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I) INTRODUCTION 

 

            a. Démarche diagnostique devant une douleur thoracique 

La douleur thoracique est un symptôme extrêmement fréquent (5 à 10% des 

consultations aux Urgences) qui pose les problèmes de ses étiologies avec des 

pronostics extrêmement variés 1-3.  

Pour les médecins urgentistes et les cardiologues confrontés à cette 

symptomatologie dans un service d’Urgences, il importe de faire rapidement un 

diagnostic étiologique et d'orienter le patient vers un service adapté, surtout 

lorsque la douleur thoracique correspond à une situation d'urgence impliquant un 

traitement immédiat 4-7. 

Comme l’énoncent les recommandations européennes des Sociétés 

Européenne de Cardiologie (ESC) et Française de Médecine d’Urgence 

(SFMU), le diagnostic sera orienté par un interrogatoire précis, l'examen 

clinique et des examens complémentaires simples tels que 

l'électrocardiogramme (ECG), la radiographie pulmonaire, les dosages 

biologiques des marqueurs d’ischémie myocardique: CPK, fraction MB des 

CPK, Troponine I ou Troponine T (ultrasensible) et D - Dimères 5-10. 
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            b. Etiologies des douleurs thoraciques 

Les principales étiologies de douleur thoracique sont représentées par les 

causes : cardiovasculaires, pulmonaires, digestives, ostéo - articulaires et 

psychogènes (restant un diagnostic d’élimination)  3, 11-14. (Figure 1) 

 

                 

  Figure 1 : Etiologies des douleurs thoraciques non cardiaques. 
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Ainsi, la majorité des patients admis aux Urgences pour douleur thoracique 

n’ont pas une douleur thoracique d’origine cardiovasculaire 3, 11-14.  

Certaines causes de douleur thoracique mettant en jeu le pronostic vital (telles 

que l'infarctus du myocarde, l'embolie pulmonaire, la tamponnade, la dissection 

aortique, le pneumothorax compressif ou la rupture oesophagienne) doivent 

toujours être recherchées en urgence pour une prise en charge optimale et rapide  

3, 10, 14-17. 
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            c. Epidémiologie, physiopathologie, sémiologie et traitement de 

l’angor stable 

                ° Epidémiologie  

La prévalence et l'incidence de l’angor stable sont difficiles à évaluer et varient 

suivant les études, en fonction de la définition qui est utilisée 8. 

La prévalence de l'angor stable augmente avec l'âge dans les deux sexes :  de 5 - 

7% chez les femmes âgées de 45 - 64 ans à 10 - 12% chez les femmes âgées de 

65 - 84 ans et de 4 - 7% chez les hommes âgés 45 - 64 ans à 12 - 14% chez les 

hommes âgés de 65 - 84 ans 8, 17.  

L’incidence annuelle de l’angor stable est environ de 1% dans les populations 

occidentales chez les hommes âgés de 45 - 65 ans, avec une fréquence 

légèrement plus élevée chez les femmes âgées de 45 - 65 ans. Il existe une forte 

augmentation de l'incidence avec l'âge chez les hommes et les femmes âgés de 

75 - 84 ans, atteignant près de 4% 8, 17-18.  

 

 

 

 

 



24 

 

                ° Physiopathologie 

Différents mécanismes physiopathologiques sont impliqués dans l’angor stable :  

 - une obstruction athéromateuse sur une ou plusieurs artères coronaires, 

- un spasme focal ou diffus d’une ou plusieurs artères coronaires normales ou 

athéromateuses, 

- une dysfonction micro - vasculaire 8. (Figure 2) 

Ainsi, l’angor stable correspond le plus souvent à une aggravation lente et 

progressive d’une lésion athéromateuse stable. L'ischémie myocardique et 

l'hypoxie dans l’angor stable sont causées par un déséquilibre  transitoire  entre 

l'apport de sang et la demande métabolique  8.  

                           

Figure 2: European Society of Cardiology (ESC). Guidelines on the management of 

stable coronary artery disease. European Heart Journal 2013. 
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                 ° Clinique 

La douleur thoracique de l’angor stable est habituellement une douleur 

survenant à l'effort et cédant à l’arrêt de l’effort dans le cadre d’un angor 

d’effort, habituellement médio - thoracique, rétrosternale, possiblement latéro - 

thoracique gauche, irradiant vers le membre supérieur gauche et/ou le cou et la 

mâchoire 8, 14, 19. Il s'agit d'une douleur constrictive, en « étau », à type de 

pesanteur, semblable à un « coup de poignard » 3, 8, 14, 19. Elle est souvent    

trinitro - sensible, ce qui peut être mis en évidence par la prise de Trinitrine 

sublinguale, entrainant une régression partielle ou complète de la douleur 8, 20, 21. 

