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ABREVIATIONS 

 
 

ACC / AHA American College of Cardiology / American Heart Association 

ACSETS Acute Coronary Syndrome Emergency Treatement Strategy 

Anti-GP IIb/IIIa Inhibiteur du récepteur de la Glycoprotéine IIb/IIIa 

CAPTURE Chimeric 7E3 Antiplatelet Therapy in Unstable Angina Refractory 

to Standard Treatement 

 

CHU Centre Hospitalier Universitaire 

CRUSADE Can Risk Stratification of Unstable Angina Patients Suppress 

Adverse Outcomes with Early Implementation of the ACC/AHA 

 

CURE Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Events 

ECG Electrocardiogramme 

EHS European Heart Survey 

ENACT European Network for Acute Coronary Treatement 

ESC European Society of Cardiology 

ESSENCE Efficacy and Safety of Subcutaneous of Enoxaparin in Non Q wave 

Coronary Events 

 

FRAXIS FRAXiparin in Ischaemic Syndrome 

FRIC FRagmin In unstable Coronary artery disease study 

FRISC II Fragmin and fast Revascularisation during InStability in Coronary 

artery disease 

 

GAP Guidelines Applied in Practice 

GRACE Global Registry of Acute Coronary Events 

GUSTO IV ACS Global Utilization of Strtegies To open Occluded coronary arteries 

trial IV in Acute Coronary Syndromes 

 

HBPM Héparine de Bas Poids Moléculaire 

HNF Héparine Non Fractionnée 

ICP Intervention Coronaire Percutanée 

IDM Infarctus du Myocarde 

IEC Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion 

INSERM Institut National de la Santé Et de la Recherche Médicale 

MONICA Multinational MONItoring of trends and determinants in 

Cardiovascular disease 
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NRMI National Registry of Myocardial Infarction 

PRISM Platelet Receptor Inhibition in Ischaemic Syndrome Management 

PRISM PLUS Platelet Receptor Inhibition in Ischaemic Syndrome Management in 

Patients Limited by Unstable Signs and symptoms 

 

PURSUIT Platelet glycoprotein IIb/IIIa in Unstable angina ; Receptor 

Suppression Using Integrilin Therapy  

 

SCA non ST+ Syndrome Coronarien Aigu sans sus décalage du segment ST 

SCA ST+ Syndrome Coronarien Aigu avec sus décalage du segment ST 

TACTIS Treat Angina with Aggrastat and determine  Cost of Therapy with 

an Invasive or Conservative Strategy 

 

TIMI Thrombolysis in Myocardial Infarction  

USIC Unité de Soins Intensifs de Cardiologie 
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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 l’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 l’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 à 280 pour 100 000 

hommes et 60 pour 100 000 femmes mais n’inclut pas les sujets âges de plus de 

64 ans [5]. 

 

La prise en charge à la phase aiguë comporte deux filières distinctes  selon 

l’élévation 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 évolution et ont fait l’objet 

ces dernières années de plusieurs documents de référence [6-10]. Le pronostic 

peut être grave comme le montre une étude européenne « Euro Heart Survey of 

Acute Coronary Syndromes » menée en 2000/2001 qui révèle un taux de 

mortalité des SCA non ST+ à l’hôpital de 2.4% et de 3.5% à 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 référence cités ci-dessus ont pour objectif 

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

 

Ce travail vise à 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+.  
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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 plutôt rythmé par l’alternance de phase de 

stabilité et d’instabilité. Les SCA sont une manifestation de l’athérosclérose 

sous la forme d’une thrombose aiguë induite par une rupture ou une érosion de 

plaque et provoquant une réduction de l’apport d’oxygène au myocarde. 

 

Les plaques sujettes à se rompre possèdent un noyau lipidique important. Lors 

de la rupture/érosion de cette plaque, le noyau lipidique exposé au sang 

circulant est hautement thrombogène. Ce processus entraîne une activation 

plaquettaire et aboutit à la formation d’un thrombus se traduisant par une 

occlusion vasculaire partielle ou totale.  

 

Le thrombus riche en plaquettes libère des substances vasoconstrictives qui 

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

 

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

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

 

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 entraîner de petites zones de nécrose en l’absence 

d’occlusion de la coronaire épicardique. 

 

Ces mécanismes expliquent la survenue d’un SCA dont la présentation clinique 

sera fonction du caractère complet ou incomplet, transitoire ou permanent de 

l’oblitération.  
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2.1.2 Une nouvelle classification 

 

L’infarctus du myocarde, secondaire à une nécrose myocardique, est dû à une 

ischémie prolongée. Avant l’apparition de la nouvelle terminologie, un 

consensus définissait l’infarctus du myocarde comme la combinaison d’au 

moins deux des caractéristiques suivantes : douleur coronarienne typique, 

élévation des enzymes cardiaques, ECG évoluant vers l’apparition d’ondes Q. 

Ainsi on distinguait l’angor stable, l’infarctus du myocarde avec onde Q et 

l’angor instable, pathologie intermédiaire entre les deux. Il s’agissait là d’une 

classification à posteriori réalisée lorsque l’évolution électrocardiographique 

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

 

Les récentes données concernant la physiopathologie, la biologie, le pronostic, 

l’évolution ont conduit à 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 filières 

distinctes selon l’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 à l’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 (schéma 1) [7, 12]. 
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Schéma 1 : Nomenclature des Syndromes Coronariens Aigus [7] 

 

 

 

2.1.3 Clinique 

 

 Présentation clinique  

 

La présentation clinique des SCA regroupe une grande diversité de symptômes. 

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 mâchoire, et être accompagnée 

d’autres symptômes comme des nausées, des douleurs abdominales, une 

dyspnée, un malaise, une pâleur [15].  

 

Ainsi, l’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. Il faut 

aussi déterminer le contexte de survenue : au repos, à l’effort, transitoire, 

persistante, des crises de plus en plus fréquentes, la durée, l’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 à 40 ans) ou assez âgés (>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 

fièvre, une hyperthyroïdie. 
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Schéma 2 : Algorithme pour le diagnostic d’une douleur 

thoracique aiguë [15] 
 

 

 

 

 

 

 

Symptoms from the chest : 

Intensity? 

Duration? 
Localization? 

Referred pain? 

Changes with posture/movement? 

Influenced by food/fluid intake? 

Reaction to nitroglycerin? 

 

 

 

Cutaneous pain Visceral pain 

Cardiac Non-cardiac 

Ischaemic Non-ischaemic 

AMI 

ACS 

Myocarditis 

Cardiomyopathy 

Pericarditis 

 

Muscle 

Skeleton 

Skin 

Lung 

Gastro- 

intestinal 

Aorta 

Mediastinum 

Psychiatric 
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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 oxygène < 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, ulcère) 

 

 L’examen clinique est le plus souvent normal. 

 

 

2.1.4 Examens complémentaires 

 

 L’électrocardiogramme 

 

L’électrocardiogramme doit comporter les 16 dérivations et être obtenu dans les 

dix minutes suivant l’admission aux Urgences. Il doit être interprété 

immédiatement par un médecin entraîné et si possible comparé à un 

enregistrement de référence afin de déterminer les troubles préexistants 

(séquelles d’IDM, bloc de branche gauche, hypertrophie ventriculaire gauche) 

[8]. Une étude à partir de la population incluse dans CRUSADE montre que 

deux tiers des patients avec un SCA non ST+ à haut risque n’avaient pas 
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bénéficié d’un ECG dans les 10 minutes après leur admission aux Urgences. 

Cette population avait un risque accru significatif de décès lors de 

l’hospitalisation en comparaison avec la population ayant bénéficié d’un ECG 

dans les 10 minutes (5,4% versus 4,7%) [16]. Lee et Goldman recommandent 

même l’obtention d’un ECG dans les 5 minutes suivant l’admission [17]. 

