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1- INTRODUCTION




Les douleurs thoraciques sont un motif fréquent d’admission aux Urgences et
d’appel au centre 15. Les syndromes coronariens aigus (SCA) dont la
présentation clinique classique est la douleur thoracique [1] regroupent
anciennement 1’angor instable, les infarctus du myocarde avec ou sans onde Q.
Des registres existent tels que NRMI, GRACE et MONICA [2-4] mais ne
recensent pas 1’ensemble des syndromes coronariens aigus. Les deux premiers
registres n’ont inclus que des patients hospitalisés. En France, le registre
MONICA établit une incidence annuelle supérieure a 280 pour 100 000
hommes et 60 pour 100 000 femmes mais n’inclut pas les sujets ages de plus de
64 ans [5].

La prise en charge a la phase aigué comporte deux filiéres distinctes selon
1’é1évation ou non du segment ST. Dans ce travail, nous nous attacherons au
syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST (SCA non ST+) dont
les modalités de prise en charge sont en constante €volution et ont fait I’objet
ces derniéres annees de plusieurs documents de référence [6-10]. Le pronostic
peut étre grave comme le montre une étude européenne « Euro Heart Surwey of
Acute Coronary Syndromes » menée en 2000/2001 qui réwvele un taux de
mortalité des SCA non ST+ al’hopital de 2.4% et de 3.5% a 30 jours [11].

Devant la gravité potentielle du SCA, il est nécessaire d’évaluer nos pratiques et
de les comparer aux recommandations. D’ailleurs, cette étude européenne a
montré une discordance entre les recommandations et la pratique courante. Les
nombreux documents de reférence cités ci-dessus ont pour objectif

d’harmoniser et d’améliorer la prise en charge des SCA.

Ce travail vise a étudier la prise en charge du SCA non ST+ au sein de quatre
services d’Urgence de Loire Atlantique sous la forme d’un registre prospectif
dans un souci d’amélioration de nos pratiques. Nous commencerons par une
revue de la littérature pour exposer ensuite la stratégie de prise en charge du
SCA non ST+.



2- LE SYNDROME CORONARIEN
AlIGU SANS ELEVATION
DU SEGMENT ST




2.1 REVUE BIBLIOGRAPHIQUE

2.1.1 Physiopathologie

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire de la paroi artérielle. Ce n’est
pas un processus continu mais plutdt rythmé par 1’alternance de phase de
stabilit¢ et d’instabilité. Les SCA sont une manifestation de I’athérosclérose
sous la forme d’une thrombose aigu€ induite par une rupture ou une érosion de

plaque et provoquant une réduction de 1’apport d’oxygéne au myocarde.

Les plaques sujettes a se rompre possedent un noyau lipidique important. Lors
de la rupture/érosion de cette plaque, le noyau lipidique exposé au sang
circulant est hautement thrombogene. Ce processus entraine une activation
plaquettaire et aboutit a la formation d’un thrombus se traduisant par une

occlusion vasculaire partielle ou totale.

Le thrombus riche en plaquettes libére des substances vasoconstrictives qui

induisent une vasoconstriction au site de rupture ou dans la microcirculation.

L’inflammation joue aussi un réle fondamental. Les plaques rompues par

opposition aux plaques stables sont des foyers d’inflammation aigué.

La thrombose au site de rupture peut se fragmenter en petites particules qui
migrent en aval et peuvent occlure les artérioles et capillaires. Ces embols
plaquettaires peuvent entrainer de petites zones de nécrose en |’absence

d’occlusion de la coronaire épicardique.

Ces mécanismes expliquent la survenue d’un SCA dont la présentation clinique
sera fonction du caractere complet ou incomplet, transitoire ou permanent de

I’oblitération.



2.1.2 Une nouvelle classification

L’infarctus du myocarde, secondaire a une nécrose myocardique, est dii a une
ischémie prolongée. Avant I’apparition de la nouvelle terminologie, un
consensus définissait I’infarctus du myocarde comme la combinaison d’au
moins deux des caractéristiques suivantes : douleur coronarienne typique,
¢lévation des enzymes cardiaques, ECG évoluant vers 1’apparition d’ondes Q.
Ainsi on distinguait 1’angor stable, 1’infarctus du myocarde avec onde Q et
I’angor instable, pathologie intermédiaire entre les deux. Il s’agissait 1a d’une
classification a posteriori réalisée lorsque 1’évolution électrocardiographique

était terminée et les dosages des marqueurs biologiques de nécrose récupéres.

Les récentes données concernant la physiopathologie, la biologie, le pronostic,
I’évolution ont conduit a une nouvelle classification impliquant une prise en
charge thérapeutique plus précoce et plus invasive. Désormais, on définit une
entité unique : les syndromes coronariens aigus, comprenant différentes
présentations cliniques et dont la prise en charge en urgence comprend 2 filieres

distinctes selon I’existence ou non d’un sus-décalage du segment ST,

La majorité des patients avec une élévation du segment ST développe
ultérieurement un infarctus du myocarde (IDM) avec une onde Q (QwMI),
tandis qu’une minorité¢ développe un IDM sans onde Q (NQMI). Les patients
sans élévation du segment ST développent soit un angor instable soit un
infarctus du myocarde sans élévation du segment ST (NSTEMI). La distinction
entre ces deux diagnostics est basée sur la présence ou non d’un marqueur
biologique de nécrose détecté dans le sang. La plupart des patients avec
NSTEMI ne présenteront pas d’onde Q a I’ECG et évolueront vers le diagnostic
d’IDM non Q ; une faible part présenteront une onde Q, le diagnostic final

retenu sera celui d’IDM avec onde Q (schema 1) [7, 12].



’ Acute Coronary Syndrome I

A%

’ No ST Elevation ST Elevation |

‘ NSTEMI *

Mpyocardial Infarction
Unstable Angina  NQMI QwMI

Schéma 1 : Nomenclature des Syndromes Coronariens Aigus [7]

2.1.3 Clinique

> Présentation clinique

La présentation clinique des SCA regroupe une grande diversité de symptémes.
Habituellement, la douleur thoracique est le point d’appel [1]. Il s’agit
typiquement d’une douleur rétrosternale, constrictive, prolongée (>20 minutes).
Elle peut irradier dans le bras gauche, le cou, la machoire, et étre accompagnée
d’autres symptomes comme des nausees, des douleurs abdominales, une

dyspnée, un malaise, une paleur [15].

Ainsi, I’interrogatoire du patient est primordial afin de lui faire préciser le type
de sa douleur, son intensité, sa localisation, son éventuelle modification aux
mouvements ou changements de posture, et d’éventuelles irradiations. I faut
aussi déterminer le contexte de survenue : au repos, a I’effort, transitoire,

persistante, des crises de plus en plus fréquentes, la durée, I’horaire. (schéma 2)
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Si la douleur thoracique est le signe d’appel le plus typique [1], il n’est pas rare
que le tableau clinique soit moins évocateur voire trompeur [13]. Il concerne
souvent les patients jeunes (25 a 40 ans) ou assez agés (>75 ans), les
diabétiques, les insuffisants rénaux chroniques, les déments et les femmes [13,
14]. Les manifestations atypiques sont les douleurs épigastriques, les douleurs
limitées au niveau des sites classiques d’irradiation, les troubles digestifs, les
douleurs thoraciques en coup de poignard ou avec des aspects pleurétiques et la

dyspnée croissante.
Il est important d’identifier certaines situations cliniques pouvant majorer ou

décompenser un SCA comme une infection, une anémie, une inflammation, une

fievre, une hyperthyroidie.
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Symptoms from the chest :

Intensity?
Duration?
Localization?
Referred pain?
Changes with posture/movement?
Influenced by food/fluid intake?
Reaction to nitroglycerin?

/

N

Cutaneous pain Visceral pain
¥ 4
Cardiac Non-cardiac
"4 Y
Ischaemic Non-ischaemic
VL l l

Muscle .

Skeleton AMI Myoc_:ard itis Lung

Skin ACS Cardiomyopathy Gastro-

Pericarditis intestinal

Aorta
Mediastinum
Psychiatric

Schéma 2 : Algorithme pour le diagnostic d’une douleur
thoracique aigué [15]
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> Examen clinique

L’examen clinique doit initialement rechercher des signes de gravité évoquant
la complication d’un SCA :
- respiratoire (polypnée, tirage, balancement thoraco-abdominal,
sueurs, cyanose, saturation en oxygene < 90%)
- hémodynamique (hypotension artérielle, tachycardie, insuffisance
circulatoire périphérique, bradycardie).

Ensuite, il doit comprendre un examen général notamment une auscultation
cardiaque et pulmonaire. Cet examen a principalement pour objectif de
rechercher des arguments en faveur d’un diagnostic différentiel :

- une étiologie cardiaque non ischémique (péricardite)

- une étiologie pulmonaire (pneumothorax, pleurésie, pneumopathie)

- une étiologie vasculaire (dissection aortique, embolie pulmonaire)

- une étiologie digestive (reflux gastro-oesophagien, ulcere)

L’examen clinique est le plus souvent normal.

2.1.4 Examens complémentaires

> L’électrocardiogramme

L’¢lectrocardiogramme doit comporter les 16 dérivations et étre obtenu dans les
dix minutes suivant 1’admission aux Urgences. Il doit étre interprété
immédiatement par un médecin entrainé et si possible comparé a un
enregistrement de référence afin de déterminer les troubles préexistants
(séquelles d’IDM, bloc de branche gauche, hypertrophie ventriculaire gauche)
[8]. Une étude a partir de la population incluse dans CRUSADE montre que

deux tiers des patients avec un SCA non ST+ a haut risque n’avaient pas
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bénéficié d’un ECG dans les 10 minutes apres leur admission aux Urgences.
Cette population avait un risque accru significatif de déces lors de
I’hospitalisation en comparaison avec la population ayant bénéfici¢ d’'un ECG
dans les 10 minutes (5,4% versus 4,7%) [16]. Lee et Goldman recommandent

méme 1’obtention d’un ECG dans les 5 minutes suivant 1’admission [17].

Les signes électrocardiographiques évocateurs d’un SCA non ST+ sont :
- un sous décalage de ST > 1mm dans au moins 2 dérivations contigués
- des ondes T inversées > 1mm dans les dérivations a onde R
prédominantes

- de fagon moins spécifique, un bloc de branche gauche

Aussi, il faudra rechercher des signes évocateurs d’un diagnostic différentiel :
- une embolie pulmonaire (S1Q3, bloc de branche droit, tachycardie)
- une péricardite (sous décalage de PQ, sus décalage de ST concave en

haut, microvoltage, alternance électrique)

Un électrocardiogramme normal n’exclut pas un SCA. D’ailleurs, un tracé est
souvent normal entre les crises douloureuses. Par contre, un ECG normal
enregistré lors d’une douleur thoracique importante doit attirer 1’attention sur
une autre étiologie. Une étude de Pope incluant des patients avec une douleur
thoracique ou d’autres symptomes suggérant un SCA montre que 20% des
patients avec un IDM et 37% des patients avec un angor instable avaient un

ECG normal a I’admission [1].

De méme, un ECG avec des troubles de la repolarisation a type de sous-
décalage de ST ou d’inversion de ’onde T ne certifie pas la présence d’un SCA.
En effet, I’inversion de 1’onde T a une bonne sensibilité dans le diagnostic du
SCA mais posséde une faible spécificité. Une étude portant sur environ 2000
patients admis pour une douleur thoracique montre qu’en cas de sous-décalage

de ST ou d’inversion de I’onde T, la prévalence du SCA est de 20% [17].
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> Les marqueurs biologiques

La troponine est le marqueur biologique de référence de nécrose myocardique
et s’est substitué au précédent, la créatine-kinase (CK) ou son isoforme MB

(CK-MB) de part sa plus grande sensibilité et spécificité [28, 29].

En effet, la détection de la troponine T ou I est spécifique d’une 1ésion du
myocarde et lors d’un traumatisme musculaire, ou la CK-MB augmente, elle

permet d’exclure une atteinte myocardique par sa négativité.

De plus, la troponine est d’une sensibilité supérieure grace a son fort rapport de
proportionnalité existant entre valeurs normales et valeurs augmentées
permettant la détection d’une lésion myocardique chez environ un tiers des
patients présentant un SCA sans élévation des CK-MB [30]. Elle permet de
dépister de trés petits foyers de nécrose qui n’étaient pas considérés comme
infarctus du myocarde auparavant [31]. Selon un consensus de la Société
Européenne de Cardiologie et du College Américain de Cardiologie, une
¢lévation de la troponine dans un contexte d’ischémie myocardique doit €tre

définie comme un infarctus du myocarde [31].

En revanche, toute douleur thoracique avec troponine élevée n’est pas un SCA
et peut dissimuler une dissection aortique, une myocardite ou encore une

embolie pulmonaire.

Lors d’un IDM, la détection de la troponine dans le sang s’observe au bout de 3
a 4 heures. Devant un dosage négatif, il convient de répéter les mesures 6
heures et 12 heures aprés 1’admission ou aprés un nouvel épisode de douleur

thoracique [30].
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La myoglobine est un marqueur précoce alors que les élévations de la CK-MB
et de la troponine sont retardées. La troponine peut rester élevée pendant une a
deux semaines ce qui peut compliquer la détection d’une nouvelle nécrose chez
ceux dont I’infarctus est récent. Dans ce cas, le dosage de la myoglobine ou de

la CK-MB est intéressant.

La courbe de différents marqueurs de nécrose myocardique en fonction du

temps est présentée ci-dessous.

Multiples of upper reference limit

0 20 40 60 80 100
Hours after admission

Figure 1: Exemple de libérations des marqueurs cardiaques chez les
patients avec un syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST
(Paire ombragée indique la normalité). [8]
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2.1.5 Evaluation du risque

> Outils pronostiques

Dans les cas de diagnostic établi de SCA, il convient ensuite d’apprécier le
risque d’évolution vers I’infarctus du myocarde ou le déces afin de déterminer
le traitement approprié pour le patient. Cette appréciation doit étre précoce, lors

du diagnostic initial.

L’interrogatoire recherche les facteurs de risque associés a une plus grande
séverité de la coronaropathie et donc de survenue d’événements défavorables :
I’age, le sexe masculin, les antécédents coronariens ou d’insuffisance cardiaque,
le diabéte. En réalité, la plupart des facteurs de risque de coronaropathie sont

aussi des indicateurs de risque de pronostic plus sombre dans le SCA [32].

