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Professeurs des Universités - praticiens hospitaliers

Le 7 septembre 2020
ABOYANS Victor
ACHARD Jean-Michel
AJZENBERG Daniel
ALAIN Sophie
AUBARD Yves
AUBRY Karine
BERTIN Philippe
CAIRE Francgois

CHARISSOUX Jean-Louis

CLAVERE Pierre
CLEMENT Jean-Pierre
CORNU Elisabeth
COURATIER Philippe
DARDE Marie-Laure
DAVIET Jean-Christophe
DESCAZEAUD Aurélien
DES GUETZ Gaétan
DESPORT Jean-Claude

DRUET-CABANAC Michel

DURAND-FONTANIER Sylvaine

FAUCHAIS Anne-Laure
FAUCHER Jean-Francois
FAVREAU Frédéric
FEUILLARD Jean
FOURCADE Laurent
GAUTHIER Tristan

GUIGONIS Vincent

CARDIOLOGIE

PHYSIOLOGIE

PARASITOLOGIE et MYCOLOGIE
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE
GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE
O.R.L.

THERAPEUTIQUE
NEUROCHIRURGIE

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE et
TRAUMATOLOGIQUE

RADIOTHERAPIE

PSYCHIATRIE d'ADULTES

CHIRURGIE THORACIQUE et CARDIOVASCULAIRE

NEUROLOGIE

PARASITOLOGIE et MYCOLOGIE

MEDECINE PHYSIQUE et de READAPTATION

UROLOGIE

CANCEROLOGIE

NUTRITION

MEDECINE et SANTE au TRAVAIL
ANATOMIE (CHIRURGIE DIGESTIVE)
MEDECINE INTERNE

MALADIES INFECTIEUSES
BIOCHIMIE et BIOLOGIE MOLECULAIRE
HEMATOLOGIE

CHIRURGIE INFANTILE
GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE

PEDIATRIE
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HANTZ Sébastien

HOUETO Jean-Luc
JACCARD Arnaud
JAUBERTEAU-MARCHAN M. Odile
JESUS Pierre

LABROUSSE Francois
LACROIX Philippe

LAROCHE Marie-Laure
LIENHARDT-ROUSSIE Anne
LOUSTAUD-RATTI Véronique
LY Kim

MABIT Christian

MAGY Laurent

MARIN Benoit

MARQUET Pierre
MATHONNET Muriel
MELLONI Boris
MOHTY Dania
MONTEIL Jacques
MOUNAYER Charbel
NATHAN-DENIZOT Nathalie
NUBUKPO Philippe
OLLIAC Bertrand
PARAF Francgois
PLOY Marie-Cécile

PREUX Pierre-Marie

ROBERT Pierre-Yves
SALLE Jean-Yves

STURTZ Franck

BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE
NEUROLOGIE
HEMATOLOGIE
IMMUNOLOGIE

NUTRITION

ANATOMIE et CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES
MEDECINE VASCULAIRE
PHARMACOLOGIE CLINIQUE
PEDIATRIE

HEPATOLOGIE

MEDECINE INTERNE
ANATOMIE

NEUROLOGIE

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE de la SANTE et
PREVENTION

PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE
CHIRURGIE DIGESTIVE

PNEUMOLOGIE

CARDIOLOGIE

BIOPHYSIQUE et MEDECINE NUCLEAIRE
RADIOLOGIE et IMAGERIE MEDICALE
ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION
ADDICTOLOGIE

PEDOPSYCHIATRIE

MEDECINE LEGALE et DROIT de la SANTE
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE de la SANTE et
PREVENTION

OPHTALMOLOGIE
MEDECINE PHYSIQUE et de READAPTATION

BIOCHIMIE et BIOLOGIE MOLECULAIRE
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TCHALLA Achille

TEISSIER-CLEMENT Marie-Pierre

TOURE Fatouma
VALLEIX Denis

VERGNENEGRE Alain

VERGNE-SALLE Pascale
VIGNON Philippe
VINCENT Francois

YARDIN Catherine

GERIATRIE ET BIOLOGIE DU VIEILLISSEMENT

ENDOCRINOLOGIE, DIABETE et MALADIES
METABOLIQUES

NEPHROLOGIE
ANATOMIE

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE de la SANTE et
PREVENTION

THERAPEUTIQUE
REANIMATION
PHYSIOLOGIE

CYTOLOGIE et HISTOLOGIE

PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES A MI-TEMPS DES DISCIPLINES MEDICALES

BRIE Joél
KARAM Henri-Hani

MOREAU Stéphane

CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE
MEDECINE D'URGENCE

EPIDEMIOLOGIE CLINIQUE

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS

BALLOUHEY Quentin
BARRAUD Olivier
BOURTHOUMIEU Sylvie
COUVE-DEACON Elodie
DURAND Karine
ESCLAIRE Frangoise
JACQUES Jérémie

LE GUYADER Alexandre
LIA Anne-Sophie

RIZZO David

TERRO Faraj

WOILLARD Jean-Baptiste

P.R.A.G.

GAUTIER Sylvie

CHIRURGIE INFANTILE
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE
CYTOLOGIE et HISTOLOGIE
BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE
BIOLOGIE CELLULAIRE
BIOLOGIE CELLULAIRE

GASTRO-ENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE

CHIRURGIE THORACIQUE et CARDIOVASCULAIRE

BIOCHIMIE et BIOLOGIE MOLECULAIRE

HEMATOLOGIE

BIOLOGIE CELLULAIRE

PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE

ANGLAIS
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MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES ASSOCIES A MI-TEMPS

SALLE Laurence ENDOCRINOLOGIE

PROFESSEUR DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE

DUMOITIER Nathalie (Responsable du département de Médecine Générale)

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE A MI-TEMPS DE MEDECINE GENERALE

HOUDARD Gaétan (du 01-09-2019 au 31-08-2022)
LAUCHET Nadége (du 01-09-2020 au 31-08-2023)
PAUTOUT-GUILLAUME Marie-Paule (du 01-09-2018 au 31-12-2020)
SEVE Léa (du 01-09-2020 au 31-08-2023)

PROFESSEURS EMERITES

ADENIS Jean-Paul du 01-09-2017 au 31-08-2021
ALDIGIER Jean-Claude du 01.09.2018 au 31.08.2020
BESSEDE Jean-Pierre du 01-09-2018 au 31-08-2020
BUCHON Daniel du 01-09-2019 au 31-08-2021
MERLE Louis du 01.09.2017 au 31.08.2020
MOREAU Jean-Jacques du 01-09-2019 au 31-08-2021
TREVES Richard du 01-09-2020 au 31-08-2021
TUBIANA-MATHIEU Nicole du 01-09-2018 au 31-08-2021
VALLAT Jean-Michel du 01.09.2019 au 31.08.2022
VIROT Patrice du 01.09.2018 au 31.08.2021
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Assistants Hospitaliers Universitaires — Chefs de Clinique 7

Le 12 juin 2020

ASSISTANTS HOSPITALIERS UNIVERSITAIRES

AUDITEAU Emilie

DAURIAT Benjamin

DERBAL Sophiane
DOUCHEZ Marie
DUPONT Marine
DURIEUX Marie-Fleur
GUYOT Anne
HERMINEAUD Bertrand
HUMMEL Marie
LABRIFFE Marc
LEFEBVRE Cyrielle
LOPEZ Stéphanie
PASCAL Virginie
PIHAN Franck
RIVAILLE Thibaud

SANSON Amandine

TCHU HOI NGNO Princia

EPIDEMIOLOGIE (CEBIMER)

HISTOLOGIE, EMBRIOLOGIE ET
CYTOGENETIQUE

CHIRURGIE ANATOMIE
ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION
HEMATOLOGIE BIOLOGIQUE
PARASITOLOGIE

LABORATOIRE ANAPATHOLOGIE
LABORATOIRE ANAPATHOLOGIE
ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION
PHARMACOLOGIE

ANESTHESIE REANIMATION
MEDECINE NUCLEAIRE
IMMUNOLOGIE CLINIQUE
ANESTHESIOLOGIE-REANIMATION
CHIRURGIE-ANATOMIE
ANESTHESIE REANIMATION

BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE

CHEFS DE CLINIQUE - ASSISTANTS DES HOPITAUX

ALBOUYS Jérémie

ARMENDARIZ-BARRIGA Matéo

AUBLANC Mathilde
BAISSE Arthur

BEEHARRY Adil

HEPATO GASTRO ENTEROLOGIE

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET
TRAUMATOLOGIQUE

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE
REANIMATION POLYVALENTE

CARDIOLOGIE
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BLOSSIER Jean-David

BRISSET Josselin
CHASSANG-BRUZEAU Anne-Héléne
CHAUVET Romain

CISSE Fatou

COMPAGNAT Maxence

DE POUILLY-LACHATRE Anais
DESCHAMPS Nathalie
DESVAUX Edouard

DUVAL Marion

EL OUAFI Zhour

FAURE Bertrand

FAYEMENDY Charlotte
FROGET Rachel

GEYL Sophie

GHANEM Khaled

GILBERT Guillaume
GUTTIEREZ Blandine
HANGARD Pauline

HARDY Jérémy

HESSAS-EBELY Miassa
LALOZE Jéréme

LEGROS Maxime
MAURIANGE TURPIN Gladys
MEUNIER Amélie

MICLE Liviu-lonut

MOWENDABEKA Audrey
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CHIRURGIE THORACIQUE et
CARDIOVASCULAIRE

MALADIES INFECTIEUSES ET TROPICALES
RADIOLOGIE

CHIRURGIE VASCULAIRE

PSYCHIATRIE

MEDECINE PHYSIQUE et de READAPTATION
RHUMATOLOGIE

NEUROLOGIE

MEDECINE GERIATRIQUE

NEPHROLOGIE

NEPHROLOGIE

PSYCHIATRIE A’ADULTES

RADIOLOGIE et IMAGERIE MEDICALE
CENTRE D’INVESTIGATION CLINIQUE (pédiatrie)
GASTROENTEROLOGIE

ORL

REANIMATION POLYVALENTE

MALADIES INFECTIEUSES

PEDIATRIE

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET
TRAUMATOLOGIQUE

GYNECOLOGIE OBSTETRIQUE
CHIRURGIE PLASTIQUE
GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE
RADIOTHERAPIE

ORL

CHIRURGIE INFANTILE

PEDIATRIE



PARREAU Simon
PELETTE Romain
PEYRAMAURE Clémentine
PLAS Camille

QUILBE Sébastien
SIMONNEAU Yannick
SURGE Jules

TRICARD Jérémy

VAIDIE Julien
VERLEY Jean-Baptiste

VIDAL Thomas

MEDECINE INTERNE ET POLYCLINIQUE
CHIRURGIE UROLOGIE et ANDROLOGIE
ONCOLOGIE MEDICALE

MEDECINE INTERNE B
OPHTALMOLOGIE

PNEUMOLOGIE

NEUROLOGIE

CHIRURGIE THORACIQUE et
CARDIOVASCULAIRE

MEDECINE VASCULAIRE
HEMATOLOGIE CLINIQUE
PSYCHIATRIE ENFANT ADOLESCENT

OPHTALMOLOGIE

CHEF DE CLINIQUE — MEDECINE GENERALE

BERTRAND Adeline

SEVE Léa

PRATICIEN HOSPITALIER UNIVERSITAIRE

Néant
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Aux membres du jury,

Monsieur le Professeur Victor ABOYANS, Professeur des Universités de Cardiologie,
Praticien Hospitalier, Chef du service de cardiologie au CHU de Limoges.

Je vous remercie d’avoir accepté la direction et la présidence du jury de cette thése. Merci de
m’avoir accueilli dans votre service il y a déja quelque année. Je vous remercie également
pour votre grande implication dans ce travail et de m’avoir aiguillé jusqu’a la derniére minute !
Soyez assuré de ma reconnaissance et de tout mon respect.

Monsieur le Professeur Philippe BERTIN, Professeur des Université de Rhumatologie,
Praticien Hospitalier, Chef de service de la Rhumatologie au CHU de Limoges.

Témoin de la premiére partie de mon internat en rhumatologie, je vous remercie des
enseignements que vous m'avez prodigué dans votre service et qui me serviront tout au long
de ma carriére. Je vous remercie pour avoir accepté de juger cette these.

Monsieur le Professeur Patrice VIROT, Professeur émérite des Universités de Cardiologie.

Je suis honoré que vous ayez accepté de juger ce travail. Votre expérience impose le plus
grand respect. Je suis fier d’avoir travaillé sur ce projet issu du registre SCALIM qui vous est
cher. Soyez assuré de ma gratitude et de ma reconnaissance.