 

Les signes électrocardiographiques évocateurs d’un SCA non ST+ sont : 

- un sous décalage de ST > 1mm dans au moins 2 dérivations contiguës 

- des ondes T inversées > 1mm dans les dérivations à onde R 

prédominantes 

- de façon 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 l’attention sur 

une autre étiologie. Une étude de Pope incluant des patients avec une douleur 

thoracique ou d’autres symptômes suggérant un SCA montre que 20% des 

patients avec un IDM et 37% des patients avec un angor instable avaient un 

ECG normal à l’admission [1]. 

 

De même, un ECG avec des troubles de la repolarisation à type de sous-

décalage de ST ou d’inversion de l’onde T ne certifie pas la présence d’un SCA. 

En effet, l’inversion de l’onde T a une bonne sensibilité dans le diagnostic du 

SCA mais possède 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 l’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 lésion du 

myocarde et lors d’un traumatisme musculaire, où la CK-MB augmente, elle 

permet d’exclure une atteinte myocardique par sa négativité. 

 

De plus, la troponine est d’une sensibilité supérieure grâce à 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 très 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 Collège Américain de Cardiologie, une 

élévation de la troponine dans un contexte d’ischémie myocardique doit être 

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 

à 4 heures. Devant un dosage négatif, il convient de répéter les mesures 6 

heures et 12 heures après l’admission ou après 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 à 

deux semaines ce qui peut compliquer la détection d’une nouvelle nécrose chez 

ceux dont l’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.  

 

 

 

 

 

Figure 1: Exemple de libérations des marqueurs cardiaques chez les 

patients avec un syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST 

(l’aire 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 l’infarctus du myocarde ou le décès afin de déterminer 

le traitement approprié pour le patient. Cette appréciation doit être précoce, lors 

du diagnostic initial. 

 

L’interrogatoire recherche les facteurs de risque associés à une plus grande 

sévérité de la coronaropathie et donc de survenue d’évènements défavorables : 

l’âge, le sexe masculin, les antécédents coronariens ou d’insuffisance cardiaque, 

le diabète. 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 l’élément déterminant est la chronologie des crises 

angineuses fournit des informations pronostiques importantes [33]. C’est à 

Braunwald que revient le mérite d’avoir proposé une classification de l’angor 

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

 

 A 

secondaire 

B 

primaire 

C 

Post-infarctus 

I : de novo, crescendo IA IB IC 

II : de repos, < 30 j et > 2j IIA IIB IIC 

III : de repos < 48 h IIIA IIIB IIIC 

 

Les colonnes correspondent au contexte de survenue (A : circonstances favorisantes, 

telle une anémie ; B : absence de circonstance favorisante particulière ; 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 III et aussi au groupe C. 

La pertinence pronostique de cette classification a été vérifiée et a permis de 
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définir les caractéristiques de la population [35]. Cependant, l’évaluation du 

risque nécessite la prise en compte d’autres indicateurs de risque : 

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

 

 

L’électrocardiogramme est un élément important pour le diagnostic mais aussi 

pour l’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 à plus haut risque d’événements cardiaques ultérieurs que ceux 

présentant une inversion isolée de l’onde T, lesquels sont exposés à un risque 

plus élevé que ceux dont l’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 à partir de patients inclus dans FRISC II a montré que les 

patients présentant un sous-décalage de ST avaient plus souvent des atteintes 

tri-tronculaires par rapport à ceux présentant des inversions de l’onde T. Dans 

cette même 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 l’onde T [36] (figure 2). D’autres 

grandes études ont démontré ce même 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 décès 

à 1 an environ deux fois plus élevé en comparaison à ceux qui avaient un sous-

décalage ≥ 1 mm [41]. 
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 Figure 2 : Probabilité d’évolution vers un décès ou un IDM selon les 

éventuelles modifications du segment ST ou de l’onde T à l’admission dans 

la cohorte non invasive [36]. 

 

 

L’élévation de la troponine est corrélée à un risque accru de décès et de nouvel 

infarctus [42, 43]. Une méta-analyse regroupant 21 études et près de 19000 

patients montre que les patients présentant un SCA avec une élévation de la 

troponine ont un risque de décès 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’évènements 

(décès et IDM) à 30 jours 5 fois plus élevé lorsque la troponine était augmentée. 

Ce risque accru était maintenu à long terme (entre 5 mois et 3 ans) [42]. Une 

étude d’Antman a montré un taux de mortalité à 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 

mortalité augmente de façon significative parallèlement à l’augmentation du 

niveau de la troponine [44] (figure 3). 
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Figure 3 : Taux de mortalité à 42 jours selon le niveau de troponine I 

mesurée à l’inclusion (au moins 6 heures après 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 à 

l’admission afin que le patient bénéficie précocement d’une stratégie 

thérapeutique adaptée. Il s’agit bien de scores destinés à établir une 

stratification pronostique et non un diagnostic. 

 

Le score GRACE a été élaboré à 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 hospitalière [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 

I :    auscultation pulmonaire normale 

II :   crépitants à mi-champ ou galop 

III :  crépitants dans tout le champ pulmonaire 

IV :  choc cardiogénique 

 

 

 

 

 

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 hospitalière [31] 
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A partir de ce score, on distingue trois catégories de patients : à faible, 

intermédiaire et haut risque : 

 
Risk category GRACE risk score In-hospital deaths (%) 

Low 

Intermediate 

High 

≤ 108 

109-140 

>140 

< 1 

1-3 

> 3 

 

Dans le même esprit, un autre modèle a été élaboré et validé pour estimer la 

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

 

        Figure 5 : Score GRACE pour estimer la mortalité et le risque d’IDM à 6 mois 
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Le score TIMI est certainement le plus connu et le plus utilisé. Il a été développé 

à partir de la population incluse dans les études TIMI 11B et ESSENCE [37]. Le 

score TIMI utilise 7 variables. Leur poids pronostique étant à peu près équivalent, 

le score est calculé en attribuant une valeur de 1 point à chacune des 7 variables. 

Le risque d’évènements à 2 semaines (décès, infarctus, revascularisation en 

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

 

- Age supérieur ou égal à 65 ans 

- Présence d’au moins 3 facteurs de risque de maladie coronaire (tabac, 

hypertension, diabète, hypercholestérolémie, antécédents familiaux) 

- Modifications du segment ST sur l’électrocardiogramme d’admission 

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

l’admission 

- Existence d’une maladie coronaire documentée avec au moins une 

sténose de degré égal ou supérieur à 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 l’avantage d’être 

simple d’utilisation [50]. 
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Figure 6 : Taux d’évènements à 30 jours et 1 an dans les différents groupes de 

risque avec le score TIMI. [50] 

 
 

 

 

 

Figure 7 : Taux d’évènements à 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 complètement occlusive. L’enjeu du traitement est 

d’empêcher qu’elle ne devienne complète. Pour cela, l’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 

l’utilisation d’oxygène 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 entraînent une diminution de la pré-charge ainsi que du volume 

télédiastolique du ventricule gauche aboutissant à une moindre consommation 

d’oxygène par le myocarde. Leur utilisation est surtout basée sur des 

considérations physiopathologiques et l’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 recommandés 

chez les patients qui présentent un SCA non ST+ requérant une hospitalisation 

(niveau de preuve : C). La posologie sera augmentée jusqu’au soulagement des 

symptômes ou l’apparition d’effets secondaires (hypotension, céphalées). 
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Les bêtabloquants sont recommandés dans le SCA non ST+ [51] en l’absence 

de contre-indication (altération de la conduction auriculo-ventriculaire, asthme, 

dysfonction ventriculaire gauche) et particulièrement 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 bêtabloquants sont liés à ses effets sur les récepteurs 

bêta-1 se traduisant par une baisse de la fréquence cardiaque et de la 

consommation myocardique en oxygène. Une méta-analyse a permis de 

supposer que le traitement bêtabloquant permettait une réduction relative de 

13% du risque d’évolution vers l’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 l’infarctus du myocarde et de mortalité [54]. Cependant, 

ils peuvent être utiles en cas de contre-indication aux bêta bloquants et sont le 

traitement de choix de l’angor de Prinzmetal, en particulier les 

dihydropyridines. 