Le tableau clinique dont 1’élément déterminant est la chronologie des crises
angineuses fournit des informations pronostiques importantes [33]. C’est a
Braunwald que revient le mérite d’avoir proposé une classification de 1’angor

instable [34] prenant en compte les caractéristiques de survenue des crises :

A B C
secondaire primaire Post-infarctus
I : de novo, crescendo 1A IB IC
Il : de repos, <30 j et > 2j A 1B Ic
I11: derepos<48h A 1B Ic

Les colonnes correspondent au contexte de survenue (A : circonstances favorisantes,
telle une anémie ; B : absence de circonstance favorisante particuliére ; C : survenue
des crises au décours d’un infarctus). Les lignes correspondent au mode de survenue
(effort ou repos) et au « calendrier » de survenue des crises.

Les formes les plus graves correspondent aux classes Il et aussi au groupe C.

La pertinence pronostique de cette classification a été vérifiée et a permis de

17



définir les caractéristiques de la population [35]. Cependant, 1’évaluation du
risque nécessite la prise en compte d’autres indicateurs de risque :

I’électrocardiogramme et la troponine [32, 33].

L électrocardiogramme est un élément important pour le diagnostic mais aussi
pour I’appréciation pronostique. Les différentes anomalies
électrocardiographiques retrouvées dans le SCA non ST+ apportent des
éléments pronostiques différents. Les patients qui présentent un sous-décalage
de ST sont a plus haut risque d’événements cardiaques ultérieurs que ceux
présentant une inversion isolée de I’onde T, lesquels sont exposés a un risque

plus élevé que ceux dont ’ECG est normal [36].

En effet, la présence d’un sous-décalage de ST est un facteur de mauvais
pronostic en terme de mortalité largement validé dans les études clinques [37,
38, 110]. Une étude a partir de patients inclus dans FRISC Il a montré que les
patients présentant un sous-décalage de ST avaient plus souvent des atteintes
tri-tronculaires par rapport a ceux présentant des inversions de 1’onde T. Dans
cette méme étude, la présence d’un sous-décalage de ST était corrélée avec un
risque de mortalité et de récidives ischémiques plus important en comparaison
avec la présence d’inversions isolées de 1’onde T [36] (figure 2). D’autres

grandes études ont démontré ce méme élément pronostique [39, 40].

L’amplitude du sous-décalage est aussi un élément pronostique [41]. Dans une
étude, les patients présentant un sous-décalage > 2 mm avaient un taux de déces
a 1 an environ deux fois plus élevé en comparaison a ceux qui avaient un sous-

décalage > 1 mm [41].
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Figure 2 : Probabilité d’évolution vers un décés ou un IDM selon les
éventuelles modifications du segment ST ou de I’onde T a I’admission dans
la cohorte non invasive [36].

L’élévation de la troponine est corrélée a un risque accru de déces et de nouvel
infarctus [42, 43]. Une méta-analyse regroupant 21 études et pres de 19000
patients montre que les patients présentant un SCA avec une élévation de la
troponine ont un risque de déces et d’infarctus du myocarde plus élevé par
rapport au groupe de patients sans élévation de la troponine. Ainsi, dans cette
méta-analyse, les patients avec un SCA non ST+ avaient un taux d’événements
(déces et IDM) a 30 jours 5 fois plus éleveé lorsque la troponine était augmentée.
Ce risque accru était maintenu a long terme (entre 5 mois et 3 ans) [42]. Une
¢tude d’ Antman a montré un taux de mortalité a 42 jours significativement plus
élevé chez les patients avec une élévation de la troponine par rapport aux
patients avec une troponine indétectable. De plus, il montre que le taux de
mortalit¢ augmente de fagon significative parallélement a 1’augmentation du

niveau de la troponine [44] (figure 3).

19



Ll 7.8

?_
G.0

£

44

=4
24 1.7
1.0

1_
U_

Oto=04 04to0<1.0 1.0t0 <20 2.0to <60 50to<9.0 =3.0

Meaortality at 42 Davys (% of patients)

Cardiac Treponin | {ngfml)

Risk raTiD 1.0 1.8 2.5 32 6.2 7.8
Q5 C0 MFIDERCE — 05-6.7 1.2-10.6 15117 17-m22 26-23.0
IMTE Rl

Figure 3 : Taux de mortalité a 42 jours selon le niveau de troponine |
mesurée a I’inclusion (au moins 6 heures aprés le début de la douleur

thoracique) [44]

Le taux anormal de troponine est un marqueur de risque intervenant

indépendamment des anomalies électrocardiographiques et s’y ajoute [45, 46].

> Scores pronostiques

Différents scores sont maintenant disponibles pour évaluer le risque a
I’admission afin que le patient bénéficie précocement d’une stratégie
thérapeutique adaptée. Il s’agit bien de scores destinés a établir une

stratification pronostique et non un diagnostic.
Le score GRACE a été élaboré a partir du grand registre international GRACE

incluant tous les patients présentant un SCA avec ou sans élévation du segment

ST [3]. Cet outil permet d’estimer la mortalité hospitaliére [47]. (figure 4)
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Pour calculer ce score, il faut aussi évaluer la fonction ventriculaire gauche par

le stade Killip :

Stade Killip : Evaluation clinique de la fonction ventriculaire gauche

| : auscultation pulmonaire normale

Il : crépitants a mi-champ ou galop

I11 : crépitants dans tout le champ pulmonaire
IV : choc cardiogénique

1. Find Points for Each Predictive Factor:

Kip  Poets | S8R Paims Heart Rate, ~ Points Mey  Points Creatinioe Points

Class | mm Ho | Beats/min | | Level mo/dL
| 0 <80 58 <50 0 <30 0 0039 1
] 20 80-99 EX] 50-69 3 30-39 8 0.40-0.79 4
n 39 100-118 43 70-89 9 40-49 25 0.80-1.19 7
v 59 120139 3 90109 15 50-59 41 120159 10
140-159 A4 10-149 A 60-69 58 160199 13
160-1938 10 150-199 38 70-79 75 2.00-399 21
=200 0 2200 46 80-89 91 4.0 28
290 100
Other Risk Factors Points
Cardiac Arrest at Admission 33
S$T-Segment Deviation 28
Elevated Cardiac Enzyme Levels 14

2. Sum Polms for All Predictive Factors:

o . 86 . . e Cemae o Guisc oy Hoeed | Bewidtie, Tl
Class Rate Level Arrest at Deviation Enzyme Levels Points
Admission

3. Look Up Risk Correspanding to Total Points:

Total Points <60 70 80 S0 100 110 120 130 140 150 160 170 180 190 200 210 220 230 240 2250

Probability of
In-Hospital Death, % <02 03 04 06 08 11 16 21 29 39 54 73 98 13 18 23 20 36 44 o8

For example, a patient has Killip class |1, SBP of 100 mm Hg, heart rat2 of 100 beats/mn, is 65 years of age, has serum creatinine bevel
of 1 mg/dL, did not have a cardiac arrest al admission bul did have ST-segment deviation and elevated enzyme levels.

His score would be: 2053 + 154584740+ 28+ 142106
This person would have 3bout 3 16% risk of having an in-hospital death,

Similarly, a patient with Killip class |, SBP of 80 mm Hg, heart rate of 60 beats/min, is 55 years of age, has serum creatinine level of 0.4,
and no risk factors would have the following score:

0458 +3+414+1=103, which gives approximately a 0.9% risk of having an in-hospétal death.

Pour convertir le taux de créatinine en micromoles par litres, il faut multiplier par 88,4.

Figure 4 : Calcul du score GRACE pour estimer la mortalité hospitaliére [31]

21



A partir de ce score, on distingue trois catégories de patients: a faible,

intermédiaire et haut risque :

Risk category GRACE risk score In-hospital deaths (%)
Low <108 <1
Intermediate 109-140 1-3
High >140 >3

Dans le méme esprit, un autre modele a été élaboré et validé pour estimer la

mortalité et le risque d’infarctus d u myocarde a 6 mois [48, 49] (figure 5).

Risk Calculator for 6-Month Postdischarge Mortality After Hospitalization for Acute Coronary Syndrome

Record the points for each variable at the bottom left and sum the points to calculate the total risk score. Find the total score on
the x-axis of the nomogram plot. The corresponding probability on the y-axis is the estimated probability of all-cause mortality
from hospital discharge to 6 months.

Medical History Findings at Initial Findings
Hospital Presentation During Hospitalization
(1) Age in Years Points (4) Resting Heart Rate, Points (7) Initial Serum Points
<59 0 beats/min Creatinine, mg/dL
30-39 0 <499 0 0-0.39 1
40-49 18 50-69.9 3 0.4-0.79 3
£0.50 8 70-89.9 9 0.8-1.19 5
60-69 55 90-109.9 14 1.2-1.59 7
70-79 73 110-149.9 23 1.6-1.99 9
9055 o1 150-199.9 35 2-3.99 15
=90 100 2200 43 =4 20
2) History of Congestive (5) Systolic Blood Pressure, (8) Elevated Cardiac Enzymes 15
Heart Failure 24 mm Hg
3) History of e % (9) No In-Hospital
Myocardial Infarction 12 80-99.9 22 Percutaneous
100-119.9 18 Coronary Invervention 14
120-139.9 14
140-159.9 10
160-199.9 4
2200 0

§ ) ST-Segment Depression 1

Points Predicted All-Cause Mortality From Hospital Discharge to 6 Months
0.50

-

0.45
0.40
035
0.30
025

Probability

0.20
0.5

0.10

(0 (@) ~N) @) () &) @) ~

0.05
Total Risk Score —__ (Sum of Points) 0

Mortality Risk ________ (From Plot)
Total Risk Score

Figure 5 : Score GRACE pour estimer la mortalité et le risque d’IDM a 6 mois
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Le score TIMI est certainement le plus connu et le plus utilisé. 1l a été développé
a partir de la population incluse dans les études TIMI 11B et ESSENCE [37]. Le
score TIMI utilise 7 variables. Leur poids pronostique étant a peu prés équivalent,
le score est calculé en attribuant une valeur de 1 point a chacune des 7 variables.
Le risque d’évenements a 2 semaines (déces, infarctus, revascularisation en

urgence) est directement lié au score obtenu a I’entrée. Les 7 variables sont :

- Age supérieur ou égal a 65 ans

- Présence d’au moins 3 facteurs de risque de maladie coronaire (tabac,
hypertension, diabete, hypercholestérolémie, antécédents familiaux)

- Modifications du segment ST sur I’¢électrocardiogramme d’admission

- Présence d’au moins 2 douleurs angineuses dans les 24 heures précédant
I’admission

- Existence d’une maladie coronaire documentée avec au moins une
sténose de degre égal ou superieur a 50%

- Utilisation d’aspirine au cours des 7 derniers jours

- Elévation des marqueurs biologiques de souffrance myocardique

Le score TIMI est moins précis que le score GRACE mais a 1’avantage d’étre

simple d’utilisation [50].
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TIMI risk score
{ | T3 DeathyMI at 30 days |
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5 (95% CI' 0.539-0631) |
—_ 15.7
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Figure 6 : Taux d’évenements a 30 jours et 1 an dans les différents groupes de
risque avec le score TIMI. [50]

GRACE risk score

: I DeattvMI at 30 days

51 | AU 95% CI: 0 627-0714)

£~U 120

Death or MI (%)

SRACE<OS  GRACE 96-112 GRACE 113-133 GRACE>133

= 96 94 101 169
0/0 219% 0 4% 1.99 36 7%

Figure 7 : Taux d’événements a 30 jours et 1 an dans les différents groupes de
risque avec le score GRACE. [50]
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2.1.6 Moyens thérapeutiques

Les options thérapeutiques décrites dans ce paragraphe sont basées sur de
nombreux essais cliniques et méta-analyses. A la différence du SCA avec sus
décalage de ST, la thrombose coronaire dans le syndrome coronarien sans sus
décalage de ST n’est pas complétement occlusive. L’enjeu du traitement est
d’empécher qu’elle ne devienne compléte. Pour cela, I’approche thérapeutique
repose sur quatre piliers: les anti-ischémiques, les anticoagulants, les anti-

agrégants plaquettaires et la revascularisation coronaire.

> Les anti-ischémiques

Les anti-ischémiques agissent en induisant une vasodilatation ou en diminuant
’utilisation d’oxygene par le myocarde (par le biais d’un ralentissement de la
fréquence cardiaque, d’un abaissement de la pression artérielle ou d’une

réduction de la contractilité du ventricule gauche).

Les dérivés nitrés (intraveineux ou sub-lingual) sont veinodilatateurs et agissent
sur la circulation périphérique ainsi que sur la circulation coronaire. Leurs effets
veinodilatateurs entrainent une diminution de la pré-charge ainsi que du volume
télédiastolique du ventricule gauche aboutissant a une moindre consommation
d’oxygene par le myocarde. Leur utilisation est surtout basée sur des
considérations physiopathologiques et 1’expérience clinique. Il n’y a pas
d’études randomisées contre placebo pour confirmer les bénéfices de cette
classe. Cependant, les dérivés nitrés par voie intraveineuse sont recommandes
chez les patients qui présentent un SCA non ST+ requérant une hospitalisation
(niveau de preuve : C). La posologie sera augmentée jusqu’au soulagement des

symptdmes ou I’apparition d’effets secondaires (hypotension, céphalées).
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Les bétabloguants sont recommandés dans le SCA non ST+ [51] en I’absence
de contre-indication (altération de la conduction auriculo-ventriculaire, asthme,
dysfonction ventriculaire gauche) et particulierement en cas de tachycardie et
d’hypertension (niveau de preuve : B). Un traitement oral suffit en général avec
comme objectif une fréquence cardiaque entre 50 et 60 par minute. Les
principaux bénéfices des bétabloquants sont liés a ses effets sur les récepteurs
béta-1 se traduisant par une baisse de la fréquence cardiaque et de la
consommation myocardique en oxygéne. Une méta-analyse a permis de
supposer que le traitement bétabloquant permettait une réduction relative de
13% du risque d’évolution vers I’infarctus du myocarde [52]. Son bénéfice en
terme de mortalité a été mis en évidence dans une grande étude randomisée

chez des patients suspects d’IDM [53].