Monsieur le Docteur Valerian DIDOT, Praticien hospitalier au CH de Bourge, Cardiologie.

Je te remercie d’avoir accepté d’étre membre de mon jury de thése. Ton humour ta bonne
humeur constante et ton dévouement sans faille nous manque. Inusable, tu es toujours
disponible et prét a aider, j'ai énormément appris a tes cotés mais toujours dans la bonne
ambiance !

Monsieur le Docteur Louis LE BIVIC, Praticien hospitalier au CHU de Limoges, Cardiologie.

Je te remercie d’avoir accepté d’étre membre de mon jury de thése. D’'une grande disponibilité
tu distille toujours des avis rigoureux et d’une grande précision. Mais derriere cette grande
technicité, se trouve une grande humanité mais aussi un humour décapant ! J'ai hate que I'on
travaille ensemble.
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A Julien Magne, Merci Julien pour ton aide précieuse pour ce travail mais aussi pour I'aboutissement
de mon mémoire. Merci de ta patience sans faille pourtant mise a rude épreuve !

Aux médecins du service de cardiologie du CHU de Limoges,
Virginie, un sens clinique inégalable, toujours la dans les situations les plus périlleuses pour nous
donner un coup de main. J'espere devenir un fin clinicien et gérer les situations urgentes comme toi.
Nicole, pour tes avis coronarographiques précis et ta disponibilité
Claude, pour le partage de votre expérience et votre bonne humeur qui égaye le staff du mercredi
Cyrille, pour tes conseils échographiques. Promis je ne tronquerai plus d’apex !
Abdelkarim, des conseils prodigués en début d’'internat que j'utilise encore tous les jours
Benoit, une expertise rythmologique sans limite. Merci pour toutes tes explications méme si je dois
t'avouer que jen comprends qu’environ 50%, les bons jours.
Rim, un air de Montpellier a soufflé jusqu’a Limoges ! Une grande culture cardiologique que tu partages
bien volontiers.
Pierre, un modéle d'implication et de dévouement au service des patients. Une polyvalence rare qui
constitue un véritable exemple pour nous.
Pierre Alain et nos sessions visionnage de coronarographie dans ton bureau autour d’un café
Elie, Mon premier chef au CHU en cardiologie. La rigueur incarnée, jamais rien ne t'échappe ! Un
modele a atteindre, j'espére devenir un jour aussi pertinent que toi pour la prise en charge de mes futurs
patients. Merci pour tout ce que tu m’as appris (la liste est tres longue !).
Adil, Nous avons formé la striateam avec des réactions surprenantes ! A nos gardes ou j'ai pu apprécier
ton sang froid en toutes circonstances ! « T’es fouuuu ... »

A I'équipe de Cardiologie au CH de Tulle,
Aux Dr Goburdhun, Dr Guillon, Dr Suzini. Merci de votre grande implication dans mon début d’internat
en cardiologie. Vous m’avez beaucoup appris, je vous en suis trés reconnaissant.

A I'équipe de Rhumatologie du CH de Brive,
Aux Dr Lambert de Cursay, Belazzoug, Vignaud, Abraham. Vous étiez présents pour mon premier
semestre d'internat et vous avez initié ma formation d’interne. Jai beaucoup apprécié votre bienveillance
et votre encadrement. Je n’oublierai jamais ce premier semestre ou I'on a beaucoup ri ensemble.

A I'équipe de Neurologie au CHU de Limoges,
Aux Pr Vallat Couratier, Magy, Dr Montcuquet, Macian, Gimenez, Godet, Torny, Lautrette.Ghorab Merci
de m’avoir permis d’appréhender la neurologie avec vous.

A I'équipe de Rhumatologie au CHU de Limoges,
Aux Pr Treves, Vergne Salle, Dr Deplas, Dufauret-Lombard, Tricard, Saule-Froidevaux, Ardouin,
Bonnet, merci pour votre bienveillance et vos enseignements précieux lors de la premiére partie de mon
internat. Je garde un trés bon souvenir de mon passage en rhumatologie au CHU de Limoges ou régnait
une trés bonne ambiance.

A I'équipe de Médecine Physique et Réadaptation,
Aux Pr Salle, Pr Daviet, Dr Compagnat, Verdié-Kessler, Joste, Bordes, Munoz, merci pour vos
enseignements dans I'appareil locomoteur et neurologique mais aussi pour les séances de biblio ou je
ne sélectionnais que des articles de cardiologies... Bizarre pour un interne de Rhumatologie !

A I'équipe de Réanimation au CH de Brive,
Aux Dr Pichon, Karam, Chevalier, Molina, Raymond, Evezard, merci de vos précieux enseignements
dans la réanimation. J’ai beaucoup appris a vos cbtés et me j'utiliserai tout au long de ma carriére vos
conseils.
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A I'équipe de Cardiologie au CH de Brive,
Aux Dr Fleurant, Dr Bosle, Dr Cherbi, Dr Leszczynski, merci de votre implication dans ma formation en
fin d’internat de cardiologie
A Thibaut, et Marielle : Merci de m’avoir accueilli tous ces mardis de mon semestre a Brive. Je me sens
comme chez moi dans la maison hantée avec Malou ! TITI ‘heiinn (accent chti), le Federer de la
cardiologie, toujours prét a mettre une rouste en tennis a quiconque ose relever le défi. Marielle, ma
maman briviste grande technicienne en ski alpin, les heures sup ? Ah ¢a c’est non !!!!
A Sarah, Miss TV — tamponnade- et autres horreurs cardiologiques en tout genre. J'espéere qu'un jour
tu pourras tester le lit de la chambre de garde !
A Barth, Brillant athléte, aussi a I'aise sur un vélo dans les cbtes que dans les prises en charges les
plus urgentes. Merci pour ton immense disponibilité, ton expertise coronarographique que tu partages
a chaque instant.
A Sylvain, de grand moment dans l'aile de cardiologie a Brive ! Aucune embolie pulmonaire ne
t'échappe. Merci pour ton expertise d’'imageur et ta bonne humeur. Rigoureux, tu as été pour moi d’'une
grande aide pour la présentation de mon mémoire.
A Vanessa (Chonguinette), Quel dommage que tu sois en fellow pour mon semestre a Brive ! Ca aurait
filé droit sous tes ordres dans 'aile B !! A Gabriel toujours si disponible !

A mes co-internes,

A Nina, co-interne en Rhumatologie pour notre premier semestre d’internat au CH de Brive. De
trés bons souvenirs de nos débuts dans la bonne ambiance

A Nellie, brillante rideuse, tu nous as initié au wake board au lac de St Pardoux ! De grands
moments en soirée également...

A maxou, Beniji (et ton fameux fricando), Géro, Raphael, Yacin, Pitoni, Romain

A Bertrand, co interne turbulent en Neurologie, on a beaucoup ri !!

A soléne, co interne appliquée en Neurologie et en soirée |.

A Héléne, de bon moment de rigolade en MPR

A Jen (Eugéne), Thibaut (Le G.A.L.B.E.O), Claudia (et ton accent). Tant de bons moments avec
vous, que ce soit a l'internat, a Toulouse, a Bordeaux, a Paris, en Corse. Trop trop hate d’'écrire un
nouvel épisode a nos aventures, agrémentées de topos animaliers et autres anecdotes croustillantes....

A Paubert (Vincent) et Marion, les Tullistes ! De vrais passionnés comme on en fait plus.

A Jeremy Nanard colloque mais aussi co-interne en cardio a Tulle. Le plus grand raleur au tres
grand cceur de Correze !

A mes co-interne de réa: Florian (I'cenologue flambeur!) Simon (mon covoit’ et bindéme
squattant le lit de la chambre de garde), guillaume (le jeune chiot), Raphaela et ton bel accent, Enora
(tu roules trop vite !) Etienne et Stéphane.

A Dimitri (la Guimbarde !) Témoins de mon long sprint final pour le mémoire et la these ! Un
grand plaisir de travailler avec toi dans ['aile B en cardio a Brive.

A mes co internes de cardio,

A Benjamin (Devenu Dr Dousset en cardiologie depuis quelque mois): le premier pizzaiolo-
cardiologue mais aussi principal actionnaire du relai H ! Le Zinedine Zidane de la garde tranquille mais
aussi mon premier co-interne en cardiologie au CHU ! Compagnon de soirées endiablées a dicter des
courriers en retard dans l'aile B au rythme des grands classiques du rock ! Merci pour ton aide précieuse
pour cette these ! J'espére un jour atteindre ton niveau d’organisation pour moi aussi sortir du boulot
avant le coucher du soleil en hiver une fois de temps en temps !

A Alix, dit « Alix de Ben » grande amie des bétes. ! Merci pour tes encouragements dans la
derniére ligne droite de ce travail de thése ! Toujours a la pointe en termes de potin, on ne s’ennuie
jamais avec toi ! Enfin, jusqu’'a 21h30 ...

A Cédric, brillant triathlete (appelé «la torpille de Marseille ») mais également cardio-
réanimateur ! Ton célébre « mouuuuai » me restera en téte © . Mais aussi le taxi le plus rapide du
monde, toujours prét a rouler a XXX a I'heure en ville pour m’éviter de rater un train.
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A Florence Van quelque chose, (nom impronongable et impossible a écrire), grande sportive au
grand cceur. Toujours un « cookies dans I'sac » !!

A Sébastien, Krausiflette en fait ! Co interne sérieux a 'USIC rapidement devenu maitre dans
le strain de la veine cave et le monitorage pluriquotidien de la veine sus hépatique ! La Deutsche
Qualitat ! J'ai hate que I'on travaille ensemble a I'écho ©

A Florence (Devenu Dr Sanchez en cardiologie depuis quelque mois) : Co-interne au stage
d’exploration. De bons souvenirs a éplucher des dossiers patients a Guéret et & passer des aprés-midis
a donner des coups de fil aux médecins traitant pour cette thése !

A Nicolas « Reynolds » : Parti réglé des problémes d’électricité a Paris !

A Valentin : Chef de file du groupe vélo cardio. Toujours dans la bonne échappée et toujours
en téte | Assistance officielle du peloton, ayant ramené plus d’une fois a bon port les collégues saisis
par une mauvaise fringale...Continue de nous faire marrer avec tes multiples achats compulsifs de
jouets en tout genre !

A Insaf la sceur, compagne de I'électron libre le plus incontrélable qu’il soit ! L'intello du groupe.
Promis je ferai attention aux rognons, ou en tout cas je t'appellerai quand jaurai un doute !

A Florian : La bonne humeur du service et toujours prét a dépanner. Mon contact officiel au
CHU quand jétais a Brive, tu m’as souvent bien arrangé !

A Yanis : Le maitre de 'analyse de la cinétique VG, aucun cardiomyocyte ne t'échappe !

A Valentine : Galette, future électricienne, ne te trompe pas de fil !!

A Valérie, grande réadaptateuse en devenir

A Paulo la science et Jean Paul (JP) le duo inséparable. Tantét doppléristes tantét médecins
nucléaires, vous avez finalement fait le bon choix en restant dans la grande famille de la cardiologie !

Aux jeunes : Amandine, Guillaume et Mariam, bon courage pour votre internat de beaux
moments a venir.

A mes co-interne en rhumatologie au CHU, Kathy (Besta !!), Marine, Julie, Anais, Mamad,
Lucie, Lilian, Arthur, avec qui j'ai passé de trés bons moments, notamment au cours de DES inter région
a Bordeau Toulouse et Limoges.

Aux équipes paramédicales,
A toute I'équipe paramédicale de cardiologie du CHU aux USIC, dans les ailes et aux explorations,
Aux « Fille de I'écho », votre organisation hors pair et votre gentillesse a toute épreuve
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Introduction

L’infarctus du myocarde (IDM) est la pathologie cardiovasculaire la plus fréquente,
représentant prés de la moitié des déceés cardiovasculaires observés en Europe. L'occlusion
totale ou partielle de I'artére coronaire (infarctus avec ou sans élévation du segment ST) est
généralement liee a une rupture ou érosion d’une plaque d’athérome.

Les maladies inflammatoires chroniques (MIC) sont des pathologies courantes. De
nombreuses études ces 20 dernieres années ont souligné I'excés du risque cardiovasculaire
chez les patients affectés par des MIC, probablement lié aux interactions entre l'inflammation
chronique et I'athérogénése.

Cependant dans le cadre de la prévention secondaire, aprés un accident cardiovasculaire
aigu, le devenir de ces patients atteints d’'une MIC a été peu étudié. De plus, les études qui
prennent en compte 'ensemble des MIC pour I'analyse du suivi post STEMI sont rares
puisqu’elles sont souvent focalisées sur une de ces pathologies inflammatoires.

