudence afin d’éviter toute détérioration du stent (169).

Par ailleurs, I'ostium du TCG se distingue par I'absence de tunique adventice et par une
richesse plus importante en muscles lisses et en cellules élastiques que le reste du tronc commun
et de ses branches, ce qui impose une attention particuliére afin de garantir une expansion

adéquate du stent.

Stent
Collaps - -
balloone¢a Dilated
catheter balloon
and stent catheter
an
an&ent

Stent
deployed

Guide wire

Figure 64 : Schématisation d’'une procédure d’angioplastie. Cathéter avec ballon de dilatation

monté d’un stent
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< Lésions du tronc commun distal :

Les Iésions distales du tronc commun gauche sont le plus souvent prises en charge comme
des lésions de bifurcation, faisant ainsi appel a des techniques d’angioplastie plus complexes. Sur
le plan technique, la sténose distale du TCG se distingue des autres lésions de bifurcation par

plusieurs particularités (170) (Figure 65)

Les résultats cliniques obtenus sont généralement moins favorables que pour les autres
localisations. Il s’agit principalement des lésions correspondant, selon la classification de Medina
(Figure 66), aux types 1.1.1, 1.0.1 et 1.1.0. Les lésions 0.1.1 ne correspondent pas a de véritables
l[ésions du tronc commun ; elles sont moins complexes a traiter. Toutefois, en raison de risques
sensiblement comparables en cas d’évolutivité ou de thrombose, et du fait que le stenting des
deux ostia de I'lVA et de la circonflexe intéresse souvent la portion trés distale du tronc commun,

elles peuvent étre assimilées a ce type de lésion.

Il convient de garder a I'esprit le principe « KISSS » (Keep it simple, swift and safe),
recommandé par I’European Bifurcation Club (EBC) (171). Il est ainsi recommandé de positionner
un guide dans la branche fille afin de sécuriser I’angioplastie (171). En effet, cette manceuvre
permet de modifier I’angle de la bifurcation, de diminuer le risque d’occlusion de la branche fille,
de la repérer en cas d’occlusion et, en dernier recours, de permettre le passage d’un petit ballon
sur ce guide afin de la réouvrir (169,172). Néanmoins, il faut garder a I’esprit que ce guide piégé
favorise une intubation profonde du cathéter, exposant ainsi a un risque de compression

longitudinale du stent.
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The main branch Large, tapered

originates directly calibre of the

from the aorta main vessel (A) T-shaped
bifurcation
angle

Angulated side branch, }\O

Large ramus
in about 10%
of cases

Large territory at jeopardy
for the side branch (B)

Left or co-dominant
circulation in ~15% of cases,
with the left main supplying
all or nearly all left ventricle
myocardium (B)

Figure 65 : Caractéristigues de la bifurcation du TCG rendant ses |ésions plus complexes gue les

autres bifurcations artérielles selon ESC (170)
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CLASSIFICATION DE MEDINA
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Figure 66 : Classification de Medina. Si la lésion < 50 % ==> 0. Si Iésion > 50 % ==> 1

< Le mode de stenting :

> Stenting « provisionnel » (168,173)

De nombreuses techniques ont été décrites, variant selon les publications successives et
en fonction de la répartition de la plaque, supposée étre mieux appréciée par I’échographie
endocoronaire. Parmi ces différentes approches, le stenting provisionnel est la technique la plus

recommandée par I’European Bifurcation Club (EBC) pour le traitement des Iésions distales du

tronc commun (170) (Figure 67).
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La premiere étape consiste a mettre en place deux guides, I’'un dans la branche principale
et I'autre dans la branche fille. Lorsqu’une prédilatation est nécessaire, il est important d’utiliser

un ballon dont le diametre reste inférieur a celui de la branche principale distale.

La branche principale est ensuite stentée en couvrant la branche fille. Le diametre du stent
est choisi en fonction du diamétre de la branche principale distale. Le stent doit également étre
suffisamment long afin de laisser, en amont de la bifurcation, un espace suffisant pour le

positionnement ultérieur d’un ballon court.

Apreés le stenting, la portion proximale du stent située en amont de la bifurcation est sous-
dimensionnée et donc, par définition, mal apposée. Cette situation peut étre a l'origine de
complications, notamment de resténose, voire de thrombose. Pour y remédier, I'opérateur réalise
un POT (Proximal Optimization Technique), également appelé POT initial, a I’aide d’un ballon court

adapté au diametre de I’artere proximale, afin de corriger cette malapposition.

Lorsque le résultat obtenu est satisfaisant, il n’est pas nécessaire d’ouvrir les mailles du
stent vers la branche fille. En revanche, si le résultat au niveau de la branche collatérale est
insuffisant, une dilatation de I'ostium de la branche fille devient nécessaire aprés avoir recroisé
les mailles du stent. Pour cela, I'opérateur peut utiliser soit le guide initialement placé dans la
branche principale, soit un nouveau guide. La dilatation de la branche fille est réalisée au moyen
de ballons non compliants, d’un diametre inférieur de 0,5 mm a celui de I’artere, afin de limiter le

risque de dissection.

La procédure se termine par un POT final, destiné a corriger la bascule métallique de la
carene ainsi que ’attraction des mailles opposées a I'ostium de la branche fille. Cette séquence

est également désignée sous le terme de « POT rePOT » (174).
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Figure 67 : Les différentes étapes du provisional stenting. 1. Mise en place des 2 guides : I'un

dans la branche principale et I’autre dans la branche fille. 2. Stenting du TC, stent adapté a la

branche principale. 3. POT. 4. Résultat aprés POT. 5 et 6. Echange de guides. 7. Ouverture de

maille avec dilatation au ballon de la branche fille. 8. RePOT. POT : Proximal Optimization

Technique ; TC : tronc commun(169,175)
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Figure 68 : Principe du stenting provisionnel consistant en une réouverture de la maille vers la

branche secondaire aprés pose d’un stent dans I’axe de la branche principale (176) Stratégie de

double stenting :(168,177)

> Double Kissing Crush (DK Crush) :

Si le résultat de I'approche initiale s'avere sous-optimal (présence d'une dissection, flux de
grade TIMI < 3, sténose résiduelle significative ou FFR < 0,80), le passage a une stratégie a deux
stents devient nécessaire. Le cardiologue interventionnel dispose alors de plusieurs options
techniques, telles que le crush (ou mini-crush), le TAP (T and protrusion), la technique de la

culotte, ainsi que le stentingen Vou en T.

Nous détaillerons ici la technique du DK crush (Double Kissing crush), qui est aujourd'hui
particulierement recommandée au vu des résultats cliniques probants de I'étude randomisée

DKCRUSH-V (169,178). Sa réalisation s'articule autour de six étapes clés :

=  Etape 1 : Déploiement d'un stent dans la branche fille, en le faisant déborder (protrusion)

de 2 a 3 mm a l'intérieur de la branche principale.

» FEtape 2 : Ecrasement (crush) de la portion proéminente de ce stent a l'aide d'un ballon
positionné dans la branche principale. Cette phase est suivie d'une repétration de la

branche fille avec un nouveau guide, idéalement a travers une maille proximale.
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= Etape 3 : Réalisation du premier kissing balloon via l'inflation simultanée de deux ballons

(un dans chaque branche).

» FEtape 4 : Implantation du stent de la branche principale, venant écraser la portion
proximale du premier stent. Cette étape est complétée par un POT (Proximal Optimization
Technique) sur la partie proximale de ce second stent, en utilisant un ballon non compliant

adapté au diametre proximal de la branche principale.

» FEtape 5 : Exécution du second kissing balloon, en utilisant des ballons rigoureusement

adaptés aux diametres de leurs branches respectives (principale et fille)

» FEtape 6 : Achévement de la procédure par un POT final au moyen d'un ballon non compliant,

dont le diameétre correspond a celui du segment proximal de la branche principale.
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Figure 69 : Techniqgue du Double Kissing Crush (DK Crush). 1. Stenting de la branche fille en

débordant légérement dans le TC. 2. « Crush » du stent a I’aide d’un ballon dans la branche

principale. 3. Refranchissement de la branche fille au quide. 4. Premier kissing balloon. 5. Aprés

retrait du quide de la branche fille, stenting du TC et de la branche principale. 6. POT. 7.

Refranchissement de la branche fille au guide a travers le stent du TC et le stent « crushé ». 8.

Deuxieme kissing balloon. 9. Re-POT. 10. Résultat final. POT : Proximal Optimization Technique

. TC : tronc commun.(169)
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b. Le pontage aorto-coronaire :

Apparu en 1967, le pontage aortocoronaire vise a rétablir la perfusion en court-circuitant

les segments artériels obstrués.

7

< Préparation a la chirurgie :
> La consultation pré-anesthésique :

Sauf en contexte d'urgence, cette évaluation doit étre réalisée au minimum 48 heures avant
I'intervention. Son objectif est de faire le bilan de I'état général du patient, d'identifier les potentiels
facteurs de risque liés a I'anesthésie et de stratifier le risque opératoire en s'appuyant sur des

scores prédictifs validés.
> Les prescriptions préopératoires :

Il est recommandé que l'équipe coeur (Heart Team) estime les risques individuels
hémorragique et ischémique afin de guider le moment opportun pour la chirurgie de pontage et

la gestion du traitement antithrombotique (I, C)(179).

Concernant la gestion des traitements antithrombotiques en chirurgie cardiaque élective,
le maintien de l'aspirine a faible dose est recommandé en périopératoire (I, C). Un arrét anticipé
de 5 jours est réservé aux patients a fort risque hémorragique (réexploration) ou refusant la

transfusion sanguine (179).

En cas de double antiagrégation plaquettaire, 'intervention doit étre différée de 3, 5 ou 7

jours aprés l'arrét respectif du ticagrelor, du clopidogrel ou du prasugrel (179).

De méme, l'anticoagulation par AVK nécessite une fenétre de 5 jours visant un INR
préopératoire inférieur a 1,5, tandis que l'arrét des anticoagulants oraux directs (AOD) doit
survenir 48 a 96 heures avant le geste, en fonction de la molécule et de la fonction rénale du

patient (179).

Sur le plan de la préparation physique, la kinésithérapie respiratoire préopératoire est

primordiale chez les patients atteints de bronchopneumopathie chronique.
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Par ailleurs, l'usage d'une contention thoracique postopératoire (corset souple) constitue
un complément utile, particulierement lors de l'utilisation des deux artéres mammaires. La mise
en place d'un protocole d'autotransfusion en chirurgie coronaire n'est envisageable que chez un

patient parfaitement stable sur le plan hémodynamique et clinique.
< Au bloc opératoire :
> Les voies d’abord :

En chirurgie coronaire, la voie d’abord habituellement utilisée est la sternotomie médiane
verticale. Elle permet un prélévement aisé des deux artéres mammaires, la mise en place d’une
circulation extracorporelle centrale de type aorto-cave, ainsi qu’un accés facile aux différents
vaisseaux coronaires. La sternotomie médiane verticale autorise également la réalisation de
I'ensemble des gestes cardiovasculaires associés lorsque cela est nécessaire, notamment la
chirurgie de I'aorte ascendante ou la chirurgie valvulaire. Par ailleurs, les deux membres inférieurs
doivent toujours étre inclus dans le champ opératoire en prévision d’un éventuel prélevement de

la veine saphéne.

D’autres voies d’abord, telles que la thoracotomie antérieure, la parasternotomie ou encore
la chirurgie vidéo-assistée, reléevent de la chirurgie mini-invasive et sont pratiquées dans des

centres spécialisés.
> Mise en place du ballon de contre pulsion intra-aortique :

La mise en place du ballon de contre-pulsion intra-aortique avant I'induction anesthésique
est systématique pour certaines équipes chez les patients présentant une sténose du tronc
commun gauche. D’autres ne la réservent qu’a certaines situations particuliéres, notamment en
cas de subocclusion du TCG, de sténose non protégée du tronc commun gauche, ou d’infarctus

du myocarde récent, en particulier lorsqu’il existe une dysfonction ventriculaire gauche.
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<% Aspects techniques de la chirurgie de pontage (3):

>

Considérations générales selon les recommandations de la Société Européenne de

Cardiologie de 2018 (3) :

Une revascularisation myocardique compléete est recommandée (I, B).
Il est recommandé de limiter au maximum les manipulations de I’aorte (I, B).

La mesure peropératoire systématique du flux dans les pontages doit étre

envisagée (lla, B).

Une tomodensitométrie de I'aorte ascendante doit étre envisagée chez les patients
agés de plus de 70 ans et/ou présentant des signes d’athérosclérose diffuse

étendue (lla, C).

Avant toute manipulation aortique, une échographie épiaortique doit étre

envisagée afin de dépister des plaques athéromateuses (lla, C).

Choix du conduit :

Un pontage de I'IVA par I'artére mammaire interne est recommandé (I, B) .

Un pontage artériel supplémentaire doit étre envisagé chez certains patients (lla,

B).

Chez les patients présentant une sténose coronaire sévere, I'utilisation de I’artére

radiale est recommandée de préférence a un pontage veineux (I, B).

Un double pontage par artéres mammaires internes doit étre envisagé chez les

patients ne présentant pas un risque élevé d’infection sternale (lla, B).

126



Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

> Préléevement vasculaire :

- Une dissection squelettisée de I’artere mammaire interne est recommandée chez

les patients présentant un risque élevé d’infection sternale (I, B).

- Lorsqu’il est effectué par un opérateur expérimenté, le préléevement veineux
endoscopique doit étre envisagé afin de diminuer I'incidence des complications

au niveau du site de prélevement (lla, A).