Cependant, il faut garder à l'esprit qu'il existe des formes tout à fait atypiques 

(siège latéro - thoracique droit ou épigastrique, à type de brûlures ou de 

picotements…) 2, 8, 9, 22. (Figure 3) 

 

Figure 3: European Society of Cardiology (ESC). Guidelines on the management of stable coronary 

artery disease. European Heart Journal 2013. 
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La présence de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire renforce la 

suspicion d’angor stable et donc d'une origine coronarienne de la douleur 2, 8, 23. 

               ° ECG 

Les examens complémentaires sont généralement peu informatifs en dehors 

des crises. L'ECG de repos est le plus souvent normal. On s'attachera cependant 

à rechercher l'existence de séquelles d’ischémie ou de nécrose myocardique à 

l’ECG (ondes T négatives, ondes Q) 8, 9, 24.  

               ° Troponine 

Chez un patient hospitalisé aux Urgences, le dosage biologique des marqueurs 

d’ischémie myocardique : CPK, fraction MB des CPK (non dosés en 

systématique au Centre Hospitalo - Universitaire (CHU) de Rouen), 

Troponine I (non dosée au CHU de Rouen) ou Troponine T (ultrasensible) 

sera réalisé et aura une valeur à la fois diagnostique et pronostique. Celle - ci 

sera le plus souvent normale. 8, 25-29. 

                ° Traitement  

L’hospitalisation n’est pas obligatoire. En externe, un coroscanner, une épreuve 

d’effort ou un  test ischémique (échographie  d’effort ou dobutamine, 

scintigraphie myocardique, IRM cardiaque) seront alors recommandés en vue de 

confirmer le diagnostic, stratifier le risque et discuter d’une éventuelle 

revascularisation coronaire 8. 
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d. Epidémiologie, physiopathologie, sémiologie et traitement de 

l’angor instable et du SCA 

Ce sont l’ECG et la Troponine qui permettent de classer une douleur thoracique 

angineuse en angor instable, syndrome coronarien aigu sans sus décalage du 

segment ST (SCA ST-) ou syndrome coronarien aigu avec sus décalage du 

segment ST (SCA ST +) 5, 6. (Figure 4) 

  

Figure 4: European Society of Cardiology (ESC). Guidelines for the management of acute   

myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation. European Heart Journal 2012. 
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                ° Epidémiologie  

Les données des registres montrent que le SCA ST - est plus fréquent que le SCA 

ST + (IDM). L'incidence annuelle du SCA ST - est de 300 pour 100.000 habitants, 

contre 70 pour 100.000 habitants pour le SCA ST + 5, 6, 30-36. 

Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), sur 50 millions de décès 

annuels dans le monde, les cardiopathies ischémiques sont la première cause de 

mortalité toutes causes confondues avec 7,2 millions de décès d’origine coronaire 

(12,8% des décès toutes causes confondues) 5, 6, 30-36.  
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                  ° Physiopathologie 

Le SCA résulte d’une thrombose coronaire aiguë (persistante en cas SCA ST +) 

secondaire à une rupture de plaque d’athérome entrainant l’agrégation 

plaquettaire puis l’occlusion coronaire, concomitante ou non d’une 

vasoconstriction, provoquant une réduction brusque critique du flux sanguin. 

Cette rupture de plaque survient à partir d’une lésion athéromateuse 

préexistante. Dans le processus complexe de la rupture de la plaque, 

l'inflammation est un élément clé physiopathologique 5, 6, 37, 38.  

La plaque d’athérome est un épaississement localisé au niveau de l’intima 

artérielle et se compose de deux parties : le corps lipidique au centre de la 

plaque (les lipides sont localisés à l’intérieur de monocytes et de macrophages 

spumeux) et une chape fibreuse entourant le corps lipidique (faite de cellules 

musculaires lisses et de collagène) 5, 6, 37, 38. On distingue la plaque « dure » très 

riche en collagène et pauvre en lipides et la plaque « molle » riche en lipides et 

recouverte d’une mince chape fibreuse 5, 6, 37, 38. Cette chape fibreuse est souvent 

plus fine sur les bords de la plaque, instable et donc susceptible de s’ulcérer et 