Nous nous sommes proposé d’étudier la prise en charge et le pronostic des patients ayant une
MIC et présentant un infarctus du myocarde sous forme d’'un syndrome coronaire aigu avec
sus-décalage du ST, correspondant a la forme la plus aigle nécessitant une prise en charge
en urgence bien codifiée. La présence du registre SCALIM, colligeant les données de tous
les patients ayant fait un STEMI a été 'opportunité de nous intéresser a ce sujet. Nous avons
fait 'hypothése que les patients atteints d’'une MIC ont un pronostic plus sévére que les
patients sans MIC aprés un STEMI.

Aprés une mise au point sur les MIC et leurs interactions avec la maladie athéromateuse, nous
présentons dans une deuxiéme partie le déroulement et résultats de notre étude.
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I. Maladies inflammatoires et Infarctus

I.1. Les Maladies Inflammatoires Chroniques (MIC)

Les MIC sont composées de maladies auto-immunes, auto-inflammatoires et de
rhumatismes inflammatoires.

Parmi les maladies auto-immunes, certaines sont systémiques, comme les plus
fréquentes la polyarthrite rhumatoide (PR), le lupus systémique, le syndrome de Gougerot-
Sjogren, la sclérodermie, les polymyosites et dermatopolymyosites, la maladie de Horton
associée ou non a une pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) et enfin les autres vascularites.
D’autres en revanche sont spécifiques d’organe, comme par exemple les rhumatismes
inflammatoires chroniques (la spondylarthrite ankylosante), la maladie inflammatoire
chronique de l'intestin (MICI) ou la sclérose en plaque (SEP).

Concernant les maladies auto-inflammatoires, elles sont trés rares, et implique
immunité inné a la différence des maladies auto immune qui font appel a I'immunité acquise.
Elles touchent principalement les enfants, comme par exemple la fievre méditerranéenne
familiale.

1.1.1. Physiopathologie de la réaction inflammatoire

La réaction inflammatoire met en jeu des mécanismes de 'immunité non spécifique et
spécifiqgue impliquant immunité innée et adaptative. Elle fait partie des mécanismes de
défense de 'immunité naturelle. Elle met en jeu :
— La libération de différentes substances de défense (protéines du complément, médiateurs
lipidiques, radicaux libres) et de substances vasoactives qui augmentent la vasodilatation des
capillaires
— Le recrutement rapide de cellules phagocytaires (polynucléaires neutrophiles entre autres)
qui vont penétrer le site inflammatoire et assurer la phagocytose des agents pathogenes, ainsi
que des cellules infectées
— L’activation secondaire des cellules macrophagiques, qui vont a leur tour également libérer
des substances actives sur la phase vasculaire, participer a la phagocytose et initier la réponse
immunitaire de type spécifique avec d’autres cellules présentatrices d’antigene.

1.1.2. Physiopathologie de I'auto-immunité

Les réactions auto-immunes reflétent un déséquilibre entre les réponses immunitaires
effectrices et régulatrices. Il existe d’abord une étape d'initiation puis la propagation des
réactions auto-immunes par alternance de phases de résolution (rémissions cliniques) et
d'exacerbation (poussées symptomatiques).

Il est connu que des prédispositions génétiques peuvent participer a son émergence (1),
comme par exemple la présence du géne HLA B27 dans la spondylarthrite ankylosante (2).

Le phénomene d’auto-immunité implique plusieurs mécanismes comme notamment le
déséquilibre entre la proportion de cellules T régulatrices et cellules T effectrices (3) et une
anomalies dans les types d'auto-antigénes présentés par les cellules présentatrices
d’antigenes (CPA) au systéme immunitaire (4). Cependant un stimulus environnemental telle
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gu’'une infection (5) peut également déclencher une réaction d'auto-immunité. Les
lymphocytes T ainsi auto-activés vont proliférer et causer des Iésions tissulaires (6). (Figure1)

Prédisposition génétique
Stimuli i S
Environnemental - \ C

. m -~ Lésion
' Tissulaire
:;:‘ectl';nt cellules T
Microbiote autoréactive CPA
Traumatisme
Stress

Activation et prolifération
des cellules T auto réactive

Cellule T
régulatrice

Défaut de régulation

Figure 1 : Mécanismes multiples de I'auto-immunite

1.1.3. Les principales pathologies inflammatoires chroniques

- La polyarthrite rhumatoide (PR) est I'une des maladies auto-immunes les plus

fréquentes. Sa prévalence oscille entre 0,3 et 1% de la population adulte en Europe (7). Elle
touche particulierement les femmes. |l s’agit d’'une affection plurifactorielle relevant de facteurs
environnementaux, génétiques, immunologiques, psychologiques et endocriniens. L'atteinte
inflammatoire articulaire est responsable d’une destruction de l'articulation pouvant aboutir a
une impotence fonctionnelle parfois majeure mais aussi des atteintes extra articulaires. On
note la présence d’auto-anticorps comme les facteurs rhumatoides et des anticorps anti-
peptides citrullinés (ACPA) plus spécifiques (7).
Les radiographies des mains et des pieds montrent des érosions a un stade avancé de la
maladie, tandis que les images IRM et échographique articulaire détectent des signes plus
précoces tels que les synovites et épanchement articulaire (8). La prise en charge
thérapeutique de la PR a été révolutionnée par I'apparition des biothérapies. Ainsi, le pronostic
fonctionnel et la mortalité liée a cette maladie ont été nettement améliorés ces derniéres
années avec l'obtention fréquente de rémission, diminution du recours a la chirurgie
orthopédique, diminution des hospitalisations et du handicap (9).

- La spondylarthrite ankylosante (SPA) est une arthrite chronique a médiation
immunitaire, appartenant au groupe des spondyloarthrites, touchant les structures axiales
(rachis, articulations sacro iliaques, enthéses). On estime qu'une personne sur 200 est
touchée par cette affection (10). Cette pathologie est plus fréquente chez 'lhomme jeune, avec
un début de la maladie entre 20 et 30 ans et se retrouve souvent associée au géne HLA B27.
L’origine génétique, ainsi que la réponse immunitaire anormale et les déclencheurs microbiens
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ont un role principal dans la pathologie (11). Biologiguement, un syndrome inflammatoire
biologique n’est présent que chez la moitié des patients. Le bilan radiographique permet
notamment de poser le diagnostic (criteres de New York modifiés). D’autres examens
morphologiques comme I'IRM du bassin et du rachis, le scanner ou encore la scintigraphie
osseuse permettent de détecter des signes précoce de la maladie. (12). La prise en charge
repose principalement sur les anti-inflammatoires non stéroidiens et les biothérapies (13).

- Les MICI incluent la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique, caractérisées
par une inflammation du systéme digestif. La prévalence est en constante augmentation pour
atteindre 84 pour 100 000 personnes dans le monde en 2017 (14). |l s’agit la aussi d’'une
affection plurifactorielle liée a une prédisposition génétique, une dysimmunité et des facteurs
environnementaux. Les examens endoscopiques ont une place majeure dans le diagnostic
(15), mais d’autres méthodes d’exploration du tube digestif non-invasives sont également
utilisées. Le traitement repose sur l'utilisation d’anti-inflammatoires locaux et généraux, ainsi
que de biothérapies (16).

- Le psoriasis est une maladie inflammatoire cutanée chronique avec une composante
auto-immune (17). La prévalence mondiale est de 2%, mais peut aller jusqu'a 11% dans les
populations caucasiennes et scandinaves (18). Une arthrite psoriasique se développer chez
environ 40% des patients atteints de psoriasis, constituant un tableau de spondyloarthrite (19).
Le diagnostic est posé de maniére similaire aux autres spondyloarthrites.

- La maladie de Horton ou artérite a cellules géantes (ACG) est une vascularite des
moyens et gros vaisseaux survenant chez les personnes agées (pic d’'incidence entre 70 et
80 ans). La prévalence est d’environ 25 cas pour 100 000 habitants et augmente avec I'age
(20). L’artére centrale de la rétine est souvent touchée, provoquant une symptomatologie
visuelle, cependant I'atteinte de I'ensemble de I'arbre artériel est responsable de multiples
manifestations. L’élément clef du diagnostic est la biopsie de I'artere temporale révélant une
atteinte caractéristique (21). Souvent associée a la maladie de Horton, la pseudopolyarthrite
rhizoméligue (PPR) se manifeste par des symptémes articulaires inflammatoires des
ceintures, mais elle peut également survenir isolément. Le TEP-scanner, I'lRM ou
'échographie permettent de mettre en évidence des signe inflammatoires articulaires et/ou
des gros vaisseaux non spécifiques (22). La base du traitement repose sur les anti-
inflammatoire et les biothérapies.

- Le lupus érythémateux disséminé (LED) est une maladie systémique auto-immune
chronique, et touche préférentiellement la femme jeune (9 femmes pour 1 homme) entre 20 et
40 ans et évolue par poussées avec des signes cliniques trés variables. La prévalence est
variable de 15 a 50 cas pour 100 000 habitants (23). Le pronostic varie en fonction de I'atteinte
notamment rénale et vasculaire (24). Le traitement médicamenteux repose sur les anti-
inflammatoires, antipaludéens de synthése et immunosuppresseur pour les formes graves
(25).
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l.2. La maladie coronaire
1.2.1. Athérosclérose

1.2.1.1. Epidémiologie

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont responsables de plus de 4 millions de décés en
Europe chaque année (26) et représentent environ 10% du codt total de la consommation de
soins et de biens médicaux. La maladie athéromateuse est la principale cause de MCV,
représentant donc une problématique de santé publique majeure.

De nombreux facteurs de risque cardiovasculaire influencent cette athérosclérose, certains ne
sont pas modifiables (dge, sexe masculin, hérédité) mais d’autres peuvent étre contrélés
(diabéte, tabagisme, hypertension artérielle (HTA), dyslipidémie, obésité) et constituent une
des pierres angulaires de son traitement.

1.2.1.2. Athérogénése

L’athérosclérose est une maladie progressive, qui débute dés I'enfance sous forme de strie
lipidique, mais sa traduction clinique n’apparait généralement qu’a I'dge adulte.

La formation des plaques d’athéromes est liée a un dysfonctionnement endothélial
augmentant sa perméabilité. Ainsi, le LDL cholestérol (LDLc) s’accumule dans lintima,
notamment au niveau des zones de bifurcations (ou le flux sanguin est ralenti ou perturbé).
Puis le LDLc est oxydé et phagocyté par les cellules macrophagiques, qui deviennent alors
des cellules spumeuses. Le LDLc est alors stocké au sein du noyau lipidique. Les cellules
musculaires lisses de la media migrent ensuite vers l'intima pour constituer une chape fibreuse
et stabiliser le noyau lipidique en I'entourant. C’est la rupture de cette chape fibreuse qui est
responsable de I'évenement coronarien aigu, lorsqu’elle intéresse a une artére coronaire. Le
contact du noyau lipidique avec la circulation sanguine déclenche une activation de la
coagulation et la constitution du thrombus. (27,28)

ceftule  ré
normale  in

- Dysfonctionnement endothélial et

vasculaire accumulation de LDLc dans I'intima
Espace sous-endothélial

Endothélium

LDLc oxydé et phagocyté par les
macrophages

G Macrophages transformés en cellules
spumeuses

Migrations de cellules musculaires lisses
(CML) dans I'intima

o Constitution d'une chape fibreuse avec
noyau lipidique

Figure 2 : Schématisation de 'athérogénése
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1.2.2. Evaluation du risque cardiovasculaire

Le risque d’'un sujet de décés di a une maladie cardiovasculaire a 10 ans est évalué par
I'échelle de risque SCORE. Le diagramme SCORE détermine le risque cardio vasculaire
(RCV) du patient, en tenant compte de son age, du sexe, du cholestérol total de la tension
artérielle avant traitement, et du statut tabagique. Ainsi il est attribué au patient un RCV allant
de « bas » a « trés haut » selon les paramétres précédemment cités. En fonction du RCV

score identifié pour le patient, un objectif de LDL cholestérol est déterminé (26). (Figure 3)

En plus du contréle du LDLc, les recommandations européennes recommandent une cible de
tension artérielle inférieure a 140/90 mmHg, un indice de masse corporelle (IMC) a 20-25
kg/m?, une circonférence a la taille < a 94 cm chez les hommes, < a 80 cm chez les femmes,
3,5 a 7 heures d’activité physique par semaine, ou 30 a 60 minutes par jour, ainsi qu’un régime

bas en graisses saturées.
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Figure 3 : Diagramme SCORE évaluant le risque a 10 ans de maladie cardiovasculaire fatale

1.2.3. Les différents types d’expression de la maladie coronaire :

1.2.3.1. Maladie coronaire chronique

La maladie coronaire chronique a fait 'objet en 2019 d’une mise au point par la société
européenne de cardiologie pour le diagnostic et le traitement avec I'établissement de nouvelles

recommandations (29). Elle s’exprime au travers de 6 situations cliniques :

- Coronaropathie suspectée avec symptdmes angineux et/ou dyspnée « stables »
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- Insuffisance cardiaque ou découverte d’une dysfonction ventriculaire gauche, avec
suspicion de coronaropathie

- Patients asymptomatiques ou symptomatique avec symptdmes stabilisés, moins de 1
an aprés un SCA ou une revascularisation

- Patients asymptomatiques ou symptomatiques, plus d’un an aprés le diagnostic initial
ou revascularisation

- Patients angineux, avec suspicion de maladie vaso-spastique ou microvasculaire
- Patients asymptomatiques avec coronaropathie détectée lors d’'un dépistage

En cas de maladie coronaire chronique, Il est souvent retrouvé une symptomatologie
angineuse. Dans sa forme typique, elle est caractérisée par une douleur constrictive dans la
poitrine, ou dans le cou, la mandibule, I'épaule ou le bras. La douleur est favorisée par
['exercice physique et disparait au repos, ou en cas de prise de nitrés en moins de 5 min.