- En cas de chirurgie ouverte, un prélévement veineux selon la technique no touch
(une dissection atraumatique sans dilatation du greffon a la seringue ) doit étre

envisagé (lla, B).
» Technique mini-invasive :

- Chez les patients présentant une athérosclérose aortique significative, une
chirurgie de pontage sans circulation extracorporelle, associée de préférence a
des techniques no touch de I'aorte ascendante (sans clampage ni canulation), est

recommandée (I, B).

- Dans certains groupes de patients a haut risque, une chirurgie de pontage sans

circulation extracorporelle doit étre envisagée dans un centre expérimenté (lla, B).
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MINIMISER LES MANIPULATIONS

SUR L'AORTE((l, B)

CHIRURGIE SANS CEC (Circulation Extra- )
SI ’AORTE EST CALCIFIEE (1, B)

CHIRURGIE SANS CEC SI LE RISQUE EST
ELEVE (lla, B)

ARTERE MAMMAIRE INTERNE GAUCHE
(AMIG/LIMA) SUR L'IVA(1, B)

DOUBLE PONTAGE MAMMAIRE
INTERNE (BIMA) SI LE RISQUE DE
COMPLICATIONS STERNALES EST

BAS (lla, B)

« SQUELETTISER » S'ILY A UN RISQUE
DE COMPLICATION STERNALE (1, B)

LITA- LAD

ARTERE RADIALE
DANS LES STENOSES
DE HAUT DEGRE (I, B)

PRELEVEMENT VEINEUX
ENDOSCOPIQUE (PVE) (lla, A)
PRELEVEMENT VEINEUX
NO-TOUCH (lla, B)

Figure 70 : Aspects techniques de la chirurgie de pontage
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< Suites opératoires:
> Les suites opératoires en chirurgie coronaire :

Les suites opératoires sont habituellement simples aprés une chirurgie coronaire. Environ
Quatre-vingt dix Quatre-vingt dix pour cent des patients opérés dans un cadre programmé

séjournent moins de 24 heures en réanimation.

La mise en ceuvre de protocoles anesthésiques favorisant un réveil et une extubation
précoces a permis de réduire la durée de ventilation assistée a environ 4 heures en postopératoire.
L’alimentation orale est généralement reprise des le soir de I’intervention. Le drainage médiastinal
est le plus souvent retiré le lendemain de I’intervention, tandis que la perfusion est enlevée le jour

suivant.

Il n"est désormais plus exceptionnel qu’une sortie du service d’hospitalisation soit
autorisée dés le cinquieme jour postopératoire, la durée moyenne de séjour se situant entre 6 et
7 jours. Par ailleurs, les programmes de réadaptation cardiovasculaire sont de plus en plus

fréquemment réalisés en ambulatoire.
> La mortatilté opératoire :

La mortalité opératoire est définie, selon les conventions admises, par tout déces survenant
dans les 30 jours suivant l'intervention, ou au-dela si le patient n’a pas encore quitté

I’établissement hospitalier.

La mortalité opératoire a progressivement diminué au cours des deux premieres décennies
de la chirurgie coronaire, atteignant des taux de l'ordre de 1 %, avant de réaugmenter
secondairement au cours de la troisieme décennie en raison de la gravité croissante des patients
pris en charge. Elle est actuellement estimée a environ 3 % pour I’ensemble des patients opérés,

et reste comprise entre 1 et 2 % chez les patients opérés hors urgence (180).
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Les principaux facteurs influencant la mortalité sont les suivants :

- Les réinterventions : la mortalité opératoire des réinterventions demeure deux a

trois fois plus élevée que celle des primo-interventions.

- La fonction ventriculaire gauche : le risque opératoire augmente a mesure que la

fraction d’éjection diminue.

- L'urgence : I'instabilité angineuse, les échecs d’angioplastie, et plus encore les
infarctus en cours de constitution, sont associés a une mortalité nettement plus

élevée.
- L’age : la mortalité opératoire augmente avec I’'avancée en age.

- Le sexe : le risque opératoire est plus important chez les femmes, notamment en

raison du plus petit calibre des artéres coronaires.

- La sévérité des lésions coronaires : en particulier les atteintes du tronc commun,
les Iésions tritronculaires, ainsi que la qualité du réseau coronaire distal, avec un

risque plus élevé en cas de recours nécessaire a une endartériectomie coronaire.
> La morbidité :

Infarctus périopératoire : ils sont le plus souvent cliniquement silencieux et découverts sur
des anomalies enzymatiques et électriques. lls demeurent toutefois la principale cause de
mortalité en chirurgie coronaire, en raison du bas débit et des troubles du rythme qu’ils peuvent

induire. La mortalité opératoire en cas d’infarctus périopératoire dépasse 10 %.

Bas débit et défaillance myocardique : d’origine multifactorielle, ils sont le plus souvent

liés a une protection myocardique insuffisante plutét qu’a un véritable infarctus périopératoire.

Complications neurologiques : elles peuvent étre secondaires a un mécanisme hypoxique,

embolique, hémorragique ou a des troubles métaboliques.
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Médiastinite : il s’agit d’'une complication rare, avec une fréquence estimée entre 1 et 4 %,
mais particulierement grave, puisque la mortalité dans ce contexte atteint 20 a 25 %. Les
principaux facteurs de risque sont le prélevement bimammaire, le diabete, I'obésité, les

réinterventions, ainsi que la durée et la complexité de I’acte opératoire.

Complications hémorragiques : elles peuvent étre liées a un défaut d’hémostase
chirurgicale, a une anomalie de I’hémostase biologique ou a une hypertension artérielle

postopératoire.

Complications pulmonaires : elles regroupent notamment I'cedéme aigu du poumon,
I’atélectasie, la surinfection bronchique, la pneumopathie infectieuse ainsi que les épanchements

pleuraux.

Complications digestives : chez le patient coronarien polyathéromateux, le risque

d’ischémie mésentérique est majoré en cas de bas débit peropératoire ou postopératoire.

Les recommandations de la Société européenne de cardiologie sur la revascularisation

du tronc commun gauche 2018(3)

3. Les indications de revascularisation :

La prise en charge d'une sténose du tronc commun ou d'une maladie coronaire complexe
doit impérativement reposer sur une concertation multidisciplinaire au sein d'une Heart Team
(équipe médico-chirurgicale) :

> Pour les symptomes :

La revascularisation est recommandée en présence d'une sténose hémodynamiquement
significative responsable d'un angor (ou équivalent) limitant, réfractaire a un traitement médical

optimal. La décision finale doit toujours intégrer le niveau d'observance et les préférences du

patient (I, A).
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> Pour le pronostic:

- Sténose significative du tronc commun gauche > 50 % (I, A).
- Atteinte pluritronculaire (bi- ou tritronculaire avec sténoses > 50 %) associée a
une dysfonction systolique sévere (FEVG < 35 %) (I, A).

- Présence d'un vaste territoire ischémique (> 10 % du ventricule gauche)
documenté par un test fonctionnel ou une évaluation invasive anormale par FFR

(Fractional Flow Reserve) (I, B).

Recommandations 2018 ESC/EACTS sur la revascularisation myocardique

Etendue de la maladie coronarienne (anatomique et/ou fonctionnelle)

Atteinte du tronc commun gauche avec sténose >50%.¢ %8-7!

Sténose proximale de I'IVA >50%.¢ 62:68.70.72

Maladie a deux ou trois vaisseaux avec sténoses >50% et fonction VG altérée
(FEVG <35%). ¢ 616268707383

Large zone d'ischémie détectée par un test fonctionnel (>10% du VG)
ou FFR invasive anormale.© 24:59.84-90

Pour
le pronostic

Artére coronaire restante unique perméable avec sténose >50%.°¢

®

Pour les Sténose coronaire significative sur le plan hémodynamique® en présence d'angor limitant g
symptémes ou équivalent, malgré un traitement médical optimisé insuffisant. ¢ 24:63.91-97 9
2

Q

CAD : maladie coronarienne ; FFR : réserve de flux fractionnel ; iwFR : indice sans onde d’hyperémie instantanée ; IVA : artére interventriculaire antérieure ;
VG : ventricule gauche ; FEVG : fraction d'éjection du ventricule gauche.
2Classe de recommandation.
bNiveau de preuve.
“Avec ischémie documentée ou lésion pertinente sur le plan hémodynamique définie par FFR <0,80 ou iwFR <0,89 (voir section 3.2.1.1),
ou >90% de sténose dans un vaisseau coronaire majeur.
dBasé sur FFR <0,75 indiquant une lésion pertinente sur le plan pronostique (voir section 3.2.1.1).
A considérer en tenant compte de I'observance du patient et de ses préférences concernant I'i ité du trai i-angi

Figure 71 : Indications de la revascularisation (2018 ESC/EACTS Guidelines on myocardial

revascularization) (3)

4, Les modalités de revascularisation :

Le choix de la stratégie de revascularisation coronaire repose sur une évaluation
multidimensionnelle intégrant plusieurs parametres, notamment le contexte clinique de
présentation, qu’il s’agisse d’un syndrome coronarien aigu ou chronique, I’anatomie coronarienne,
le degré de complexité lésionnelle, la fonction ventriculaire gauche, les comorbidités associées,

ainsi que les préférences du patient (19).
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Anatomie coronarienne Contexte clinique

e Score SYNTAX ¢ Maladie coronarienne stable
e Lésions accessibles ou non accessibles a la chirurgie e Syndrome coronarien aigu
e Lésions accessibles ou non accessibles a I'angioplastie (STEMI, NSTEMI)

e Degré d'ischémie e Choc cardiogénique

. . Comorbidités
Facteurs liés au patient e Score EuroSCORE

¢ Craintes et attentes du patient

Bt e Score STS
i, y . ) e Fonction ventriculaire gauche (FEVG)
e Observance thérapeutique au traitement o Age

antiagrégant plaquettaire
¢ Tolérance au traitement antiagrégant
o Nécessité d'une anticoagulation

au long cours
e Chirurgie non cardiaque programmée

e Valvulopathie

¢ |nsuffisance rénale

e Maladie pulmonaire

o Fragilité

e Maladie cérébrovasculaire

o Artériopathie périphérique

o Antécédent de chirurgie cardiaque
o Espérance de vie

< La complexité anatomique de la maladie coronarienne :

Le score SYNTAX (Synergy between PCl with Taxus and Cardiac Surgery) Validé
initialement en 2005, est un score purement anatomique quantifie la complexité du réseau
coronaire (Iésions ostiales, bifurcations, calcifications, tortuosités). (Annexe II)

Ce score permet d’identifier les patients a haut risque dans le cadre d’une prise en charge
par angioplastie, comme I'ont montré les résultats de I’étude princeps. Toutefois, il présente
plusieurs limites, notamment une reproductibilité parfois difficile, un temps de calcul relativement
important, I’absence de prise en compte des données cliniques et ischémiques, ainsi que I’absence

de valeur pronostique calibrée (181).

Le SYNTAX Score Il a été développé afin d’affiner la décision thérapeutique entre le pontage
aorto-coronarien et I’angioplastie coronaire percutanée, en proposant une évaluation

individualisée du risque a long terme chez les patients présentant une coronaropathie complexe.
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Contrairement au score SYNTAX initial, fondé uniquement sur I’analyse anatomique, le
SYNTAX Score |l associe les données morphologiques a plusieurs variables cliniques : Le score
SYNTAX anatomique, I'dge, la clairance de la créatinine (évaluant la fonction rénale), FEVG, la
présence d'une maladie du tronc commun non protégé (ULMCA, une maladie vasculaire
périphérique, le sexe féminin, la BPCO .L’influence pronostique de ces variables a été démontrée,
permettant ainsi une meilleure appréciation comparative du risque de mortalité a long terme entre
le PAC et I'ICP. Parmi ces variables figurent notamment la présence d’une atteinte non protégée
du tronc commun gauche, le sexe féminin, la bronchopneumopathie chronique obstructive, I’age

ainsi que la fraction d’éjection ventriculaire gauche (182).
< Le caractére complet de la revascularisation :

L’objectif de la revascularisation myocardique est de réduire autant que possible I'ischémie
résiduelle. A I’appui de cette notion, la sous-étude nucléaire de I’essai COURAGE (Clinical
Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive Drug Evaluation) a montré qu’une diminution
de I'ischémie résiduelle induite par le stress, passant de plus de 10 % du myocarde a < 5 %,
s’accompagnait d’un bénéfice supplémentaire en termes de réduction du risque de déces et

d’infarctus du myocarde (183).

Dans I’essai SYNTAX, la revascularisation anatomique compléte était définie par la
réalisation d’une angioplastie coronaire percutanée ou d’un pontage sur I’ensemble des vaisseaux
épicardiques présentant un diametre > 1,5 mm et une sténose luminale > 50 % sur au moins une
incidence angiographique (184). Par ailleurs, une méta-analyse incluant 89 883 patients a montré
gu’une revascularisation compléte était associée a une réduction de la mortalité a long terme, de
I'infarctus du myocarde et du recours a une nouvelle revascularisation, comparativement a une

revascularisation incompléte (185).