 

 

 Les anticoagulants 

 

La formation du thrombus intracoronaire, composé en partie de fibrine, peut 

être réduite et sa résolution facilitée par l’héparine qui possède une activité anti-

Xa et anti-IIa (anti-thrombine) en se liant à l’antithrombine III dont elle décuple 

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

 

L’héparine non fractionnée possède une activité anti-IIa équivalente à 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 

décès et d’IDM de 33% à 7 jours [22]. Une autre méta-analyse comparant 

l’effet de l’héparine non fractionnée avec aspirine contre aspirine seule dans les 

SCA non ST+ montre le même bénéfice à court terme mais à long terme ce 

bénéfice diminue au prix d’un risque accru d’hémorragie [55]. 

L’effet anticoagulant est rapidement perdu à l’arrêt de l’héparine entraînant un 

risque accru de récidives ischémiques à moins que le patient ne soit 

revascularisé avant. Ceci explique pourquoi le bénéfice à long terme de 

l’efficacité de l’héparine non fractionnée n’est pas maintenu. 

 

La voie intraveineuse doit être privilégiée car l’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, l’effet 

antithrombotique est limité. Un bolus initial de 60-70 UI/kg est recommandé 

(maximum 5000 UI) suivi d’une perfusion continue de 12-15 UI/kg/h 

(maximum 1000 UI/h) [24]. 

 

 

Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) 

 

Les HBPM ont une activité anti-Xa supérieure à l’activité anti-IIa. Le bénéfice 

de l’héparine de bas poids moléculaire sur le placebo en présence d’aspirine en 

terme de mortalité et de nouvel IDM à 6 et 40 jours a été démontré dans le 

cadre de l’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 à l’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 l’héparine non fractionnée [22]. Deux essais 

(ESSENCE et TIMI 11B) ont montré un avantage à une HBPM, l’enoxaparine, 

par rapport à l’HNF lors de son administration en aigu [19, 20, 23]. 

 

Toutefois, les HBPM présentent des atouts pratiques par rapport à l’héparine 

non fractionnée. D’abord, elles possèdent 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 UI/ml. Au-delà de 1 UI/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 à 25 

ml/min. 

 

En résumé, l’anticoagulation est recommandée pour tous les patients avec un 

SCA non ST+ (grade 1A). Les HBPM sont au moins aussi efficaces que l’HNF 

(niveau de preuve : A) avec un même profil de sécurité et possèdent des atouts 

notables sur les plans pratique, pharmacocinétique puis pharmacodynamique. 

Ainsi, lors d’un SCA non ST+, leur utilisation est recommandée en première 

intention par rapport à l’HNF (Recommandation grade 1B) [24].  
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Figure 8 : Comparaison des héparines de bas poids moléculaires aux 

héparines non fractionnées à court terme chez des patients présentant un 

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

 

 

 

 Les anti-agrégants  

 

L’utilisation des anti-agrégants est fondée sur le rôle dominant des plaquettes 

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

Les anti-agrégants plaquettaires sont des molécules inhibant les fonctions 

plaquettaires. Ils peuvent agir à un niveau différent de l’agrégation plaquettaire. 

 

 

L’aspirine 

 

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

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

induite par cette voie se trouve bloquée. 

 

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 

précoce établi dans ces études, une méta-analyse a montré que l’aspirine 

comportait aussi un bénéfice à long terme en le poursuivant et que 75 à 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 l’absence de contre-indications (allergie à l’aspirine, ulcère 

gastroduodénal en poussée évolutive), l’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 I A).   

 

 

Le clopidogrel 

 

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

inhibant l’ADP. 

 

Le clopidogrel a été étudié chez des patients porteur d’un SCA non ST+ traités 

par aspirine (de 75 à 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 décès 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 l’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 démontré aux plus fortes doses.  

 

Il est donc recommandé d’utiliser dès la phase aigue et conjointement à 

l’aspirine, le clopidogrel à une dose de 300 mg. Il sera ensuite poursuivi à une 

dose quotidienne de 75 mg et l’aspirine à une dose d’entretien entre 75 et 100 

mg [59] (grade 1A). 
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Les inhibiteurs des récepteurs à la glycoprotéine IIb/IIIa (anti-GP IIb/IIIa) 

 

Les anti-GP IIb/IIIa inhibent la phase finale commune de l’agrégation 

plaquettaire (liaison du fibrinogène à son récepteur plaquettaire, la 

glycoprotéine IIb/IIIa) et induisent un blocage complet de l’agrégation 

plaquettaire. 

 

Principalement trois anti-GPIIb/IIIa intraveineux ont été étudiés dans les 

syndromes coronariens aigus : l’abciximab (Réopro®), l’eptifibatide 

(Intégrilin®) et le tirofiban (Agrastat®). L’usage systématique des anti-GP 

IIb/IIIa en association avec l’aspirine et l’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 IIb/IIIa 

réduisaient significativement l’incidence des décès et d’infarctus du myocarde 

(9% à 30 jours) au prix d’une majoration des complications hémorragiques de 

1% (figure 9). Le bénéfice du traitement était particulièrement important en cas 

d’intervention coronaire percutanée précoce [67]. Deux autres méta-analyses 

ont retrouvé ce même bénéfice. Une de ces méta-analyses démontrait également 

que la performance des anti-GP IIb/IIIa était encore plus importante lorsque le 

traitement était poursuivi pendant l’intervention coronaire percutanée (ICP) 

[68]. L’autre montrait aussi que la réduction du risque de décès était maintenu à 

6 mois [69]. 

 

Également, l’intérêt thérapeutique de cette classe est surtout convaincant chez 

les patients à 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 suggère donc qu’un 
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anti-GPIIb/IIIa devrait être administré précocement après l’admission d’un 

patient présentant un SCA non ST+ à haut risque.  

Dans les études CAPTURE, PRISM, et PARAGON-B [60, 61, 65], les 

bénéfices ont été particulièrement démontré chez les patients présentant une 

élévation de la troponine. Ensuite, une autre méta-analyse a mis en évidence 

une réduction significative de la mortalité à 30 jours chez les patients 

diabétiques traités par anti-GPIIb/IIIa, particulièrement quand une ICP était 

pratiquée [70]. 

 

L’essai GUSTO IV ACS a étudié l’abciximab versus placebo pendant 24 et 48 

heures avant la coronarographie. Aucun bénéfice significatif n’a été démontré 

chez les patients ayant reçu l’abciximab. Par contre, on observait un risque 

accru de saignement et de thrombopénie [66]. Ainsi, l’instauration de 

l’abciximab n’est pas recommandée chez les patients avec un SCA non ST+ à 

moins d’une revascularisation urgente. En effet, l’abciximab n’a démontré son 

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

 

 

 

 

Figure 9 : Mortalité, IDM et saignements majeurs dans les essais randomisés 

étudiant les anti-GP IIb/IIIa versus témoin lors d’une stratégie 

conservatrice [8, 67]. 
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L’ESC recommande donc d’instaurer précocement un anti-GPIIb/IIIa 

(eptifibatide ou tirofiban) chez les patients à risque intermédiaire ou à haut 

risque d’évolution vers l’infarctus du myocarde et le décès. Cette administration 

doit être débutée avant qu’une décision concernant la revascularisation ne soit 

prise. (Recommandation IIa - 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 après un IDM 

- une instabilité hémodynamique 

- arythmies majeures (tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire) 

- diabète 

 

 

Les premières études sur les anti-GPIIb/IIIa ont été menées avec comme anti-

coagulant, l’héparine non fractionnée. Depuis, des études ont montré l’efficacité 

des HBPM sans augmentation du risque hémorragique par rapport à l’ HNF [74, 

75].  