Les inhibiteurs calciques sont des vasodilatateurs et selon les sous-classes
agissent sur la contractilité myocardique et la conduction auriculo-ventriculaire.
Par contre, ils assurent tous une vasodilatation coronaire semblable. Une méta-
analyse montre que les inhibiteurs calciques n’apportent pas de bénéfice en
terme d’évolution vers I’infarctus du myocarde et de mortalité [54]. Cependant,
ils peuvent étre utiles en cas de contre-indication aux béta bloquants et sont le
traitement de choix de [1’angor de Prinzmetal, en particulier les

dihydropyridines.

> Les anticoaqulants

La formation du thrombus intracoronaire, composé en partie de fibrine, peut
étre réduite et sa résolution facilitée par I’héparine qui posséde une activité anti-
Xa et anti-1la (anti-thrombine) en se liant a I’antithrombine III dont elle décuple

son activité inhibitrice sur la coagulation.
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L’héparine non fractionnée

L’héparine non fractionnée posseéde une activité anti-lla équivalente & son
activité anti-Xa. Une méta-analyse comparant héparine non fractionnée versus
placebo dans le SCA non ST+ montre une réduction significative du risque de
décés et d’IDM de 33% a 7 jours [22]. Une autre méta-analyse comparant
I’effet de 1’héparine non fractionnée avec aspirine contre aspirine seule dans les
SCA non ST+ montre le méme bénéfice a court terme mais a long terme ce
bénéfice diminue au prix d’un risque accru d’hémorragie [55].

L’effet anticoagulant est rapidement perdu a 1’arrét de 1’héparine entrainant un
risque accru de récidives ischémiques a moins que le patient ne soit
revascularisé avant. Ceci explique pourquoi le bénefice a long terme de

I’efficacité de 1’héparine non fractionnée n’est pas maintenu.

La voie intraveineuse doit étre privilégiée car 1’héparine non fractionnée est
médiocrement absorbée par voie sous cutanée [25]. L’objectif du TCA doit se
situer entre 1.5 et 2.5 [24]. Au-dessus de 2.5, le risque de saignement est accru
sans plus de bénéfices antithrombotiques. En-dessous de 1.5, [Deffet
antithrombotique est limité. Un bolus initial de 60-70 Ul/kg est recommandé
(maximum 5000 UI) suivi d’une perfusion continue de 12-15 Ul/kg/h
(maximum 1000 Ul/h) [24].

Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM)

Les HBPM ont une activité anti-Xa supérieure a I’activité anti-lla. Le bénéfice
de I’héparine de bas poids moléculaire sur le placebo en présence d’aspirine en
terme de mortalité et de nouvel IDM a 6 et 40 jours a été démontré dans le
cadre de I’essai FRISC qui testait la daltéparine contre placebo chez des patients

avec un SCA non ST+ traités par aspirine [56].
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Quatre essais randomisés ont comparé¢ diverses HBPM a I’héparine non
fractionnée : FRIC [18], ESSENCE [19], TIMI 11B [20], FRAXIS [21]. Leurs
principaux résultats sont résumés dans la figure 8. La méta-analyse de ces
quatre essais ne dégage aucune preuve convaincante de la différence
d’efficacité entre les HBPM et I’héparine non fractionnée [22]. Deux essais
(ESSENCE et TIMI 11B) ont montré un avantage a une HBPM, 1’enoxaparine,
par rapport a I’HNF lors de son administration en aigu [19, 20, 23].

Toutefois, les HBPM présentent des atouts pratiques par rapport a 1’héparine
non fractionnée. D’abord, elles possédent un effet anticoagulant plus prévisible
de part leurs propriétés pharmacocinétiques et pharmacodynamiques
(notamment faible liaison aux protéines plasmatiques). Ainsi, la posologie est
ajustée en fonction du poids et n’exige pas de surveillance biologique sauf en
cas d’obésité ou d’insuffisance rénale. L’activité anti-Xa devra alors se situer
entre 0,6 et 1 Ul/ml. Au-dela de 1 Ul/ml, le risque de saignement augmente [24,
25]. De plus, les HBPM induisent un taux moindre de thrombopénie. Enfin, sur

le plan pratique, la voie d’administration est simple (en sous-cutanée).

Etant éliminées partiellement par voie rénale, les HBPM sont contre-indiquées
en cas d’insuffisance rénale avec une clearance de la créatinine inférieure a 25

ml/min.

En résumé, I’anticoagulation est recommandée pour tous les patients avec un
SCA non ST+ (grade 1A). Les HBPM sont au moins aussi efficaces que ’HNF
(niveau de preuve : A) avec un méme profil de sécurité et possedent des atouts
notables sur les plans pratique, pharmacocinétique puis pharmacodynamique.
Ainsi, lors d’un SCA non ST+, leur utilisation est recommandée en premiére

intention par rapport a I’HNF (Recommandation grade 1B) [24].
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Figure 8 : Comparaison des héparines de bas poids moléculaires aux
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héparines non fractionnées a court terme chez des patients présentant un

syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST [22].

> Les anti-agrégants

L’utilisation des anti-agregants est fondée sur le réle dominant des plaquettes

dans la genese des syndromes coronariens aigus sans élévation du segment ST.

Les anti-agrégants plaquettaires sont des molécules inhibant les fonctions

plaquettaires. Ils peuvent agir a un niveau différent de I’agrégation plaquettaire.

L’aspirine

L’aspirine, en inhibant la cyclo-oxygenase-1, est responsable d’un blocage de la

formation de thromboxane A2 proagrégante. Ainsi, I’activation plaquettaire

induite par cette voie se trouve bloguée.

L’aspirine diminue le taux de mortalité et le risque d’infarctus du myocarde

chez les patients présentant un angor instable [26, 27]. En plus du bénéfice

récoce établi dans ces études, une méta-analyse a montré que |’aspirine
y q P

comportait aussi un bénéfice a long terme en le poursuivant et que 75 a 150 mg
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d’aspirine s’avéraient aussi efficaces que des doses plus élevées. Par contre, une

dose initiale de 150 mg au moins était recommandée [57].

Ainsi, en D’absence de contre-indications (allergie a 1’aspirine, ulcere
gastroduodénal en poussée évolutive), I’European Society of Cardiology (ESC)
recommande immédiatement chez tous les patients présentant un SCA non ST+,

une dose initiale entre 160 et 325 mg (recommandation grade | A).

Le clopidogrel

Le clopidogrel induit aussi un blocage partiel de 1’activation plaquettaire en

inhibant I’ADP.

Le clopidogrel a été étudié chez des patients porteur d’un SCA non ST+ traités
par aspirine (de 75 a 325 mg) dans le grand essai clinique CURE [58]. Les
patients recevaient une dose initiale de 300 mg de clopidogrel suivie de 75 mg
par jour contre placebo pendant une durée médiane de 9 mois. Le traitement a
prouvé une réduction significative de décés d’origine cardio vasculaire,
d’infarctus du myocarde, et d’accident vasculaire cérébral. Le risque

hémorragique augmentait dans le groupe clopidogrel par rapport au placebo.

Le risque hémorragique se majorait également avec I’augmentation des doses
d’aspirine que ce soit dans le groupe clopidogrel ou dans le groupe placebo. De

plus, il n’y avait pas de bénéfice demontré aux plus fortes doses.

Il est donc recommandé d’utiliser dés la phase aigue et conjointement a
I’aspirine, le clopidogrel a une dose de 300 mg. Il sera ensuite poursuivi & une
dose quotidienne de 75 mg et ’aspirine a une dose d’entretien entre 75 et 100

mg [59] (grade 1A).
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Les inhibiteurs des récepteurs a la glycoprotéine llb/Illa (anti-GP llb/Il1a)

Les anti-GP IIb/Illa inhibent la phase finale commune de I’agrégation
plaguettaire (liaison du fibrinogéne a son récepteur plaquettaire, la
glycoprotéine I1lb/Illa) et induisent un blocage complet de 1’agrégation

plaquettaire.

Principalement trois anti-GPlIb/Illa intraveineux ont été étudiés dans les
syndromes coronariens aigus: [I’abciximab (Réopro®), [I’eptifibatide
(Intégrilin®) et le tirofiban (Agrastat®). L’usage systématique des anti-GP
IIb/Illa en association avec 1’aspirine et 1’héparine non fractionnée dans les
SCA non ST+ a été étudié dans 7 grands essais randomisés : CAPTURE,
PRISM, PRISM PLUS, PURSUIT, PARAGON-A, PARAGON-B, et GUSTO-
IV ACS [60-66].

Une méta-analyse de ces six derniers essais a montré que les anti-GP Ilb/Illa
réduisaient significativement 1’incidence des déces et d’infarctus du myocarde
(9% a 30 jours) au prix d’une majoration des complications hémorragiques de
1% (figure 9). Le bénéfice du traitement était particulierement important en cas
d’intervention coronaire percutanée précoce [67]. Deux autres méta-analyses
ont retrouve ce méme bénéfice. Une de ces méta-analyses démontrait également
que la performance des anti-GP llb/Illa était encore plus importante lorsque le
traitement était poursuivi pendant 1’intervention coronaire percutanée (ICP)
[68]. L’autre montrait aussi que la réduction du risque de déces était maintenu a

6 mois [69].

Egalement, 1’intérét thérapeutique de cette classe est surtout convaincant chez
les patients a haut risque (diabétiques, présence d’un sous-décalage de ST,
élévation de la troponine) comme le montre la méta-analyse de Boersma [67].
Ce bénéfice est conservé mais moins prononcé si les patients ne subissent pas

de revascularisation précoce (figure 9). Cette méta-analyse suggére donc qu’un

31



anti-GPIIb/Illa devrait étre administré précocement aprés l’admission d’un
patient présentant un SCA non ST+ a haut risque.

Dans les études CAPTURE, PRISM, et PARAGON-B [60, 61, 65], les
bénéfices ont été particulierement démontré chez les patients présentant une
élévation de la troponine. Ensuite, une autre méta-analyse a mis en évidence
une réduction significative de la mortalit¢ a 30 jours chez les patients
diabétiques traités par anti-GPIIb/Illa, particulierement quand une ICP était

pratiquée [70].

L’essai GUSTO IV ACS a étudi¢ I’abciximab versus placebo pendant 24 et 48
heures avant la coronarographie. Aucun bénéfice significatif n’a été démontré
chez les patients ayant recu I’abciximab. Par contre, on observait un risque
accru de saignement et de thrombopénie [66]. Ainsi, l’instauration de
I’abciximab n’est pas recommandée chez les patients avec un SCA non ST+ a
moins d’une revascularisation urgente. En effet, ’abciximab n’a démontré son

efficacité qu’immédiatement avant la coronarographie [71-73].

Size Death or M| at 30 days Major bleeds
| 1 r -1 I 1
PRISM 98 PEP I — —a s = .-
= 5 : =
PRISM-PLUS 1915 : — -— &
o8 = ; : =
[=——] ; )
PARAGON-A 2282 —-— - —a—
o8 — _ . 1
PURSUIT %8 10948 o - - =3 -
GUSTO-IVr 7800 et -T'— —\= = -
PARAGON-8 5225 =l - - L -
e P— : = ;
e & s & o
GP (It + Cul+ GP i+ Clri= GP livisa+ Culr
Jrm— g r 0 {rmramerss, - - " ———
0%  10% 20405 1 2 1.1010° = 10710 1 0% 25% 6% 01 0512 10
Incidence Ocdds ratio and 95% CI NNT and 95% CI Incidence  Odds ratio and 95% CI
108 vs. 11.8% 0.91 (0.85-0.98) 111 (63-549) 16vs 1.0% 1.6 (1.3-2.0)

Figure 9 : Mortalité, IDM et saignements majeurs dans les essais randomises
étudiant les anti-GP IIb/IIla versus témoin lors d’une stratégie
conservatrice [8, 67].
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L’ESC recommande donc d’instaurer précocement un anti-GPlIb/llla
(eptifibatide ou tirofiban) chez les patients a risque intermédiaire ou a haut
risque d’évolution vers I’infarctus du myocarde et le déces. Cette administration
doit étre débutée avant qu’une décision concernant la revascularisation ne soit

prise. (Recommandation lla - Niveau de preuve A) [8, 9].

Les indications sont alors :

- une élévation de la troponine

- une ischémie récidivante (soit douleurs thoraciques récidivantes, soit
modifications dynamiques du segment ST en particulier sous-décalage
de ST ou élévation transitoire de ST)

- angor instable précoce apres un IDM

- une instabilité hémodynamique

- arythmies majeures (tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire)

- diabéte

Les premieres études sur les anti-GPIIb/Illa ont été menées avec comme anti-
coagulant, I’héparine non fractionnée. Depuis, des études ont montré 1’efficacité
des HBPM sans augmentation du risque hémorragique par rapport a I’ HNF [74,
75].

De méme, I’intérét du clopidogrel n’a pas été étudié dans les premiers essais sur
les anti GPIlIb/llla. Récemment, les bénéfices des anti-GPlIb/llla ont été
démontrés en association avec une dose initiale d’aspirine et de clopidogrel a
600 mg dans les SCA non ST+ et particulierement lorsque la troponine est
élevée [71, 76].
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> Les techniques de reperfusion

La revascularisation myocardique, soit par intervention coronaire percutanée
(angioplastie), soit par pontage aorto-coronarien (chirurgie), est mise en ceuvre
pour traiter I’ischémie myocardique récidivante ou permanente, afin d’éviter
I’évolution vers [Dinfarctus du myocarde ou le déces. Pour cela, une
coronarographie est réalisée. Elle permet 1’identification des 1ésions coronaires
significatives (sténose > 50%) et le plus souvent leur traitement par une

angioplastie coronaire si 1’état anatomique le permet.