Ainsi, dans le choix entre chirurgie de pontage et ICP, la priorité doit étre accordée a la

possibilité d’obtenir une revascularisation compléte (lla, B).
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RECOMMANDATIONS SELON LETENDUE
DE LA MALADIE CORONARIENNE

MALADIE MONOTRONCULAIRE

Sans atteinte proximale de I'IVA

68,300,109 140,14

Avec atteinte proximale de I'IV

'MALADIE BITRONCULAIRE

Sans atteinte proximale de I'IVA
Avec atteinte proximale de I'IVA** ™™
MALADIE DU TRONC COMMUN GAUCHE (TCG)

TCG avec un score SYNTAX faible (0-22) @ 1161712188 148

TOG avec un score SYNTAX intermédiaire (23-32) % ssimamiesaa

TCG avec un score SYNTAX élevé (233) c Vaibiazie-ia
MALADIE TRITRONCULAIRE

Score SYNTAX faible (0-22) H& s L isamismiiais

Score SYNTAX intermédiaire ou dlevé (>22) ¢

16 LI II6.022, 150,006 348,150

Figure 73 : Recommandations ESC 2018 : choix entre ICP et PAC en cas de sténose du TCG

(Iésions accessibles aux deux procédures et risque chirurgical faible)(3)

Les recommandations de la Société européenne de cardiologie 2018 indiquent que, dans
la prise en charge des sténoses du tronc commun gauche, I'intervention coronaire percutanée est
recommandée en classe |, niveau A, chez les patients présentant un score SYNTAX faible (0-22),
en classe lla, niveau A, lorsque le score est intermédiaire (23-32), et en classe lll, niveau B, en cas
de score élevé (=33). A I'inverse, le pontage aorto-coronarien conserve une recommandation de
classe I, niveau A, indépendamment du degré de complexité anatomique évalué par le score

SYNTAX (3).
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L'actualisation de 2022 redéfinit la place de I’angioplastie chez les patients dont I’anatomie
coronaire est accessible aussi bien a I'lCP qu’au PAC. Ainsi, I'ICP est désormais recommandée en
classe lla, niveau A, pour les scores SYNTAX faibles et intermédiaires (0-32), alors qu’elle
bénéficiait auparavant d’une recommandation de classe | pour les scores inférieurs a 22. Le
pontage aorto-coronarien reste, quant a lui, la stratégie de référence, avec le maintien d’une
recommandation de classe |, niveau A. Le groupe de travail souligne néanmoins que les deux
options demeurent cliniquement acceptables, le choix devant tenir compte des préférences du

patient ainsi que de I’expertise locale(186).

ESC 2018 Update ESC 2022
gtaelzt?lseer ch();re SYNTAX Patient stable

Anatomie accessible PAC & ICP

0-22
PAC ICP
Classe | Classe |

PAC ICP

93137 Classe | Classe lla
PAC ICP
Classe | Classe lla

23 , ,

Décision partagée

PAC
Classe |

Préférences patient Expertise locale

Figure 74 : Evolution de I'algorithme décisionnel pour la revascularisation du tronc commun

gauche (Recommandations ESC/EACTS 2018 versus 2022)
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VI. Discussion de nos résultats a la lumiére de la littérature :

1. Les données épidémiologiques :

1.1 L’incidence :

La fréquence de la sténose du tronc commun gauche est de 7,27 % dans notre étude : 142
cas sur 1953 coronarographies réalisées pendant la période de I’étude (entre janvier 2022

et décembre 2025).

Cette fréquence est nettement supérieure a la moyenne pondérée des études retenues dans
notre tableau(XIll), estimée a environ 4,8-4,9 :Cet écart pourrait s’expliquer par le caractére
sélectionné de notre population d’étude, issue d’un centre tertiaire prenant en charge des patients
souvent plus graves et plus complexes. Ainsi, cette fréquence semble refléter la sévérité du profil

des patients pris en charge dans notre contexte.

L’incidence relativement croissante de cette pathologie s’explique par la multiplication

des examens coronarographiques au sein d’une population de plus en plus agée.

Tableau XIII : Fréquence des sténoses du TCG dans différentes études

el . Total des sténoses du tronc commun de
Etudes(références) Coronarographie s )
I’artere coronaire gauche (n, %)
Iskandrian 1976(187) 1235 94 7,6
Rollé et al 1994(188) 8198 250 3
Giannoglou et al 2006 17 323 823 4.8
(189)
Soleimani et al 2009(190) 18 137 659 3,6
H AIT EL Hadj
asna acl 130 5 3,84
2016(161)
Shabeer et al 2017(191) 6136 538 8,7
Hussain et al 2017(192) 1200 126 10,5
Hashmi et al 2022(193) 123 15 12,2
Bouchtall at all 2022(194) 429 30 7
Notre étude 2025 1953 142 7,27
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1.2 L’age et le sexe :
L’age moyen des patients était de 66,11 + 9,79 ans (40-86 ans). Ce qui rejoint les données
de la littérature.
Dans la majorité des études, comme l'illustre le tableau XIV, la moyenne d’age des patients
présentant une sténose du TCG est généralement élevée (> 60 ans), avec une prédominance

masculine nette.

Cette différence d’age doit naturellement étre prise en considération dans I’interprétation
de nos résultats, dans la mesure ou I’age constitue un facteur reconnu de mortalité opératoire
dans la majorité des travaux de la littérature consacrés a la chirurgie coronaire chez les patients a

haut risque opératoire.

Les patients bénéficiant d’une revascularisation chirurgicale sont aujourd’hui de plus en
plus agés, en raison a la fois de I’évolution des techniques chirurgicales et des modifications
démographiques de la population prise en charge. Ce groupe de patients présente plus
fréquemment une atteinte du TCG, des lésions pluritronculaires ainsi qu’une dysfonction
ventriculaire gauche. Il est également caractérisé par une charge plus importante de comorbidités,
notamment le diabete, I'insuffisance rénale et I'atteinte vasculaire périphérique. Par ailleurs, les

complications telles que la fibrillation atriale et ’AVC y sont aussi plus fréquentes (195).

L’étude EXCEL est une étude multicentrique et prospective, ayant inclus 1905 cas de
sténose du TCG dans 126 centres répartis dans plusieurs régions du monde, notamment en
Amérique du Nord et du Sud, en Europe, en Asie et dans le Pacifique. L’dge moyen des patients y
était de 65,9 ans, un chiffre globalement comparable a celui retrouvé dans notre étude, qui était
de 66,11 ans(18). Notre résultat apparait ainsi proche de ceux retrouvés dans les essais NOBLE et

EXCEL, qui rapportaient des moyennes d’age respectives de 66,2 ans et 66 ans (9,10).

En revanche, les études de Ragosta et al. Et de Boudriot ont rapporté des dges moyens
supérieurs a celui de notre série, avec respectivement 69 ans et 68 ans(8,196). A Iinverse, des
moyennes d’age plus faibles ont été retrouvées dans les séries de R. Gribaa, avec 59,7 ans, et de

Yassine avec 63 ans (194,197).
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La prédominance masculine est nette dans les séries de la littérature, avec une proportion

variant de 68 % a 78 %. Elle est également retrouvée dans notre série, ou les hommes

représentaient 70 % des cas.

Tableau XIV : Moyennes d’age et prédominance masculine dans plusieurs études

Etude (références) Population | Moyenne Sexe
Objectif (TCG) d’age | masculin
(n) (Année) %)
Ragosta et al Evaluer les caractéristiques
angiographiques défavorables a 476 69 68
2006(196) , . .y
I’angioplastie du TCG non protégé
SYNTAX 2009(18) Comparaison entre PAC et 1800 65.5 24
angioplastie (TCG + MT) (705)
Comparaison randomisée entre PAC
BOUDRIOT 2011 et angioplastie 201 68 75
8) (TCG)
Comparaison randomisée entre PAC
PRECOMBAT . .
2011(7) et angioplastie 600 62 76
(TCG)
R. Gribaa / Résultats de I’angioplastie du 32 59,7 78
TUNISIE2015(197) TCG
Comparaison randomisée entre PAC
NOBLE 2016(10) et angioplastie 1201 66,2 78
(TCG)
Comparaison randomisée entre PAC
EXCEL 2016(9) et angioplastie 1905 66 76,9
(TCG)
Bouchtalla et al Profil des porteurs d’une sténose du 30 63 20
(194) TCG
Notre étude2025 Profil des porteu_;zé:l’une sténose du 142 66,11 20
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1.3 Les facteurs de risque cardio-vasculaires :

a. Letabagisme :
Le tabagisme constitue l'un des principaux facteurs de risque cardiovasculaires
modifiables. Son role délétére dans la survenue et I’aggravation de la maladie coronaire est

largement établi par de nombreuses études (198).

Dans notre contexte, le tabagisme a été retrouvé dans 43% des cas, dont 23,2 % sont des
tabagiques non sevrés. Résultat qui reste proche a celui retrouvé dans es fréquences rapportées
par SYNTAX (20,2 %), NOBLE (21,4 %) et EXCEL (22,4 %), alors que celles de BOUDRIOT (28 %),

PRECOMBAT (28,7 %), Gribaa 2015 (44 %) et Yassine (44 %) étaient plus élevées. (Tableau XV)

Tableau XV : Pourcentage des tabagiques actifs dans plusieurs études

Etude Population (n) Tabagisme actif (%)

SYNTAX 2009 700 20,2
BOUDRIOT 2011 201 28

PRECOMBAT 2011 600 28,7
R.Gribaa / TUNISIE2015 32 44
NOBLE 2016 1201 21,4
EXCEL 2016 1905 22,4
Bouchtalla et al 2022 30 44
Notre étude 142 23,2

b. Le diabete :

Le diabete vient en téte de liste des facteurs de risque cardio-vasculaire dans notre série .

Le diabete est reconnu comme un facteur de risque cardiovasculaire puissant. Chez le
patient diabétique, la maladie coronaire présente des caractéristiques particulieres, dominées par
une atteinte plus diffuse, plus sévere et souvent associée a une athérosclérose multifocale. Elle se
traduit fréquemment par des Iésions tritronculaires ainsi que par des atteintes du tronc commun

gauche et de I'IVA proximale.
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———————————————————————————

Le diabéte est également associé a une augmentation de la morbidité ainsi que des
complications infectieuses en post-opératoire (199,200). Par ailleurs, I'utilisation bilatérale des
artéeres mammaires accroit le risque d’infection sternale, en particulier chez les patients
diabétiques. En outre, le diabéte est lié a une fréquence plus élevée de resténose intra-stent ainsi
qu’a un risque accru d’occlusion coronaire aprés angioplastie ou pontage, comparativement aux

patients non diabétiques.

Une analyse de sous-groupe préspécifiée de I’essai SYNTAX (201) a évalué I'impact du
diabete chez les patients présentant une sténose du tronc commun gauche et/ou une atteinte
tritronculaire, traités soit par PAC, soit par ICP. Cette analyse a montré qu’a un an de suivi, les
patients diabétiques présentaient une incidence plus élevée d’événements cardiaques et
cérébrovasculaires majeurs, avec une augmentation significative de la mortalité par rapport aux

patients non diabétiques.

Dans notre série, le diabéte était présent chez 47,2% des malades, tous des diabétiques de

type 2.

Dans notre série, le diabete était retrouvé chez 47,2 % des patients. Ce taux demeure
supérieur a ceux rapportés dans les études SYNTAX, BOUDRIOT, PRECOMBAT, NOBLE et EXCEL, ou
la prévalence du diabéte était respectivement de 25 %, 36 %, 32 %, 15 % et 29,1 %(7-10,18). (Tableau
XVI )En revanche, notre résultat reste proche de celui rapporté par I'étude tunisienne de Rym
Gribaa évaluant les résultats immédiats, a moyens et a long terme de I’angioplastie du TCG (53
%)(197) ainsi que de celui retrouvé dans la série marocaine de I’hopital mtilitaire avicenne de

Marrakech 2022 (56,6 %) (194).

Ces données rejoignent celles de la Fédération internationale du diabéte, qui indiquent que
I’Afrique devrait connaitre la plus forte augmentation du nombre de cas de diabéte dans le

monde (202). (Tableau XVI)
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Tableau XVI : Prévalence du diabéte dans plusieurs études

Prévalence du
Etude Population(n) Insulinothérapie(%)
diabéte(%)
SYNTAX 2009 705 25 40
BOUDRIOT 2011 201 36 -
PRECOMBAT 2011 600 32 10
R. Gribaa /
32 53 -
TUNISIE2015
NOBLE 2016 1201 15 -
EXCEL 2016 1905 29,1 26
Bouchtalla et al 2022 30 56,6 35
Notre étude2025 142 47,2 47,8

c. L’hypertension artérielle :

L’effet délétere de I’'HTA sur le risque cardiovasculaire a été clairement mis en évidence par
I’étude de Framingham.C’est le troisieme facteur de risque cardio-vasculaire observé dans notre

étude, apres le diabéte et le tabagisme.

Il existe une corrélation linéaire entre [|’élévation de la pression artérielle et le
développement de I’athérosclérose, I’hypertension artérielle jouant par ailleurs un réle de facteur

extrinseque favorisant la vulnérabilité de la plaque d’athérome (203).

Chez nos malades, I'HTA était retrouvée chez 40,1 % des patients. Ce taux demeure
inférieur a celui rapporté dans la majorité des autres études, notamment SYNTAX, BOUDRIOT,
PRECOMBAT, NOBLE, EXCEL et Bouchtalla, mais reste supérieur a celui observé dans I'étude

tunisienne de R. Gribaa. (Tableau XVII)
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Tableau XVII : Prévalence de I’hypertension artérielle dans plusieurs études

Etude Population (n) Prévalence de I’HTA(%)
SYNTAX 2009 705 66,4
BOUDRIOT 2011 201 82
PRECOMBAT 2011 600 52,8
R. Gribaa /
TUNISIE2015 32 31
NOBLE 2016 1201 66,5
EXCEL 2016 1905 74,2
Bouchtalla et al 2022 30 63
Notre étude 2025 142 40,1 %

d. La dyslipidémie :

La dyslipidémie est un facteur de risque cardio-vasculaire majeur.