La démarche diagnostique commence par I'évaluation de la probabilité pré-test de
coronaropathie en fonction des caractéristiques cliniques, des symptémes, de I'age et du sexe
du patient. Des examens complémentaires sont ensuite réalisés pour dépister des facteurs de
risque cardiovasculaires (bilan des anomalies lipidiques, dépistage du diabéte avec la
glycémie a jeun et HBA1c) afin de caractériser plus précisément le risque cardiovasculaire du
patient. lIs sont ensuite complétés par la réalisation d’'un électrocardiogramme 12 dérivations
et d'une échographie cardiaque transthoracique.

Le patient bénéficie ensuite d’'un examen d’imagerie fonctionnelle non invasif a la recherche
d’'une ischémie myocardique (échocardiographie de stress, IRM de stress, ECG d’effort,
scintigraphie myocardique). En cas d’ischémie myocardique, il est alors crucial de rechercher
des lésions coronariennes et d’évaluer 'anatomie coronarienne. Un coroscanner est alors
recommandé comme examen initial pour diagnostiquer une coronaropathie. Cependant, une
coronarographie peut-étre réalisée d’emblée pour diagnostiquer une coronaropathie si la
probabilité clinique est élevée avec des symptdmes séveres réfractaires au traitement médical,
si I'angor est typique a un bas niveau d’effort avec une évaluation clinique a risque élevé
d’événement coronarien ou si dysfonction VG suggestive d’une coronaropathie.

Le traitement de la maladie coronaire stable repose d'abord sur le contrble des facteurs de
risques cardiovasculaire modifiables tels que I'hypertension artérielle, la dyslipidémie, le
surpoids via une prise en charge médicamenteuse mais également non médicamenteuse. En
effet, les mesures hygiéno-diététiques comme l'arrét du tabac, la pratique d’'une activité
physique réguliére modérée a raison de 30 a 60 min/j, le maintien d'un IMC inférieur a 25, sont
fortement recommandé (recommandation classe |,A). Ainsi, la participation a un programme
de réadaptation cardio-vasculaire au sein d’'une équipe pluridisciplinaire est un élément trés
important dans la prise en charge de la maladie coronaire stable (recommandation classe |,A).
Les traitements anti angineux ont une place prépondérante dans la prise en charge des
patients. lls sont constitués en 1°* intention de béta bloquant et/ou antagoniste calcique
(recommandation classe |,A). Les dérivés nitrés d’action courte sont recommandés pour le
soulagement immédiat de I'angor d’effort (recommandation classe |,B). Des dérivés nitrés
a longue durée d’action peuvent également étre prescrits. Le nicorandil, la ranolazine,
I'ivabradine ou la trimétazidine sont des traitements de 2¢me intention diminuant la
fréquence des crises angineuses (recommandation classe lla,B). Enfin, I'aspirine, a la dose
de 75 a 100 mg/j, peut étre envisagée méme en l'absence d’antécédent d'IDM ou de
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revascularisation si une coronaropathie est certaine aprés réalisation d'un examen
d’'imagerie (recommandation classe Ilb,C).

Une coronarographie peut étre réalisée soit aprés la preuve d’ischémie lors d’un test non
invasif, soit d’'emblée comme vue précédemment. Ainsi, cas d’angioplastie réalisée lors de cet
examen, I'ajout d’un 2°™ traitement anti thrombotique est indiqué. Il s’agit du clopidogrel, a la
dose de 75 mg/j, aprés une dose de charge appropriée, et pour une durée de 6 mois apres
l'intervention coronaire percutanée (ICP), quel que soit le type de stent. Cette association ne
sera poursuivie que 3 mois en cas de haut risque hémorragique, voir méme 1 mois en cas de
treés haut risque hémorragique.

1.2.3.2. Maladie coronaire aigue

L'infarctus du myocarde (IDM) est caractérisé par 2 situations cliniques aigués, différenciées
par I'électrocardiogramme (ECG). L’infarctus du myocarde sans élévation du segment ST (en
anglais non-ST segment elevation myocardial infarction ou NSTEMI) et avec élévation du
segment ST persistant (> 20 min) (en anglais ST segment elevation myocardial infarction
STEMI), due a une occlusion coronaire totale, qui entraine une prise en charge thérapeutique
différente.

1.2.3.2.1. Epidémiologie
La cardiomyopathie ischémique (CMI) est la cause de déces la plus fréquente dans le monde.
Cependant en Europe, la mortalité est en diminution (30), depuis les 3 derniéres décennies
avec environ 1,8 million de décés annuels, soit 20% de tous les décés. Les STEMI,
relativement plus fréquents chez les sujets jeunes et chez les hommes, voient leur incidence
diminuer, tandis que les NSTEMI intéressant particuliérement les patients plus agés, ont une
incidence en hausse (31).

1.2.3.2.2. Définition de I'IDM
L’IDM est une nécrose myocardique provoquée par une ischémie prolongée. Depuis 2018, la
Sociéte Européenne de Cardiologie et 'American College of Cardiology ont publié une
définition universelle de I''DM basée sur une approche clinique, électrocardiographique et
biochimique (32) :
L’atteinte myocardique est définie par une augmentation de la troponinémie supérieure a la
normale (> 99°™ percentile), associée a au moins un signe d’'ischémie suivant :
- Symptédmes evocateur d’une ischémie myocardique
- Apparition de modification ECG ischémiques
- Apparition d’ondes Q pathologiques sur 'ECG
- Nouvelle perte de myocarde viable ou anomalie de la cinétique régionale dans un
contexte cohérent avec une cause ischémique a I'imagerie

La variation de la troponinémie détermine le caractére aigu. A l'inverse, le caractére chronique
est défini par une troponinémie stable (variation < 20%) n’entrant pas dans le cadre de I'IDM.

5 types d’infarctus sont définis dans les recommandations :
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- Type 1: forme la plus fréquente d’infarctus, dont la cause est une rupture ou une
érosion de plaque athéromateuse intra-coronaire entrainant la formation d’'un thrombus
intra-luminal, qui obstrue partiellement ou totalement I'artére coronaire ou siege la
lésion. Le flux sanguin est alors interrompu, et I'ischémie myocardique apparait (Figure
4). Le thrombus coronaire est objectivé par 'angiographie.

Rupture/érosion de plaque
avec thrombus occlusif

Rupture/érosion de plaque
avec thrombus non occlusif

Figure 4 : infarctus du myocarde de type 1

- Type 2 : résulte d’'une inadéquation entre les besoins myocardique en oxygeéene et les
apports liés a un débit sanguin intra-coronaire insuffisant, sans thrombose intra
coronaire. Il s’agit d’'une nécrose myocardique par ischémie fonctionnelle (Figure 5).
Ainsi, chez les patients atteints d’une maladie coronarienne athérothrombotique
préexistante, un infarctus de type 2 peut étre causé par un événement aigu comme
une anémie dans un contexte hémorragique, une tachycardie ou bradycardie sévere,
une hypotension...

SIS Secondaire 3 une autre maladie ou processus )

f e Raison principale conduisant 3 la présentation clinique (par exemple, douleur !MmlqueD

Athérosclérose coronaire fixée
—( ) S ®

Woma %Q‘O

Embolie coronaire

Dissection artérielle coronaire
+ hématome intramural 0
—( Tachyarythmie soutenue j
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)
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? Le seuil ischemique varie substantiell ._..‘ Anémie severe )
selon l'ampleur du facteur de stress et [etendue
da la cardiopathie sous-jacente. ( H achioe )

Figure 5 : Situations cliniques responsable d'un infarctus de type 2

- Type 3 : concerne les patients décédés ayant présenté des symptdomes d’ischémie
myocardigue et modifications ECG ischémique ou un IDM confirmé par I'autopsie.
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- Type 4: infarctus secondaire a une angioplastie percutanée, confirmé par une
élévation de la troponinémie > 5 fois la normale (99°™¢percentile) aprés I'angioplastie,
si le taux de base est normal. En revanche si avant I'angioplastie, la troponinémie était
stable mais élevée ou en baisse, le diagnostic est confirmé par une augmentation de
plus de 20 % et une valeur absolue > 5 fois la normale (99°™ percentile). L'étiologie
de l'infarctus défini 3 sous types :

e 4a: Elévation du taux biologique de troponines aprés procédure percutanée
e 4b: Thrombose de stent en lien avec une intervention percutanée coronaire
e 4c: Resténose de stent en lien avec une intervention percutanée coronaire

- Type 5: infarctus secondaire a une chirurgie de pontage aorto-coronarien, si
troponinémie > 10 fois la normale (99°™ percentile) si le taux de base était normal.
Sinon, la troponinémie aprés l'intervention doit avoir augmenté de plus de 20 % et étre
au moins 10 fois > au 99°™ percentile.

1.2.3.2.3. Diagnostic clinique

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est défini par une douleur thoracique brutale, constrictive
avec une sensation de pesanteur rétrosternale irradiant au bras gauche, aux 2 bras, au cou
ou a la mandibule. Elle peut étre intermittente ou persistante. Il est fréquemment associé une
sensation de mort imminente, avec forte angoisse, sueurs profuses et paleur intense.
Classiquement, la douleur est trinitro-résistante en cas de STEMI.

Cependant d’autres présentations sont moins typiques, notamment chez les patients agés,
diabétiques ou insuffisants rénaux chroniques, rendant le diagnostic d'IDM difficile. La
dyspnée, nausée, vomissement, asthénie, palpitation ou syncope peuvent étre au 1°" plan.
Parfois la douleur est méme absente (39).

1.2.3.2.4. Diagnostic paraclinique

Electrocardiographique (ECG)
Un ECG 18 dérivations doit étre réalisé dans les 10 premiéres minutes suivant le 1°" contact
médical avec le patient, afin de faire le diagnostic le plus rapidement possible.

+ T O .

Normal Sous décalage ST Sus décalage ST

Figure 6 : modifications ECG recherchées lors d'une suspicion d'infarctus

Dans le cas d'un NSTEMI, le segment ST peut étre sous-décalé, sus-décalé de fagon
transitoire, présenter une onde T inversée / aplatie ou bien 'ECG peut étre normal.

Dans le cas d’'un STEMI, le sus-décalage du segment ST (mesuré au point J), appelé onde de
Pardee, indique une occlusion aigué d’'une artére coronaire. Au moins 2 dérivations contigués
doivent étre concernées par le sus-décalage ST (En V2-V3: 21,5 mm chez les femmes et
chez les hommes =22,5mm si < 40 ans ou = 2mm si > 40 ans. Dans les autres dérivations
=1 mm).
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Quelques cas particuliers :

- IDM postérieur : un sous-décalage ST de V1 a V3 doit faire rechercher un sus-décalage
ST concordant de V7 a V9 (>0,5 mm).

- Bloc de branche gauche ou rythme électro-entrainé : un sus ou sous décalage ST
concordant 2 1 mm dans les dérivations ou le QRS est respectivement négatif ou positif
est en faveur d’'un IDM. Un sus décalage ST discordant 2 5 mm dans les dérivations
ou le QRS et négatif est également en faveur d’'un IDM.