La cardiologie interventionnelle est en constante evolution et a nettement
progressé avec 1’arrivée des stents mais aussi des anti-GPI1b/111a qui permet une
préparation medicale optimale. Les études FRISC 11 [77] et TACTICS [78] ont
prouvé dans les SCA non ST+ une nette superiorité de la stratégie invasive a la
stratégie conservatrice en terme de mortalité, d’infarctus du myocarde, de

symptomes d’angor et de réhospitalisations.
La place de la chirurgie est en constante régression. Elle est réservée

essentiellement aux lésions pluritronculaires avec dysfonctionnement

ventriculaire gauche et aux sténoses du tronc gauche.
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22 STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DES SYNDROMES
CORONARIENS AIGUS SANS ELEVATION DU SEGMENT ST

Cette stratégie est celle de la Société Européenne de Cardiologie [8, 9]. Elle est

applicable a la plupart des SCA non ST+ mais doit étre adaptée a chaque patient.

2.2.1 Premiére étape : évaluation initiale

Un patient suspect d’un SCA doit étre immédiatement évalué par un médecin si
possible au sein d’une unité de soins spécialisés (cardiologie, unité de douleur
thoracique) [79]. Le but de cette premiére étape est d’affiner le diagnostic pour
que le patient puisse bénéficier au plus tét d’une démarche thérapeutique
adaptée. Pour cela, il fautdans les 10 minutes suivant le premier contact

médical :

- recueillir une anamnese soigneuse, une description précise des
symptdmes et examiner le patient

- ¢évaluer la probabilité d’une pathologie coronaire (antécédents, facteurs
de risque...)

- pratiquer un ECG (si possible en comparant avec un tracé précédent)

On peut ensuite classer la symptomatologie du patient en 3 catégories
differentes :

- syndrome coronarien aigu avec élévation du segment ST

- syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST possible

- syndrome coronarien aigu improbable
Si une élévation du segment ST est présente et persistante, une reperfusion en

extréme urgence est nécessaire soit par thrombolyse intraveineuse ou par

angioplastie coronaire. La prise en charge des SCA ST+ n’est pas explicité ici et
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2.2.2

fait 1’objet d’une thérapeutique différente selon les recommandations

européennes [80].

A TDarrivée du patient, un bilan sanguin devra étre pratiqué (numération
sanguine, hémoglobine, créatinine, troponine) et les résultats disponibles dans
I’heure. Il conviendra aussi de soulager la douleur du patient avec des
antalgiques et avec de la trinitrine qui servira en méme temps de test

diagnostique.

Deuxiéme étape : confirmation du diagnostic et évaluation du risque

Une fois le SCA non ST+ diagnostique, le traitement medical est débuté (figure
10). En cas de prise en charge préhospitaliere, ce méme traitement devra étre
débuté.

Durant cette étape, il conviendra de recueillir d’autres informations pour étayer
le diagnostic ou confirmer/exclure des diagnostics différentiels (embolie

pulmonaire, dissection aortique, anémie...) :

refaire des ECG en particulier si la douleur persiste ou récidive en
utilisant la trinitrine avant et apres ECG

- effectuer un second dosage de la troponine au bout de 6 a 12heures

- une radiographie thoracique

- une échographie cardiaque
L’évaluation du risque d’éveénements ischémiques est basée sur des données

cliniques, biochimiques et électrocardiographiques. Il faut aussi évaluer le

risque hémorragique.
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Toutes ces informations supplémentaires conduisent a prendre une décision sur

la stratégie thérapeutique a suivre en particulier sur la nécessit¢ d’une

intervention coronaire percutanée.

Oxygen

Nitrates

Aspirin

Clopidogrel

Anticoagulation

Morphine

Oral
beta-blocker
Atropine

Insufflation (4-8 L/min) if oxygen
saturation is <90%

Sublingually or intravenously (caution if
systolic blood pressure <90 mmHg)

Initial dose of 160-325 mg non-enteric
formulation followed by 75-100 mg/day
(intravenous administration is acceptable)

Loading dose of 300 mg (or 600 mg for rapid

~~onset of action) followed by 75 mg daily

~ Choice between different options depends

on strategy:
¢ UFH intravenous bolus 60-70 IU/kg
{maximum 5000 1U) followed by infusion
of 12-151U/kg/h (maximum 1000 1U/h)
titrated to aPTT 1.5-2.5 times control
e Fondaparinux 2.5 mg/daily
subcutaneously
e Enoxaparin 1 mg/kg twice daily
- subcutaneously
e Dalteparin 120 IU/kg twice daily
subcutaneously
¢ Nadroparin 86 IU/kg twice daily
subcutaneously i
 Bivalirudin 0.1 mg/kg bolus followed by
0.25 mg/kg/h
3-5 mg intravenously or subcutaneously,
depending on pain severity
Particularly if tachycardia or hypertension
without sign of heart failure
0.5-1 mg intravenously if bradycardia or
vagal reaction

Figure 10 : Premiéres mesures thérapeutigues a instaurer

dans le SCA non ST+ [8]
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2.2.3 Troisieme étape : stratégie invasive

Les informations recherchées précédemment permettent d’évaluer le risque afin
d’identifier trois stratégies différant selon la nécessité et le délai de
I’angioplastic : stratégie conservatrice, stratégie invasive (ICP) précoce et

stratégie invasive urgente.

» Stratégie conservatrice

Elle concerne les patients considérés a faible risque :

- pas de récidive de la douleur thoracique
- pas de modifications électrocardiographiques sur les différents ECG
- pas d’¢lévation de la troponine

- pas de signe d’insuffisance cardiaque

Chez ces patients, un traitement médical est initialement préconisé selon les
recommandations sur 1’angor stable [81]. Une épreuve d’effort est
recommandée avant la sortie pour confirmer ou porter le diagnostic de
coronaropathie lorsque celui-ci est encore incertain et pour évaluer le risque
d’éveénements ultérieurs. Elle débouchera éventuellement sur une indication de

coronarographie.

> Stratégie invasive urgente

Elle est réservée aux circonstances suivantes :
- angor réfractaire
- angor récidivant malgré un traitement médical optimal
- instabilit¢ hémodynamique ou symptdmes cliniques d’une
insuffisance cardiaque

- arythmie ventriculaire
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Les patients devront bénéficier, au plus t6t, en plus du traitement médical cité
dans la figure 10, d’un anti-GPIIb/Illa qui sera poursuivi jusqu’a la

coronarographie.

» Stratégie invasive précoce

La plupart des patients répondent au traitement médical mais nécessitent une
angiographie dans les 72 heures car ils sont considérés a risque intermédiaire

selon les caractéristiques suivantes :

sous-décalage de ST ou onde T inversées

- elévation de la troponine

- diabéte

- insuffisance rénale

- fonction ventriculaire gauche altérée (FE<40%)
- angor post IDM

- ICP dans les 6 mois

- Antécédent de pontage coronarien

- Score de risque intermédiaire ou haut (figure 4)
Un anti-GPIlIb/Illa doit étre ajouté au traitement standard avant la
coronarographie en cas d’¢lévation de la troponine, de modification de ST ou de

diabéte sauf s’il existe un risque de saignement important.

Toute cette stratégie de prise en charge du SCA non ST+ est récapitulée au sein

de la figure 11.
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Figure 11 : Stratégie de prise en charge du SCA non ST + [8]
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3- PATIENTS ET METHODE
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3.1 PRESENTATION DE L’ETUDE

L’¢tude reéalisée est une enquéte prospective, observationnelle et descriptive
portant sur les patients admis pour un syndrome coronarien aigu sans élévation
du segment ST (SCA non ST+) au sein de quatre Services d’Accueil et
d’Urgence du département de Loire Atlantique: Centre Hospitalier
Universitaire de Nantes, Nouvelles Cliniques Nantaises, Centre Hospitalier de
Saint-Nazaire, Centre Hospitalier d’ Ancenis.

Les patients ont été inclus du 3 avril 2006 au 24 mai 2007.

3.2 OBJECTIFS DE L’ETUDE

L’objectif principal de cette étude est de décrire la prise en charge des SCA non
ST+ dans quatre Services d’Accueil et d’Urgence pour en vérifier I’adéquation

avec les recommandations européennes de I’ESC.

Les objectifs secondaires sont de caractériser la population puis de décrire son
devenir a 30 et 90 jours apres 1’admission aux Urgences.

3.3 CRITERE D’INCLUSION

Pour la réalisation de cette étude, le critére d’inclusion choisi était :

« Toute présentation clinique évocatrice de syndrome coronarien aigu ».

3.4 CRITERE D’EXCLUSION

Tout patient avec une élévation persistante du segment ST était exclu.
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3.5 METHODE ET RECUEIL DE DONNEES

3.5.1 Recueil de données aux Urgences

Pour chaque patient répondant au critére d’inclusion, un questionnaire devait
étre rempli par I’interne ou le senior aux Urgences. Ce recueil de données

comprenait plusieurs parties (Annexe 2) et devait renseigner sur :

- le lieu de vie du patient

- le niveau d’autonomie

- le mode d’admission

- I’heure de prise en charge médicale

- les facteurs de risque cardio-vasculaire

- la présence ou non d’une douleur thoracique et sa description (siege,
irradiation, type, réponse a la trinitrine)

- la présence d’anomalies a 1’¢électrocardiogramme

- le(s) dosages(s) de la troponine ainsi que I’horaire du(des) dosage(s)

- le traitement reéalisé aux Urgences et/ou par le SMUR

- le recours a un éventuel avis cardiologique ainsi que 1’horaire

- le devenir du patient a la sortie des Urgences

- I’heure de sortie des Urgences

3.5.2 Recueil de données a 28 jours

Les medecins géneéralistes des patients inclus ont été contactés par téléphone 28
jours aprés leur admission aux Urgences. Les questions suivantes étaient

posées : (Annexe 3)

- la durée de I’hospitalisation

- laréalisation d’une coronarographie pendant I’hospitalisation
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- D’existence d’une récidive de douleur thoracique pendant ou apres
I’hospitalisation

- les éventuelles modifications du traitement pendant I’hospitalisation

- la survenue d’un SCA a domicile

- le recours a une nouvelle hospitalisation

- la survenue d’un déces
Pour les patients hospitalisés au CHU de Nantes, certaines données ont pu étre

recueillies via I’informatique (durée d’hospitalisation, résultat de la

coronarographie).

3.5.3 Recueil de données a 90 jours

Les médecins genéralistes étaient rappelés a 90 jours suivant 1’admission de

leur patient aux Urgences. Les questions suivantes étaient posées : (Annexe 4)

- I’existence d’une récidive de douleur thoracique
- laréalisation d’une coronarographie

- le recours a une nouvelle hospitalisation

- les éventuelles modifications du traitement

- la survenue d’un déces

3.6 ANALYSE STATISTIQUE

L’ensemble de ces données a été saisi sur Access et exploité sous Epi info.
Les données numériques ont été analysées par analyse de variance et test de
Student. Concernant les petits effectifs, les tests non paramétriques ont été
utilisés. Les données non numériques ont été analysées par des tests de 2.

Un p < 0.05 a été considéré comme significatif pour ’ensemble de ces tests.
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4- RESULTATS
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4.1 DESCRIPTION DE LA POPULATION :

128 dossiers ont été remplis mais 11 dossiers ont été exclus car ils comportaient
trop de données manquantes. Ainsi, au total, 117 patients ont été inclus dans
I’é¢tude du 3 avril 2006 au 24 mai 2007. La majorité des patients ont €t pris en
charge au sein du Centre Hospitalier Universitaire de Nantes (55 patients soit
47%) et du Centre Hospitalier de Saint-Nazaire (51 patients soit 43,6%). Les
Nouvelles Cliniques Nantaises ont inclus 8 patients (6,8%) et le Centre
Hospitalier d’ Ancenis 3 patients (2,6%).

41.1 Sexe

Cette population comprend 71 hommes (60.7%) et 46 femmes (39.3%) soit un
sexe ratio de 1,5 (figurel2).

Figure 12 : Répartition par sexe des patients

46 Hommes

B Femmes
- / 71

4.1.2 Age
La moyenne d’age des patients est de 67,7 ans. Les extrémes sont de 24 et 98

ans. La moyenne d’age des hommes est de 63,2 ans et celle des femmes de 75,8

ans.
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Figure 13 : Répartition des patients selon I'dge et le sexe
Nombre de patients
30 -
B Femmes
25 A O Hommes
20 - Z]
B
10 19
14
13
5 | 11 11
| o . . . . . 2
0 T T T T T T T T T T T T T T T IAge
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99

4.1.3 Mode de vie

Dans cette population, la majorité des patients avait une autonomie normale (88
patients soit 80%) et vivait a domicile (110 patients soit 94,8%). Les résultats

sont résumés dans les figures 14 et 15.

13

Figure 14 : Répartition des patients Figure 15 : Répartition des
selon leur autonomie patients selon leur lieu de vie
7 6 1
B normale O domicile
M trés limitée .
B maison de
O un peu limitée retraite
88 0O non renseignée 110 O non renseigné
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4.1.4 Facteurs de risque cardio-vasculaire

Les facteurs de risque principalement présents €taient I’hypertension artérielle

(54,7%) et I’hypercholestérolémie (46,2%). Le tabac était présent chez 19,7%

des patients et le diabéte pour 18,8% des patients. Nous retrouvons un

antécédent personnel d’angor chez 28,2% des patients et un antécédent

personnel d’infarctus du myocarde pour 23,1% des patients.

Figure 16 :

Répartition des patients selon leurs facteurs de risque

Nombre de patients

70 ~

60

50

40

30

20

10

64

cardio-vasculaire

27
23 22

HTA

Dyslipidémie Angor IDM Tabac Diabete
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4.2 PRISE EN CHARGE AUX URGENCES

4.2.1 Mode d’admission

Majoritairement, les patients ont été adressés aux Urgences par un médecin
généraliste (33,3%) ou sont arrivés par une ambulance via la régulation
médicale (29%).

25,6% des patients ont été pris en charge par le SMUR et 8,5% sont venus

d’eux-mémes.

Figure 17 : Mode d'admission des patients

O Ambulance/Régulation
médicale
B Généraliste

0O SMUR

O seul

B non renseigné

4.2.2 Présentation clinigue

Parmi les 117 patients, 105 présentaient une douleur thoracique (89,7%). Cette
douleur était typique (constrictive ou a type de pesanteur, siege thoracique

gauche et/ou médiosternale) chez 82 patients (70%) (figure 18).