Elle est devenue de plus en plus fréquente, en raison des modifications du régime

alimentaire et d’un mode de vie de plus en plus sédentaire (204).

Elle est notée chez 39 % de nos patients, résultat plus bas en comparaison avec

les données de la littérature. (Tableau XVIII)

Tableau XVIII : Prévalence de la dyslipidémie dans plusieurs études

Etude Population(n) Prévalence de Dyslipidémie (%)
SYNTAX 2009 705 78
BOUDRIOT 2011 201 66
PRECOMBAT 2011 600 41,2
R. Gribaa /
TUNISIE2015 32 2>
NOBLE 2016 1201 78
EXCEL 2016 1905 70,4
Bouchtalla et al 2022 30 37
Notre étude 2025 142 39
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e. L’obésité :
L’obésité constitue un facteur de risque cardiovasculaire majeur. Sa prévalence mondiale

est en augmentation constante ; selon I’Organisation mondiale de la Santé, environ 16 % des

adultes étaient obéses en 2022 (205).

L’obésité est associée a un risque coronarien nettement accru, mais en partie dépendant

de la plus grande prévalence de plusieurs facteurs de risque notamment : I’hypertension artérielle,

le diabete et la dyslipidémie.

Les moyennes de I'IMC rapportée dans les études étaient rapprochées. Cet index

est constamment supérieur a 25 kg/m2 de surface corporelle (SC), comme dans notre étude (IMC

moyen = 28,9 kg/m?). Tableau XIX

Tableau XIX : IMC moyen des patients de différentes études

Etude Population(n) Moyenne de I'IMC (kg/m?2)2
SYNTAX 2009 705 28
BOUDRIOT 2011 201 27,1
PRECOMBAT 2011 600 24,6
R. Gribaa /
TUNISIE2015 3 )
NOBLE 2016 1201 28
EXCEL 2016 1905 -
Ben Ahmed H et al 2013(206) 125 26
Bouchtalla et al 2022 30 28,7
Notre étude2025 142 28,9

f La ménopause :

Elle est responsable d’une augmentation du risque cardiovasculaire et coronarien, en raison

de la perte de la protection hormonale, associée a une prévalence plus élevée des facteurs de

risque cardiovasculaire traditionnels.
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e —
Dans notre étude, 98,6 % des femmes étaient ménopausées, alors que seulement 1,4 % ne
I’étaient pas. Ce résultat rejoint celui de Bouchtalla, qui rapportait une ménopause chez 100 % des

femmes dans sa série de coronariens avec atteinte du TCG.

g. L’hérédité coronaire :

Les antécédents familiaux, au méme titre que le tabagisme, constituent des facteurs de
risque cardiovasculaire importants. Dans notre série, seuls 3,5 % des patients rapportaient des

antécédents familiaux d’événements cardiovasculaires précoces.

Des fréquences plus élevées ont été rapportées dans d’autres séries, notamment dans
I’étude PRECOMBAT (8,3 %), dans la série de Gao et al ayant pour but d’étudier les résultats
cliniques a long terme de I’angioplastie du tronc commun gauche non protégé et qui objectivait
14,5 % (207), ainsi que dans celle de Ramachandran et al consacrée a I’analyse de la présentation
clinique, de la prise en charge et de I’évolution des patients atteints de sténose du tronc commun
gauche, ol ce taux était de 14 % (208) , des fréquences plus élevées ont été rapportées dans
d’autres séries, notamment dans le registre FRIEND, qui avait pour objectif d’évaluer les résultats
précoces et tardifs de I'angioplastie du TCG non protégé par stent actif et qui a retrouvé un taux

de 25,2 % (209) . Tableau XX

Tableau XX : Prévalence de I’hérédité coronaire dans différentes études

Etude Population TCG (n) Hérédité coronaire (%)

FRIEND 2009 151 25,2
PRECOMBAT 2011 600 8,3

Gao et al 2021 913 14,5
Ramachandran et al 2022 171 14
Ben Ahmed H et al 2013 125 4
Bouchtalla et al 2022 30 0
Notre étude 2025 142 3,5
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h. Les associations de facteurs de risque cardio-vasculaires :

La population de notre étude se caractérisait par un profil de tres haut risque
cardiovasculaire ; 88,7 % des patients présentaient au moins trois facteurs de risque

cardiovasculaire. (Tableau XXI)
Ce taux apparait plus élevé que ceux rapportés dans les différentes séries de la littérature.

Tableau XXI : Comparaison entre les FDRs cardiovasculaires selon les études

Caractéristiques Ben Bouchtalla | Notre
SYNTAX | PRECOMBAT | NOBLE | EXCEL | Ahmed et )
et al étude
al 2013
Age moyen (ans)
65,5 62 66,2 66 64 66,1
H % 1
omme (%) 74 76 78 76,9 81,6 70
Diabete(%) 25 32 15 | 20,1 48,8 35 47,2
Tabagisme(%
abagisme(%) 20,2 28,7 214 | 22,4 64,8 44 23
HTA®%)
66,4 52,8 66,5 | 74,2 60 63 40,1
Dyslipidémie(%) 78 41,2 78 70,4 33,6 37 39
R
eret?llte _ 8.3 ~ B 4 0 3,5
coronaire(%)
Esité(M
Obésité(Moyenne de 28 246 28 _ 26 28.7 28,9
I'IMC (kg/m?2))
> 3 FDRCV(%) N N N — 31 66 88,7

i. Etude analytique des facteurs de risque en fonction du score SYNTAX :

Dans notre étude, I’'HTA était significativement associée a un SYNTAX élevé. Ce résultat
concorde avec celui de El Kersh et al (210), qui avaient pour objectif d’étudier le lien entre les
facteurs de risque cardiovasculaire et la complexité coronarienne, ainsi qu’avec Ucar et al (211),
dont le travail portait sur la relation entre fonction rénale et sévérité anatomique coronaire. En
revanche, Saif Mohammed et al (212), dans une étude consacrée a la corrélation entre HTA et

SYNTAX score, ne retrouvaient pas d’association significative. Tableau XXII
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Tableau XXII : Comparaison des facteurs de risque selon les catégories du score SYNTAX dans

différentes études

Saif
Notre étude | El Kersh et al Mohammed U
car et al
Variable iz AV arel 2014(211)
2021(212)
p-value p-value p-value
p-valu
Age 0,173 <0,001 <0,001 <0,001*
Sexe
0,228 NS 0,02 -
masculin
HTA 0,019 <0,05 0,557 <0,001*
Diabéte 0,59 <0,001 NS <0,001*
Tabagisme 0,348 0,006 NS NS
Dyslipidémie 0,192 <0,05 NS NS

1.4 Antécédents cardiovasculaires :

Au sein de notre série, 29,58 % des patients présentaient un angor stable, tandis que 12,68
% avaient un antécédent d’infarctus du myocarde. Par ailleurs, 1,41 % des cas rapportaient des
claudications intermittentes des membres inférieurs et 5,63 % avaient présenté un antécédent

d’accident vasculaire cérébral ischémique.

Ces résultats demeurent globalement concordants avec les données rapportées dans la

littérature, malgré certaines variations d’une étude a 'autre. Tableau XXIII
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Tableau XXIII : Antécédents cardiovasculaires dans différentes études

Etude ATCD ATCD Prévalence de I’atteinte
d’IDM (%) d’AVC(%) Vasculaire périphérique(%)

SYNTAX 2009 32,8 4,3 8,2
BOUDRIOT 2011 16,5 4,5 -

PRECOMBAT 2011 5,5 - 3,7

EXCEL 2016 17,48 6,3 9,6

Ben Ahmed H et al 2013 12 9,6 2,4
Bouchtalla et al 2022 23 3 7

Notre étude 2025 12,68 5,63 1,41

1.5 Les comorbidités :

Plusieurs affections médicales extracardiaques influencent la mortalité et la morbidité
postopératoires aprés chirurgie coronaire. Parmi ces différents facteurs, deux paraissent
particulierement déterminants : l'insuffisance rénale et la bronchopneumopathie chronique
obstructive.

Dans notre série, I'insuffisance rénale a été retrouvée chez 8,45 % des patients. Ce taux
apparait inférieur a celui rapporté dans certaines études de la littérature, notamment I’étude EXCEL
ou il était de 16,1 %, tout en restant du méme ordre de grandeur(9), par contre il demeure
concordant avec les données rapportées dans I’étude tunisienne de Ben Ahmed et al (206), ou il
était de 8.

Par ailleurs, dans notre étude analytique, I'insuffisance rénale était significativement
associée a un score SYNTAX élevé (p=0,028). Ce résultat est en accord avec les données de la
littérature, notamment celles de Ucar et al (211), qui ont montré une augmentation significative du
score SYNTAX en cas d’altération de la fonction rénale (p < 0,001). De méme, Coskun et al (213),
qui avaient pour objectif d’étudier I’'association entre maladie rénale chronique et sévérité des
l[ésions coronaires évaluée par le score SYNTAX chez des patients atteints de Iésions du tronc

commun et/ou tritronculaires, aboutissaient a la méme conclusion.
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Dans notre série, 14 % des patients étaient suivis pour une BPCO. Ce taux apparait supérieur
a celui rapporté dans I’étude EXCEL(9), ou il était de 7,7 %, dans I’étude PRECOMBAT (7), estimé a

2,67 %, ainsi qu’a celui observé dans I’étude Ben Ahmed et al (206), dont le taux était de 4.

2. Les aspects Cliniques :

La littérature rapporte que la sténose du TCG se révele, dans la grande majorité des cas,

par une symptomatologie angineuse, dont la fréquence dépasse 90 %.

Dans ce sens, I’étude de Seung et al (214), portant sur 2238 patients présentant une sténose
significative du TCG, a montré que le mode de présentation clinique était principalement
représenté par le SCA, observé dans 57,6 % des cas, ainsi dans un mémoire de D.E.S en cardiologie
réalisé au Mali, DIALL Mahan dit Ameri Abba portant sur les aspects épidémiologiques, cliniques,
paracliniques et thérapeutiques des lésions du TCG (215) a rapportait une prédominance des

syndromes coronariens aigus, retrouvés dans 58,5 % des cas.

Dans notre étude, sa fréquence est de 86,62%, Cette proportion est apparait rapprochée a
celle rapportée dans I’étude de Ben Ahmed H et al (206) dont le taux était de 69 ; Il apparait en
revanche nettement supérieur a ceux retrouvés dans les principales séries de la littérature,
notamment dans les études SYNTAX (18), NOBLE (10)et EXCEL (9), ou les taux observés étaient
respectivement de 28,5%, 17,5% et 39,3%. De méme, des fréguences inférieures ont été rapportées

par Ben Ahmed H et al (69%), R. Gribaa/Tunisie (197) (53%) et Bouchtalla (194) (50%).

Le syndrome coronarien chronique peut également révéler une atteinte du TCG. Il a été
retrouvé chez 13,38% des patients de notre série. Ce chiffre reste relativement proche de celui
rapporté par Ben Ahmed H et al (206)(17%). En revanche, il demeure inférieur a ceux observés dans
les autres séries de la littérature, notamment dans les études SYNTAX (18), NOBLE (10)et EXCEL (9),
ou les taux étaient respectivement de 57%, 82,5% et 53,1%. De méme, des fréquences plus élevées

ont été rapportées par R. Gribaa/Tunisie (197) (31%) et Bouchtalla (194) (40%).
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La dyspnée est un symptdme rarement rapporté dans la littérature. L’étude S.NAIT
TAHEEN (216) estime sa fréquence a 6%, alors que celle de Bouchtalla(194) rapporte un taux de 26
% ; alors que dans notre série, ce taux était nettement plus élevé, atteignant 48,59%. Cette
symptomatologie peut s’expliquer par une élévation brutale de la pression télédiastolique du
ventricule gauche, traduisant une ischémie myocardique étendue du ventricule gauche, ce qui
concorde avec le mécanisme physiopathologique des sténoses du tronc commun gauche.
Néanmoins, son appréciation reste en partie subjective, ce qui pourrait expliquer les variations

importantes de fréquence rapportées d’une série a 'autre.

Dans notre série, la dyspnée était significativement associée a un score SYNTAX élevé (p =
0,013), suggérant qu’elle pourrait refléter une atteinte coronaire plus complexe et une
présentation clinique plus sévére. Bien que les études portant sur le TCG n’isolent pas toujours ce
symptome de facon indépendante, elles montrent néanmoins que les formes aigués

s’accompagnent souvent d’une gravité clinique et hémodynamique accrue. Tableau XXIV

Tableau XXIV : Comparaison d’études selon la présentation clinique

Etude SCC (%) SCA (%)
SYNTAX 2009 57 28,5
NOBLE 2016 82,5 17,5
EXCEL 2016 53,1 39,3
Ben Ahmed H et al 2013 17 69
R. Gribaa / TUNISIE2015 31 53
Bouchtalla et al 2022 40 50
DIALL M 2025 (215) 41,50 58,50
Notre étude 2025 13,38 85,21
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Dans notre série, le syndrome coronarien aigu était significativement associé a un score
SYNTAX élevé (p = 0,039), suggérant qu’une présentation clinique aigué s’accompagne d’une plus
grande complexité anatomique coronaire. Ce résultat apparait cohérent avec les données récentes
de la littérature consacrée au TCG. En effet, I’analyse poolée de quatre essais randomisés majeurs
consacrés au TCG, publiée par Gaba et al. en 2023 (217), a précisément étudié les patients avec
atteinte du TCG selon la présence ou non d’un syndrome coronarien aigu, confirmant que les

formes ACS constituent un sous-groupe a haut risque au sein de cette pathologie.