 

De même, l’intérêt du clopidogrel n’a pas été étudié dans les premiers essais sur 

les anti GPIIb/IIIa. Récemment, les bénéfices des anti-GPIIb/IIIa ont été 

démontrés en association avec une dose initiale d’aspirine et de clopidogrel à 

600 mg dans les SCA non ST+ et particulièrement 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 œuvre 

pour traiter l’ischémie myocardique récidivante ou permanente, afin d’éviter 

l’évolution vers l’infarctus du myocarde ou le décès. Pour cela, une 

coronarographie est réalisée. Elle permet l’identification des lésions coronaires 

significatives (sténose > 50%) et le plus souvent leur traitement par une 

angioplastie coronaire si l’état anatomique le permet.  

 

La cardiologie interventionnelle est en constante évolution et a nettement 

progressé avec l’arrivée des stents mais aussi des anti-GPIIb/IIIa qui permet une 

préparation médicale optimale. Les études FRISC II [77] et TACTICS [78] ont 

prouvé dans les SCA non ST+ une nette supériorité de la stratégie invasive à la 

stratégie conservatrice en terme de mortalité, d’infarctus du myocarde, de 

symptômes 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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2.2 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 à la plupart des SCA non ST+ mais doit être adaptée à chaque patient.  

 

 

2.2.1   Première étape : évaluation initiale 

 

Un patient suspect d’un SCA doit être 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 première étape est d’affiner le diagnostic pour 

que le patient puisse bénéficier au plus tôt d’une démarche thérapeutique 

adaptée. Pour cela, il faut dans les 10 minutes suivant le premier contact 

médical : 

 

- recueillir une anamnèse soigneuse, une description précise des 

symptômes 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 

différentes :  

 

- 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 

extrême 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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fait l’objet d’une thérapeutique différente selon les recommandations 

européennes [80].  

 

A l’arrivée du patient, un bilan sanguin devra être pratiqué (numération 

sanguine, hémoglobine, créatinine, troponine) et les résultats disponibles dans 

l’heure. Il conviendra aussi de soulager la douleur du patient avec des 

antalgiques et avec de la trinitrine qui servira en même temps de test 

diagnostique. 

 

 

 

2.2.2   Deuxième étape : confirmation du diagnostic et évaluation du risque 

 

Une fois le SCA non ST+ diagnostiqué, le traitement médical est débuté (figure 

10). En cas de prise en charge préhospitalière, ce même traitement devra être 

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 après ECG 

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

- une radiographie thoracique 

- une échographie cardiaque 

 

L’évaluation du risque d’évènements 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 à prendre une décision sur 

la stratégie thérapeutique à suivre en particulier sur la nécessité d’une 

intervention coronaire percutanée. 

 

 

 

 

 

      Figure 10 : Premières mesures thérapeutiques à instaurer  

   dans le SCA non ST+ [8] 

 

 

 

 

 

 



 38 

2.2.3   Troisième 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 

l’angioplastie : stratégie conservatrice, stratégie invasive (ICP) précoce et 

stratégie invasive urgente. 

 

  Stratégie conservatrice 

 

Elle concerne les patients considérés à faible risque : 

 

- pas de récidive de la douleur thoracique 

- pas de modifications électrocardiographiques sur les différents ECG 

- pas d’élévation de la troponine 

- pas de signe d’insuffisance cardiaque 

 

Chez ces patients, un traitement médical est initialement préconisé selon les 

recommandations sur l’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’évènements 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 

- instabilité hémodynamique ou symptômes cliniques d’une 

insuffisance cardiaque 

- arythmie ventriculaire 
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Les patients devront bénéficier, au plus tôt, en plus du traitement médical cité 

dans la figure 10, d’un anti-GPIIb/IIIa qui sera poursuivi jusqu’à 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 à risque intermédiaire 

selon les caractéristiques suivantes : 

 

- sous-décalage de ST ou onde T inversées 

- élévation de la troponine 

- diabète 

- 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-GPIIb/IIIa doit être ajouté au traitement standard avant la 

coronarographie en cas d’élévation de la troponine, de modification de ST ou de 

diabète 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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3.1  PRESENTATION DE L’ETUDE 

 

L’étude réalisée est une enquête 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 l’adéquation 

avec les recommandations européennes de l’ESC. 

 

Les objectifs secondaires sont de caractériser la population puis de décrire son 

devenir à 30 et 90 jours après l’admission aux Urgences. 

 

 

3.3  CRITERE D’INCLUSION  

 

Pour la réalisation de cette étude, le critère 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. 

 



 43 

3.5  METHODE ET RECUEIL DE DONNEES 

 

3.5.1   Recueil de données aux Urgences 

 

Pour chaque patient répondant au critère d’inclusion, un questionnaire devait 

être rempli par l’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 

- l’heure de prise en charge médicale 

- les facteurs de risque cardio-vasculaire 

- la présence ou non d’une douleur thoracique et sa description (siège, 

irradiation, type, réponse à la trinitrine) 

- la présence d’anomalies à l’électrocardiogramme 

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

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

- le recours à un éventuel avis cardiologique ainsi que l’horaire  

- le devenir du patient à la sortie des Urgences 

- l’heure de sortie des Urgences 

 

 

3.5.2 Recueil de données à 28 jours 

 

Les médecins généralistes des patients inclus ont été contactés par téléphone 28 

jours après leur admission aux Urgences. Les questions suivantes étaient 

posées : (Annexe 3) 

 

- la durée de l’hospitalisation 

- la réalisation d’une coronarographie pendant l’hospitalisation 
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- l’existence d’une récidive de douleur thoracique pendant ou après 

l’hospitalisation 

- les éventuelles modifications du traitement pendant l’hospitalisation 

- la survenue d’un SCA à domicile 

- le recours à une nouvelle hospitalisation  

- la survenue d’un décès 

 

Pour les patients hospitalisés au CHU de Nantes, certaines données ont pu être 

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

coronarographie).  

 

 

3.5.3 Recueil de données à 90 jours 

 

Les médecins généralistes étaient rappelés à 90 jours suivant l’admission de 

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

 

- l’existence d’une récidive de douleur thoracique 

- la réalisation d’une coronarographie 

- le recours à une nouvelle hospitalisation  

- les éventuelles modifications du traitement 

- la survenue d’un décès 

 

 

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 χ².  

Un p < 0.05 a été considéré comme significatif pour l’ensemble de ces tests.  
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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 

l’étude du 3 avril 2006 au 24 mai 2007. La majorité des patients ont été 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%).  

 

 

4.1.1 Sexe   

 

Cette population comprend 71 hommes (60.7%) et 46 femmes (39.3%) soit un 

sexe ratio de 1,5 (figure12). 

 

 

Figure 12 : Répartition par sexe des patients
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4.1.2 Age   

 

La moyenne d’âge des patients est de 67,7 ans. Les extrêmes sont de 24 et 98 

ans. La moyenne d’âge 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 l'âge et le sexe
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4.1.3 Mode de vie  

 

Dans cette population, la majorité des patients avait une autonomie normale (88 

patients soit 80%) et vivait à domicile (110 patients soit 94,8%). Les résultats 

sont résumés dans les figures 14 et 15. 

 

 

Figure 14 : Répartition des patients 

selon leur autonomie

88

9

13
7

normale

très limitée

un peu limitée

non renseignée
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4.1.4 Facteurs de risque cardio-vasculaire  

 

Les facteurs de risque principalement présents étaient l’hypertension artérielle 

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

des patients et le diabète 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 

cardio-vasculaire
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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-mêmes. 

 

Figure 17 : Mode d'admission des patients
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 4.2.2  Présentation clinique   

 

 Parmi les 117 patients, 105 présentaient une douleur thoracique (89,7%). Cette 

douleur était typique (constrictive ou à type de pesanteur, siège 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 à une irradiation classique du SCA (2), un malaise (1). Un cas n’était 

pas renseigné. 
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Figure 18 : Présentation clinique des patients 
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 Siège de la douleur 

 

Parmi les 112 patients présentant une douleur (thoracique ou non), le siège de la 

douleur était en majorité médiosternale (70 soit 59,8%). Les autres sièges 

étaient : thoracique gauche (25 soit 21,4%), épigastrique (6 soit 5,1%), 

thoracique droit (3), cervical (1), l’épaule droite (1), autres (9). A noter que 3 

patients décrivaient 2 sièges différents de la douleur. 