Parmi les 12 patients ne présentant pas de douleur thoracique, les motifs
d’admission étaient : une douleur épigastrique (5), une dyspnée (3), une douleur
localisée a une irradiation classique du SCA (2), un malaise (1). Un cas n’était

pas renseigné.
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Figure 18 : Présentation clinigue des patients

O Pas de douleur
thoracique

a @ Douleur thoracique
O Douleur atypique

O Douleur typique

» Siége de la douleur

Parmi les 112 patients présentant une douleur (thoracique ou non), le siége de la
douleur était en majorité médiosternale (70 soit 59,8%). Les autres sieges
étaient : thoracique gauche (25 soit 21,4%), épigastrique (6 soit 5,1%),
thoracique droit (3), cervical (1), I’épaule droite (1), autres (9). A noter que 3

patients décrivaient 2 sieges différents de la douleur.

Figure 19 : Répartition des patients en fonction du
siege de la douleur

O médiosternale

B thoracique gauche

Ocou

Othoracique droite
70 O épaule droite

Oautres
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» Type de la douleur

La douleur était constrictive chez 82 patients (70,1%), a type de pointe chez 11
patients (9,4%), a type de pesanteur chez 9 patients (7,7%), a type de brdlure
chez 7 patients (6%).

Figure 20 : Répartition des patients en
fonction du type de la douleur

O Constrictive

H Pointe

O Pesanteur

0O Brdlure

O Autres

La douleur était sensible a la trinitrine sub-linguale chez 54 patients et résistante
pour 50 patients. Treize patients n’ont pas bénéficié d’un test a la trinitrine soit
parce que la présentation clinique n’était pas une douleur thoracique soit parce

que la douleur avait disparu lors de 1’examen.

> lrradiations

53 patients présentaient une ou plusieurs irradiations de la douleur (45,3%):
bras (28), machoire (15), dos (12), autres (4) (figure 21). A noter que 6 patients
avaient 2 irradiations (bras/cou ; bras/machoire, bras/dos, bras/hypochondre

droit).
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Figure 21 : Répartition des différentes
irradiations de la douleur

O bras

B machoire
Odos

O autres

4.2.3 Données de I’électrocardiogramme

L’¢électrocardiogramme était normal pour 39 patients (33,9%). Des troubles de

la repolarisation étaient souvent décrits avec un sous-décalage du segment ST

chez 37 patients (32,2%) et des ondes T négatives chez 24 patients (20,9%).

Figure 22 : Répartition des patients selon les données de

Nombres de
patients

45 -
40 +
35 A
30 ~
25
20 H
15 ~

10 -

I'électrocardiogramme

10

5

normal

. -

sous décalage ondes T troubles de la AC/FA
négatives conduction
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4.2.4 Dosage de la troponine

La troponine a été dosée chez tous les patients.

Le premier dosage réalisé dans un délai médian de 6 heures était positif chez 38

patients soit 32,5% des patients.

Un deuxiéme dosage a été réalisé dans un délai médian de 8,75 heures chez 44
patients dont 8 avaient déja un premier dosage positif. Parmi les patients
présentant un premier dosage négatif, la troponine s’est positivée chez 13

patients.

Ainsi, au total, la troponine s’est €levée chez 51 patients (43.6%).

Ensuite, nous nous sommes intéressés aux 43 patients avec un 1% dosage de
troponine négatif et n’ayant pas bénéficié d’un 2°™ dosage. Parmi ces 43

patients :

- 14 patients présentaient un SCA non ST+ a ’ECG et ont été transférés
rapidement en cardiologie sans bénéficier d’un peme dosage

- 16 patients ont eté hospitalisés pour surveillance ou pour forte suspicion de
SCA

- 13 patients ont regagné leur domicile. Parmi ces 13 patients, 2 patients ont
bénéfici¢ d’un dosage a moins de 6 heures de la douleur, 4 ont bénéficié
d’un dosage a 6 heures de la douleur, 5 patients ont bénéfici¢é d’un dosage
entre 6 et 12 heures et 2 ont bénéficié d’un dosage a 12 heures ou plus de la

douleur.

Tous ces résultats sont récapitulés au sein du schéma 3.
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Schéma 3 : Répartition des patients en fonction du dosage de la troponine
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Enfin, nous avons étudié les délais du dosage de la troponine chez les 25
patients rentrés a domicile. Les résultats sont récapitulés dans la figure 23.
Lorsque le patient a béneficié de deux dosages, le délai étudie est celui du

dernier dosage.

Figure 23 : Délai entre le dosage de la troponine et le
début de la douleur chez les 25 patients rentrés a domicile

A 12 heures ou plus

Entre 9 et 12 heures non incluses

A 9 heures

Entre 6 et 9 heures non incluses

A 6 heures

Moins de 6 heures

0 1 2 3 4 5 6 7 8
Nombre de patients
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4.2.5 Traitements administrés

La thérapeutique instituée aux Urgences comprenait de 1’aspirine chez 80.3%
des patients, du clopidogrel chez 30.8% des patients, de 1’héparine chez 67.5%
des patients, de la trinitrine (spray) chez 44.4% des patients et des dérivés nitrés
intraveineux chez 35.9%. On observe donc une large prescription d’aspirine et
d’héparine. Par contre, seuls 16 patients ont bénéficié de béta bloquants (13,7%)
et 2 patients d’anti-GPlIb/Il1a. (figure 24)

Figure 24 : Thérapeutigues instaurées aux Urgences

Nombre de patients

100 -~ 94
90 -
79
80 -
70 A
60 1 52
501 42
40 36
30 -
20 - 16
10 | l 2
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aspirine  clopidogrel béta trinitrine dérivés héparine anti
bloquant nitrés IV GPlibllla

Douze patients n’ont bénéficié d’aucun traitement. Parmi euX, la moitié avait

une douleur typique. Par contre, il s’est ensuite avéré qu’aucun d’entre eux ne

présentait de SCA.

A noter qu’un avis cardiologique a ¢ét¢ demandé pour 85 patients (72,6%) dans

un délai médian de 2,25 heures.
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4.2.6 Orientation du patient a la sortie des Urgences

Aprés un temps de passage moyen de 6 heures aux Urgences, 25 patients
(21,4%) sont rentrés a domicile et 92 patients ont été hospitalisés (78,6%). La
plupart ont été transférés dans une Unité de Soins Intensifs de Cardiologie
(39.7%) ou dans un service de Cardiologie (28.4%).

Figure 25 : Orientation des patients a la sortie des

Urgences

O Cardiologie

B USIC

O Retour a domicile

O UHCD

O Service de médecine
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4.3 DEVENIR DES PATIENTS

4.3.1 Devenir des patients au cours de ’hospitalisation

Cing patients ont présenté une nouvelle douleur thoracique pendant

I’hospitalisation.

Une coronarographie a été pratiquée chez 34 patients soit 29.1%. Elle a révélé
des lésions bi-tronculaires chez 13 patients (38,2%), des lésions mono-
tronculaires chez 9 patients (26,5%), des lésions tri-tronculaires chez 8 patients
(23,5%), des lesions athéromateuses non significatives chez 3 patients (8,8%) et
une occlusion sur pontage chez 1 patient (figure 26). Pour 4 patients, la

coronarographie a permis de poser I’indication d’un pontage coronarien.

La durée moyenne d’hospitalisation était de 5 jours.

Nous n’avons recensé aucun déces lors du s€jour hospitalier.

Figure 26: Résultats de la coronarographie chez
les 34 patients
Nombre de patients
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8 .
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Mono Bi tronculaire  Tri tronculaire  Athérome non Occlusion
tronculaire significatif pontage
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4.3.2 Devenir des patients a 28 jours

Nous avons ensuite cherché a connaitre le devenir des patients 28 jours aprés

leur admission aux Urgences.

Trois patients étaient toujours hospitalisés.

Treize patients ont présenté une nouvelle douleur thoracique a leur
domicile. Parmi ces 13 douleurs thoraciques, il y avait six nouveaux SCA dont

une thrombose intra-stent.

A noter que 3 patients ayant subi un nouveau SCA n’ont pas été réhospitalisés :
deux sont décédés a domicile ; ’autre en raison de son age élevé et de son

autonomie limitée a été maintenu a domicile avec une adaptation thérapeutique.

Parmi ces 6 nouveaux SCA, il y avait 5 hommes ages de 45 a 86 ans et une
femme agée de 92 ans. lls avaient tous 1 a 2 facteurs de risque cardiovasculaire

et présentaient tous une douleur typique a I’admission aux Urgences.

Aussi, aucun de ces 6 patients n’a bénéficié d’une thérapeutique optimale aux
Urgences. En effet, aucun n’a regu un anti-GP IIb/IIla alors qu’ils présentaient
tous soit un sous-décalage de ST au sein d’un territoire, soit un dosage positif
de la troponine. Ces résultats sont a nuancer car trois de ces patients étaient ages
de 84 a 92 ans. Par contre, deux hommes de 45 et 48 ans auraient réellement di
recevoir ce traitement d’autant plus qu’ils ont bénéficié d’une coronarographie
par la suite. De méme, un de ces hommes n’a pas recu de béta-bloquant aux

Urgences.
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Dix patients ont été réhospitalisés. Les motifs étaient :
un nouveau SCA (3)

- le bilan d’une nouvelle douleur thoracique (2)

- une coronarographie programmee (2)

- un malaise sur bradycardie et hyperkaliémie secondaires au
traitement instauré (béta-bloquant et inhibiteur de 1’enzyme de
conversion) (1)

- un déséquilibre diabétique (1)

Parmi les patients rentrés directement a domicile aprés leur passage aux
Urgences, nous ne recensons aucun SCA ni déces dans le premier mois. Nous
relevons seulement une nouvelle hospitalisation pour la récidive d’une douleur
thoracique chez une femme de 82 ans dont 1’étiologie est restée indéterminee.
Une autre femme a présenté une nouvelle douleur thoracique qui s’est avérée
étre un SCA mais diagnostiqué apres J 28 ; nous discuterons donc de ce dossier

par la suite.

Trois patients sont décédés. lls étaient tous hypertendus et présentaient 3
facteurs de risque cardiovasculaire (dont 2 patients, un antécédent personnel
d’IDM). Deux femmes sont décédées. L’une, agée de 87 ans, est décédé d’un
accident vasculaire cérébral et 1’autre, agée de 92 ans, est décédée a la suite
d’un nouveau SCA. Enfin, un homme agé de 79 ans est décédé lui aussi suite a

la survenue d’un nouveau SCA.

60



Les modifications du traitement enregistrées a J 28 concernaient
essentiellement les anti-agrégants (37,6%), les béta-bloquants (23,9%),

statines (21,4%), les anti-ischémiques (20,5%) et les inhibiteurs de I’enzyme de
conversion (IEC) (16,2%). Les résultats sont résumés dans la figure 27. En fait,
ces modifications ont principalement été effectuées lors de 1’hospitalisation. A
noter que 29% des patients n’ont bénéficié d’aucune modification

thérapeutique.

Figure 27 : Modifications du traitement médical a 30 jours
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4.3.3 Devenir des patients a 90 jours

Enfin, nous avons étudié le devenir des patients pendant la période s’étendant

entre le 30°™ et le 90°™ jour suivant I’admission aux Urgences.

Vingt patients ont présenté une nouvelle douleur thoracique dont 7
nouveaux SCA. Trois ont bénéfici¢ d’une adaptation thérapeutique en

ambulatoire et les 4 autres ont été hospitalisés.

Parmi ces 7 patients, il y avait 4 hommes &gés de 63 a 91 ans et 3 femmes agées
de 73 a 83 ans. lls avaient tous 1 a 4 facteurs de risque cardiovasculaire dont 3

avaient un antécédent coronarien.

Comme a J 28 aucun de ces 7 patients n’a bénéficié d’une theérapeutique
optimale aux Urgences. Aucun de ces patients n’a recu d’anti-GP I1b/llla alors
qu’ils présentaient tous un sous-décalage de ST et/ou une élévation de la
troponine. De plus, 4 de ces patients ont bénéficié d’une coronarographie par la
suite. Aussi, ces 4 patients n’ont pas bénéficié de clopidogrel. Un autre patient

n’a pas recu de clopidogrel probablement en raison de son age (91 ans).

Douze patients ont été réhospitalisés. Les motifs étaient :
un nouveau SCA (4)

- une décompensation cardiaque (2)

- une douleur thoracique sans étiologie coronarienne évidente (2)
- un pontage aorto-coronarien (chirurgie programmeée) (2)

- une coronarographie de controle (2)

Ainsi, 3 patients ont eu une nouvelle coronarographie : 2 coronarographies

de contréle et une coronarographie dans le cadre d’un nouveau SCA. Nous
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n’avons pas pu récupérer le résultat de ce dernier patient. Concernant les 2
autres patients, I’'une a montré un aspect stable des lésions et 1’autre a retrouvé

de nouvelles lésions ayant nécessité la pose de 3 stents.

Nous recensons un nouveau déces, un homme &gé de 72 ans dont 1’étiologie
n’¢était pas cardiologique. Ainsi, au total, il y a eu 4 déces soit un taux de

mortalité de 3.4% a 3 mois.

Parmi les patients rentrés a domicile, une patiente présentait un SCA et une

autre a presenté une symptomatologie d’angor d’effort :

o Madame L, agée de 69 ans, a été admise aux Urgences pour une douleur
thoracique typique. Les facteurs de risque retrouvés sont I’hypertension
artérielle, I’hypercholestérolémie, et un antécédent personnel d’IDM.
Devant la normalité de ’ECG et 1’absence d’élévation de la troponine a
6 heures de la douleur (H6), Madame L est rentrée a domicile. Ella a
présenté une nouvelle douleur thoracique dans le mois suivant son
admission aux Urgences. Par la suite, elle a bénéficié d’une scintigraphie
myocardique (a 38 jours) qui a mis en évidence une ischémie réversible
transmurale. Le cardiologue a majoré son traitement en introduisant de
I’ADANCOR. En cas de récidive, malgré ce traitement médical, il
prévoyait une coronarographie. A 90 jours, Madame L n’avait pas

présenté de nouvelle douleur thoracique.

o Madame S, &gée de 69 ans, a été admise aux Urgences pour une douleur
thoracique typique. Comme facteur de risque, on retrouve un antécédent
personnel de SCA avec atteinte bi-tronculaire. Devant la normalité de
I’ECG et I’absence d’¢élévation de la troponine a H6 et H12, Madame S
est rentrée chez elle. Elle n’a pas présent¢ de nouvelle douleur

thoracique les 28 jours suivants. Mais, au rappel de son médecin a J90,
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elle avait de nouvelles douleurs évoquant un angor d’effort. Une

consultation chez un cardiologue était prévue la semaine suivante.