A l'inverse, I’absence d’association significative entre syndrome coronarien chronique et
score SYNTAX élevé dans notre travail (p = 0,159) peut étre rapprochée de I'analyse de Doucet et
al (218), issue de I’essai EXCEL, qui a comparé les patients ayant une atteinte du TCG selon une
présentation ACS ou une maladie ischémique stable. Cette étude montre que la présentation stable
représente une proportion importante des atteintes du tronc commun, mais qu’elle ne traduit pas

nécessairement a elle seule une complexité anatomique plus marquée.

La classification de Killip, décrite par Killip et Kimball en 1967 (219), demeure un outil
clinique simple et fiable pour I’évaluation de la gravité hémodynamique au cours de I'infarctus du
myocarde. Elle permet de stratifier les patients selon le degré d’insuffisance cardiaque, de la classe
| (absence de signes congestifs) a la classe IV (choc cardiogénique). Au-dela de son intérét
descriptif, elle posséde une valeur pronostique majeure, plusieurs études ayant montré une
augmentation significative de la mortalité avec I’élévation de la classe de Killip, notamment les

registres GRACE et Gulf RACE (220,221).

Dans notre série, la classification de Killip était trés largement dominée par la classe |,
retrouvée chez 85,21 % des patients. Les classes I, lll et IV représentaient respectivement 11,97
%, 2,11 % et 0,70 % des cas. Cette répartition traduit une prédominance de formes cliniguement
stables a l'admission, avec une faible proportion de patients présentant une défaillance

hémodynamique sévere.
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Dans les atteintes du TCG, la présentation est généralement plus grave en raison de
I’étendue du territoire myocardique concerné. A ce titre, le registre JAMIR Registry, dont I’objectif
était d’évaluer les caractéristiques cliniques et le pronostic des infarctus impliquant le TCG,
rapporte une proportion élevée de formes séveres, avec environ un tiers des patients en choc

cardiogénique (Killip 1V).

Dans notre étude analytique, la classification de Killip était significativement associée a un
score SYNTAX élevé dans notre étude (p = 0,024), renforcant I’hypothese selon laquelle une plus
grande sévérité clinique s’accompagne d’une plus grande complexité anatomique coronarienne.
Cette observation est en accord avec les données de la littérature, qui décrivent les atteintes aigués
du TCG comme des situations a haut risque, souvent marquées par des signes d’insuffisance
cardiaque ou d’instabilité hémodynamique. A ce titre, I’étude classique d’Atie et al (222), consacrée
a la présentation clinique du TCG angiographiquement prouvé, apporte un appui pertinent a cette

interprétation.

3. Les données paracliniques :

3.1. L’électrocardiogramme :

Dans notre série, la grande majorité des patients présentaient des anomalies
électrocardiographiques, retrouvées dans 98 % des cas. Celles—ci étaient dominées par les troubles
de la repolarisation, observés chez 98 % des malades, suivis des troubles de conduction dans 22

% des cas et des troubles du rythme dans 9 % des cas.

Par ailleurs, un ECG de repos normal n’a été observé que chez 3 patients, soit 2 % de notre
effectif. Des proportions plus élevées ont toutefois été rapportées dans d’autres séries,
notamment 19,4 % dans I’étude de Rollé (188) , 26,66 % dans celle de S. Nait Taheen (216) et 6%
pour (194). Ainsi, la normalité de I’ECG de repos ne permet pas d’écarter le diagnostic de sténose

du tronc commun gauche.
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—————————————————————————

Dans notre série, un sus-décalage du segment ST en aVR a été retrouvé chez 17,61% des
patients. Ces résultats confirment que les anomalies de la repolarisation en aVR ne sont pas
exceptionnelles au cours des sténoses du tronc commun gauche. lls rejoignent les données
rapportées par Ratbi et Lakhal dans un article de synthese a la corrélation entre le sus-décalage
du segment ST en aVR et la sténose du tronc commun gauche (131) et qui soulignent que le sus-
décalage du segment ST en aVR constitue un signe électrocardiographique évocateur d’une
atteinte coronaire sévére, en particulier d’'une sténose du tronc commun gauche ou d’une atteinte

tritronculaire.

Dans cette perspective, une étude rétrospective de 310 patients, a trouvé que le sus-
décalage du ST en aVR = 0,5 mm était le prédicteur le plus puissant de maladie du tronc commun
gauche ou tritronculaire, suivi par une troponine T positive a I’admission, avec des odds ratios de
19,7 et 3,08 respectivement. Il donne aussi des performances diagnostiques de 78 % de sensibilité
et 86 % de spécificité pour le critére ECG, versus 62 % et 59 % pour la troponine T, avec VPP 57 %

et 26 %, et VPN 95 % et 87 % (131,223).

Dans le registre GRACE consacré aux syndromes coronaires aigus, il a été rapporté que 7
a 8 % des SCA sans sus-décalage du segment ST présentaient un sus-décalage isolé en aVR, tandis
que les autres dérivations étaient soit normales, soit le siege d’un sous-décalage du segment ST.
A la coronarographie, ce profil électrocardiographique était associé a une fréquence élevée de

[ésions tritronculaires ainsi que de sténoses serrées du tronc commun gauche(223,224).
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Figure 70 : ECG 12 dérivations d’un homme de 67 ans ayant une sténode du TCG a la

coronarographie, montrant un sus décalade du segment ST en aVR avec un sous décalage diffus

du ST. CHU Mohammed VI, Marrakech
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3.2. L’échocardiographie :

a. La fonction systoliqgue du VG :

Dans notre série, la FEVG était de 48,5 %, valeur globalement comparable a celles

rapportées dans les différentes séries de la littérature (Tableau XXV).

La FEVG préopératoire constitue, par ailleurs, un déterminant majeur du risque opératoire,
en particulier de la mortalité périopératoire, tout en représentant également un facteur important
de morbi-mortalité a distance. De ce fait, sa prise en considération apparait indispensable lors de

la comparaison de nos résultats a ceux rapportés dans la littérature.

Tableau XXV : la FEVG moyenne dans plusieurs études

Etude Population (n) FEVG Moyenne (%)

BOUDRIOT 2011 201 65
PRECOMBAT 2011 600 61

Ben Ahmed H et al 2013 125 55,2

R.Gribaa / TUNISIE2015 32 55,3
NOBLE 2016 1201 60
EXCEL 2016 1905 57
Bouchtalla et al 2022 30 51

Notre étude 2025 142 48,5

b. La contractilité :
Des troubles de la cinétique ont été retrouvés chez 120 patients, soit 84,51 % des cas. lls
étaient dominés par I’hypokinésie segmentaire, observée chez 107 patients (75,35 %), suivie de
I’lhypokinésie globale chez 10 patients (7,04 %) et de I'akinésie, notée chez 3 patients (2,11 %).

Ces anomalies prédominaient au niveau du territoire antéro-septal, atteint dans 37 % des cas.
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Ces résultats concordent avec I’étude rétrospective de Y. Bouchtalla, réalisée a I’Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech, qui rapportait une hypokinésie prédominant au niveau des

territoires septal et apical dans 30 % des cas.

Dans notre étude analytique, la présence d’un trouble de la cinétique était significativement
associée a un score SYNTAX élevé (p < 0,001), suggérant qu’une altération segmentaire de la
contractilité myocardique est plus fréquemment observée en cas d’atteinte coronaire complexe.
Ce résultat est en accord avec la littérature, qui souligne I'apport de I’échocardiographie dans
I’évaluation des anomalies de cinétique pariétale au cours des formes séveres de coronaropathie,
notamment du TCG. De plus, Choi et al (140) ont montré que méme en I'absence d’anomalie
segmentaire visible au repos, I’étude de la déformation longitudinale permettait de prédire la

présence d’une atteinte sévére du TCG ou d’une maladie tritronculaire.

3.3. L’étude de I’ischémie et de la viabilité myocardique :

L’étude de la viabilité myocardique repose sur le concept de myocarde hibernant, selon
lequel des myocytes devenus mécaniquement inactifs peuvent néanmoins conserver une intégrité
métabolique et structurelle suffisante pour récupérer une fonction contractile aprés restauration
d’une perfusion adéquate. En pratique, I’évaluation de cette viabilité revét un intérét particulier

dans les situations de cardiomyopathie ischémique.

Les principales méthodes non invasives d’exploration de I'ischémie et de la viabilité
myocardiques reposent sur des approches complémentaires, pouvant étre électriques,

mécaniques ou métaboliques.
v L’ECG d’effort.
v' La scintigraphie myocardique au thallium.
v' L’échographie de stress.

v" La tomographie par émission de positons .

156



Le profil clinique, angiographique et thérapeutique des sténoses du tronc commun gauche

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié d’une exploration non invasive de I’'ischémie

myocardique.

3.4. La coronarographie :

a. Le site de la sténose du TCG :

La coronarographie demeure I’examen de référence dans le diagnostic des sténoses du
tronc commun gauche. Elle permet une analyse anatomique précise de la lésion, en définissant sa
localisation, son étendue et son degré de sévérité, tout en appréciant I'importance des lésions
coronaires associées. Ces éléments sont essentiels pour orienter la stratégie thérapeutique vers

une revascularisation percutanée ou chirurgicale.

La plupart des auteurs rapportent une prédominance des localisations distales. Ainsi,
Seung (214) retrouvait une atteinte distale dans 51 % des cas, tandis que Cheng (225) en rapportait

une fréquence de 61,1 %.

A I'inverse, la localisation ostiale des lésions significatives du tronc commun gauche parait

moins fréquente et semble étre observée plus souvent chez la femme (226,227).

Certaines études ont conclu que la prévalence des lésions ostiales et intermédiaires du TCG

varie de 19 % a 51 % (228,229).

L’exploration angiographique de notre série a montré une nette prédominance des lésions
distales du tronc commun gauche, retrouvées chez 84,51 %, soit 120 patients. Cette répartition
apparait concordante avec les données de la littérature (TableauXXVI) qui varie de 71,6% dans

I’étude de Boudriot (8) a 57 % dans la série Ben Ahmes H et al (206).(Tableau XXVI)
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Tableau XXVI : Site de la sténose du TCG dans plusieurs études

Localisation
Etude Localisation ostiale % Localisation distale %
intermédiaire %

BOUDRIOT 2011 21,4 7 71,6
Registre DELTA 2013
29,9 70,1
(230)
Ben Ahmed H et al
26 9 57
2013
Bouchtalla et al 2022 23,33 13,33 63,33
DIALL M 2025 12 29 69
Notre étude 2025 18,31 14,08 84,51

b. Le statut coronarien :

La sténose du TCG s’associe, dans la majorité des cas, a des lésions des autres axes
coronaires, témoignant d’une atteinte athéroscléreuse diffuse et avancée. Elle s’inscrit ainsi le plus
souvent dans le cadre d’une atteinte coronarienne multitronculaire, en particulier tritronculaire

(116,227).

L’analyse du statut coronarien dans notre série a montré que l'atteinte du TCG était
associée a d’autres lésions coronaires dans 97,89 % des cas. La forme la plus fréquente était
I’atteinte tritronculaire, retrouvée chez 68,3 % des patients, soit 97 cas, suivie par |'atteinte
bitronculaire, observée dans 19,72 % des cas. Cette prédominance de |'atteinte tritronculaire a

également été rapportée dans plusieurs études de la travaux (214,231). Tableau XXVII

Cela est probablement di a la fréquence élevée des facteurs de risque cardiovasculaires
chez ces patients, notamment dans notre population d’étude, puisqu’environ 88,73 % des patients

ont plus que 3 facteurs de risque cardiovasculaires.
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L’occlusion chronique du TCG est une entité rare. Son incidence varie entre 0,02 % et 0,7

% (232). Aucun de nos patients ne présentait une occlusion chronique du TCG.

Tableau XXVII : Les Iésions coronaires associées a la sténose du TCG selon les différentes études

TCG + Lésion TCG + Lésion TCG + Lésion
TCG isolé
Etude monotronculaire bitronculaire (%) tritronculaire
%)
(%) (%)
BOUDRIOT
15,54 16,93 26,15 41,15
2011
Ben Ahmed H 17.6 44
4 34.4
etal 2013
Bouchtalla et al
10 13,33 33,33 43,33
2022
DIALL M 2025 0 5,90 11,80 82,30
Notre étude
2,11 9,86 19,72 68,3
2025

c. Score Syntax :
Le score SYNTAX (http://www.syntaxscore.com) a été développé de maniere prospective
dans le cadre de I’essai SYNTAX afin d’évaluer et de classer la complexité anatomique des lésions

coronaires chez les patients présentant une atteinte du TCG ou une maladie tritronculaire.

Au sein de la cohorte de I’essai SYNTAX, puis dans plusieurs cohortes externes de
validation, ce score s’est révélé étre un facteur prédictif indépendant de la survenue a long terme
d’événements cardiaques et cérébrovasculaires majeurs (MACCE), ainsi que de la mortalité chez
les patients traités par ICP, sans retrouver la méme valeur prédictive chez ceux pris en charge par

PAC (233).
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Chez les patients présentant une atteinte du TCG ou une atteinte pluritronculaire, le calcul
du score SYNTAX est recommandé afin d’évaluer la complexité anatomique de la coronaropathie
ainsi que le risque a long terme de déces et de morbidité apres ICP ; cette indication correspond

a une recommandation de classe IB selon la Société Européenne de Cardiologie (3).