 

 

Figure 19 : Répartition des patients en fonction du 

siège de la douleur
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 Type de la douleur 

 

La douleur était constrictive chez 82 patients (70,1%), à type de pointe chez 11 

patients (9,4%), à type de pesanteur chez 9 patients (7,7%), à type de brûlure 

chez 7 patients (6%). 

 

 

Figure 20 : Répartition des patients en 

fonction du type de la douleur
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La douleur était sensible à la trinitrine sub-linguale chez 54 patients et résistante 

pour 50 patients. Treize patients n’ont pas bénéficié d’un test à la trinitrine soit 

parce que la présentation clinique n’était pas une douleur thoracique soit parce 

que la douleur avait disparu lors de l’examen. 

 

 

 Irradiations 

 

53 patients présentaient une ou plusieurs irradiations de la douleur (45,3%): 

bras (28), mâchoire (15), dos (12), autres (4) (figure 21). A noter que 6 patients 

avaient 2 irradiations (bras/cou ; bras/mâchoire, bras/dos, bras/hypochondre 

droit). 

 



 52 

Figure 21 : Répartition des différentes 

irradiations de la douleur
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4.2.3 Données de l’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 

l'électrocardiogramme
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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 deuxième dosage a été réalisé dans un délai médian de 8,75 heures chez 44 

patients dont 8 avaient déjà 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 élevée chez 51 patients (43.6%). 

 

 

 Ensuite, nous nous sommes intéressés aux 43 patients avec un 1
er

 dosage de 

troponine négatif et n’ayant pas bénéficié d’un 2
ème

 dosage. Parmi ces 43 

patients : 

 

- 14 patients présentaient un SCA non ST+ à l’ECG et ont été transférés 

rapidement en cardiologie sans bénéficier d’un 2
ème

 dosage 

- 16 patients ont été hospitalisés pour surveillance ou pour forte suspicion de 

SCA 

- 13 patients ont regagné leur domicile. Parmi ces 13 patients, 2 patients ont 

bénéficié d’un dosage à moins de 6 heures de la douleur, 4 ont bénéficié 

d’un dosage à 6 heures de la douleur, 5 patients ont bénéficié d’un dosage 

entre 6 et 12 heures et 2 ont bénéficié d’un dosage à 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 à domicile. Les résultats sont récapitulés dans la figure 23. 

Lorsque le patient a bénéficié de deux dosages, le délai étudié 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 à domicile

4

7

2

4

2

6

0 1 2 3 4 5 6 7 8

Moins de 6 heures

A 6 heures

Entre 6 et 9 heures non incluses

A 9 heures

Entre 9 et 12 heures non incluses

A 12 heures ou plus

Nombre de patients

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 56 

4.2.5 Traitements administrés   

 

La thérapeutique instituée aux Urgences comprenait de l’aspirine chez 80.3% 

des patients, du clopidogrel chez 30.8% des patients, de l’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 bêta bloquants (13,7%) 

et 2 patients d’anti-GPIIb/IIIa. (figure 24) 

 

 

Figure 24 : Thérapeutiques instaurées aux Urgences
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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 été demandé pour 85 patients (72,6%) dans 

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

 

Après un temps de passage moyen de 6 heures aux Urgences, 25 patients 

(21,4%) sont rentrés à 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 à la sortie des 

Urgences
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4.3  DEVENIR DES PATIENTS 

 

4.3.1 Devenir des patients au cours de l’hospitalisation 

 

Cinq patients ont présenté une nouvelle douleur thoracique pendant 

l’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 lésions 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 l’indication d’un pontage coronarien. 

 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 5 jours.  

 

Nous n’avons recensé aucun décès lors du séjour hospitalier. 

 

 

Figure 26: Résultats de la coronarographie chez 

les 34 patients
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4.3.2  Devenir des patients à 28 jours 

 

Nous avons ensuite cherché à connaître le devenir des patients 28 jours après 

leur admission aux Urgences. 

 

Trois patients étaient toujours hospitalisés. 

 

Treize patients ont présenté une nouvelle douleur thoracique à 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 à domicile ; l’autre en raison de son âge élevé et de son 

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

 

Parmi ces 6 nouveaux SCA, il y avait 5 hommes âgés de 45 à 86 ans et une 

femme âgée de 92 ans. Ils avaient tous 1 à 2 facteurs de risque cardiovasculaire 

et présentaient tous une douleur typique à l’admission aux Urgences.  

 

Aussi, aucun de ces 6 patients n’a bénéficié d’une thérapeutique optimale aux 

Urgences. En effet, aucun n’a reçu un anti-GP IIb/IIIa 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 à nuancer car trois de ces patients étaient âgés 

de 84 à 92 ans. Par contre, deux hommes de 45 et 48 ans auraient réellement dû 

recevoir ce traitement d’autant plus qu’ils ont bénéficié d’une coronarographie 

par la suite. De même, un de ces hommes n’a pas reçu de bêta-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 programmée (2) 

- un malaise sur bradycardie et hyperkaliémie secondaires au 

traitement instauré (bêta-bloquant et inhibiteur de l’enzyme de 

conversion) (1) 

- un déséquilibre diabétique (1)  

 

 

Parmi les patients rentrés directement à domicile après leur passage aux 

Urgences, nous ne recensons aucun SCA ni décès dans le premier mois. Nous 

relevons seulement une nouvelle hospitalisation pour la récidive d’une douleur 

thoracique chez une femme de 82 ans dont l’étiologie est restée indéterminée. 

Une autre femme a présenté une nouvelle douleur thoracique qui s’est avérée 

être un SCA mais diagnostiqué après J 28 ; nous discuterons donc de ce dossier 

par la suite. 

 

 

Trois patients sont décédés. Ils étaient tous hypertendus et présentaient 3 

facteurs de risque cardiovasculaire (dont 2 patients, un antécédent personnel 

d’IDM). Deux femmes sont décédées. L’une, âgée de 87 ans, est décédé d’un 

accident vasculaire cérébral et l’autre, âgée de 92 ans, est décédée à la suite 

d’un nouveau SCA. Enfin, un homme âgé de 79 ans est décédé lui aussi suite à 

la survenue d’un nouveau SCA. 
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Les modifications du traitement enregistrées à J 28 concernaient 

essentiellement les anti-agrégants (37,6%), les bêta-bloquants (23,9%), les 

statines (21,4%), les anti-ischémiques (20,5%) et les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion (IEC) (16,2%). Les résultats sont résumés dans la figure 27. En fait, 

ces modifications ont principalement été effectuées lors de l’hospitalisation. A 

noter que 29% des patients n’ont bénéficié d’aucune modification 

thérapeutique. 

 

 

 

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

 

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

entre le 30
ème

 et le 90
ème

 jour suivant l’admission aux Urgences.  

 

Vingt patients ont présenté une nouvelle douleur thoracique dont 7 

nouveaux SCA. Trois ont bénéficié d’une adaptation thérapeutique en 

ambulatoire et les 4 autres ont été hospitalisés.  

 

Parmi ces 7 patients, il y avait 4 hommes âgés de 63 à 91 ans et 3 femmes âgées 

de 73 à 83 ans. Ils avaient tous 1 à 4 facteurs de risque cardiovasculaire dont 3 

avaient un antécédent coronarien.  

 

Comme à J 28 aucun de ces 7 patients n’a bénéficié d’une thérapeutique 

optimale aux Urgences. Aucun de ces patients n’a reçu d’anti-GP IIb/IIIa 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 reçu de clopidogrel probablement en raison de son âge (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 programmée) (2) 

- une coronarographie de contrôle (2) 

 

 

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

de contrôle 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, l’une a montré un aspect stable des lésions et l’autre a retrouvé 

de nouvelles lésions ayant nécessité la pose de 3 stents. 

 

 

Nous recensons un nouveau décès, un homme âgé de 72 ans dont l’étiologie 

n’était pas cardiologique. Ainsi, au total, il y a eu 4 décès soit un taux de 

mortalité de 3.4% à 3 mois. 