Figure 28 : Devenir des patients a 30 jours et a 90 jours
suivant leur admission aux Urgences
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douleur hospitalisation coronarographie SCA déces
thoracique
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Les modifications du traitement médical a 90 jours ont concerné 33 patients

(28.2%) :

traitement hypolipémiant (9 patients) :

- traitement par inhibiteur de I’enzyme de conversion (6 patients)
- traitement vasodilatateur anti-angineux (6 patients)

- traitement anti-agrégant (4 patients)

- traitement par béta-bloquant (3 patients) :

- traitement diurétique (5 patients)

- adaptation du traitement anti-hypertenseur (6 patients)

- adaptation du traitement anti-arythmique (4 patients)

Figure 29 : Modifications du traitement médical a 90 jours

Nombre de patients
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4.3.4 Diagnostic final

Finalement, parmi les 117 patients inclus, 75 patients (64,1%) présentaient
réellement un SCA.
42 patients soit 35,9% ne présentaient pas de SCA non ST+ :

- 18 patients ont été hospitalisés

- 24 patients sont rentrés a domicile

Ainsi 19,5% des patients hospitalisés n’avaient finalement pas de SCA.

Le diagnostic final de ces 42 patients était :
- une péricardite (2 patients)
- un angor fonctionnel sur des troubles du rythme supra-ventriculaire (7)
- un angor fonctionnel sur anemie (1)
- un angor stable (6)
- une décompensation cardiaque sur poussee hypertensive (1)
- une pancréatite (1)
- un ulcére gastro-duodénal (1)
- un syndrome fébrile urinaire (1)
- une douleur pariétale (2)
- une crise d’angoisse / anxiété (6)

- une étiologie indéterminée (14)

Parmi les patients rentrés a domicile, 5 avaient un diagnostic d’angor stable. Les
autres avaient un diagnostic de SCA peu probable. Pour la plupart de ces
patients, une consultation auprés d’un cardiologue était prévue ou recommandée
par I'urgentiste. Rappelons nous qu’un de ces patients présentait réellement un

SCA non ST+ (Madame L).
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5- DISCUSSION
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5.1 DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Malgré les progres en terme de prévention primaire, la maladie coronaire
demeure une pathologie fréquente. L’INSERM estime le nombre d’IDM a
120000 par an. En 2001, la maladie coronaire a été responsable, en France
métropolitaine, de 2% des hospitalisations totales soit un peu plus de 298 000

hospitalisations [82].

5.1.1 Intéréts des reqistres

Les résultats des grandes études ont été essentiels pour élaborer et valider la
stratégie de prise en charge des syndromes coronariens aigus sans sus-décalage
de ST. Néanmoins, comme tous les essais randomisés, ils s’adressent a une
population de patients hautement sélectionnés et peu representatifs de notre
pratique clinique courante. En effet, dans notre exercice, les patients sont
souvent plus ageés, avec des comorbidités contre-indiquant certains traitements

recommandés [83].

Ainsi, des registres se sont mis en place tels GRACE [3], MONICA [4], NRMI
[2], ENACT [84], Euro Heart Survey [11, 85]. lls constituent une source
d’informations complémentaires aux grandes études cliniques randomisées et
contr6lées concernant les caractéristiques des patients. Ils permettent aussi
d’observer d’éventuels changements dans la présentation et le devenir de la
maladie coronarienne. Enfin, ils établissent une base d’évaluation des pratiques
pour les comparer aux recommandations, mais aussi pour les comparer sur le
plan national ou international. Ceci constitue une importante incitation a
I’amélioration continue de la qualité de nos pratiques [83]. D’ailleurs, la peme
étude européenne « Euro Heart Survey » (EHS) a montré une meilleure
adhésion aux recommandations en comparaison avec la 1¥® EHS [85].

Parallelement, aux USA, un important registre sur les SCA non ST+ s’est mis

en place au début des années 2000 : le registre CRUSADE, incluant plus de
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165000 patients admis aux Urgences et répartis dans plus de 400 structures de
soins. Ce registre €tait trés innovant puisqu’il décrivait la prise en charge des
I’admission aux Urgences. L’objectif était d’évaluer les pratiques diagnostiques
et thérapeutiques aux Urgences et en Cardiologie afin d’encourager
I’application des recommandations et de ce fait améliorer la qualité des soins

essentiellement des patients considérés a haut risque [86].

5.1.2 Disparités sur la prise en charge du SCA non ST+

Le projet MONICA mis en place de 1984 a 1993 sous 1’égide de I’Organisation
Mondiale de la Santé a montré en 10 ans une baisse significative de la mortalité
coronaire dans le monde de 2% par an [87]. Cette diminution a été attribuee a la
baisse de I’incidence de la maladie coronaire dans la population mais
principalement & 1’amélioration de la prise en charge a la phase aigué€ de
I’infarctus du myocarde. En France, les données épidémiologiques des registres
francais de cardiopathies ischémiques de 1997 a 2002 montrent une poursuite

de la baisse de la létalité hospitaliere [82].

Néanmoins, malgré la publication de recommandations des sociétés savantes, il
existe encore de nombreuses disparités de prise en charge d’un établissement a
I’autre. C’est ce qu’a dévoilé 1’étude européenne ENACT menée en 1999 sur
3092 patients pris en charge en cardiologie pour une suspicion de SCA. Une
grande disparité a été retrouvée concernant le recours a la coronarographie mais
aussi concernant le traitement médical notamment sur 1’utilisation des anti-
GPIIb/Illa et des héparines de bas poids moléculaires [84]. Egalement, le
registre international GRACE a mis en évidence I’impact des caractéristiques
des hopitaux sur la stratégie de prise en charge mais a montré aussi des
disparités géographiques concernant principalement [1’utilisation des anti-

GPlIb/1lla (32% des patients aux USA contre 14% en Europe) et le recours a la
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coronarographie (38% aux USA contre 29% en Europe) [88, 89]. Plus
récemment, une étude canadienne menée en 2005, a propos de 25000 dossiers
de patients pris en charge pour SCA a retrouvé une hétérogénéité régionale pour
toutes les variables étudiées : taux d’incidence (de 340 a 827 pour 100000
habitants), taux de coronarographie (de 29% a 52%), taux de mortalité
hospitaliére (de 3,3% a 8,2%), durée moyenne de séjour (de 7,5 a 14.4 jours), et

taux de réhospitalisations précoces (de 4,7% a 14,2%) [90].

Ceci souligne I’intérét d’évaluer nos pratiques. L’objectif de cette étude est
d’évaluer nos pratiques a partir d’un registre prospectif dans un souci
d’amélioration de la qualité de la prise en charge. Dans notre analyse, nous

comparerons également nos résultats avec ceux de la littérature internationale.

5.2 DISCUSSION DES RESULTATS

5.2.1 Analyse descriptive de notre population

L’age moyen des patients dans notre étude (67,7 ans) concorde avec celui du
registre GRACE sur les SCA non ST+ [88, 91] qui retrouvait une moyenne
d’age de 67 ans. Par contre, 1’dge moyen de nos patients est un peu plus éleve
par rapport a celui de grandes études menées sur les SCA non ST+ telles FRISC
Il (65,5 ans) [77] ou TIMI 11B (65,5 ans) [20] ainsi que sur les registres
européens des SCA non ST+ de la premiére et deuxieme EHS (66 ans) [11, 85].
Cette différence, certes peu importante, peut s’expliquer par la spécificité
francaise de la prise en charge des SCA non ST+ en préhospitalier. Ces patients
peuvent étre ensuite orientés directement vers I’USIC sans admission préalable

aux Urgences.
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La proportion d’hommes dans notre étude est plus faible avec un sexe ratio de
1,54 par rapport aux études préecédemment citées ou le sexe ratio oscille entre
1,80 et 2,3.

Dans notre ¢étude, la moyenne d’age des femmes est largement supérieure a
celle des hommes. La proportion d’hommes agés de moins de 60 ans est de
82%. Ce rapport s’inverse apres 60 ans ou les femmes deviennent majoritaires

(52%).

Concernant la répartition des facteurs de risque, I’hypertension artérielle est le
facteur de risque le plus fréquemment retrouve dans notre étude (54,7%). La
dyslipidémie apparait aussi comme un facteur de risque important (46,2%)
comme dans les études TIMI 11B [20], FRISC Il [77] ainsi que dans les
registres GRACE [91] et EHS [11, 85]. Les proportions de patients diabétiques
et hypertendus sont sensiblement identiques a ceux de 1’étude TIMI 11B.
L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus fréquemment retrouveé
dans toutes ces ¢études et vient ensuite un antécédent personnel d’angor. En
revanche, dans notre étude, la proportion de patients présentant un antécédent
d’angor est de 28,2%, ce qui est nettement inférieure a la 1°® EHS (74,8%), au
registre GRACE (65%) et a I’étude TIMI 11B (57%). Notre population est aussi
moins tabagique (19,7% versus 27% dans TIMI 11B et 28% dans I’EHS). Par
contre, la proportion des patients avec un antécédent d’IDM (23,1%) se

rapproche plus de ces études (29.3% pour la 2°™ EHS, 32,5% pour TIMI 11B).

Ces disparités s’expliquent certainement par des critéres d’inclusion differents.
Pour les 2 registres européens [11, 85], les patients qui finalement ne
présentaient pas de SCA étaient exclus. Dans notre étude, ils n’étaient pas
exclus. Dans 1’étude TIMI 11B [20] et celle a partir du registre GRACE [91], il

fallait au moins un des criteres suivant: une modification
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électrocardiographique, une élévation des marqueurs de nécrose myocardique,

ou un antécédent personnel coronarien.

5.2.2 Diagnostic du Syndrome Coronarien Aigu non ST+ : un challenge

Dans notre étude, a ’admission, prés de 90% des patients présentaient une
douleur thoracique mais seulement 70% décrivaient une douleur thoracique
typique. Ainsi, au total prés d’un tiers des patients avaient une présentation
clinique atypique. Ceci concorde sensiblement avec la premiére étude EHS sur
les SCA ou 92,6% des patients présentaient une douleur thoracique. Par contre,
86,9% présentaient une douleur typique. Ce dernier pourcentage chute a 80,8%
dans la deuxieme EHS. Mais, précisons que ces pourcentages incluent
I’ensemble des SCA.

Une étude américaine menée a 1’hdpital d’ Alabama entre 1993 et 1999 a montré
que 51,7% des patients hospitalisés pour un angor instable avaient a 1’admission

une presentation clinique atypique [13].

L’¢électrocardiogramme a 1’admission montrait majoritairement des troubles de
la repolarisation sous forme d’ondes T négatives ou de sous-décalage de ST.
Mais il est intéressant de constater qu’un tiers de notre population présentait
un électrocardiogramme normal a I’admission comme dans la premiére étude
EHS. Une étude multicentrique de Pope montre également que 20% des patients
avec un IDM ont un ECG normal et 37% des patients avec un angor instable ont
un ECG normal [1].
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Nous constatons également que la troponine ne s’éléve que dans moins de la
moitié des cas (43,6%). Cette proportion est moins importante par rapport a
I’étude TACTIS TIMI 18 (54%) [78] et a I’étude FRISC 1II (58%) [77] mais les
criteres d’inclusion étaient différents.

On note aussi qu’un tiers des patients ayant bénéfici¢ d’un deuxieme dosage de
la troponine aprés un premier dosage négatif ont une élévation de la troponine.
Ceci souligne bien l’intérét de répéter le dosage de la troponine apres la

normalité d’un premier dosage.

Finalement, dans notre étude, un tiers de notre population ne présentait pas
de SCA non ST+. De plus, une patiente a été renvoyée a tort a domicile. Ces
données, comme celles de la littérature, montrent qu’identifier un patient avec
un SCA non ST+ peut relever d’un véritable challenge pour le médecin
urgentiste. D’une part, il faut essayer de limiter le nombre d’hospitalisations de
patients suspects de SCA et qui, en définitif n’en présentent pas, car CecCi
représente un impact économique [92, 93]. D’autre part, il ne faut pas renvoyer

a tort a domicile un patient qui aurait un authentique SCA [92].

Plusieurs études ont montré que 2 a 4% des patients avec un IDM qui s’étaient
présentés aux Urgences, avaient été renvoyés a tort a domicile [1, 94, 95]. Plus
récemment, 1’étude de Pope mettait en évidence un taux d’IDM non
diagnostiqués aux Urgences de 2.1% et un taux d’angor instable non
diagnostiqués de 2.3%. Ces taux sont bas mais sont associés a un risque de
mortalité plus élevé [96]. Les facteurs prédictifs d’erreur diagnostique retrouvés
dans cette etude sont : 1’origine ethnique (patients n’étant pas d’ethnie blanche),
le sexe combiné a I’age (les femmes agées de moins de 55 ans) et un
¢lectrocardiogramme normal. Le risque d’omettre un diagnostic de SCA
conduit I'urgentiste a hospitaliser plus aisément les patients ayant des

symptémes suggérant un SCA.
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Une autre étude de Pope montrait que 60% des patients hospitalisés pour
suspicion de SCA n’avaient finalement pas de SCA [1]. La premiere étude
européenne « Euro Heart Survey » retrouvait un taux bien moindre (26,5%)
[11]. Dans une autre étude européenne « ENACT study » ce taux était de 6.2%
dont 40% avait un ECG normal ou non modifié. A noter que le diagnostic final

n’était pas statué chez 4% des patients [84].

5.2.3 Adéquation de la prise en charge du SCA non ST+ aux Urgences avec les
recommandations

L’aspirine est largement prescrite (80,3%), viennent ensuite les héparines
(67,5%), la trinitrine en sub-linguale (44,4%), les dérivés nitrés en intraveineux
(35,9%), le clopidogrel (30,8%), les béta-bloquants (13,7%) et les anti-
GPlIb/1lla (1,7%). Globalement, ces taux sont inférieurs a ceux de la deuxieme
étude EHS (aspirine : 94,5%, héparines : 72,9%, clopidogrel : 67,4%, béta-
bloquants : 82,8% et anti-GPIIb/Illa : 20,8%) [85]. Mais rappelons nous que
dans cette étude, les patients inclus avaient tous un SCA confirmé. De plus, le
traitement administré renseigné était celui de 1’hospitalisation et non celui des

Urgences.