Dans notre étude, le score SYNTAX moyen était de 31,17. Un score élevé a été retrouvé
chez 76 patients, soit 53,52 % des cas, tandis qu’un score intermédiaire et un score faible ont été
observés respectivement chez 47 patients (33,10 %) et 19 patients (13,38 %). Ce résultat reste
proche de celui rapporté par R. Gribaa et al., qui retrouvaient un score moyen de 30,15, ainsi que
de celui observé dans I’étude de Bouchtalla, ou il était de 29, et dans I’'étude SYNTAX, qui rapportait
un score moyen de 28,7. En revanche, il apparait plus élevé que ceux retrouvés dans d’autres
séries, notamment Boudriot, PRECOMBAT et EXCEL, ol les scores moyens étaient respectivement

de 24, 25 et 20,61. Tableau XXVIII

Tableau XXVIII : Score Syntax moyen dans plusieurs études

Etude Population (n) SYNTAX Score
SYNTAX 2009 1800 28,7
BOUDRIOT 2011 201 24
PRECOMBAT 2011 600 25
R.Gribaa / TUNISIE2015 32 30,15
NOBLE 2016 1201 20,45
EXCEL 2016 1905 20,61
Bouchtalla et al 20223 0 29
Notre étude 2025 142 31,17
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4. Les complications intrahospitaliéres :

Dans notre série, les complications intrahospitaliéres ont été observées chez 21,8 % des
patients. L'insuffisance cardiaque en constituait la principale manifestation (12,7 %), suivie du
déces (6,3 %), du bloc auriculo-ventriculaire (4,9 %), de la fibrillation atriale (3,5 %), de I'cedéme
aigu pulmonaire (2,8 %) et du thrombus (2,1 %), alors que le choc cardiogénique, la tachycardie

ventriculaire et la communication interventriculaire demeuraient rares (0,7 % chacun).

Ces résultats s’inscrivent dans le cadre de la sévérité reconnue des sténoses du tronc
commun gauche, en particulier lorsqu’elles se révelent dans un contexte de syndrome coronarien
aigu. En effet, la littérature souligne que cette atteinte est fréquemment associée a une instabilité

hémodynamique marquée, a I'insuffisance cardiaque aigué et a une mortalité hospitaliére élevée.

Dans le registre japonais des syndromes coronariens aigus liés au tronc commun gauche,
29,6 % des patients présentaient un choc cardiogénique et la mortalité intrahospitaliere atteignait
18,9 % (234). Par ailleurs, la mortalité hospitaliére rapportée dans ce contexte varie largement selon
les séries, allant de 7,7 % dans le registre GRACE a des taux beaucoup plus élevés dans les formes

graves (235).

Les troubles du rythme et de la conduction retrouvés dans notre étude restent également
plausibles au regard des données de la littérature, la fibrillation atriale compliquant environ 10 %
des infarctus, tandis que les blocs auriculo-ventriculaires séveres sont rapportés autour de 7,3 %

dans certaines séries de STEMI (236,237).

Enfin, la communication interventriculaire, observée chez un faible pourcentage de nos
patients, correspond a une complication mécanique rare mais gravissime de l’infarctus du

myocarde, dont I'incidence récente est estimée autour de 0,21% (238) .
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5. La prise en charge thérapeutique :

5.1. Traitement médical :

La prise en charge médicale occupe une place fondamentale dans le traitement des patients
et doit étre instaurée de maniere précoce des l'admission hospitaliere. Elle repose sur une
approche globale associant 'adoption de mesures hygiéno-diététiques, la correction des facteurs
de risque cardio-vasculaire, I'instauration d’un traitement médicamenteux adapté ainsi que

I’éducation thérapeutique du patient.

Par ailleurs, plusieurs études ont montré que la revascularisation, qu’elle soit réalisée par

PAC ou par ICP, permet d’obtenir de meilleurs résultats que le traitement médical seul.

Dans une méta-analyse en réseau portant sur 100 essais et incluant 93 553 patients, la
comparaison entre une stratégie initiale de traitement médical et une stratégie de revascularisation
a montré, chez les patients présentant une maladie coronaire stable, que le PAC était associé a un
bénéfice en termes de survie et a une diminution du risque d’infarctus du myocarde par rapport

au traitement médical seul (239).

Dans I'essai STICH, 1212 patients atteints de coronaropathie et présentant une fraction
d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) < 35 % ont été randomisés entre une stratégie de traitement
médical optimal et une revascularisation par PAC. Le suivi prolongé a 10 ans de cette étude
(STICHES) a mis en évidence une réduction significative de la mortalité toutes causes confondues
en faveur du groupe ayant bénéficié du pontage (240).

Dans notre étude, 16 patients (11,30 %) ont été pris en charge par un traitement médical
anti-ischémique optimal, associé au controle des facteurs de risque cardio-vasculaires, sans

recours a une revascularisation.

L’ensemble de ces patients présentait un risque chirurgical élevé, avec un EuroSCORE Il
moyen de 12, correspondant a une mortalité opératoire estimée en moyenne a 39,31 %. Par
ailleurs, le score SYNTAX était élevé chez ces patients, ne permettant pas d’envisager une
revascularisation par angioplastie percutanée. La décision thérapeutique a ainsi été prise de
maniére pluridisciplinaire au sein de la Heart Team, en concertation avec les patients et leurs

familles.
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5.2. La revascularisation :

a. Le pontage aorto-coronarien :

Le pontage aorto-coronarien constitue le traitement de référence des lésions du TCG non
protégé (TCGNP), en raison du niveau de preuve plus solide qui le soutient, de ses meilleurs
résultats a long terme et de la réduction du recours a des procédures de revascularisation

itératives.

Dans notre série, 122 patients, soit 85,90 % des cas, ont bénéficié d’une revascularisation
par pontage aorto-coronarien.

Plusieurs essais randomisés ont en effet montré le bénéfice de la revascularisation

chirurgicale, avec des résultats satisfaisants en termes de survie a moyen et a long terme.

Six essais cliniques randomisés ont comparé ICP au pontage aorto-coronarien dans la prise
en charge des lésions du TCG. Toutefois, parmi ces travaux, seuls les essais EXCEL et NOBLE ont
été menés a l'ere des stents a élution de médicaments (DES) de deuxiéme génération
(9,10,170). Ces deux études ont abouti a des conclusions apparemment divergentes.

L’étude NOBLE (10), menée chez 1 201 patients recrutés dans 36 centres d’Europe du Nord,
le critére de jugement principal reposait sur un composite comprenant la mortalité toutes causes
confondues, l'infarctus du myocarde spontané, I'accident vasculaire cérébral et la nécessité de
revascularisation répétée. Les résultats, évalués aprés un suivi moyen de 5 ans, ont montré que la
stratégie chirurgicale par pontage était plus favorable que la revascularisation par angioplastie
coronaire (17).

Les résultats a 5 ans de I’étude NOBLE ont montré une mortalité toutes causes confondues
similaire entre les deux groupes (9 % dans les groupes PCl et PAC). En revanche, I'infarctus du
myocarde non procédural était plus fréquent dans le groupe PCl (8 % versus 3 %), de méme que la
revascularisation répétée (17 % versus 10 %). Le taux d’accident vasculaire cérébral était de 5 %
dans le groupe PCI contre 2 % dans le groupe PAC, sans différence statistiquement significative.
Par ailleurs, le critére composite principal était plus fréquemment observé apres angioplastie
gu’apres pontage (28,9 % versus 19,1 %). Les différences de résultats ont été observées

principalement aprés 1 an de suivi.
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Les scores de risque en chirurgie cardiaque ont pour but d’estimer la mortalité opératoire
a 30 jours en tenant compte des caractéristiques propres au patient ainsi que des modalités de
I'intervention chirurgicale. A I’heure actuelle, "EuroSCORE Il constitue le score de référence

recommandé (3).

Dans notre série, I’EuroSCORE Il moyen était de 6,89 + 3,56. Par ailleurs, un seuil
d’EuroSCORE Il supérieur a 2,8 % semblait associé a la survenue de la mortalité opératoire, avec

une sensibilité de 71,4 % et une spécificité de 77 %.

b. L’angioplastie coronaire percutanée :

Dans I’essai EXCEL, I'un des plus grands essais randomisés consacrés aux sténoses du
TCG, incluant 1 905 patients recrutés dans 126 centres a travers 17 pays, le critére composite
associant le déces, accident vasculaire cérébral (AVC) et I'infarctus du myocarde (IDM) est survenu
a 3 ans chez 15,4 % des patients traités par ICP avec implantation de stents actifs de deuxieme
génération, contre 14,7 % chez ceux ayant bénéficié d’un PAC, démontrant la non-infériorité de
I'ICP. Par ailleurs, a la phase précoce, I'ICP était associée a une incidence plus faible du critére
composite a 30 jours comparativement au pontage, avec des taux respectifs de 4,9 % versus 7,9

% (p = 0,008).

L’intervention coronaire percutanée était associée a une diminution des complications
péri-procédurales majeures, notamment en termes d’arythmies, d’infections, de saignements, de
recours a la transfusion et de nécessité de réintervention, traduisant un avantage en phase précoce

par rapport au pontage aorto-coronarien.

En revanche, aucune différence significative n’a été observée entre les deux stratégies en
ce qui concerne les taux de mortalité, d’accident vasculaire cérébral et d’infarctus du myocarde
considérés individuellement a moyen terme. Toutefois, I'incidence des infarctus du myocarde
tardifs était plus élevée dans le groupe traité par intervention coronaire percutanée au-dela de la

période initiale de 30 jours.
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L’intervention coronaire percutanée était également associée a un risque plus élevé de
revascularisation répétée motivée par I'ischémie a 3 ans. Néanmoins, lorsque cet événement était
intégré au critere composite principal élargi, la non-infériorité de I'lCP par rapport au PAC

demeurait respectée, avec des taux de 23,1% versus 19,1 %.

Par ailleurs, I'ICP était associée a une récupération plus rapide et a une amélioration plus

marquée de la qualité de vie a 30 jours par rapport au PAC.

En se basant sur ces résultats de I’étude EXCEL, ont conclu que, chez les patients présentant
une sténose du TCG avec un score SYNTAX anatomique faible a intermédiaire, I'intervention
coronaire percutanée avec implantation de stents actifs a élution d’évérolimus offre des résultats
non inférieurs a ceux du pontage en termes de critére composite associant le décés, I'accident

vasculaire cérébral et I'infarctus du myocarde a 3 ans.

Bien que les conclusions des essais EXCEL et NOBLE puissent apparaitre, a premiére vue,

discordantes, plusieurs éléments méthodologiques doivent étre pris en considération.

Premiérement, le critere de jugement principal différait entre les deux études : la
revascularisation répétée, événement fréquemment discriminant entre les deux stratégies, était

incluse dans le critére composite principal de I’essai NOBLE, mais exclue de celui de I’essai EXCEL.

Deuxiemement, la définition de I'infarctus du myocarde variait entre les deux essais,
notamment en ce qui concerne les infarctus péri-procéduraux, qui étaient inclus dans I’essai
EXCEL mais exclus du critére principal dans I’essai NOBLE, ce qui a pu influencer les résultats

comparatifs.

Enfin, le type de stents utilisés dans les groupes ICP des études était différent
(’endoprothése a élution d’évérolimus a tige fine dans I'essai EXCEL par rapport a une

endoprothése en acier inoxydable a tige plus épaisse).
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Plus récemment, Head et al (241) ont publié une méta-analyse collaborative a partir des
données individuelles de 11 518 patients issus de 11 essais randomisés comparant I’'lCP au CABG
dans la maladie du TCG et/ou la maladie tritronculaire. Parmi les 4 478 patients présentant une
atteinte du TCG, la mortalité toutes causes a 5 ans était comparable entre les deux stratégies, avec
des taux respectifs de 10,7 % dans le groupe ICP et de 10,5 % dans le groupe pontage,

indépendamment du statut diabétique et du score SYNTAX.

Par ailleurs, I’étude SYNTAXES correspond a I’extension du suivi a 10 ans de la cohorte de
I'essai SYNTAX, initialement publié en 2009, qui comparait I'intervention coronaire percutanée
avec implantation de stents actifs de premiére génération au pontage aorto-coronarien chez des
patients présentant une atteinte du TCG et/ou une maladie tritronculaire. A 10 ans, aucune
différence significative n’a été observée en termes de mortalité toutes causes confondues entre
les deux stratégies dans la population globale. Toutefois, une analyse en sous-groupes a montré
un bénéfice significatif du PAC en termes de survie chez les patients présentant une maladie
tritronculaire, sans différence significative chez ceux ayant une atteinte isolée du tronc commun

gauche (13).
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= HR 0.90, 95% CI (0.68-1.20), p = 0.47
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Nombre de patients a risque
PCl 357 343 338 332 318 295 282 273 262 249 237
CABG 348 332 323 314 305 283 265 251 244 235 223
Courbes de Kaplan—Meier de la mortalité toutes causes chez les patients atteints de sténose du tronc commun gauche
dans l'essai SYNTAX, comparant I'angioplastie (PCl) au pontage aorto-coronarien (CABG) avec un suivi de 10 ans.
D’aprés Thuijs DJFM et al., The Lancet, 2019;394(10206):1325—-1334.