- Un sous décalage ST diffus 2 1 mm (= 8 dérivations) associé a un sus-décalage ST en
aVR et/ou en V1 doit évoquer une ischémie sur occlusion du tronc commun gauche ou
atteinte pluri-tronculaire.

Critéres biologiques

Le taux de troponine sanguin est le marqueur de référence dans I'lDM. Les recommandations
ESC 2012 ont fixé le seuil décisionnel au 99°™ percentile d’'une population saine. Ainsi,
'augmentation et/ou une diminution du dosage de la troponinémie signe la présence d’'une
lésion myocardique lorsqu’elle dépasse le 99°™ percentile. Cependant, compte tenu de la
cinétique d’apparition de la troponine dans le sang, son dosage ne doit pas faire retarder la
prise en charge de revascularisation en urgence dans le cadre de STEMI ou de situation
clinique particuliere équivalente.

Echantillon  Echantillon Echantillon Echantillon
trés précoce précoce plus tardif beaucoup plus tard

Troponinémie
en augmentation,
d'au-dessous
a>99° percentile
Variation détectable
Troponinémie cardiaque
> 99° percentile

Une variation peut
ne pas étre vue Troponinémie cardiaque
durant une courte période > 99° percentile
Diminution
de la variation

-
- - - o

DM aigu

Lésion
myocardique
chronique

Troponinémie -
cardiaque e A " e 1
Troponinémie
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Variation
difficile
a détecter

99¢ percentile

Figure 7 : Cinétique de la troponinémie chez des patients présentant une Iésion myocardique aigué

Echographie cardiaque (ETT)

L’ETT ne doit pas retarder la prise en charge du STEMI. Elle sera réalisée en urgence en cas
de doute diagnostique, a la recherche de signes indirects d’'IDM (présence de segment
myocardique akinétique ou hypokinétique), mais également lors d'une instabilité
hémodynamique afin de rechercher une complication (tamponnade, communication
interventriculaire, rupture septale, rupture de pilier, insuffisance mitrale sévere, efc...).

Coronarographie

La coronarographie doit étre réalisée en urgence en cas de STEMI, sans étre retardée par un
examen complémentaire (recommandation de classe |A). Elle permet de confirmer le
diagnostic d'occlusion coronaire, tout en effectuant la prise en charge thérapeutique. Elle
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nécessite un abord vasculaire artériel par voie radiale de préférence pour limiter le risque
hémorragique (vs voie fémorale (34)). Une opacification des artéres coronaires avec un produit
de contraste iodé permet d’identifier 'anatomie coronaire et visualiser la lésion coupable. Si
nécessaire, une angioplastie de I'artére causale est réalisée. L'implantation de stent actif est
préférée au stent nu, du fait de meilleurs résultats a court et long terme(35). La thrombo-
aspiration n’est plus réalisée en pratique courante depuis les dernieres recommandations de
2017, du fait de 'absence d’amélioration de la survie a 30 jours (36) et de 'augmentation du
risque d’AVC per procédure (37). Une revascularisation par chirurgie de pontage en urgence
doit étre discuté dans le cas ou 'anatomie coronaire ou bien les Iésions coronaires ne se
prétent pas a un traitement par angioplastie primaire avec un risque d’ischémie persistante.
En cas de lésions pluri-tronculaires (50% des cas) (38), seule la lésion coupable est
généralement traitée en 1° intention. Les derniéres recommandations (33) indiquent de traiter
lensemble des lésions pendant I'hospitalisation suivant I''DM, mais il n'ait pas démontré
d’intérét de réaliser une revascularisation compléte dés le premier geste.

1.2.3.2.5. Prise en charge de I'IDM avec élévation du segment ST persistant
(STEMI)
Dés le 1°" contact médical, il doit s’agir d’'une course contre la montre pour éviter les séquelles
myocardiques. Les recommandations définissent ainsi pour chaque étape, les objectifs de
délai pour une prise en charge optimale et I'orientation de la prise en charge en fonction du
délai jusqu’au centre de référence de coronarographie. Le schéma ci-dessous résume ces

recommandations.
-

Durée totale d'ischémie j

Détal lie . Délal Uié au systéme
au systéme

médical
d’'urgence

PCM : systéme médical d'urgence
Sirategie < 90 Reperfusion

<& mm n
‘ & | ————
- ——o
<10
|_> <120 min g d'icP ——a (franchissement

primaire par le guide)
Diagnostic
d'IDM-ST+ J/l"\ Délai
TR jusqua LICP 7

Braegh * 10° Reperfusion

= 120 min ——— librmolysa_b rb(?oltls de -
ibrinolytique
Stratégie <60’ Reperfusion

i = (franchissement

d'ICP primaire
par le guide)

PCM : centre avec ICP Diagnostic
d'1IDM-ST+

| Délat & au patient l Délal li¢ au systéme 1

Durée totale d'ischémie

—|

Figure 8 : Délais de prise en charge d’'un SCA avec sus décalage du segment ST (STEMI)

Cas particuliers :

En I'absence d’élévation du segment ST, une revascularisation en urgence doit étre réalisée
en cas d’IDM avec instabilité hémodynamique, douleurs thoraciques persistantes ou
récidivantes, insuffisance cardiaque aigué, arythmie menacgante ou encore modifications
électriques dynamiques.
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Cas de l'arrét cardiaque : Si TECG post ressuscitation est compatible avec un IDM ST+, une
stratégie d’ICP primaire est recommandée (classe IB). En I'absence de ST+, une forte
suspicion d’ischémie myocardique évolutive peut conduire a une coronarographie en urgence
(classe lla C).

Traitement médical :

Il consiste en I'administration d’'une association de 2 anti-agrégants plaquettaire (DAPT)
composé d’aspirine et d’'un inhibiteur du récepteur plaquettaire P2Y12. Un traitement
anticoagulant est également initié. Dans la plupart des cas il s’agit d’héparine non fractionnée
(HNF).

L’aspirine est administrée par voie intra veineuse (IV) initialement entre 150 a 300 mg pour
une efficacité en quelques minutes (39). Le 2™ anti-agrégant plaquettaire administré en dose
de charge orale sera choisi en I'absence de contre-indication entre le prasugrel et le ticagrelor.
Sinon, le clopidogrel en dose de charge per os sera préféré (33).

1.2.3.2.6. Prise en charge de I'IDM sans élévation persistante du segment ST
(NSTEMI)

La prise en charge de cette situation clinique ne sera pas détaillée dans ce travail car les
patients inclus dans le registre SCALIM dont est issue notre population d’étude, avaient
présenté un infarctus avec sus décalage du segment ST.

D’une fagon générale, I'artére coronaire n’étant pas occluse dans ce cas-la, la prise en charge
de linfarctus sans élévation du segment ST ne nécessite pas la réalisation d’'une
coronarographie en urgence, sauf dans les situations cliniques jugées a trés haut risque. En
effet la physiopathologie de cette présentation correspond a la formation d’'un thrombus non-
occlusif sur la plaque rompue, avec une embolisation en distalité dans les artéres de petits
calibres. Dans ce cas il est donc préféré, en absence de toute urgence hémodynamique et/ou
rythmique, de mettre en route la DAPT pour une bonne imprégnation avant le geste
d’angioplastie, afin de réduire le risque de thrombose aigu du stent. Ainsi, si le patient est
stable, un délai de 24-48h est permis pour la prise en charge invasive en salle de
coronarographie. Il n’y a jamais de réalisation de thrombolyse pré hospitaliére, un délai de 24h
est permis pour la prise en charge invasive en salle de coronarographie. Il n’y a jamais de
réalisation de thrombolyse pré hospitaliere (40).
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I.3. Lien entre maladie inflammatoire chronique et athérosclérose

De nombreuses études montrent un lien entre maladie auto-immune et augmentation du
risque cardiovasculaire (41,42), notamment pour la polyarthrite rhumatoide (43), le psoriasis
(44), la SPA, les spondylarthrites (45) et les MICI (46). Les recommandations sur la prévention
du risque cardiovasculaire établies par I’ European Society of Cardiology en 2016, indiquent
que la présence d’'une maladie autoimmune augmente le risque cardio vasculaire de 50% (47).

Le dénominateur commun pour toutes ces pathologies est I'état inflammatoire chronique,
expliquant un sur-risque d’athérosclérose (48).

1.3.1. MIC et athérosclérose

L’athérosclérose est également considérée comme une maladie auto immune (49) puisqu'il
existe des mécanismes dans l'athérogenes faisant intervenir les cellules du systéme
immunitaire. Ainsi il a été décrit une infiltration de cellules immunitaires dans les plaques
d’athérosclérose. Une fois activées (par exemple en réponse a un stimulus infectieux), elles
libérent des cytokines telles que les interleukines (IL), le facteur de nécrose tumorale (TNF)-a
et le facteur de croissance dérivé des plaquettes ayant un pouvoir pro athérogénes. (50)
(Figure 9). La libération de ces cytokines améne un recrutement supplémentaire de cellules
inflammatoires, la migration et la prolifération des cellules endothéliales et musculaires lisses,
la dégradation du collagéne, I'agrégation plaquettaire, la thrombose in situ, et la libération de
radicaux libres. Ces processus contribuent a la formation de la plaque d'athérome (51).
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Figure 9 : Balance entre cytokine pro athérogene et anti athérogéne intervenant dans I'athérosclérose
(IFN, interféron; IL, interleukine; MCP, monocyte chimiotactique protéine; TGF, transforming growth
factor; TNF, tumor necrosis factor)

Des études récentes montrent de nombreux autres intervenants dans I'athérosclérose en lien
avec I'auto immunité comme notamment la formation de complexe OxLDL et la 2GPI. Cette
association anti-oxLD-B2GPI| accélere I'absorption des oxLDL qui jouent un réle important
dans le développement de I'athérosclérose et représentent un stimulus pro-inflammatoire (48).
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Les complexes oxLDL/B2GPI sont également en corrélation avec la taille des lésions
athérosclérotiques, et la gravité des maladies cardio-vasculaires (52).

1.3.2. MIC et thrombose

De nombreux mécanismes de thromboses artérielles sont décrits dans les maladies
inflammatoires chroniques et notamment bien connu dans le Lupus. En effet, la présence
d’anticorps anti-phospholipides est fortement associée a la présence d’événements
thrombotiques (53). Mais ces anticorps sont également retrouvés dans d’autres maladies
inflammatoires chroniques comme la polyarthrite rhumatoide et les vascularites.

Ces anticorps se fixent a la surface des phospholipides chargés négativement, entrainant
I'activation des plaquettes, et interférant avec les inhibiteurs de la coagulation tels que la
protéine C. lIs interférent avec le mécanisme de fibrinolyse. Cela aboutit a la formation d'un
thrombus (53) .

D’une fagon plus générale, l'inflammation peut affecter plusieurs étapes de la coagulation
sanguine (I'initiation, propagation et régulation) entrainant ainsi la survenu d’événements
thrombotiques (54). Il a notamment été démontré que l'inflammation induit I'expression des
facteurs tissulaires, constituant une étape importante de l'initiation de la coagulation (55).
L’activité fibrinolytique est également réduite par I'inflammation, du fait de 'augmentation de
la production de l'inhibiteur de I'activateur du plasminogéne. L’inflammation instaure donc un
état d’hypercoagulabilité.

Enfin, nous avons vu précédemment que la rupture ou I'érosion de la chape fibreuse qui isole
le noyau lipidique de la lumiére de l'artere est a l'origine de la thrombose intra coronaire
aboutissant au STEMI. Or, l'inflammation a un réle important dans la rupture de la plaque
puisque les macrophages et lymphocyte T présents dans ces |ésions produisent des enzymes
(collagénase MMP-1, MMP-8, MMP-13) catabolisant la chape fibreuse (56).
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Il. Notre Etude

I.1. Objectifs et hypothése de I’étude

L’objectif principal de notre étude est de comparer la prise en charge et le pronostic de patients
atteints de MIC présentant un STEMI a ceux des patients sans MIC.

Notre objectif secondaire est de déterminer la fréquence de patients atteints de MIC parmi
ceux présentant un STEMI, et de présenter leur typologie.

Nous faisons I'hypothése qu’en présence de MIC, le pronostic au long cours des patients ayant
un MIC est plus atteint, et ce malgré une prise en charge initiale comparable a celle des
patients sans MIC.

I1.2. Matériel et méthodes

Population d’étude

Nous avons constitué une cohorte de patients issus du registre SCALIM. Les patients inclus
ont été pris en charge pour un IDM avec élévation du segment ST entre juin 2011 et mai 2019
dans la région Limousin, et ayant bénéficié d’'une revascularisation en urgence au CHU de
Limoges.