Nous constatons essentiellement une utilisation tres modeste des béta-
bloquants (13,7%) et des anti-GPIIb/Il1a (1,7%).

Dans notre étude, seulement 16 patients (13,7%) ont bénéficié d’un traitement
par un béta-bloguant malgré les recommandations de la société européenne de
cardiologie (Recommandation de classe | et niveau de preuve B) [8, 9].
Pourtant, I’administration des béta-bloquants est simple puisque dans la plupart
des cas, un traitement oral suffit [8] et représente en plus un faible colt. Une
grande étude incluant 72000 patients du registre CRUSADE avec un SCA non

ST+ a montré une large prescription précoce (< 24 heures) des béta-blogquants
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(82,5%). Les patients présentant une contre-indication au traitement étaient
exclus. Cette ¢tude a aussi montré qu’une administration précoce des béta-
bloquants s’accompagnait d’une baisse significative de la mortalité hospitaliere
[97]. L’administration des béta-bloquants dans le SCA non ST+ doit donc étre

encouragée aux Urgences.

La sous-utilisation des anti-GPIIb/Illa est aussi mise en évidence dans d’autres
études [86, 93, 98] malgré les recommandations des sociétés savantes [6, 8, 9].
Dans une étude portant sur plus de 60000 patients avec un IDM sans élévation
du segment ST, seulement 25% des patients ont bénéficié précocement (<24
heures suivant I’admission) d’un anti-GPIIb/Illa s’accompagnant d’un taux de
mortalité lors de 1’hospitalisation plus ¢élevé (9,6% versus 3,6% dans le groupe
traité par anti-GPI1Ib/111a) [93]. Une étude plus récente portant sur plus de 65000
patients avec un SCA non ST+ montre que les anti-GPlIb/Illa restent sous
prescrits de fagon précoce (c’est-a-dire moins de 24 heures suivant
I’admission) : seulement 35% des patients en ont bénéficié. Le traitement a été
instauré pour un tiers aux Urgences, un tiers dans une unité de cardiologie et le
derniers tiers en salle de coronarographie [98].

Pourtant leurs bénéfices en terme de mortalité, de récidive ou d’évolution vers
un IDM ont été démontrés dans plusieurs grandes études en particulier chez les
patients avec une ¢lévation de la troponine ou bénéficiant d’une
revascularisation coronaire [60, 61, 65, 67, 69]. L’étude PURSUIT met en
¢vidence une réduction de 7% d’événements (déces, infarctus du myocarde) a
30 jours chez les patients traités par eptifibatide et ne bénéficiant pas par la suite
de revascularisation [63]. Une autre étude menée a partir de la population du
registre NRMI montre le bénéfice d’une administration précoce des anti-
GPlIb/11la en terme de mortalité hospitaliere. Ce bénefice était maintenu lors de
I’exclusion des patients subissant une revascularisation coronaire [93]. Une
analyse de Boersma des essais CAPTURE, PURSUIT, et PRISM PLUS
démontre que 1’administration précoce des anti-GPIlIb/Illa entraine une

réduction significative du risque de décés et d’IDM pendant la période de
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stabilisation médicale avant I’ICP [99]. Une étude plus récente démontre encore
I’efficacité de cette classe si I’administration est pratiquée précocement en
amont de la revascularisation. Cette ¢tude met en évidence que 1’administration
précoce du tirofiban chez des patients a haut risque inclus dans une stratégie
invasive précoce est associée a une meilleure reperfusion et a une atténuation
des dommages myocardiques par rapport aux patients ayant bénéficié d’une
administration de tirofiban en salle de cathétérisation [100]. Donc, toutes ces

études doivent encouragées la prescription des anti-GP Ilb/I1la aux Urgences.

Un peu plus de la moitie des patients (54,4%) avec un premier dosage
négatif de la troponine n’ont pas bénéficié d’un second dosage. En fait, la
plupart ont été hospitalisés soit parce que 1’électrocardiogramme évoquait un
SCA soit parce que la présentation clinique et/ou I’ECG étaient suspects d’un
SCA. Néanmoins, parmi les 13 patients rentrés a domicile avec un seul dosage,
seulement 3 patients ont eu un dosage a au moins 12 heures de la douleur et 6
patients a 6 heures de la douleur. Egalement, nous constatons qu’environ un
quart des patients rentrés & domicile n’ont pas bénéficié d’un dosage de la
troponine a 12 heures ou plus par rapport au début de la douleur. Enfin, le délai
médian du 2°™ dosage est de 8,75 heures. Par conséquent, ces données ne
sont pas en adéquation avec les recommandations de I’ESC. En effet, elle
recommande de répéter les dosages 6 a 12 heures aprés 1’épisode de douleur
thoracique. A moins que le dosage initial de la troponine n’ait été effectue au
moins 12 heures apres le dernier épisode de douleur thoracique, un deuxiéme
dosage doit étre pratiqué. D’ailleurs, Madame L qui avait été renvoyée a tort a
domicile, avait bénéfici¢ d’un seul dosage de troponine a H6 malgré une

douleur thoracique typique et un antécédent d’IDM.
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5.2.4 Devenir des patients

Dans notre étude, le taux de mortalit¢é pendant I’hospitalisation est nul. Par
contre, ce taux est de 4,9% dans la premiére étude européenne EHS [11] et de
4% dans la deuxiéme EHS [85].

Nous retrouvons ensuite un taux de mortalité a 28 jours de 2,6% et a 90 jours de
3,4%. Ces taux sont inférieurs a la deuxiéme étude EHS (5,1% a 30 jours) et a
I’é¢tude PURSUIT (3,6% a 30 jours) [38, 85].

Le taux de réhospitalisations est de 8,5% a 28 jours et de 18,8% a 90 jours.
Mais parmi ces nouvelles hospitalisations, un tiers était programmé

(coronarographie de controle ou pontage).

Le taux de récidive de SCA a 28 jours est de 5,1% et s’éleve a 11,1% a 90
jours. Dans 1’étude PURSUIT, le taux de récidive a 30 jours est de 11,4% mais
n’incluait que les IDM et non I’ensemble des SCA. Cette étude portant sur pres
de 9500 patients avec un SCA non ST+ a étudié les facteurs prédictifs de
survenue d’un décés et d’un IDM a 30 jours. Les plus importants sont : I’age, la
fréquence cardiaque a 1’admission, la pression artéerielle, le sous-décalage de

ST, une insuffisance cardiaque et 1’¢lévation des enzymes cardiaques [38].
Les 13 patients ayant presenté une récidive de SCA dans les 90 jours n’avaient

pas bénéficié d’une prise en charge thérapeutique optimale aux Urgences. Mais

notre étude inclut peu de patients, il est donc difficile de conclure.
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5.3 PERSPECTIVES D’ AMELIORATION

Comme nous 1’avons vu précédemment, le diagnostic du SCA non ST+ reste
parfois un véritable challenge aux Urgences malgré 1’existence de différents
guidelines et d’algorithmes. Ces algorithmes sur la prise en charge de la douleur
thoracique ont pour but d’évaluer la probabilité d’une étiologie coronarienne
chez le patient suspect de SCA afin de standardiser la prise en charge [15, 17].
Il est primordial de s’appuyer sur les facteurs de risque du patient et surtout
sur un éventuel antécédent d’angor ou d’infarctus du myocarde. Aussi, le
diagnostic devient plus difficile lorsque la présentation clinique est atypique

notamment lorsque le siege de la douleur n’est pas thoracique.

Dans notre étude, nous constatons que la démarche diagnostique pourrait étre
améliorée en appliquant une période d’observation plus longue. Ce temps
d’observation permettrait de renouveler les ECG mais aussi d’obtenir un délai
supérieur pour le deuxieme dosage de la troponine. En effet, ce délai est de

8,75 heures dans notre étude alors que I’ESC recommande un délai de 12 heures

[8].

D’autres examens complémentaires pourraient aider a confirmer ou exclure le
diagnostic de SCA comme I’épreuve d’effort. La réalisation d’une épreuve
d’effort est utile lorsque les premiers examens complémentaires ne sont pas
contributifs (dosage négatif de la troponine, ECG normal ou indétermingé). Dans
une étude menée sur 1000 patients aux Urgences présentant une douleur
thoracique compatible avec une étiologie coronarienne, une épreuve d’effort
était realisée chez ceux considérés a bas risque. Elle a révélé une ischemie
myocardique pour 13% des patients et n’a pas pu porter de diagnostic pour
23%. Tous les patients avec une épreuve d’effort négative (64%) ont regagné
directement leur domicile. A 30 jours, la mortalité était nulle, un seul
évenement cardiaque (IDM) a été recensé dans ce groupe et un patient

présentait réellement une coronaropathie révélée par une scintigraphie
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myocardique [101]. L’épreuve d’effort réalisée aux Urgences chez les patients a
bas risque est donc un examen intéressant qui permet une bonne discrimination
des patients a hospitaliser ou a renvoyer a domicile. Une épreuve d’effort
négative permettrait d’éviter un certain nombre d’hospitalisations pour
suspicion de SCA [101, 102]. D’ailleurs elle est recommandée par I’ESC chez
les patients a bas risque afin de confirmer ou de porter le diagnostic de

coronaropathie quand celui-ci est encore incertain [9].

Du point de vue thérapeutique, les véritables progres a envisager tiennent a

une plus large prescription des béta-bloquants et des anti-GPIIb/I11a.

La faible prescription des béta-bloquants pourrait s’expliquer par
I’appréhension d’une dysfonction ventriculaire gauche a la phase aigué¢ d’un
SCA ou par la conviction modérée de son bénéfice lors d’un SCA non ST+ par
rapport aux autres thérapeutiques.

Cependant des recommandations existent sur |’administration des béta-
bloquants notamment lorsque le patient est tachycarde ou hypertendu. Ainsi,
cette classe pharmaceutique devrait étre plus largement prescrite tout en
respectant les contre-indications (asthme, dysfonction ventriculaire gauche,
trouble de la conduction) [8, 9].

La faible prescription des anti-GPlIb/Illa pourrait s’expliquer par
I’appréhension de la survenue d’un saignement majeur. Cependant la plupart
des études montrent un risque accru faible de saignement majeur avec les anti-
GPlIb/llla [60-63]. Ce taux de saignement est surtout élevé chez les patients
agés et insuffisants rénaux. L’étude CRUSADE suggére que la plupart des
saignements majeurs sont en rapport avec de mauvaises pratiques notamment
des doses excessives d’anti-GPIIb/Illa chez les personnes &gées et des doses
excessives d’héparine. Il est donc important d’évaluer le risque de saignement

avant I’instauration d’un traitement par un anti-GPIIb/Il1a [103].
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La prescription des anti GPIIb/lIlla doit étre débutée précocement selon les

recommandations de I’ESC. Ainsi, elle doit étre encouragée aux Urgences

[104].

Ce travail montre que les recommandations sur la stratégie de prise en charge
du SCA non ST+ doivent étre a nouveau diffusées au sein de ces quatre
services d’Urgence. L’¢tude CRUSADE a montré¢ une diminution de la
mortalité hospitaliére lorsque les établissements hospitaliers respectaient les
recommandations [105]. Ces différents messages pourraient étre diffusés lors
d’une formation et/ou sous la forme d’un protocole décrivant les étapes clés
dans la stratégie de prise en charge du SCA non ST+. Il existe déja un protocole
au CHU de Nantes mais les délais concernant la troponine ne sont pas
mentionnés. Les autres Centres Hospitaliers de cette étude n’en possédent pas.
Les études multicentriqgues ACSETS et GAP ont révélé que la mise en place
d’un protocole de prise en charge du SCA au sein des Urgences permettait une
amélioration de I’application des recommandations de I’ACC/AHA [106, 107].
L’étude ACSETS, incluant ’ensemble des SCA, révéle une diminution de la
mortalitt a un an parallelement a une meilleure application des
recommandations. L’étude GAP qui n’incluait pas les angors instables a mis en
évidence le méme impact sur la mortalité a un an mais aussi sur la mortalité a
un mois. En revanche, ces deux études n’ont pas démontré de bénéfices en

terme de mortalité hospitaliere.

Récemment des unités de prise en charge de la douleur thoracique se sont
développées. Ces wunités, en général adjacentes aux Urgences sont
spécifiguement mises en place pour le bilan de la douleur thoracique [92]. Elles
constituent une nouvelle approche afin de progresser au niveau de la qualité et
de Defficacité des soins [17, 92]. La formation du personnel medical et

paramédical au sein de ces unités permet une meilleure application des
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recommandations. Ces unités consistent, sur une période d’observation plus
longue, en une surveillance rapprochée électrocardiographique et enzymatique.
Elles offrent aussi la possibilité de réaliser un test diagnostique non invasif
(épreuve d’effort, échographie cardiaque de stress ou non, scintigraphie
myocardique) afin de diagnostiquer ou d’exclure un SCA [92]. Dans une étude
chez des patients avec un angor instable a bas risque, 1’admission au sein d’une
unité de douleur thoracique par rapport a une admission classique aux Urgences
réduisait le codt total des soins [109]. Une autre étude, cette fois menée chez
des patients avec un angor instable a risque intermédiaire a montré en plus que
cette réduction du colit ne compromettait pas la sécurité du patient lors d’un
suivi a2 6 mois [108]. Ceci s’explique par la diminution du nombre
d’hospitalisations de patients suspects de SCA. Rappelons que dans notre étude,
19,5% des patients hospitalisés ne présentaient finalement pas de SCA non
ST+. Ainsi le concept de ces unités permet de repondre a cette situation de
« challenge diagnostique » pour ne pas meconnaitre un SCA et éviter un certain
nombre d’hospitalisations de patients ou le diagnostic de SCA est incertain.

Enfin, ces unités permettent la mise en place d’une thérapeutique plus précoce

[92].

