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INTRODUCTION

L'intoxication à la cocaïne est la cause de décès liée à la drogue la plus fréquemment rapportée par les médecins légistes, La cocaïne peut être prise en fumant, par inhalation nasale ou par injection, avec une pharmacocinétique variable, conduisant à une concentration sanguine maximale allant de 1 à 90 minutes. Les effets de la cocaïne sur le coeur sont répandus et bien documentés dans la littérature. La cocaïne est connue pour induire une ischémie et un infarctus du myocarde par une activation accrue des plaquettes menant à une thrombose aiguë, une augmentation de la demande en oxygène du myocarde par une stimulation des récepteurs bêta et une diminution de l'apport en oxygène par une vasoconstriction coronaire [START_REF] Mccord | Management of cocaine-associated chest pain and myocardial infarction: a scientific statement from the American Heart Association Acute Cardiac Care Committee of the Council on Clinical Cardiology[END_REF] . Cependant, les myocardites aiguës induites par la cocaïne se présentant sous la forme d'infarctus du myocarde ont rarement été décrites dans la littérature car un peu méconnues et donc peu évoquées.

Nous décrivons le cas d'un patient de 19 ans, consommateur habituel de cannabis et d'alcool, admis dans notre service pour une suspicion de SCA avec sus décalage ST latéral qui s'est révélé une myocardite aigue à la cocaïne.

Nous abordons les modalités diagnostiques et thérapeutiques ainsi que l'évolution.

OBSERVATION CLINIQUE

Un jeune homme de 19 ans sans aucun antécédent mais consommateur habituel de cannabis et d'alcool depuis 2015 et qui depuis une semaine fume de la cocaïne (5 prises sur 3 jours) dont la dernière remonte à 48 heures. Ce patient a été pris en charge par le SAMU à domicile pour douleur thoracique constrictive évoluant depuis 12 h. L'ECG réalisé en per critique (figure 1) montre un sus décalage de ST de 3 ).

La séquence T2STIR retrouve un hypersignal sous épicardique de la paroi latérale témoignant d'un processus inflammatoire aigu signant la myocardite (figure 4).

Le patient a été mis sous surveillance continue et traité par anti inflammatoire par ASPEGIC 1000 Les anomalies ECG chez les consommateurs de cocaïne sont relativement fréquentes mais offrent une valeur diagnostique limitée. [START_REF] Mohamad | Spectrum of electrocardiographic and angiographic coronary artery disease findings in patients with cocaine-associated myocardial infarction[END_REF] Les caractéristiques échocardiographiques de la dysfonction myocardique aiguë induite par la cocaïne est similaires à la cardiomyopathie de Tako-Tsubo, réversible après arrêt de consommation de celle-ci [START_REF] Restrepo | Cardiovascular complications of cocaine: Imaging findings[END_REF] . Des études ont montré que les consommateurs chroniques de cocaïne ont un indice de masse VG élevé, une épaisseur accrue de la paroi postérieure et risquent de développer une hypertrophie concentrique du ventricule gauche [START_REF] Restrepo | Cardiovascular complications of cocaine: Imaging findings[END_REF] . Ce n'est pas le cas de notre patient consommateur récent de cocaïne.

L'analyse automatisée du strain global par échocardiographie est discriminante dans le diagnostic d'une atteinte myocardique dans le cadre clinique des myocardites aiguës à FE VG normale.

Le strain segmentaire identifie les territoires atteints et est corrélé à l'analyse segmentaire du rehaussement tardif à l'IRM (13,14) ce qu'on a démontré chez notre patient qui présentait à l'admission une échocardiographie normale mais dont le SL a décelé une atteinte myocardite latérale superposable à l'imagerie par IRM.

Cette technique de déformation longitudinale nous a permis de suivre l'évolution et démontré à 2 semaines de traitement anti inflammatoire et d'arrêt de toxiques une récupération quasi complète (figure 5), ce qui nous a donné une indication sur la durée du traitement à poursuivre.
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 123 Figure 1 : ECG montrant un sus décalage de ST en inférolatéral
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 4 Figure 4 : Sequence T2STIR -hypersignal sous epicardique de la paroi latéral temognant d'un processus inflammatoire aigu.
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 5 Figure 5 : Incidence 4 cavités 2D strain 2 semaines après montrant une normalisation du strain longitudinal en latéral

  

  

  La coronarographie réalisée en urgence est normale. Sur le plan biologique, un taux de troponines à 280 puis 1050 le lendemain, une CRP à 23 et GB 11000.