Sont exclus de notre étude, tous les diagnostics différentiels de STEMI.

Recueil de données

Les données transversales et celles du suivi sont recueillies a partir des dossiers médicaux
des patients, informatisés et papiers.

- Données démographiques, antécédents, facteurs de risques cardiovasculaires

- Antéecédent de maladie inflammatoire chronique

- Traitements

- Bilan biologique

- Electrocardiogramme (ECG)

- Echographie cardiaque (ETT) : La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) est
recueillie lors de I'hospitalisation. Lorsque plusieurs ETT ont été réalisées, la derniére
valeur est gardée.

- Coronarographie : L’artere causale dans linfarctus, le nombre de vaisseaux
coronariens atteints, le flux TIMI initial et final aprés revascularisation ainsi que le statut
de revascularisation compléte ou non a la sortie d’hospitalisation sont recueillis.

Le suivi est réalisé sur consultation des dossiers médicaux pour tous les patients. En I'absence
de nouvelles apres le 1° janvier 2019, nous contactions le médecin traitant afin de recueillir la
derniére information médicale en date. Ainsi le suivi a été réalisé jusqu’au 1°" out 2020.
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Les critéres de jugement

Le critere de jugement principal est la survenue d’'un déces toutes causes confondues au cours
du suivi chez les patients pris en charge pour un STEMI.

Les critéres de jugement secondaires sont :
- La mortalité toutes causes confondues
- La mortalité de cause cardio-vasculaire
- Les récidives d'\DM
- Les événements vasculaires artériels périphériques
- Les AVC ischémiques
- Les réhospitalisations non-programmées pour cause cardiovasculaire
- Un critére combiné comprenant la mortalité toute causes, récidives d’'IDM, événements
vasculaires périphérique, AVC et réhospitalisation.

Méthodes statistiques

Les données ont été décrites en nombres et pourcentages pour les variables catégorielles et
en moyenne, écart type, borne d’intervalle de confiance pour les variables continues. Des tests
statistiques paramétriques ont été utilisés pour I'analyse des données. Le test de Fischer a été
employé pour les variables catégorielles quand I'effectif le permettait. Les variables continues
ont été analysées selon le test-T de Student. Pour décrire I'analyse de survie, les courbes de
Kaplan-Meier ont été utilisées avec le test du long-rank. Une analyse multivariée est réalisée
par régression de Cox et pas a pas descendant. Le risque alpha fut de 5% pour toutes les
analyses statistiques qui ont été réalisées grace au logiciel SSPS (SSPS Inc, Chicago, IL,
USA).
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11.3. Résultats

Entre 1°" Juin 2011 et le 31 mai 2019, 1941 patients ayant présenté un STEMI ont été inclus
dans notre étude. La figure ci-dessous montre la répartition des patients.

Patient issus du registre SCALIM
STEMI pris en charge au CHU de Limoges
de juin 2011 a mai 2019

n = 2091
Patients exclus
> n=150
(Myocardites,
N\ péricardites, NSTEMI...)
Patients inclus
n = 1941
Groupe avec maladie Groupe sans maladie
inflammatoire chronique (MIC+) inflammatoire chronique (MIC-)
n =89 (5%) n = 1852 (95%)

Figure 10 : Diagramme de flux de notre étude

11.3.1. Analyse descriptive de la population

Parmi les 1941 patients inclus, présence d’'une majorité d’hommes, agés de 65 ans en
moyenne. Les patients atteints de maladie inflammatoire chronique (MIC+) sont
significativement plus agés, avec une proportion de femme plus importante. lls ont été plus
souvent revascularisés par pontage en cas d’antécédents d’évenement coronarien, par
rapport au groupe sans maladie inflammatoire chronique (MIC-). En dehors de I'age, il n’y a
pas de différence entre les 2 groupes en ce qui concerne les facteurs de risque
cardiovasculaire, les antécédents médicaux non-coronaires, et les traitements avant le STEMI
(Tableau 1).
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Tableau 1 : Caractéristiques cliniques de la population et comparaison des 2 groupes

Population

Paramétres N totale Sreeips MOIC ¥ p
(n=1941) n=89 (5%)
Paramétres généraux
Age (années) 1941 64,8+14,1 67,5+12,5 64,6+14,2 0,05
Sexe masculin, n (%) 1941 1457 (75,1) 59 (66,3) 1398 (75,5) 0,04
Facteurs de risque cardio-vasculaires, n (%)
Diabete 1941 329 (17,0) 21 (23,6) 308 (16,6) 0,11
Dyslipidémie 1941 714 (36,8) 30 (33,7) 684 (36,9) 0,58
Surpoids 1941 405 (20,9) 15 (16,9) 390 (21,1) 0,42
Hérédité coronarienne 1941 401 (20,7) 12 (13,5) 389 (21,0) 0,11
Hypertension artérielle 1941 873 (45) 46 (51,7) 827 (44,7) 0,23
Tabagisme actif 1941 737 (38) 25 (28,1) 712 (38,4) 0,06
Antécédents médicaux, n (%)
IDM 1941 228 (11,7) 7(7,9) 221 (11,9) 0,31
Angioplastie 1941 195 (10) 4 (4,5) 191 (10,3) 0,1
Pontages porto-coronariens 1941 30 (1,5) 4 (4,5) 26 (1,4) 0,05
AVC ischémique 1941 48 (2,5) 2(2,2) 46 (2,5) 1,0
AOMI clinique 1941 39 (2,0) 1(1,1) 38 (2,1) 1,0
Patients dialysés chroniques 1923 4(0,2) 0(0,0) 4(0,2) 1,0
Antécédent de néoplasie 1922 200 (10,4) 12 (13,5) 188 (10,3) 0,37
BPCO 1922 83 (4,3) 4 (4,5) 79 (4,3) 0,79
Traitements avant le STEMI, n (%)
Aspirine 1675 253 (15,1) 7 (8,5) 246 (15,5) 0,22
Anticoagulant 1673 87 (5,3) 5(6) 82 (5,1) 0,9
Bétabloguants 1666 224 (13,4) 11 (13,3) 213 (13,5) 1,0
IEC 1664 131 (7,9) 5 (6,0) 126 (8,0) 0,68
Corticothérapie 89 36 (40)
Biothérapie 89 18 (20)

AVC : Accident Vasculaire cérébral, AOMI : Artériopathie Oblitérante des membres inférieurs, BPCO : Bronchite
chronique obstructive, IDM : infarctus du myocarde, IEC : inhibiteurs de I'enzyme de conversion

La figure 11 permet de visualiser la répartition des étiologies inflammatoires chroniques et
leur prévalence dans la population d’étude. Les étiologies prépondérantes sont la polyarthrite
rhumatoide (n=20, 1%), spondylarthrite ankylosante (n=15, 0,8%), le psoriasis (n=18, 0,9%),
la maladie de Horton associée ou non a une polyarthrite rhizomélique (n=15, 0,8%), ainsi que

les MICI (n=6, 0,3%).
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Figure 11 : Répartition des maladies inflammatoires chroniques dans notre étude
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1.3.2. Prise en charge préhospitaliéere du STEMI

Nous n’avons pas trouveé de particularités sur la localisation du STEMI ou de sa prise en charge
entre les deux groupes. Notamment le délai de prise en charge et le taux de revascularisation

étaient semblables (Tableau 2).

Tableau 2 : ECG initial, délai de prise en charge et traitement médical en phase aiglie

Population
Parametres N totale G::'I:ge (';A"'AC) i P
n=1941
ECG initial, n (%)
STEMI antérieur 1941 812 (41,8) 3 (48,3) 769 (41,5) 0,23
STEMI latéral 1941 419 (21,6) 8 (20,2) 401 (21,7) 0,90
STEMI inférieur 1941 1023 (52,7) 0 (44,9) 983 (53,1) 0,16
STEMI basal VD 1941 57 (2,9) 4 (4,5) 53 (2,9) 0,33
BBG récent 1941 15 (0,8) 1(1,1) 14 (0,8) 0,51
Délai de prise en charge, heures
Début douleur-Appel SMUR 1189 22+3,3 21+32 0,86
Transfert aprés ECG qualifiant 1777 1,7+£22 16+1,2 0,49
Traitement médical de la phase aigué, n (%)
Thrombolyse 1941 193 (9,9) 0(11,2) 183 (9,9) 0,71
Aspirine 1941 1845 (95,1) (94 4) 1761 (95,1) 0,80
Prasugrel 1941 670 (34,5) 3(25,8) 647 (34,9) 0,09
Ticagrelor 1941 527 (27,2) (34 8) 496 (26,8) 0,11
Plavix 1941 537 (27,7) 26 (29,2) 511 (27,6) 0,72
HNF 1941 1518 (78,2) 65 (73,0) 1453 (78,5) 0,24
HBPM 1941 283 (14,6) 6 (18,0) 267 (14,4) 0,36
Morphiniques 1941 701 (36,1) 31 (34,8) 670 (36,2) 0,82
Furosémide intra-veineux 1805 186 (10,3) 1(12,9) 177 (10,3) 0,6
Amines vasopressives 1925 102 (5,3) 4 (4,5) 98 (5,3) 1,0

BBG : Bloc de branche gauche, HBPM : Héparine Bas poids moléculaire, HNF : Héparine non fractionnée, STEMI :

Infarctus avec élévation du ST, VD : ventricule droit

Lorsque I'on s’intéresse aux complications pré hospitaliéres, on ne retrouve pas non plus de
différence significative entre les 2 groupes. (Tableau 3)

Tableau 3 : Complications pré-hospitaliere

Population Groupe MIC +
Complications totale =89 (5%) P
n=1941
Arrét cardiaque 90 (4.6) 6 (6,7) 84 (4,5) 0,30
Trouble du Rythme Ventriculaire 40 (2,1) 2(2,2) 38 (2,1) 0,71
Choc cardiogénique 40 (2,1) 2(2,2) 38 (2,1) 0,71
OAP 19 (1) 1(1,1) 18 (1,0) 0,59
Hémorragies majeures 1(0,1) 0 (0,0) 1(0,1) 1,0
Déces 10 (0,5) 0 (0,0) 10 (0,5) 1,0
OAP : CEdéme aigu pulmonaire
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11.3.3. Analyse des données de prise en charge en Cardiologie

Les données concernant le résultat de la coronarographie, les caractéristiques de la
revascularisation et I'évaluation de la fonction systolique du ventriculaire gauche sont
mentionnées dans le Tableau 4.
Dans I'ensemble de la population, 228 (12%) des patients ont une FEVG inférieure a 35%.
Les patients ont pour 40% d’entre eux une Iésion monotronculaire, principalement touchant
l'artere interventriculaire antérieure. Dans 90% des cas il y a une reperméabilisation coronaire

avec obtention d’un flux TIMI 3.

Tableau 4 : Caractéristiques échographiques et coronarographiques en phase aigtie

Population
N totale Groqusg'C 5 p
n=1941 o
Données échographiques, n (%)
FEVG:

< 35% 1865 228 (12,2) 17 (19,5) 211 (11,9)

35-50% 709 (38) 30 (34,5) 679 (38,2) 0,10

> 50% 928 (49,8) 40 (46) 888 (49,9)

Données coronarographiques, n (%)

Normal 1941 41(2,1) 4 (4,5) 37 (2,0) 0,12

Monotronculaire 1941 789 (40,6) 29 (32,6) 760 (41,0) 0,12

Bitronculaire 1941 554 (28,5) 24 (27,0) 530 (28,6) 0,81

Tritronculaire 1941 385 (19,8) 23 (25,8) 362 (19,5) 0,17
Artére coronaire causale

IVA 765 (39,4) 39 (43,8) 726 (39,1) 0,44

Cx 1941 251 (12,9) 7(7,9) 244 (13,2) 0,19

CD 683 (35,2) 29 (32,6) 654 (35,3) 0,65

TCG 24 (1,2) 0 (0,0) 24 (1,3) 0,62

Pontage 11 (0,6) 1(1,1) 10 (0,5) 0,40
Flux TIMI initial

0 858 (62,4) 42 (70,0) 816 (62)

1 1376 91 (6,6) 2(3,3) 89 (6,8) 0,57

2 114 (8,3) 4(6,7) 110 (8,4)

3 313 (22,7) 12 (20,0) 301 (22,9)

Flux TIMI final

0 26 (1,9) 2(1,9) 24 (1,8)

1 1361 24 (1,8) 2(3,5) 22 (1,7) 0,59

2 76 (5,6) 3(5,3) 73 (5,6)

3 1235 (90,7) 50 (87,7) 1185 (90,9)
Thrombolyse 1941 193 (9,9) 10 (11,2) 183 (9,9) 0,71
Angioplastie immédiate 1941 1542 (79,4) 66 (74,2) 1476 (79,7) 0,23
Revascularisation compléte 1941 728 (37,7) 28 (31,5) 700 (37,8) 0,26
REVESEUIBNSALnG RIGUG 1941 | 1615 (83) 70 (78,7) 1545 (83,4) | 0,25

angioplastie ou thrombolyse)

Angioplastie > 24h 1941 524 (27) 26 (29,2) 498 (26,9) 0,63
Echec désobstruction 1941 69 (3,6) 4 (4,5) 65 (3,5) 0,56
Chirurgie de pontage en 1941 7 (0,4) 0(0,0) 7(0.4) 1.0
urgence

whiruegle de pontage 1941 | 128(6,6) 7(7.9) 121 (6,5) 0,66
programmée, n (%)
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Il N’y a pas de différence entre les 2 groupes en ce qui concerne les complications pendant
hospitalisation avec 16 événements (18%) dans le groupe maladie inflammatoire chronique
contre 299 (16,1%) dans le groupe sans maladie inflammatoire chronique (p=0,66). Les
évenements relevés étaient : Récidive d’'IlDM, AVC ischémique, arrét cardiaque sur rythme
choquable, hémorragies majeures, choc cardiogénique imposant la mise en place d’un support
par amine vasopressive, déces.