5.4 LIMITES DE I’ETUDE

Une des limites de 1’étude est le faible nombre de patients inclus (n=117) ce qui
limite le pouvoir statistique et la puissance de 1’étude. De plus, un certain
nombre de questionnaires n’ont pas ¢été correctement rempli notamment
concernant I’heure de prise en charge et I’heure de sortie. Tout ceci est
certainement en rapport avec un manque de temps dd a une charge de travail

importante aux Urgences.
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Comme la plupart des grandes études sur les SCA non ST+, nous n’avons pas
étudié le surpoids et les antécédents familiaux dans le cadre des facteurs de

risque cardio-vasculaire.

Enfin, sur certains questionnaires, le nom du médecin traitant n’était pas
mentionné pour les rappels a 30 et 90 jours. La plupart du temps, les
coordonnées des patients étaient retrouvées dans le dossier administratif. Les
questions étaient alors posées directement au patient qui nous communiquait
ensuite les coordonnées de son médecin traitant. Mais les patients étant
informés de leur participation a une étude au moment de I’appel, certains parmi
eux exprimaient une réticence a fournir des informations sur leur santé par

téléphone.
La grande majorité des patients inclus proviennent essentiellement de deux

Centres Hospitaliers. 11 est donc difficile d’extrapoler les résultats sur

I’ensemble de ces quatre services d’Urgence.
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6- CONCLUSION
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Malgré la mise en place de filieres de prise en charge, les syndromes coronariens aigus
sans sus décalage de ST demeurent une pathologie fréquente dans les services
d’Urgence. Leur prise en charge diagnostique et thérapeutique a été bien codifiée ces
derniéres années. Dans ce travail, nous avons évalué nos pratiques au sein de 4
services d’Urgences du département en comparant notre stratégie de prise en charge

aux recommandations de 1’European Society of Cardiology (ESC).

La démarche diagnostique est un véritable challenge pour le médecin urgentiste. Pres
de 20% des patients hospitalisés ne présentaient pas de SCA non ST+. Dans notre
travail, la présentation clinique était atypique chez 30% des patients. De plus, les
examens complémentaires peuvent s’avérer normaux : le dosage de la troponine était
négatif chez 44% des patients et I’¢lectrocardiogramme normal dans un tiers des cas. Il
faut donc s’appuyer sur I’interrogatoire, I’histoire clinique, les facteurs de risque et
réaliser un temps d’observation suffisamment long pour répéter les
électrocardiogrammes et les dosages de la troponine. Or, notre étude retrouve un délai
médian de 8,75 heures pour le deuxieme dosage de la troponine et plus d’un tiers des

patients n’en ont pas bénéficié.

Concernant la démarche thérapeutique, notre travail a surtout mis en évidence une
utilisation trop modeste des béta-bloguants (13,7%) et des anti-GP llb/llla (1,7%). Le

clopidogrel devrait étre aussi plus prescrit (30,8%).

Dans 1’ensemble, les recommandations sur la stratégie de prise en charge du SCA non
ST+ au sein de ces 4 services d’Urgences sont relativement bien suivies. Mais nos
pratiques doivent étre améliorées en appliquant une période d’observation plus longue
afin de répéter les électrocardiogrammes et obtenir un délai supérieur pour le 2°™
dosage de la troponine. Nous devons aussi prescrire plus largement le clopidogrel, les
béta-bloquants et les anti-GP IIb/llla. Nous proposons de diffuser les
recommandations de I’ESC au sein des Urgences. La mise en place d’un protocole ou
la création d’une unité¢ de la douleur thoracique serait une perspective pour optimiser

la prise en charge du SCA non ST+ aux Urgences.
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ANNEXE 1 : Evaluation et traitement des patients avec une douleur

thoraci

ANNEXES

que aux Urgences

Erhardt L, Herlitz J, Bossaert L, Halinen M, Keltai M, Koster R, Marcassa C, Quinn T, van
Weert H; Task Force on the management of chest pain. Eur Heart J. 2002 Aug;23(15):1153-
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ANNEXE 2 : RECUEIL DE DONNEES AUX URGENCES

ETIQUETTE PATIENT
N° TEL PATIENT :

MEDECIN TRAITANT :

LIEUDEVIE:

- [ DOMICILE
- [ MAISON DE RETRAITE
- [0 LONGSEJOUR

AUTONOMIE :

- [ NORMALE

- [ UNPEU LIMITEE

- [ TRES LIMITEE POURACTES DE VIE QUOTIDIENNE
- [1 AUCUNE

HEURE DE PRISE EN CHARGE MEDICALE :

MODE D’ARRIVEE AUSAU :

- [JSMUR

- [J ADRESSE PAR MEDECIN TRAITANT OU SOS
- [ AMBULANCE SIMPLE

- [JSEUL

DOULEUR THORACIQUE:

- [ SIOoul HEURE DE DEBUT :
- [JSINON MOTIF D’ADMISSION :

- [ MEDIOSTERNALE
- [ THORACIQUE GAUCHE
- [ AUTRE

- [J CONSTRICTIVE
- [ POINTE

- [ BRULURE

- [JPESANTEUR

- O AUTRE

IRRADIATIONS :

- [0 MACHOIRE [1 DOS
- [ BRAS [ AUTRE
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TRINITRO-SENSIBLE :

- o ou
- [J NON

FACTEURS DE RISQUE :

- [ TABAC [J CHOLESTEROL
- [ DIABETE [J HTA
- [ IDM J ANGOR

- [0 AUTRE PATHOLOGIE VASCULAIRE

INTERPRETATION DE L’ECG :

AVIS CARDIOLOGIQUE DEMANDE :

- [ oul
- [0 NON A QUELLE HEURE ?:

DOSAGE DE LA TROPONINE :

A H DELADOULEUR: (DOSAGE)

A H DELADOULEUR: (DOSAGE)

TRAITEMENT INSTAURE :

- [ TRINITRINE [J RISORDAN
- [0 ASPEGIC [0 CLOPIDOGREL (PLAVIX®)
- ] HBPM ou HNF O ANTI GP lib/llla

- [0 BETABLOQUANTS

HEURE DE SORTIE DU SAU :

SERVICE D’HOSPITALISATION :
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ANNEXE 3 : RECUEIL DE DONNEES A J28

Questions posées au médecin traitant :

- Date de sortie du Centre Hospitalier :

- Coronarographie pendant I’hospitalisation :

71 Oui "TNon
Date :
Résultat :

- Modification du traitement pendant | hospitalisation :

10ui  Lequel:
"I Non

- A domicile, survenue d’un SCA ST+ ou non ST+ :

1 Oui
1 Non

- Récidive d’une douleur 1 Oui > | pendant I’hospitalisation
[1 & domicile
1 Non
- Nouwelle hospitalisation :

1 Oui
[1 Non

- [] Déces
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ANNEXE 4 : RECUEIL DE DONNEES A J 90

Questions posées au médecin traitant :

- Survenue d’une douleur thoracique a domicile ces 2 derniers mois :
1 Oui

7 Non

- Nouwelle hospitalisation ces 2 derniers mois :
1 Oui

[1 Non

- Coronarographie de contréle :
1 Oui Date : Résultats :
[1 Non

- Modification du traitement ces 2 derniers mois :
1 Oui Lequel ?

[1 Non

- [1 Déces

102



2.1

2.2

3.1
3.2
3.3
3.4

TABLES DES MATIERES

LE SYNDROME CORONARIEN AIGU SANS ELEVATION

DU SEGMENT ST .niiiiii e,

REVUE BIBLIOGRAPHIQUE ... ...

2.1.1 Physiopathologie .....

2.1.2 Une nouvelle classifiCation ..........oooeee oo,

2.1.3 Clinique ...............

> Présentation CHNIQUE. ..o
> Examenclinique ..o
2.1.4 Examens COMPIEMENLAIreS ..........oooviiniiiiii e,
» L’électrocardiogramime ...........c.ooveiiiiiiiiiiiiiie e
» Les marqueurs biologiques ...

2.1.5 Evaluation du risque.

> OULilS PronOSLIQUES ......veneie it
> SCOreS ProNOSHIQUES ....veveititetieiei et e
2.1.6 Moyens therapeULIQUES ..........oueiriitit it
> Lesanti-ISChEMIQUES ......c.ovviniiii e,
> Lesanticoagulants ..o

> Les anti-agrég

NS L e

» Les techniques de reperfusion..............ccooiiiiiiiiiiii i

STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DES SYNDROMES CORONARIENS
AIGUS SANS ELEVATION DU SEGMENT ST ...

2.2.1 Premiére étape : évaluation initiale ...

2.2.2 Deuxieme étape : con

firmation du diagnostic et évaluation du risque.........

2.2.3 Troisiéme étape : stratégie INVAaSIVe ...........ccooiiiiiiiiiiiiiiieeea
> Stratégie CONSErVAtriCe ..........ovieiiiii i,
> Stratégie iINVasive Urgente ...........oovveiriiiiiniiie e
> Stratégie iINVasIiVe PreCOCE .......ouvriririet ettt eeeeeeaenean

PATIENTS ET METHODE .. ..o

PRESENTATION DE L’ETUDE ..ot

OBJECTIFS DE L’ETUDE
CRITERE D’INCLUSION
CRITERE D’EXCLUSION

11

12

12
13
14
14
17
17
17
19
21
21
24
29
29
30
33
38

39

39
40
42
42
42
43

45

46
46
46
46



3.5

3.6

4.1

4.2

4.3

5.1

5.2

5.3

METHODE ET RECUEIL DEDONNEES ..., 47
3.5.1 Recueil de données aux UrgenCes ...........oeveviiiiiiiiiiiiieiiiiieieienenenannnn, 47
3.5.2 Recueil de données a 28 JOUrS .........ovieiririeiiiiiiee e 47
3.5.3 Recueil de données a 90 JOUrS ......o.vniiiiiiiiee e, 48
ANALYSE STATISTIQUE ..ot 48
RESUL TA TS o e 49
DESCRIPTION DE LA POPULATION ..o e 50
AL L SBX .ttt 50
L 2 AR oo e 50
4.1.3 MO U VI ..ottt 51
4.1.4 Facteurs de risque cardio-vasculaire ................coooiiiiiiiiiiii, 52
PRISE EN CHARGE AUX URGENCES ... 53
4.2.1 Mode d’admiSSION ......oouuiintt ittt e e 53
4.2.2 Présentation CHNIQUE .......ooiniiei i, 53
4.2.3 Données de I’électrocardiogramme .............coeveirieiiieiiiiieenineenneann.. 56
4.2.4 Dosage de latroponing ........c.o.iiririi i e 57
4.2.5 Traitements administrés .........cooeiuiiirii e 60
4.2.6 Orientation du patient a la sortie des Urgences ...............ccoevieninnnn... 61
DEVENIR DES PATIENTS ..ottt 62
4.3.1 Devenir des patients au cours de I’hospitalisation ............................... 62
4.3.2 Devenir des patientS @ 28 JOUIS .........ooviiirine e 63
4.3.3 Devenir des patients @ 90 JOUIS .......o.iiriiirit e 66
4.3.4 Diagnostic final ... 70
DISCUSSION ..o 71
DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ..o, 72
5.1.1 INtEréts deS regIStreS ... votit it e 72
5.1.2 Disparités sur la prise en charge du SCAnon ST+ ............ccoiiiiiinnn. 73
DISCUSSION DES RESULTATS ..ottt 74
5.2.1 Analyse descriptive de la population ..............c.ooiiiiiiiiiiiii 74
5.2.2 Diagnostic du Syndrome coronarien Aigu non ST+ : un challenge ............ 76
5.2.3 Adéquation de la prise en charge du SCA non ST+ aux Urgences avec les

FECOMMANUALIONS ...\ttt et e e e ee s 78
5.2.4 Devenir des Patients .........c.ouiritiiii e 81
PERSPECTIVES D’AMELIORATION ...ttt 82



5.4 LIMITESDE L’ETUDE ...

6-

CONCLUSION ..o

BIBLIOGRAPHIE ...
LISTE DES SCHEMAS ET FIGURES ..ot
ANNEXES .. e

» Annexe 1: Evaluation et traitement des patients avec une douleur
thoracique auX UIGENCES ........ooiiirieiiiiieiiei e
Annexe 2 : Recueil de données aux Urgences .............ccoevevivinininnnnn,
Annexe 3 : Recueil de données a 28 JOUrS.........c.oviviiviriiiiiiiiieianinan,
Annexe 4 : Recueil de données a 90 jours .........c.oeviiiiiniiiininiinnnn.

YV VY

105



Nom : RAUTUREAU Prénom : Laétitia

Titre de Thése : Prise en charge des syndromes coronariens aigus sans élévation du
segment ST aux Urgences : enquéte prospective sur 117 patients.

RESUME

Objectif : Etablir un registre départemental des SCA non ST+ afin d’évaluer la prise en
charge médicale au sein de 4 services d’Urgence en la comparant aux recommandations et de
décrire la population concernée ainsi que son devenir a J 90.

Méthode : Etude prospective sur 117 patients inclus d’avril 2006 a juillet 2007 dont la
présentation clinique suggére un SCA non ST+. Un rappel téléphonique était réalisé aupres du
médecin traitant de chaque patient a J 30 et J 90.

Résultats : La présentation cliniqgue était atypique chez 30% des patients.
L’électrocardiogramme était normal chez un tiers des patients. Un sous-décalage de ST était
retrouvé pour 32,2% des patients et des ondes T négatives pour 20,9%. La premiere troponine
réalisée dans un délai médian de 6 heures était positive pour 32,5% des patients. 30,8% ont
bénéfici¢ d’un deuxieme dosage dans un délai médian de 8,75 heures, positif dans un tiers des
cas. L’analyse de la démarche thérapeutique montre essentiellement une sous prescription des
béta-bloquants (13,7%) et des anti-GP Ilb/Il1a (1,7%). La mortalité a J 90 est de 3,4%.
Conclusion : Notre population est comparable a celle retrouveée dans la littérature. Notre
strategie de prise en charge des SCA non ST+ aux Urgences est globalement satisfaisante
mais doit étre améliorée en appliquant un délai supérieur pour la 2°™ troponine puis en
prescrivant plus largement les béta-bloguants et les anti-GP Ilb/Illa. Les recommandations
européennes doivent étre diffusées au sein des Urgences.

MOTS-CLES

Syndrome Coronarien Aigu sans sus décalage de ST
Service d’Accueil et d’Urgence

Recommandations

Evaluation des pratiques
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