 

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

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

 

o Madame L, âgée de 69 ans, a été admise aux Urgences pour une douleur 

thoracique typique. Les facteurs de risque retrouvés sont l’hypertension 

artérielle, l’hypercholestérolémie, et un antécédent personnel d’IDM. 

Devant la normalité de l’ECG et l’absence d’élévation de la troponine à 

6 heures de la douleur (H6), Madame L est rentrée à 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 (à 38 jours) qui a mis en évidence une ischémie réversible 

transmurale. Le cardiologue a majoré son traitement en introduisant de 

l’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, âgée 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 

l’ECG et l’absence d’élévation de la troponine à H6 et H12, Madame S 

est rentrée chez elle. Elle n’a pas présenté de nouvelle douleur 

thoracique les 28 jours suivants. Mais, au rappel de son médecin à 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. 
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Figure 28 : Devenir des patients à 30 jours et à 90 jours 

suivant leur admission aux Urgences
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Les modifications du traitement médical à 90 jours ont concerné 33 patients 

(28.2%) : 

 

- traitement hypolipémiant (9 patients) :  

- traitement par inhibiteur de l’enzyme de conversion (6 patients)  

- traitement vasodilatateur anti-angineux (6 patients)  

- traitement anti-agrégant (4 patients)  

- traitement par bêta-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 à 90 jours 
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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 à 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 anémie (1) 

- un angor stable (6) 

- une décompensation cardiaque sur poussée hypertensive (1) 

- une pancréatite (1) 

- un ulcère 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 à 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 auprès d’un cardiologue était prévue ou recommandée 

par l’urgentiste. Rappelons nous qu’un de ces patients présentait réellement un 

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

 

Malgré les progrès en terme de prévention primaire, la maladie coronaire 

demeure une pathologie fréquente. L’INSERM estime le nombre d’IDM à 

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  Intérêts des registres 

 

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 à une 

population de patients hautement sélectionnés et peu représentatifs de notre 

pratique clinique courante. En effet, dans notre exercice, les patients sont 

souvent plus âgés, 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]. Ils constituent une source 

d’informations complémentaires aux grandes études cliniques randomisées et 

contrôlées 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 à 

l’amélioration continue de la qualité de nos pratiques [83]. D’ailleurs, la 2
ème

 

étude européenne « Euro Heart Survey » (EHS) a montré une meilleure 

adhésion aux recommandations en comparaison avec la 1
ère

 EHS [85]. 

Parallèlement, 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 était très innovant puisqu’il décrivait la prise en charge dès 

l’admission aux Urgences. L’objectif était d’évaluer les pratiques diagnostiques 

et thérapeutiques aux Urgences et en Cardiologie afin d’encourager 

l’application des recommandations et de ce fait améliorer la qualité des soins 

essentiellement des patients considérés à haut risque [86].  

 

 

 

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

 

Le projet MONICA mis en place de 1984 à 1993 sous l’égide de l’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 attribuée à la 

baisse de l’incidence de la maladie coronaire dans la population mais 

principalement à l’amélioration de la prise en charge à la phase aiguë de 

l’infarctus du myocarde. En France, les données épidémiologiques des registres 

français de cardiopathies ischémiques de 1997 à 2002 montrent une poursuite 

de la baisse de la létalité hospitalière [82].  

 

Néanmoins, malgré la publication de recommandations des sociétés savantes, il 

existe encore de nombreuses disparités de prise en charge d’un établissement à 

l’autre. C’est ce qu’a dévoilé l’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 à la coronarographie mais 

aussi concernant le traitement médical notamment sur l’utilisation des anti-

GPIIb/IIIa et des héparines de bas poids moléculaires [84]. Également, le 

registre international GRACE a mis en évidence l’impact des caractéristiques 

des hôpitaux sur la stratégie de prise en charge mais a montré aussi des 

disparités géographiques concernant principalement l’utilisation des anti-

GPIIb/IIIa (32% des patients aux USA contre 14% en Europe) et le recours à la 
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coronarographie (38% aux USA contre 29% en Europe) [88, 89]. Plus 

récemment, une étude canadienne menée en 2005, à 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 à 827 pour 100000 

habitants), taux de coronarographie (de 29% à 52%), taux de mortalité 

hospitalière (de 3,3% à 8,2%), durée moyenne de séjour (de 7,5 à 14.4 jours), et 

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

 

 

Ceci souligne l’intérêt d’évaluer nos pratiques. L’objectif de cette étude est 

d’évaluer nos pratiques à 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’âge 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’âge de 67 ans. Par contre, l’âge moyen de nos patients est un peu plus élevé 

par rapport à celui de grandes études menées sur les SCA non ST+ telles FRISC 

II (65,5 ans) [77] ou TIMI 11B (65,5 ans) [20] ainsi que sur les registres 

européens des SCA non ST+ de la première et deuxième EHS (66 ans) [11, 85].  

Cette différence, certes peu importante, peut s’expliquer par la spécificité 

française de la prise en charge des SCA non ST+ en préhospitalier. Ces patients 

peuvent être ensuite orientés directement vers l’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 précédemment citées où le sexe ratio oscille entre 

1,80 et 2,3.  

 

Dans notre étude, la moyenne d’âge des femmes est largement supérieure à 

celle des hommes. La proportion d’hommes âgés de moins de 60 ans est de 

82%. Ce rapport s’inverse après 60 ans où les femmes deviennent majoritaires 

(52%). 

 

 

Concernant la répartition des facteurs de risque, l’hypertension artérielle est le 

facteur de risque le plus fréquemment retrouvé dans notre étude (54,7%). La 

dyslipidémie apparaît aussi comme un facteur de risque important (46,2%) 

comme dans les études TIMI 11B [20], FRISC II [77] ainsi que dans les 

registres GRACE [91] et EHS [11, 85]. Les proportions de patients diabétiques 

et hypertendus sont sensiblement identiques à ceux de l’étude TIMI 11B. 

L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus fréquemment retrouvé 

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 à la 1
ère

 EHS (74,8%), au 

registre GRACE (65%) et à l’étude TIMI 11B (57%). Notre population est aussi 

moins tabagique (19,7% versus 27% dans TIMI 11B et 28% dans l’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
ème

 EHS, 32,5% pour TIMI 11B).  

 

Ces disparités s’expliquent certainement par des critères d’inclusion différents. 

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 l’étude TIMI 11B [20] et celle à partir du registre GRACE [91], il 

fallait au moins un des critères 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, à l’admission, près de 90% des patients présentaient une 

douleur thoracique mais seulement 70% décrivaient une douleur thoracique 

typique. Ainsi, au total près d’un tiers des patients avaient une présentation 

clinique atypique. Ceci concorde sensiblement avec la première étude EHS sur 

les SCA où 92,6% des patients présentaient une douleur thoracique. Par contre, 

86,9% présentaient une douleur typique. Ce dernier pourcentage chute à 80,8% 

dans la deuxième EHS. Mais, précisons que ces pourcentages incluent 

l’ensemble des SCA. 

Une étude américaine menée à l’hôpital d’Alabama entre 1993 et 1999 a montré 

que 51,7% des patients hospitalisés pour un angor instable avaient à l’admission 

une présentation clinique atypique [13]. 

 

 

L’électrocardiogramme à l’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 à l’admission comme dans la première 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’élève que dans moins de la 

moitié des cas (43,6%). Cette proportion est moins importante par rapport à 

l’étude TACTIS TIMI 18 (54%) [78] et à l’étude FRISC II (58%) [77] mais les 

critères d’inclusion étaient différents. 

On note aussi qu’un tiers des patients ayant bénéficié d’un deuxième dosage de 

la troponine après un premier dosage négatif ont une élévation de la troponine. 