Figure 75 : Mortalité a 10 ans (toutes causes confondues) dans les sous—groupes PAC et ICP

dans I'étude SYNTAX.(13)
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—————————————————————————
Dans notre série, 4 patients, soit 2,80 % des cas, ont bénéficié d’une revascularisation par

angioplastie coronaire percutanée du TCG. Les stents utilisés étaient tous des stents actifs, et la

prédilatation avant stenting était la regle. Les 4 patients avaient un score Syntax faible <22.

Dans notre étude analytique, la stratégie thérapeutique variait significativement selon le
score SYNTAX, confirmant I'impact de la complexité anatomique coronaire sur la décision de
revascularisation. Le traitement médical seul était significativement plus fréquent dans le groupe
a SYNTAX élevé (p < 0,001), tandis que I'angioplastie était davantage réalisée chez les patients
ayant un score SYNTAX faible a intermédiaire (p = 0,044). De méme, la répartition de I'indication
du pontage aorto-coronarien différait significativement entre les deux groupes (p = 0,005). Méme
si les grandes études sur le TCG, notamment SYNTAX, EXCEL, NOBLE et PRECOMBAT, n’ont pas
analysé exactement cette relation de la méme manieére, elles ont montré que le score SYNTAX reste
un élément central dans l'orientation entre angioplastie et pontage. Ainsi, nos résultats
apparaissent globalement cohérents avec la littérature, tout en reflétant les particularités de la

pratique réelle et de la décision multidisciplinaire.

VIl. Que disent les recommandations ?

Les recommandations portant sur la revascularisation du TCG se sont progressivement
modifiées au cours du temps, en Europe comme aux Etats-Unis, parallélement a ’émergence de

nouvelles preuves scientifiques depuis la publication de I’essai SYNTAX.

Sur la base des recommandations ESC/EACTS, la stratégie de revascularisation dans la
coronaropathie stable repose sur une évaluation combinée de la complexité anatomique et du
profil clinique du patient. Les recommandations de 2018 étaient principalement fondées sur le
score de SYNTAX, guidant le choix entre angioplastie coronaire percutanée et pontage aorto-
coronarien, notamment dans les atteintes tritronculaires en tenant compte du diabete. La mise a
jour de 2022, en particulier pour les atteintes du tronc commun gauche, introduit une évolution
vers une approche plus individualisée, dans laquelle le pontage reste recommandé en premiere
intention (classe |, niveau A), tandis que I’angioplastie constitue une alternative (classe lla, niveau
A). Cette stratégie repose désormais sur une décision collégiale du Heart Team, intégrant le score

de SYNTAX comme outil d’aide plutét que comme critére décisionnel strict. (Figure 76 et 77)
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Coronaropathie stable (atteinte tritronculaire ou tronc commun gauche)
avec anatomie coronaire adaptée aux deux procédures et faible risque chirurgical

ESC/EACTS 2018 Mise a jour ESC / EACTS 2022

(tronc commun gauche)

Atteinte tritronculaire

Atteinte du tronc commun gauche

|

l
v v

v v
Score SYNTAX 0-22 Score SYNTAX > 22 Pontage CABG ICP / PCI
Classe |, A Classe lla, A
Pas de diabéte Diabéte v ] v

Pontage CABG ICP / PCI
Classe |, A Classe lla, A

! '

ICP / PCI iICP-IIb,A ICP: I, A
Classe lla, A || Pontage:|,A | | Pontage:|, A

- Mise a jour 2022 (v): Approche globalisée, fondée sur :
- patient-centrée apres discussion en Heart Team,
- SYNTAX score intégré comme outil d'aide a la décision

Algorithme adapté des recommandations ESC/EACTS.

|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
v + |
|
|
|
|
|
|
|
I
|
|

Figure 76 : Algorithme de choix entre ICP et PAC chez les patients en cas coronaropathie stable

(Iésions accessibles aux deux procédures et risque chirurgical faible) (3,186)
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Figure 77 : Parameétres intervenant dans le choix du traitement de revascularisation en cas

d’atteinte du TCG (percutané ou chirurgical) (3,19,186)
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7

< Pour I'angioplastie TCG distale :

= Stratégie de premiére intention : L'approche par stenting provisoire demeure la
technique de choix pour l'angioplastie du tronc commun (TC) distal, dées lors que
I'atteinte de la branche fille n'est pas sévére. Si la situation l'exige, cette stratégie
permet une conversion vers un double stenting, préférentiellement via une technique

en T ou TAP (T and Protrusion).

* Optimisation proximale : La réalisation d'un POT (Proximal Optimization Technique)
est une étape obligatoire et systématique, quelle que soit la stratégie d'implantation

retenue.

= Bifurcations complexes (Medina 1,1,1) : Face a une Iésion impliquant les trois segments
(tronc, IVA, circonflexe), une stratégie d'emblée a deux stents (upfront two-stent) est
justifiée. L'opérateur doit alors privilégier la technique de double stenting qu'il maitrise
le mieux. Toute procédure a deux stents doit impérativement s'achever par

I'enchainement d'un kissing balloon simultané et d'un POT final(170).
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LMCA bifurcation
|

Provisional 1 stent
A mpre

2 stents
SB stent first
DK-crush

2 stents
SB stent first
Inverted Culotte

2 stents
Culotte

2 stents
T/TAP

Figure 78 : Algorithme proposé pour le choix de la stratégie lors d'une intervention coronaire

percutanée sur le TCG, tel gue suggéré par Rab et al (242)/ ESC,Management of left main disease:

an update (170)_SB, branche latérale.
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Figure 79 : Algorithme décisionnel pour I'angioplastie du TCG distal, soulignant I'importance du

POT dans tous les cas et du kissing Ballon final + POT final pour toute stratégie a 2 stents (170)
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TIMI<3

Conversion a 2 stents

1 Stent « T/TAP, Culotte

Figure 80 : Algorithme simplifié de stratégie d’angioplastie du tronc commun distal

VIIl. La « Heart Team » :

Dans le cadre de la prise en charge des patients candidats a une revascularisation
myocardique, les recommandations récentes préconisent [I'implication d’une équipe
multidisciplinaire dite “Heart Team”, regroupant des cardiologues cliniciens et non invasifs, des
cardiologues interventionnels, des chirurgiens cardiaques, ainsi que des anesthésistes-
réanimateurs et, si nécessaire, d’autres spécialistes. Cette organisation vise a garantir un
processus décisionnel équilibré, fondé sur une évaluation collégiale et objective des différentes

options thérapeutiques (3).
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La Heart Team doit se réunir de maniere réguliére afin d’analyser I’ensemble des données
clinigues, anatomiques et fonctionnelles disponibles, d’apprécier [I'indication d’une
revascularisation et de comparer, de facon individualisée, les bénéfices et les risques a court et a

long terme des stratégies percutanées (ICP) et chirurgicales (PAC).

La littérature a mis en évidence une variabilité significative du ratio ICP/CABG entre les pays
européens, avec des extrémes allant de 2,4 a 7,6, reflétant une hétérogénéité des pratiques en
matiere de revascularisation myocardique. Dans ce contexte, le recours a une décision
multidisciplinaire au sein de la Heart Team apparait essentiel afin de réduire les biais liés a la
spécialité et d’optimiser la stratégie thérapeutique en fonction des caractéristiques individuelles
du patient (3,243).

Les recommandations insistent également sur I'importance de protocoles institutionnels
standardisés pour les situations cliniques courantes, tout en soulignant que les cas complexes,
notamment les atteintes du tronc commun gauche ou les lésions coronaires diffuses, doivent faire
I'objet d’une discussion individualisée. Dans ces situations, il est recommandé d’éviter une
revascularisation immédiate au décours de la coronarographie diagnostique, afin de permettre
une analyse compléte du dossier et une information éclairée du patient.

Par ailleurs, la décision thérapeutique retenue ainsi que les arguments ayant conduit au
consensus doivent étre clairement tracés dans le dossier médical.

Dans les centres ne disposant pas de chirurgie cardiaque sur site, une collaboration
formalisée avec une structure chirurgicale de référence est indispensable, afin de garantir une

prise en charge conforme aux standards de qualité.

Dans notre pratique, I’ensemble des dossiers de patients présentant une sténose
significative du tronc commun gauche est systématiquement discuté lors de réunions de
concertation pluridisciplinaire hebdomadaires de la Heart Team. Ces réunions réunissent
cardiologues interventionnels et non interventionnels, chirurgiens cardiovasculaires, anesthésistes
et réanimateurs, dans le but de définir la stratégie de revascularisation la plus adaptée a chaque

patient.
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Patient Selection for PCl or CABG

The “Heart Team”

- Symptoms
- Clinical data Score;

- Non-invasive tests - SYNTAX score
- Coronary anatomy e - STS score; EuroSCORE Il

- FFR, IVUS, OCT... - ACC/NCDR PCI Risk
Score ...

Patient Preference,
Local expertise,
Availability...

CABG
or

Hybrid Approach

Medical therapy

Figure 81 : Sélection des patients selon les modalités de revascularisation au sein de la Heart

Team
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1. Les points forts :

Ce travail aborde une thématique actuelle et particulierement importante dans le domaine
de la pathologie coronarienne. En effet, les sténoses du tronc commun gauche occupent une place
majeure en raison de leur gravité pronostique, tandis que leur diagnostic et leur prise en charge
connaissent un intérét croissant paralléelement aux progres de I’exploration coronarographique et

des techniques de revascularisation, notamment I’angioplastie.

Notre étude revét un intérét particulier puisqu’elle constitue, le premier travail consacré
spécifiguement aux sténoses du tronc commun gauche réalisé au CHU Mohammed VI de
Marrakech, et le deuxiéme travail mené a I’échelle de la ville de Marrakech, apres une premiere
étude effectuée a I’Hopital Militaire Avicenne en 2023. Elle permet ainsi d’apporter des données

locales originales sur cette pathologie encore peu étudiée dans notre contexte.

A travers ce travail, nous avons pu caractériser les sténoses du tronc commun gauche selon

plusieurs dimensions :
=  Epidémiologiques
=  Cliniques
=  Paracliniques
» Thérapeutiques

* Analyse analytique des relations entre les caractéristiques cliniques, paracliniques et
angiographiques, le degré de complexité des Iésions, I'orientation thérapeutique et le

pronostic.

Cette approche globale nous a permis de dresser un profil détaillé de cette atteinte dans

notre structure.
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Nous pouvons ainsi comparer nos résultats obtenus a avec le travail réalisé a I’Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech, ainsi qu’aux différentes études menées a |I’échelle nationale,
notamment les résultats obtenus dans les différentes études réalisées au CHU de Rabat sur ce

méme sujet.

2. Les points faibles :

Comme toute étude rétrospective, notre travail présente certaines limites qu’il convient de

prendre en considération dans I'interprétation des résultats :

* La taille relativement limitée de I’échantillon, réduisant la puissance statistique de

certaines analyses.
, ) . ) T , . P
= L’exclusion des dossiers incomplets, pouvant étre a I’origine d’un biais de sélection.

* Le recueil rétrospectif, exposant a des données manquantes ou insuffisamment

renseignées dans les dossiers médicaux.

» L’insuffisance du suivi a long terme, avec des patients perdus de vue, limitant

I’évaluation pronostique.
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|
Les sténoses du TCG constituent une entité particuliére et toujours débattue, du fait de
leurs spécificités anatomiques, physiopathologiques et thérapeutiques. Des études prometteuses

sont en attente de publication.

Notre travail a eu pour objectif d’adopter une approche globale de la sténose du tronc
commun gauche, en étudiant sa prévalence ainsi que les profils épidémiologique, clinique,
angiographique et évolutif des patients atteints. Il a également permis de mettre en évidence
certains éléments susceptibles d’étre associés a la survenue et a la sévérité de ces lésions

coronariennes.
Les sténoses du tronc commun gauche observées dans notre série se caractérisaient par :
= Un age moyen relativement avancé ;
= Une atteinte athéroscléreuse coronaire diffuse et sévere ;
* La fréquence des comorbidités associées ;
= Un terrain a haut risque cardiovasculaire ;
= Une proportion importante de patients diabétiques ;
= Une présentation clinique dominée par les syndromes coronariens aigus ;

= Un profil angiographique sévére, marqué par la prédominance des localisations
distales de la sténose du TCG, la fréquence élevée des scores SYNTAX importants et

I’association fréquente a une atteinte tritronculaire.

Bien que le pontage aorto-coronarien demeure le gold standard dans la prise en charge
des sténoses du tronc commun gauche, les données récentes de la littérature suggerent que
I’angioplastie coronaire percutanée peut représenter une alternative thérapeutique crédible chez
des patients bien sélectionnés, avec des taux de mortalité, de MACE et de MACCE comparables a

ceux observés aprés chirurgie, mais au prix d’un risque plus élevé de revascularisation itérative.
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Actuellement, grace aux progrés du matériel interventionnel et a I’expertise croissante des
opérateurs, les indications de I'angioplastie du tronc commun gauche tendent a s’élargir, en

particulier lorsque I’anatomie coronaire est favorable et/ou que le risque chirurgical est élevé.

Dans ce cadre, le choix de la stratégie thérapeutique doit reposer sur une décision
collégiale prise au sein d’'une Heart Team. Cette démarche doit intégrer a la fois I’évaluation du
risque opératoire et I’analyse de la complexité anatomique des lésions, dont le score SYNTAX

constitue un outil d’appréciation important, afin de retenir pour chaque patient I'option de

revascularisation la plus appropriée.
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Résumé

Introduction : Les sténoses du tronc commun gauche (TCG) sont définies par un
rétrécissement > 50 % du diameétre vasculaire, le plus souvent d’origine athéromateuse. Elles
constituent une entité particuliere en pathologie coronarienne en raison de leur gravité

pronostique et des spécificités de leur prise en charge thérapeutique.