	l'échocardiographie 2D est subnormale mais un strain longitudinal altéré sur le territoire latéral
	(figure 2).	
	3 à 4 mm en latéral. Le diagnostic d'IDM latéral est alors évoqué
	et le patient est acheminé aux soins intensifs après un bolus d'antiagrégants et anticoagulant. A
	son arrivée, le patient ne rapporte pas de symptômes d'infection des voies respiratoires
	supérieures, de toux ou de contact viral au cours des 2 dernières semaines, son hémodynamique
	est préservée et il est apyrétique	avec une auscultation cardiopulmonaire normale,

L'IRM réalisée 72 h après montre une contractilité normale et homogène du VG sans hypertrophie. En réhaussement tardif (à 10mn post-injection) : une prise de gadolinium sous épicardique au niveau de la paroi latérale et apical est notée (figure

  Ce problème est d'une telle ampleur aux États-Unis que l'American Heart Association (AHA) a publié récemment des recommandations spécifiques sur la prise en charge de la douleur thoracique et du syndrome coronaire aigu chez le consommateur de cocaïne(7).

	La myocardite aiguë doit être évoquée chez un jeune patient prenant de la cocaïne avec un
	tableau initial d'IDM et une coronarographie normale. Le diagnostic d'un spasme coronaire ou
	de thrombose coronaire lysée physiologiquement ou après traitement doit rester à l'esprit.
	Seule l'IRM est capable de confirmer le diagnostic. La myocardite aiguë liée à la consommation
	de cocaïne reste sous-estimée. Le mécanisme décrit évoque soit des taux élevés de
	catécholamines créant une nécrose du myocarde et une réaction immunitaire locale, soit par
	l'induction d'une myocardite à éosinophiles (8) .
	potentialiser les effets ou de diminuer les effets secondaires. (5,6)
	C'est exactement ce qui s'est passé à notre patient tabagique consommateur habituel de
	cannabis et d'alcool et qui depuis peu consomme fréquemment de la cocaïne dont le degré de
	pureté est mal connu.

3 fois par jour renouvelé à sa sortie pour 3 semaines et un RDV d'ETT 2D strain dans 2 semaines suivie dans 3 mois d'une IRM cardiaque.

DISCUSSION

La cocaïne est, de loin, le toxique illicite présentant les plus sévères atteintes cardiovasculaires.

Elle partage avec l'ecstasy ses propriétés stimulantes.

Les consommateurs de toxiques illicites sont des poly-intoxiqués. En effet, le contenu du produit consommé est toujours incertain

(2,3)

. Il a été décrit que le cannabis, le tabagisme et l'alcool augmentent l'effet délétère de la cocaïne sur le myocarde ( 4) Des additifs, de toute nature, participent à majorer la toxicité aiguë ou chronique et empêchent toute estimation de la quantité exacte de principe actif consommé. D'autre part, l'usager de toxique illicite associe volontiers les toxiques afin d'en prolonger la durée d'action, d'en Les douleurs thoraciques liées à l'usage de cocaïne surviennent dans la première heure après consommation dans 50 % des cas environ et dans les 3 heures dans 75 % des cas mais peuvent survenir jusqu'à plusieurs jours après. Elles durent typiquement plusieurs heures.

Chez notre patient la douleur a débuté moins de 48 heures après la dernière prise de cocaïne.

Des séries de cas d'autopsie de suspicion de mortalité liée à la cocaïne donne une prévalence de la myocardite comprise entre 4% et 20% (9,10) .

  SL est un outil permettant d'identifier au lit du patient cardiaque une souffrance myocardique trop faible pour impacter la FE VG avec un délai moindre que celui nécessaire au dosage de la troponine ou la réalisation de l'IRM.

	L'IRM cardiaque de contraste reste par contre l'examen de référence pour différencier les
	causes ischémiques des causes non ischémiques. La myocardite active est caractérisée
	pathologiquement par un oedème intracellulaire et interstitiel et, dans les cas graves, par la mort
	cellulaire et la fibrose. Les premiers rapports d'amélioration du gadolinium peuvent être utilisés
	pour	détecter	la	distribution	dans	l'espace	interstitiel	suggérant	une
	inflammation. L'amélioration tardive du gadolinium sur l'IRM cardiaque suggère une nécrose et
	une fibrose et est corrélée à une haute spécificité de la myocardite 15 .		

CONCLUSION :

Si l'alerte coronarienne est donnée en cas de douleur thoracique chez un consommateur de cocaïne, la possibilité d'une myocardite est à évoquer dans le cas où la coronarographie se révèle normale. L'IRM est l'examen de choix qui confirmera le diagnostic et orientera la prise en charge thérapeutique. Le strain longitudinal est un marqueur plus significatif pour détecter les lésions myocardiques et devrait être utilisé pour toute douleur thoracique FE VG normale.
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