Ceci souligne bien l’intérêt de répéter le dosage de la troponine après 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 à tort à 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 ceci 

représente un impact économique [92, 93]. D’autre part, il ne faut pas renvoyer 

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

 

Plusieurs études ont montré que 2 à 4% des patients avec un IDM qui s’étaient 

présentés aux Urgences, avaient été renvoyés à tort à domicile [1, 94, 95]. Plus 

récemment, l’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 à un risque de 

mortalité plus élevé [96]. Les facteurs prédictifs d’erreur diagnostique retrouvés 

dans cette étude sont : l’origine ethnique (patients n’étant pas d’ethnie blanche), 

le sexe combiné à l’âge (les femmes âgées de moins de 55 ans) et un 

électrocardiogramme normal. Le risque d’omettre un diagnostic de SCA 

conduit l’urgentiste à hospitaliser plus aisément les patients ayant des 

symptômes 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 première 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 bêta-bloquants (13,7%) et les anti-

GPIIb/IIIa (1,7%). Globalement, ces taux sont inférieurs à ceux de la deuxième 

étude EHS (aspirine : 94,5%, héparines : 72,9%, clopidogrel : 67,4%, bêta-

bloquants : 82,8% et anti-GPIIb/IIIa : 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 l’hospitalisation et non celui des 

Urgences. 

 

Nous constatons essentiellement une utilisation très modeste des bêta-

bloquants (13,7%) et des anti-GPIIb/IIIa (1,7%).  

 

Dans notre étude, seulement 16 patients (13,7%) ont bénéficié d’un traitement 

par un bêta-bloquant malgré les recommandations de la société européenne de 

cardiologie (Recommandation de classe I et niveau de preuve B) [8, 9]. 

Pourtant, l’administration des bêta-bloquants est simple puisque dans la plupart 

des cas, un traitement oral suffit [8] et représente en plus un faible coût. Une 

grande étude incluant 72000 patients du registre CRUSADE avec un SCA non 

ST+ a montré une large prescription précoce (< 24 heures) des bêta-bloquants 
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(82,5%). Les patients présentant une contre-indication au traitement étaient 

exclus. Cette étude a aussi montré qu’une administration précoce des bêta-

bloquants s’accompagnait d’une baisse significative de la mortalité hospitalière 

[97]. L’administration des bêta-bloquants dans le SCA non ST+ doit donc être 

encouragée aux Urgences. 

 

La sous-utilisation des anti-GPIIb/IIIa 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 l’admission) d’un anti-GPIIb/IIIa s’accompagnant d’un taux de 

mortalité lors de l’hospitalisation plus élevé (9,6% versus 3,6% dans le groupe 

traité par anti-GPIIb/IIIa) [93]. Une étude plus récente portant sur plus de 65000 

patients avec un SCA non ST+ montre que les anti-GPIIb/IIIa restent sous 

prescrits de façon précoce (c’est-à-dire moins de 24 heures suivant 

l’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 élévation de la troponine ou bénéficiant d’une 

revascularisation coronaire [60, 61, 65, 67, 69]. L’étude PURSUIT met en 

évidence une réduction de 7% d’évènements (décès, infarctus du myocarde) à 

30 jours chez les patients traités par eptifibatide et ne bénéficiant pas par la suite 

de revascularisation [63]. Une autre étude menée à partir de la population du 

registre NRMI montre le bénéfice d’une administration précoce des anti-

GPIIb/IIIa en terme de mortalité hospitalière. Ce bénéfice était maintenu lors de 

l’exclusion des patients subissant une revascularisation coronaire [93]. Une 

analyse de Boersma des essais CAPTURE, PURSUIT, et PRISM PLUS 

démontre que l’administration précoce des anti-GPIIb/IIIa entraîne une 

réduction significative du risque de décès et d’IDM pendant la période de 
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stabilisation médicale avant l’ICP [99]. Une étude plus récente démontre encore 

l’efficacité de cette classe si l’administration est pratiquée précocement en 

amont de la revascularisation. Cette étude met en évidence que l’administration 

précoce du tirofiban chez des patients à haut risque inclus dans une stratégie 

invasive précoce est associée à une meilleure reperfusion et à 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 IIb/IIIa aux Urgences. 

 

 

 

Un peu plus de la moitié 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 l’électrocardiogramme évoquait un 

SCA soit parce que la présentation clinique et/ou l’ECG étaient suspects d’un 

SCA. Néanmoins, parmi les 13 patients rentrés à domicile avec un seul dosage, 

seulement 3 patients ont eu un dosage à au moins 12 heures de la douleur et 6 

patients à 6 heures de la douleur. Egalement, nous constatons qu’environ un 

quart des patients rentrés à domicile n’ont pas bénéficié d’un dosage de la 

troponine à 12 heures ou plus par rapport au début de la douleur. Enfin, le délai 

médian du 2
ème

 dosage est de 8,75 heures. Par conséquent, ces données ne 

sont pas en adéquation avec les recommandations de l’ESC. En effet, elle 

recommande de répéter les dosages 6 à 12 heures après l’épisode de douleur 

thoracique. A moins que le dosage initial de la troponine n’ait été effectué au 

moins 12 heures après le dernier épisode de douleur thoracique, un deuxième 

dosage doit être pratiqué. D’ailleurs, Madame L qui avait été renvoyée à tort à 

domicile, avait bénéficié d’un seul dosage de troponine à 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 mortalité pendant l’hospitalisation est nul. Par 

contre, ce taux est de 4,9% dans la première étude européenne EHS 11 et de 

4% dans la deuxième EHS 85. 

 

Nous retrouvons ensuite un taux de mortalité à 28 jours de 2,6% et à 90 jours de 

3,4%. Ces taux sont inférieurs à la deuxième étude EHS (5,1% à 30 jours) et à 

l’étude PURSUIT (3,6% à 30 jours) 38, 85. 

 

Le taux de réhospitalisations est de 8,5% à 28 jours et de 18,8% à 90 jours. 

Mais parmi ces nouvelles hospitalisations, un tiers était programmé 

(coronarographie de contrôle ou pontage). 

 

Le taux de récidive de SCA à 28 jours est de 5,1% et s’élève à 11,1% à 90 

jours. Dans l’étude PURSUIT, le taux de récidive à 30 jours est de 11,4% mais 

n’incluait que les IDM et non l’ensemble des SCA. Cette étude portant sur près 

de 9500 patients avec un SCA non ST+ a étudié les facteurs prédictifs de 

survenue d’un décès et d’un IDM à 30 jours. Les plus importants sont : l’âge, la 

fréquence cardiaque à l’admission, la pression artérielle, le sous-décalage de 

ST, une insuffisance cardiaque et l’élévation des enzymes cardiaques 38. 

 

Les 13 patients ayant présenté 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 l’avons vu précédemment, le diagnostic du SCA non ST+ reste 

parfois un véritable challenge aux Urgences malgré l’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 siège de la douleur n’est pas thoracique.  

 

Dans notre étude, nous constatons que la démarche diagnostique pourrait être 

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 deuxième dosage de la troponine. En effet, ce délai est de 

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

[8].  

 

D’autres examens complémentaires pourraient aider à confirmer ou exclure le 

diagnostic de SCA comme l’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 indéterminé). Dans 

une étude menée sur 1000 patients aux Urgences présentant une douleur 

thoracique compatible avec une étiologie coronarienne, une épreuve d’effort 

était réalisée chez ceux considérés à bas risque. Elle a révélé une ischémie 

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 

évènement 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 à 

bas risque est donc un examen intéressant qui permet une bonne discrimination 

des patients à hospitaliser ou à renvoyer à 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 l’ESC chez 

les patients à 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 progrès à envisager tiennent à 

une plus large prescription des bêta-bloquants et des anti-GPIIb/IIIa. 

 

La faible prescription des bêta-bloquants pourrait s’expliquer par 

l’appréhension d’une dysfonction ventriculaire gauche à la phase aiguë 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 l’administration des bêta-

bloquants notamment lorsque le patient est tachycarde ou hypertendu. Ainsi, 

cette classe pharmaceutique devrait être plus largement prescrite tout en 

respectant les contre-indications (asthme, dysfonction ventriculaire gauche, 

trouble de la conduction) [8, 9]. 