Objectif : Décrire le profil épidémiologique, clinique et paraclinique des patients présentant
une atteinte du TCG, analyser la sévérité des lésions et étudier les stratégies thérapeutiques

adoptées, ainsi que les facteurs associés a la complexité lésionnelle.

Matériels et méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique
menée au service de cardiologie du CHU Mohammed VI de Marrakech sur une période de 4 ans
(janvier 2022 - décembre 2025), incluant les patients présentant une sténose significative du TCG.
Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux et analysées a I’aide du logiciel SPSS

version 25.
Résultats :

Parmi 969 patients explorés par coronarographie, 142 présentaient une sténose
significative du TCG, soit une prévalence de 14,65 %. L’age moyen était de 66,11 + 9,79 ans, avec

une prédominance masculine (70 %).

Les facteurs de risque cardiovasculaire étaient dominés par le diabete (47,2 %), le
tabagisme (43 %), I’hypertension artérielle (40,1 %), la dyslipidémie (39 %). Par ailleurs, 88,73 %
des patients présentaient 3 facteurs de risque cardiovasculaire ou plus, traduisant un terrain a tres
haut risque cardiovasculaire. L’'antécédent d’angor a été retrouvé dans 29,58 % des cas et 12,68 %
des patients avaient déja présenté un infarctus du myocarde. La présentation clinique était
dominée par les SCA (86,62 %), suivis des SCC (13,38 %). Une dyspnée était retrouvée dans 48,59
% des cas. Les anomalies électriques étaient présentes chez 98 % des patients, a type de troubles
de repolarisation dans 98 % des cas, avec une prédominance antéro-septo-apicale (27,46 %). Le

sus—-décalage du segment ST en aVR a été retrouvé chez 17,61 % des cas.
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Des troubles de la cinétique ont été retrouvés chez 84,51 % des patients, avec une FEVG
moyenne de 48,53 + 9,55 %. Par ailleurs, HTA était présente dans 17,61 % des cas, tandis qu’une

IM était observée chez 38,03 % des patients.

Sur le plan angiographique, les [ésions étaient séveres, caractérisées par une prédominance
des atteintes distales du TCG (84,51 %), une association fréquente a une atteinte tritronculaire
(68,31 %), suivies des atteintes bitronculaires dans 19,72 % des cas, tandis que les lésions isolées
du TCG ne représentaient que 2,11 %. L’artére interventriculaire antérieure était atteinte dans
94,37 % des cas, suivie de la coronaire droite dans 81,69 % des cas et de la circonflexe dans 76,76

% des cas. Le score SYNTAX moyen calculé dans notre série était de 31,17 = 10,11.

Sur le plan thérapeutique, le traitement était médical seul dans 10,56 % des cas. Une
angioplastie coronaire percutanée a été réalisée chez 2,82 % des patients, avec recours exclusif a
des stents actifs. La revascularisation chirurgicale par PAC représentait la stratégie thérapeutique

principale, retenue dans 85,92 % des cas.

L’analyse analytique a mis en évidence des associations statistiquement significatives entre
un score SYNTAX élevé et plusieurs parametres, notamment : L’HTA, L’insuffisance rénale, La
présentation en SCA, la dyspnée, une classe de Killip élevée, le sous-décalage du segment ST,
ainsi que les troubles de la cinétique segmentaire, témoignant de leur lien avec une plus grande

complexité lésionnelle.
Conclusion :

Les sténoses du TCG correspondent a une atteinte coronarienne a haut risque
cardiovasculaire, marquée par une complexité diagnostique et thérapeutique. Aucun critere
épidémiologique ni clinique n’est suffisamment prédictif de leur présence, ce qui fait de la
coronarographie I’examen diagnostique de référence. Bien que le pontage aorto-coronarien reste
le traitement de référence, I’angioplastie peut constituer une alternative chez des patients bien
sélectionnés, notamment en cas d’anatomie favorable ou de risque chirurgical élevé. Ainsi, la prise
en charge des sténoses du TCG repose désormais sur une approche multidisciplinaire, fondée sur
I’évaluation conjointe des parameétres cliniques et angiographiques, afin d’orienter la décision

thérapeutique la plus adaptée.
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Abstract

Introduction:

Left main coronary artery stenosis (LTS) are fixed stenoses reducing the

diameter of the vessel by 50% or more. They are most often of atheromatous ssorigin. It
represents a distinct entity in coronary artery disease due to its prognostic severity and the
complexity of its therapeutic management.

Objective:

To describe the epidemiological, clinical, and paraclinical profile of patients with LMCA
disease, to assess lesion severity, and to analyze therapeutic strategies as well as factors
associated with lesion complexity.

Materials and Methods :

This was a retrospective, descriptive, and analytical study conducted at the cardiology
department of Mohammed VI University Hospital in Marrakech over a 4-year period (January 2022
- December 2025), including patients with significant LMCA stenosis. Data were collected from
medical records and analyzed using SPSS version 25.

Results:

Among 969 patients undergoing coronary angiography, 142 had significant LMCA stenosis,
corresponding to a prevalence of 14.65%. The mean age was 66.11 + 9.79 years, with a male
predominance (70%).

Cardiovascular risk factors were mainly diabetes (47.2%), smoking (43%), hypertension
(40.1%), and dyslipidemia (39%). Furthermore, 88.73% of patients had three or more cardiovascular
risk factors, reflecting a very high-risk profile. A history of angina was found in 29.58% of cases,
while 12.68% had a prior myocardial infarction. Clinical presentation was dominated by acute
coronary syndromes (86.62%), followed by chronic coronary syndromes (13.38%). Dyspnea was

reported in 48.59% of cases.
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Electrocardiographic abnormalities were present in 98% of patients, mainly repolarization
disorders (98%), with a predominance in the antero-septo-apical territory (27.46%). ST-segment
elevation in lead aVR was observed in 17.61% of cases.

Wall motion abnormalities were found in 84.51% of patients, with a mean left ventricular
ejection fraction of 48.53 = 9.55%. Pulmonary hypertension was present in 17.61% of cases, while

ischemic mitral regurgitation was observed in 38.03%.

Angiographically, lesions were severe, with a predominance of distal LMCA involvement
(84.51%), frequent three-vessel disease (68.31%), followed by two-vessel disease (19.72%), while
isolated LMCA lesions accounted for only 2.11%. The left anterior descending artery was involved
in 94.37% of cases, followed by the right coronary artery (81.69%) and the circumflex artery
(76.76%). The mean SYNTAX score was 31.17 + 10.11.

Therapeutically, medical treatment alone was used in 10.56% of cases. Percutaneous
coronary intervention was performed in 2.82% of patients using drug-eluting stents, while

coronary artery bypass grafting (CABG) was the main strategy in 85.92% of cases.

Analytical analysis showed statistically significant associations between high SYNTAX score
and several factors, including hypertension, renal failure, acute coronary syndrome presentation,
dyspnea, higher Killip class, ST-segment depression, and wall motion abnormalities, reflecting
their link with increased lesion complexity.

Conclusion:

LMCA stenosis represents a high-risk coronary condition characterized by diagnostic and
therapeutic complexity. No epidemiological or clinical parameter alone can reliably predict its
presence, making coronary angiography the gold standard for diagnosis. While CABG remains the
reference treatment, percutaneous coronary intervention may be considered an alternative in
selected patients, particularly in cases of favorable anatomy or high surgical risk. Management
should rely on a multidisciplinary Heart Team approach integrating clinical and angiographic

evaluation.
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Annexe 1 :

Fiche d’exploitation : Profil clinique, angiographique et thérapeutique des

sténoses du tronc commun gauche

< Donnes démographiques :

e Nom: prénom :
e Age:
e Sexe: M F

% Facteurs de risques :
> Tabagisme: oui/non nb de PA : sevré : oui/non durée de
sevrage :

> Autres toxiques :

» Diabéte : oui/non

> Sioui depuis combien d’année insuline/ADO
/RHD équilibré/non équilibré

> HTA : oui/non
Si oui suivi/non suivi équilibré/ non équilibré

molécule : monothérapie/bithérapie/trithérapie/RHD

> Dyslipidémie : oui/non régime/statines/ fibrates

» Contraception : oui/non

>  Ménopause : oui/non traitement hormonal substitutif : oui/non
» Obésité : oui/non IMC: kg /m2

s Antécédents :

>  Hérédité coronaire : oui/non
> IDM : oui/non
> Angor : oui/non classeCCS: 1/l /1 / IV
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Y

SCAST-: oui/non

> SCAST+ : oui/non

> AVC : oui/non
> AlT : oui/non
> AOMI : oui/non
> Autres : oui/non

% Comorbidités :

v Insuffisance rénale : oui/non
4 DFG : ml/min/1,73 m2

4 BPCO : oui/non

v Anémie : oui/non

% Présentation clinique :
v SCC: oui/non classification canadienne : 1 /1l /Il
4 SCA: oui/non

v Dyspnée : oui/non stade (NYHA) : F/n/my/iv

v Palpitations : oui/non Syncopes : oui/non Lipothymies : oui/non Orthopnée : oui-non

v" Autres :

< Données de I’examen clinique :

v PA: mmhg FC: bpm FR: cpm

v" Souffle cardiaque : oui/non

v IVG: oui/non

v IVD: oui/non

v Classification KILLIP : | / lI/lI/IV

v" Anomalie vasculaire : souffle fémoral pouls fémoraux
< Données paracliniques :

v ECG:
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- Normal

- Pathologique

- Tb de rythme : ACFA T) ES TV
- Tb de conduction : BAV BBD BBG

- Tb de repolarisation : Onde T négatives topographie :

- Sus décalage ST topographie :

- Sous décalage ST topographie :

- Onde Q de nécrose topographie :

- Onde T négatives topographies :

- Microvoltage : oui/non

- Autres

v' Echocardiographie transthoracique

- Trouble de contractilités : oui/non
- Sioui : hypo/dys/akinétique

- Trouble cinétique : oui/non

- Si oui : segmentaire globale
- VG dilaté oui /non

- Pressions de remplissage :

-  FEVG:

- HTAP: oui/non

- Valvulopathies : oui/non

-  Thrombus : oui/non sieége :
- Anévrysme: oui/non

- Autres :

< Bilan biologique :

v' Troponines

v" Urée : créatinine : DFG: ml/min
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v Hb:

v K+ : Na+ :
% Coronarographie :
v Voie d’abord : fémorale radiale

v"  Lésions associées :

v IVA: ostial proximal moyen distal

v CX: ostial proximal moyen distal

v CD: seg 1 seg 2 seg 3

v Collatérales : diagonale marginale IVP RV

v" Score SYNTAX :
v Artére bissectrice
v" Flux TIMI:
v" Score SYNTAX :

v' Catégorie SYNTAX : faible intermédiaire élevé

< Traitement

v Traitement médical : oui/non
- Sioui statine clopidogrel aspirine AOD
IEC Bétabloquant les nitrées AVK HBPM IC ISGL2

v" Angioplastie : oui/non
- Sioui steint actif steint nu

- Nombre de steint :
v" Pontage : oui/non
- Euroscore ll :
- Durée :
Annexe 2 :

Guide proposé par la société européenne de cardiologie pour calculer le score SYNTAX(3)
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Steps Variable assessed | Description
Step 1 Dominance The weight of individual coronary segments varies according to coronary artery dominance (right or left). Co-
dominance does not exist as an option in the SYNTAX score.
Step 2 Coronary segment The diseased coronary segment directly affects the score as each coronary segment is assigned a weight depend-
ing on its location, ranging from 0.5 (i.e. the posterolateral branch) to 6 (i.e. left main in case of left dominance).
Right dominance
Weighting
Factor
o
o
o~
QO
)
L)
Step 3 Diameter stenosis The score of each diseased coronary segment is multiplied by two in case of a stenosis 50-99% and by five in
case of total occlusion.
In case of total occlusion, additional points will be added as follows:
® Age >3 months or unknown 41
e Blunt stump +1
® Bridging 1
® First segment visible distally 1 per non-visible segment
e Side branch at the occlusion +1if <15 mm diameter
&1 if both <1.5 mm and >1.5 mm diameter
+0 if >1.5 mm diameter (i.e. bifurcation lesion)
Step 4 Trifurcation lesion The presence of a trifurcation lesion adds additional points based on the number of diseased segments:

e 1 segment 3
e 2 segments 44
e 3segments 45

6

® 4 segments
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Step 5 Bifurcation lesion The presence of a bifurcation besion adds additional points based on the type of bifurcation according to the
Medina classification: '

o Medina 1,0.0-01,0-1.1,0 1
s Medina 1,1,1=00,1-10,1=01,1 42

Moreowver, the presence of a bifurcation angle <70° adds one additional point

Step & Aorto-ostial lesion The presence of aorto-ostial lesion segments adds one additional point

Step 7 Severe tortuosity The presence of severe tortuasity proximal of the diseased segment adds two additional points

Step B Lesion length Lesion length >20 mm adds one additional point

Step 9 Calecfication The presence of heavy calcification adds two additional points

Step 10 | Thrombus The presence of thrombus adds one additional point

Step 11 | Diffuse disease/ The presence of diffusely diseased and narrowed segments distal to the lesion (i.e. when at least 75% of the
srmall vessels length of the segment distal to the lesion has a vessel diameter <2 mm) adds one point per segment number
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