Les patients béneéficient d'un traitement cardioprotecteur en fin d’hospitalisation (béta
bloguant, IEC ou ARA I, statine) et dans les mémes proportions.

I1.3.4. Analyse des données de suivi des patients au long cours

Le suivi moyen de la population est de 3,4 + 2,6 ans aprés I'événement coronarien aigu. Nous
avons relevé au cours du suivi 314 déces. Nous avons également noté : 46 AVC, 98 récidives
de syndrome coronarien aigu, et 318 nouvelles hospitalisations.

[l n'y a pas eu de différence significative de déces au cours du suivi entre les groupes avec
maladie inflammatoire chronique, par rapport au groupe sans maladie inflammatoire chronique
avec respectivement 20 (22,5%) déces versus 294 (15,9%) déces p=0,11. On peut noter un
nombre significativement plus important d’événement vasculaire artériel au cours du suivi dans
le groupe maladie inflammatoire chronique 4,6% versus 1,1%, p=0,02.

11.3.5. Analyse de survie :

Concernant le décés toutes causes, on observe une divergence des courbes aprés 3 ans,
mais il n'est pas retrouvé de différence significative entre les 2 groupes.
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- Groupe sans MIC : 1852 995 471 83
- Groupe MIC: 89 52 22 1

Figure 12 : Survie sans déceés apres un STEMI entre les groupes MIC + et MIC -

[l n'est pas retrouvé non plus de différence significative en termes de mortalité par cause
cardio vasculaire (p=0,43).
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Concernant la récidive d’IDM, il n’est pas retrouvé de différence significative entre les 2
groupes.
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Figure 13 : Récidive d'IDM aprés un STEMI entre les groupes MIC + et MIC -

Concernant les événements vasculaires artériels périphériques aigués, une différence
significative est retrouvée entre les 2 groupes au cours du suivi.
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Figure 14 : Evénement vasculaire artériel aigue aprés un STEMI entre les groupes MIC+ et MIC -

Il N’y a pas eu de différence significative en termes de survenue d’AVC au cours du suivi.
(Figure 15)
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Figure 15 : AVC aprées un STEMI entre les groupes MIC+ et MIC -

Il n'y a pas eu de différence significative en termes de réhospitalisations dans le service de
cardiologie au cours du suivi. (Figure 16)
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Figure 16 : Nouvelles hospitalisations en cardiologie aprés un STEMI entre les groupes MIC+ et MIC -
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Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes au cours du suivi si 'on combine les
événements suivants : déces, nouvelles hospitalisation, récidive d’IDM, événement vasculaire
artériel périphériques aigues, AVC. (Figure 17).
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Figure 17 : Evénements combinés (décés, nouvelle hospitalisation pour cause cardiaque, récidive
d’IDM, événement vasculaire artériel, AVC) aprés un STEMI entre les groupes MIC+ et MIC-

11.3.6. Analyses multivariées :

Concernant notre critére de jugement principal, 'age, 'antécédent de pontage et le diabéte
sont des facteurs prédictifs indépendants de décés au long cours aprés un STEMI. La
présence d’un MIC n’était pas un facteur prédictif indépendant de mortalité (Tableau 5)

Tableau 5 : Facteurs prédictifs de mortalité au long cours aprés un STEMI, analyse multivariée

Hazard ratio IC 95% p
Maladies inflammatoires chroniques 1,15 0,73-1,82 0,55
Age 1,075 1,06-1,08 <0,001
Sexe 1,04 0,8-1,3 0,76
ATCD de pontage 2,13 1,2-3,7 0,008
ATCD d’angioplastie 1,18 0,8-1,6 0,35
Diabéte 1,46 1,1-1,9 0,004

Concernant les événements vasculaires artériels périphériques au cours du suivi, la présence
d’une maladie inflammatoire chronique est un facteur prédictif indépendant (HR = 4,5 ; IC95%
[1,5-13,1] ; p=0,007). Les autres variables recherchées (sexe, age, antécédent d’angioplastie,
antécédent de pontage, diabéte, hérédité, tabac, atteinte tritronculaire a la coronarographie)
ne sont pas prédictives.
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1.3.7. Analyses en sous-groupe :

Dans le groupe MIC + (n=89), un traitement par corticothérapie au long cours est retrouvé
chez 36 patients vs 50 patients. Concernant le déceés toute cause confondue, une différence
significative est mise en évidence avec 14 décés (39%) chez les patients sous corticothérapie
vs 6 décés (12%) en I'absence de corticothérapie. (Figure 18)
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Figure 18 : Survie dans le groupe MIC+, en fonction du traitement par corticothérapie au long cours

Concernant la présence ou non d’'une biothérapie avant le STEMI dans le groupe maladie
inflammatoire chronique, il n'est pas retrouvé de différence significative sur la survie. (p =
0,12).
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I1.4. Discussion

Dans notre étude nous avons constitué une cohorte de patients issus du registre SCALIM. Les
patients inclus ont été pris en charge pour un IDM avec élévation du segment ST entre juin
2011 et mai 2019 dans la région Limousin, et avaient bénéficié d’une revascularisation en
urgence au CHU de Limoges. Nous avons créé 2 groupes comparables en fonction de la
présence ou non d’une maladie inflammatoire chronique dans les antécédents. Il n'y a pas eu
de différence entre ces 2 groupes en ce qui concerne la mortalité au cours du suivi aprés le
STEMI. En revanche piste ouverte sur les événements artériels périphériques qui semble plus
fréquents dans le groupe MIC+. Concernant les traitements, une corticothérapie au long cours
semble associée a une surmortalité.

Notre population de 1941 patients avec 3/4 d’hommes et 45% de patients hypertendus
notamment, correspond en termes de facteurs de risques cardiovasculaires et antécédents
médicaux, a celle décrite dans le registre national frangais FAST-MI publié en 2015. En
revanche concernant 'age de survenu du STEMI, nos patients sont un peu plus agés, 65 ans
contre 63 ans (57). Cela pourrait étre expliqué par un age moyen plus élevé dans notre région
qu’en moyenne en France. En effet, en 2011, 'dge médian en Limousin est de 46 ans contre
40 pour la moyenne en France métropolitaine. Les 60-75 ans représentent 20.7% de la
population Limousine, contre 19,9 a I'échelle nationale (source INSEE).

Le délai entre le début des symptdmes et I'appel des secours est plus long dans notre série,
en moyenne de 131 min contre 90 min dans le registre FAST MI. La encore cet allongement
de délai peut étre expliqué par I'age moyen plus élevé comme l'indique les études. Le délai de
transfert entre 'ECG qualifiant et I'arrivée au CHU de Limoges en salle de coronarographie
est de 78min. Ce délai parait prolongé surement due au caractére rural de notre région avec
une densité de population plus faible autour des centres de coronarographie (58).

La prévalence des MIC se situe entre 5 et 7% dans la population générale (59). Dans notre
série de patient ayant présenté un STEMI, la prévalence des MIC est de 4,6 %. Le caractére
retrospectif et la perte d’'information qui s’y associe peut probablement expliquer ce résultat.
Dans la littérature les patients MIC + présentent plus souvent un NSTEMI qu'un STEMI,
pouvant expliquer une prévalence légérement plus faible (voir Tableau 6).

La proportion de femme était plus importante dans le groupe MIC (p=0,04) ce qui est en accord
avec de précédentes études (60).

o
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Comparaison des groupes avec et sans maladies inflammatoires chroniques

Les patients ayant une maladie inflammatoire chronique sont significativement plus agés de
presque 3 ans (p=0,05). L'antécédent de pontage aortocoronarien est plus fréquent dans le
groupe maladie inflammatoire chronique (4,5% versus 1,4% p=0,05). Ce qui est cohérent avec
les études montrant dans le cadre des maladies inflammatoires, une atteinte coronarienne
plus souvent asymptomatique mais plus grave que dans la population générale avec une
atteinte multi tronculaire et un risque augmenté de récidive (65). Cela suggére que les patients
du groupe maladie inflammatoire, auraient des Iésions plus diffuses, avec une atteinte plus
sévere Les autres antécédents étaient comparables entre les 2 groupes, et ils bénéficiaient
des mémes traitements cardioprotecteurs avant I'événement coronarien aigu.

Dans notre étude, la prise en charge pré-hospitaliére est identique entre les 2 groupes, dont
les délais de prise en charge du STEMI et notamment entre le début de la douleur et 'appel
vers le centre de secours. Pourtant, la proportion de femmes est plus importante dans le
groupe maladie inflammatoire chronique. Or le genre féminin associé a des présentations
cliniques atypiques d’infarctus (66), est un facteur prédictif connu de prise en charge tardive
des STEMI (67). De méme, les patients souffrant de maladie inflammatoire chronique comme
la PR, présentent également des symptémes atypique et du fait de douleur chronique peuvent
méconnaitre les signes d’infarctus. Le risque de prise en charge tardive de I'événement
coronarien est alors accru (68).

Lors du STEMI, nous avons mis en évidence dans le groupe MIC+, une tendance a des lésions
coronariennes plus sévere (lésions ftritronculaires 25,8% vs 19,5% (p=0,17); lésion
monotronculaire 32% vs 41% (p=0,12)). Méme si les seuils de significativité ne sont pas
atteints, les études vont dans ce méme sens, retrouvant des atteintes coronariennes plus
sévere dans les maladies inflammatoire chronique (65). Ces résultats peuvent également étre
expliquées par un age plus avancé dans ce groupe.

Les criteres de revascularisation relevés en fin de procédure de coronarographie sont
comparables entre les 2 groupes tant pour le succés de la revascularisation, avec obtention
d’un flux TIMI 3 pour 9 patients sur 10, que pour les résultats intermédiaires ou les échecs de
désobstruction.

Les patients bénéficient d’'un traitement optimal en fin d’hospitalisation puisque 7 sur 10 ont
un IEC ou ARA II, 8 sur 10 un béta bloquant et 9 sur 10 une statine sans gu'il n'y est de
différence entre les 2 groupes. On retrouve sensiblement les mémes proportions dans le
registre FAST-MI pour les statines, a la différence des béta bloquants présents chez 89% des
patients et IEC ou ARA |l prescrits chez 78% des patients.

En ce qui concerne le critére de jugement principal, aprés un suivi moyen de 3 ans et 5 mois,
nous n‘avons pas releve de différence significative entre les 2 groupes pour la mortalité toutes
causes confondues. Il n’y avait pas de différence significative en termes de mortalité pour
cause cardio-vasculaire non plus. Les patients MIC+, n'ont pas eu plus de complication pré
hospitaliére et hospitaliere. Une étude réalisée en 2015 a montré une surmortalité significative
dans le groupe de 1135 patients avec une PR par rapport a la population générale de 3184
patients, a 7 et 30 jours aprés un IDM (69). Cependant, seule la polyarthrite rhumatoide était



prise en compte dans cette étude et 'age moyen des patients était de 73 ans, soit 10 ans de
plus que les patients dans notre étude d’ou ces résultats différents.