 

La faible prescription des anti-GPIIb/IIIa pourrait s’expliquer par 

l’appréhension de la survenue d’un saignement majeur. Cependant la plupart 

des études montrent un risque accru faible de saignement majeur avec les anti-

GPIIb/IIIa [60-63]. Ce taux de saignement est surtout élevé chez les patients 

âgés et insuffisants rénaux. L’étude CRUSADE suggère que la plupart des 

saignements majeurs sont en rapport avec de mauvaises pratiques notamment 

des doses excessives d’anti-GPIIb/IIIa chez les personnes âgées et des doses 

excessives d’héparine. Il est donc important d’évaluer le risque de saignement 

avant l’instauration d’un traitement par un anti-GPIIb/IIIa [103]. 
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La prescription des anti GPIIb/IIIa doit être débutée précocement selon les 

recommandations de l’ESC. Ainsi, elle doit être encouragée aux Urgences 

[104]. 

 

 

 

Ce travail montre que les recommandations sur la stratégie de prise en charge 

du SCA non ST+ doivent être à nouveau diffusées au sein de ces quatre 

services d’Urgence. L’étude CRUSADE a montré une diminution de la 

mortalité hospitalière lorsque les établissements hospitaliers respectaient les 

recommandations [105]. Ces différents messages pourraient être 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 déjà 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 possèdent pas. 

Les études multicentriques 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 l’application des recommandations de l’ACC/AHA [106, 107]. 

L’étude ACSETS, incluant l’ensemble des SCA, révèle une diminution de la 

mortalité à un an parallèlement à une meilleure application des 

recommandations. L’étude GAP qui n’incluait pas les angors instables a mis en 

évidence le même impact sur la mortalité à un an mais aussi sur la mortalité à 

un mois. En revanche, ces deux études n’ont pas démontré de bénéfices en 

terme de mortalité hospitalière. 

 

Récemment des unités de prise en charge de la douleur thoracique se sont 

développées. Ces unités, en général adjacentes aux Urgences sont 

spécifiquement 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 l’efficacité des soins [17, 92]. La formation du personnel médical 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 à bas risque, l’admission au sein d’une 

unité de douleur thoracique par rapport à une admission classique aux Urgences 

réduisait le coût total des soins [109]. Une autre étude, cette fois menée chez 

des patients avec un angor instable à risque intermédiaire a montré en plus que 

cette réduction du coût ne compromettait pas la sécurité du patient lors d’un 

suivi à 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 répondre à cette situation de 

« challenge diagnostique » pour ne pas méconnaître un SCA et éviter un certain 

nombre d’hospitalisations de patients où le diagnostic de SCA est incertain. 

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

[92]. 

 

 

 

5.4  LIMITES DE L’ETUDE 

 

 

Une des limites de l’étude est le faible nombre de patients inclus (n=117) ce qui 

limite le pouvoir statistique et la puissance de l’étude. De plus, un certain 

nombre de questionnaires n’ont pas été correctement rempli notamment 

concernant l’heure de prise en charge et l’heure de sortie. Tout ceci est 

certainement en rapport avec un manque de temps dû à 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 à 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 à une étude au moment de l’appel, certains parmi 

eux exprimaient une réticence à fournir des informations sur leur santé par 

téléphone. 

 

La grande majorité des patients inclus proviennent essentiellement de deux 

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

l’ensemble de ces quatre services d’Urgence. 
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Malgré la mise en place de filières 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 

dernières 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 l’European Society of Cardiology (ESC). 

 

La démarche diagnostique est un véritable challenge pour le médecin urgentiste. Près 

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 l’électrocardiogramme normal dans un tiers des cas. Il 

faut donc s’appuyer sur l’interrogatoire, l’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 deuxième 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 bêta-bloquants (13,7%) et des anti-GP IIb/IIIa (1,7%). Le 

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

 

Dans l’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 être améliorées en appliquant une période d’observation plus longue 

afin de répéter les électrocardiogrammes et obtenir un délai supérieur pour le 2
ème

 

dosage de la troponine. Nous devons aussi prescrire plus largement le clopidogrel, les 

bêta-bloquants et les anti-GP IIb/IIIa. Nous proposons de diffuser les 

recommandations de l’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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ANNEXES 

 

 
ANNEXE 1 : Evaluation et traitement des patients avec une douleur  
     thoracique 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-
76.  
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ANNEXE 2 : RECUEIL DE DONNEES AUX URGENCES 

 
 
ETIQUETTE PATIENT                                      

                                              N° TEL PATIENT : 

                                              MEDECIN TRAITANT : 

 
 
LIEU DE VIE : 

 

-   DOMICILE 

-   MA ISON DE RETRAITE 

-   LONG SEJOUR 
 

AUTONOMIE : 

 

-   NORMALE 

-   UN PEU LIMITEE 

-   TRES LIMITEE POUR A CTES DE VIE QUOTIDIENNE 

-   A UCUNE 
 

HEURE DE PRIS E EN CHARGE MEDICALE :  

 

 

MODE D’ARRIVEE AU SAU : 

 

-   SMUR 

-   A DRESSE PAR MEDECIN TRAITANT OU SOS 

-   AMBULANCE  SIMPLE 

-   SEUL 

 

DOULEUR THORACIQUE : 

 

-   SI OUI                  HEURE DE DEBUT : 

-   SI NON                 MOTIF D’A DMISSION : 

   

SIEGE : 

 

-   MEDIOSTERNALE 

-   THORA CIQUE GA UCHE 

-   A UTRE 

 

 

TYPE : 

 

-   CONSTRICTIVE 

-   POINTE 

-   BRULURE 

-   PESA NTEUR 

-   A UTRE 

 

IRRADIATIONS : 

 

-   MA CHOIRE    DOS 

-   BRA S    A UTRE 
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TRINITRO-SENSIBLE : 

 

-   OUI 

-   NON 
 

 

FACTEURS DE RISQUE : 

 

-   TABAC   CHOLESTEROL 

-   DIABETE    HTA 

-   IDM     ANGOR 

-   AUTRE PATHOLOGIE VASCULAIRE 
 

 
 

INTERPRETATION DE L’ECG : 

 

 
 
 

 

AVIS CARDIOLOGIQUE DEMANDE :  

 

-   OUI 

-   NON  A QUELLE HEURE ? :    
 

 

 

DOSAGE DE LA TROPONINE : 

  

A  H DE LA DOULEUR :  (DOSAGE) 

 

A  H DE LA DOULEUR : (DOSAGE) 
 

 

 

TRAITEMENT INSTAURE : 

 

-   TRINITRINE     RISORDAN 

-   ASPEGIC     CLOPIDOGREL (PLAVIX®) 

-   HBPM ou HNF    ANTI GP IIb/IIIa 

-   BETA BLOQUANTS 
 

 

 

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 l’hospitalisation : 

 

  Oui    Non 

 Date :  

 Résultat : 

 

 

- Modification du traitement pendant l’hospitalisation : 

  

  Oui      Lequel : 

  Non 

 

 

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

     Oui 

     Non  

 

- Récidive d’une douleur    Oui   >        pendant l’hospitalisation 

         à domicile 

       Non 

 

- Nouvelle hospitalisation : 

    Oui 

    Non 

 

 

-  Décès 
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ANNEXE 4 : RECUEIL DE DONNEES A J 90 

 
 

 
Questions posées au médecin traitant : 

 

 

 

- Survenue d’une douleur thoracique à domicile ces 2 derniers mois : 

 

    Oui 

 

    Non 

 

 

- Nouvelle hospitalisation ces 2 derniers mois : 

 
    Oui 

 

    Non 

 

 

- Coronarographie de contrôle : 

 

    Oui      Date :   Résultats : 

 

    Non 

 

 

- Modification du traitement ces 2 derniers mois : 

 
    Oui   Lequel ? 

    Non 

 

 

-  Décès  
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Objectif : Etablir un registre départemental des SCA non ST+ afin d’évaluer la prise en 
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