Concernant la survenue d’évenement artériel aigu périphérique au cours du suivi, ils sont
significativement plus présents dans le groupe MIC+. L'analyse multivariée a d’ailleurs
confirmé que les MIC sont un facteur prédictif indépendant d’événement artériel périphérique
aigu post IDM, avec un risque 4,5 fois supérieur a celui du groupe sans MIC (p=0,007). Ces
résultats sont toutefois a nuancer car ils surviennent dans un effectif de population faible de
89 patients, et seulement 4 événements vasculaires ont été relevés. Ce résultat peut étre
expliqué puisque la thrombose artérielle est une complication bien connue dans le Lupus liée
notamment a la présence d’anticorps anti phospholipide (53). Le méme mécanisme a été
montré dans la PR dans une étude récente ou la présence d'anticorps anti phospholipide
retrouvée chez ces patients était associée a des thromboses artérielles (70).

Concernant les analyses en sous-groupe, nous avons montré que la présence d’un traitement
par corticothérapie avant le STEMI dans le groupe MIC+ est associée a une surmortalité au
cours du suivi. En effet, des études ont démontré que I'utilisation prolongée de corticoides
impacte les facteurs de risques cardiovasculaires modifiables en favorisant I'hypertension, la
dyslipidémie et [I'hyperglycémie (71). La corticothérapie prolongée favorise donc
I'athérosclérose et augmente le risque de survenue d’'un événement coronarien aigu (72). Une
étude récente portant sur 6 maladies auto-immunes dont la PR, le lupus, les MICI, la maladie
de Horton avec ou sans PPR et les vascularites a montré une majoration du risque
cardiovasculaire dose dépendant puisqu’aprés un an de suivi, le risque cumulé de maladie
cardio vasculaire est passé de 1,5% sans corticothérapie, a 3,8% pour une dose quotidienne
d'équivalent prednisolone < 5 mg, et a 9,1% pour les périodes avec une dose quotidienne 2
25mg. (73). Il n’y a cependant pas de preuve d’'une surmortalité au décours d’un STEMI chez
les patients ayant bénéficié d’'une corticothérapie au long cours. Dans notre étude, I'effectif est
faible avec un nombre d’événement limité. Cela mériterait donc une étude complémentaire
pour confirmer ces résultats.

Les limites de I’étude

Notre étude est monocentrique, ce qui limite le nombre de patients correspondants a nos
criteres d’inclusion. Le caractére rétrospectif est également responsable d'une perte
d’information notamment en ce qui concerne le relevé des antécédents et limite donc aussi le
nombre de patients dans le groupe MIC+.

La prévalence des MIC en population générale étant faible, cela limite également la taille du
groupe MIC +, malgré un effectif total conséquent.

Perspectives

La réalisation d’une étude multicentrique, prospective, permettrait d’obtenir un échantillon plus
large de patient ayant une MIC et de limiter la perte d'information nécessaire a la
caractérisation des groupes notamment.

Il serait intéressant de créer une base de données prospective avec en particulier le relevé
des traitements anti-inflammatoires et biothérapies, afin d’en étudier I'impact sur le pronostic
au décours d’un syndrome coronarien aigu.
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Le relevé du statut immunologique, notamment chez des patients atteints de polyarthrite
rhumatoide, permettrait une analyse en sous-groupe avec I'étude d’'une valeur pronostique
liée a la présence ou non d'anticorps spécifiques de cette pathologie.

L’activite et I'ancienneté de la maladie inflammatoire pourrait étre également répertoriée afin
d’en étudier la traduction clinique au cours du suivi post STEMI. En effet, certaines études ont
montré un lien entre activité de la PR, via le score DAS 28, et la survenue d’événement cardio-
vasculaire (74), mais il y peu de données sur I'impact pronostic au décours d’un événement
coronarien.

La poursuite de la base de données SCALIM pourrait également permettre de vérifier la
tendance retrouvée concernant les évenements artériels périphériques aigus survenant dans
le suivi d’'un STEMI.

Nous avons vu dans ce travail que la présence d’'une maladie inflammatoire chronique cause
un surrisque cardiovasculaire, avec des atteintes plus diffuses et pouvant passer inapergues.
Il conviendra donc au cardiologue de prendre en compte cet antécédent et vérifier I'historique
des traitements, l'intensité de la maladie et 'ancienneté d’évolution afin d’évaluer ce surrisque.
Ainsi, une prise en charge conjointe entre rhumatologue et cardiologue parait intéressante
pour effectuer une prise en charge globale et mieux contréler le risque cardio-vasculaire. Chez
les patients MIC, la limitation des facteurs de risques d’athérosclérose et le dépistage d'une
coronaropathie sous-jacente semblent primordiaux.

Nous avons vu que la composante inflammatoire joue un rdle prépondérant dans
'athérosclérose et méme l'initiation des évenements coronariens aigus. Des travaux récents
et de grande ampleur ont testé I'utilisation de traitement anti inflammatoire par colchicine a
faible posologie chez les patients en prévention secondaire, présentant une coronaropathie
stable. Ainsi, I'étude internationale COLCOT, randomisée, en double aveugle contre placebo
et portant sur 4 745 patients ayant présentés un syndrome coronarien dans le mois précédent,
a montré une diminution de 23% du critére composite (arrét cardiaque, infarctus du myocarde,
AVC, hospitalisations non prévues pour angor ou revascularisation, mort d’origine
cardiovasculaire) dans le groupe recevant le traitement par colchicine (0.5 mg par jour), par
rapport au groupe recevant un placebo avec suivi un médian de presque 2 ans (75). LoDoCo2
est une autre étude menée en double aveugle, qui renforce cette hypothése en décrivant
également une diminution statistiquement significative du nombre d’événements composites
(décés de cause cardiovasculaire, infarctus du myocarde, AVC ischémique et
revascularisation coronaire) avec 264 événements sous placebo contre 187 sous faible dose
de colchicine chez 5522 patients randomisés de maniere équilibrée et avec un suivi médian
de 29 mois (76). Enfin, 'étude multicentrique internationale CANTOS, teste I'efficacité en
prévention secondaire d'un anticorps monoclonal anti-IL1 (CANAKINUMAB), a la dose de
150mg tous les 3 mois et montre une diminution significative en analyse multivariée sur le
critére de jugement principal composite (décés de cause cardio-vasculaire, infarctus non fatal,
AVC non fatal) (HR=0.85, IC95%[0.74 ;0.98], p=0.021) (77). Ces éléments montrent que
I'inflammation est un déterminant de I'athérosclérose (en particulier dans la maladie coronaire)
et I'inhibition de l'inflammation constitue une possible cible thérapeutique dans la prévention
des événements cardio-vasculaires. Ainsi, dans une population de patient présentant une MIC,
le contrdle de l'inflammation parait encore plus primordial. Il se pose également la question
d’'une prise en charge du contréle de l'inflammation plus intensive dans la prise en charge des
MIC. L'utilisation de biothérapie a un stade précoce de la MIC pourrait diminuer le sur risque
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cardiovasculaire d'autant plus en limitant la prise de corticoide au long cours. Le partage de
I'expérience des rhumatologues accumulée depuis de nombreuses années dans le maniement
des biothérapies a visée anti inflammatoire avec les cardiologues, pourrait étre bénéfique dans
le contrdle de la maladie athéromateuse et la réduction du risque cardiovasculaire.
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Conclusion

Dans ce registre de patients présentant un syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du
ST, un patient sur 20 présente une maladie inflammatoire chronique. Nous n'avons pas
démontré de différence significative concernant la mortalité cardiovasculaire de ces patients
au cours du suivi. Cependant, ceux étant sous corticothérapie au long cours présentaient un
pronostic plus péjoratif.

La présence d'une maladie inflammatoire chronique, sa sévérité et son traitement impactent
le risque cardiovasculaire des patients. Une prise en charge globale associant cardiologues et
rhumatologues parait donc indispensable pour contrdler ces maladies et dépister leurs
atteintes cardiovasculaires sous-jacentes.

Il conviendra de poursuivre et compléter ce travail avec une étude prospective afin de
confirmer ces résultats.
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Impact pronostic des maladies inflammatoires chroniques chez les patients présentant
un infarctus du myocarde avec élévation du segment ST

Introduction : Les maladies inflammatoires chroniques (MIC) sont fréquentes, touchent 5 & 7% de la
population générale et sont associées a une augmentation du risque cardiovasculaire. Cependant, la
prévalence de MIC parmi les victimes d’infarctus, et leur pronostic est peu étudié. L’objectif de notre
étude est de déterminer I'impact pronostique lié a la présence d'une MIC chez les patients ayant
présentés un syndrome coronarien aigu ST+ (STEMI). Méthode : Cohorte mono-centrique de patients
pris en charge au CHU de Limoges pour STEMI, de Juin 2011 a Mai 2019, inclus dans le registre
SCALIM. La présence de MIC définit le groupe MIC+. Le critére de jugement principal est la mortalité.
Les criteres secondaires sont la mortalité cardiovasculaire, la récidive d’événement coronaire, les
nouvelles hospitalisations en cardiologie, la survenue d’évenements artériels aigus périphériques et
d’AVC ischémiques et I'ensemble de ces critéres combinés. Résultats : Notre étude inclut 1941 patients
de 65 + 14 ans dont 75% d’hommes. La prévalence de la MIC dans le registre SCALIM était de 4,6%
(dont 22% de polyarthrite rhumatoide, 19% de psoriasis et 16% de spondylarthrite ankylosante). Chez
ces patients, 40% étaient sous corticothérapie et 20% sous biothérapie lors de leur STEMI. Sur un suivi
moyen de 3,4 + 2,6 ans, nous n‘avons pas trouvé de difference significative sur la mortalite,
respectivement a 22,5% vs 15,9% dans les groupes MIC + et MIC- (p=0,14), ni sur le critére secondaire
combiné (29% vs 49% p=0,11). Seule la survenue d’évenements artériels périphériques aigus était
significativement plus important dans le groupe MIC+ (4,5% vs 1,1% p=0,02). Une corticothérapie au
long cours était associée & une surmortalité dans le groupe MIC + (39% vs 12%, p< 0,01). Conclusion
: Si les patients avec MIC sont a risque d’événement cardiovasculaires, leur pronostic a moyen terme
aprés un STEMI parait semblable & ceux sans MIC, sauf une différence sur les événements artériels
périphériques qui semblent plus fréquent. La question de la corticothérapie mérite une discussion
multidisciplinaire. Des études complémentaires sont nécessaires afin de confirmer nos résultats.

Mots-clés : infarctus du myocarde, maladie inflammatoire chronique

Prognostic impact of chronic inflammatory diseases in patients with ST-segment
elevation myocardial infarction

Introduction: Chronic inflammatory diseases (CID) are common and affect 5 to 7% of the general
population. In primary prevention the presence of CID increases the risk of cardiovascular disease (e.g.
ST-segment elevation myocardial infarction or STEMI), but the prognosis after the occurrence of STEMI
in these patients is poorly studied. The objective of our study is to determine the prognostic impact
related to the presence of a MIC on mortality in patients with STEMI. Method: Single-centre cohort
including patients managed at the University Hospital of Limoges for STEMI from June 2011 to May
2019 and included in the SCALIM registry. The presence of any MIC defined the CID+ group, compared
to other patients (CID-). The primary endpoint was mortality. Secondary endpoints included
_cardiovascular mortality, recurrent coronary events, new cardiac hospitalizations, occurrence of acute
peripheral arterial events and ischemic stroke, and all of those combined. Results: Our study included
1941 patients aged 65 + 14 years, 75% of whom were men. The prevalence of ICM in the SCALIM
registry was 4.6% (including 22% rhumatoid arthritis, 19% psoriasis and 16% ankylosing spondylitis)
and 40% were on corticosteroid therapy and 20% on biotherapy at STEMI. Over a mean follow-up of
3.4%2.6 years after STEMI, we found no significant difference in mortality in the ICD+ and ICD- groups
respectively (22.5% vs. 15.9% p=0.14) or in the combined secondary endpoint (29% vs. 49% p=0.11).
Only the occurrence of acute peripheral arterial events was significantly higher in the CID+ group (4.5%
vs 1.1% p=0.02). Long-term corticosteroid therapy was associated with excess mortality in the CID+
group ((39% vs 12%, p<0.01). Conclusion: Despite the cardiovascular excess risk described in the
literature related to the presence of a MIC, we did not show mortality- excess related to these conditions
after a STEMI, unless for periphéral arterial events, more frequent in CID+ patients. The mortality-risk
excess in patients under corticosteroids suggests a multidisciplinary discussion on their management.
Further analysis is needed to confirm our results.

Keywords: Myocard{al infarction, Chronic inflammatory diseases
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