de se rompre plus facilement 5, 6, 37, 38. La rupture de cette chape entraîne une 

dissection de l’intima par introduction de sang luminal dans le cœur lipidique de 

la plaque 5, 6, 37, 38. Un thrombus intracoronaire riche en plaquettes mais aussi en 

globules rouges et fibrine se forme dans l’intima aboutissant à une expansion de 

la plaque 5, 6, 37, 38. Au niveau du site de rupture de plaque, un thrombus se forme 
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sans occlure initialement la lumière 5, 6, 37, 38. L’évolution secondaire sera soit 

l’occlusion complète de l’artère, soit la dissolution du thrombus, soit une 

cicatrice de fissuration avec stabilisation de la plaque devenant cependant plus 

volumineuse  5, 6, 37, 38. (Figure 5) 

Le mécanisme de formation d’un thrombus est lié soit à une rupture / fissuration 

de plaque, soit à une érosion de plaque : 

- la rupture / fissuration de plaque est impliquée dans plus de 85% des 

thrombi chez des hommes ayant une dyslipidémie 39, mais également dans 

la mort subite survenant pendant l’effort 40. Elle est liée à une déchirure de 

la plaque avec exposition du cœur lipidique thrombogène à la lumière 

artérielle. Le thrombus se forme au sein de la plaque puis s’étend vers la 

lumière artérielle. Ces lésions tendent à être plutôt excentriques. 

- l’érosion est retrouvée dans 50% des thrombi chez les femmes. Dans ce 

cas, il y a une dénudation endothéliale sur un segment athéromateux 

concentrique avec un thrombus qui sera adhérent sur la plaque 41. Ces 

érosions sont le plus souvent associées à des micros - embols distaux 

notamment dans les vaisseaux de taille inférieure à 120 microns, en 

comparaison à la rupture de plaque 41. Notons qu’en cas d’érosion, la 

plaque est macroscopiquement intacte. 
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La vulnérabilité d’une plaque dépend plus de son type que de sa taille. 

Certains facteurs augmentent cette vulnérabilité : un large cœur lipidique 

(plus de  50% du volume de la plaque), une chape fibreuse fine, une 

accumulation de cellules inflammatoires. 

Les études autopsiques montrent une  absence de corrélation entre la sévérité de 

la plaque et sa vulnérabilité, ce qui explique que le caractère serré des lésions 

évaluées par la coronarographie est faiblement prédictif de l’évolution vers une 

occlusion coronaire 42. Des études angiographiques ont montré que 68% des 

occlusions surviennent sur des lésions jugées auparavant comme de taille 

inférieure à 50% 43. 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

  

          Figure 5 : D. Attias. Cardiologie et maladies vasculaires. ENC Médecine 2013-2014. 
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Les conséquences myocardiques sont la destruction cellulaire se propageant de 

l’endocarde jusqu’à l’épicarde  5, 6, 37, 38. Cette destruction est rapide, débutant 30 

à 45 minutes après le début de la thrombose, et en moyenne 50% de la zone à 

risque est détruite en 2 heures et 80% en 12 heures 5, 6, 37, 38. Cette vitesse de 

destruction est cependant variable d’un patient à l’autre car dépendante de la 

circulation collatérale 5, 6, 37, 38. 

La nécrose myocardique entraine le plus souvent une altération de la fonction 

ventriculaire gauche, plus ou moins importante selon l’étendue de la nécrose      

5, 6, 37, 38. Si la nécrose myocardique est rapidement irréversible, il peut parfois 

persister des territoires ischémiques viables, pouvant récupérer après 

revascularisation myocardique 5, 6, 37, 38. La conséquence de cette nécrose est 

l’apparition d’une zone myocardique fibreuse non contractile (akinétique) et 

donc une altération de la fraction d’éjection du ventricule gauche 5, 6, 37, 38. 

 

 

 

 

 

 



33 

 

                     ° Clinique 

La douleur thoracique du SCA est caractérisée par son début brutal, spontané, au 

repos, souvent nocturne, sa résistance à la Trinitrine et sa durée prolongée 

(souvent supérieure à 20 minutes) 5, 6. Il s’agit habituellement d’une douleur de 

repos, médio - thoracique, rétrosternale, constrictive, en étau, à type de 

pesanteur, semblable à un « coup de poignard », irradiant dans le membre 

supérieur gauche et/ou le cou et la mâchoire 5, 6, 44-46. (Figure 6) 

 

   Figure 6 : Sémiologie de la douleur thoracique d’origine coronarienne. British Medical Journal 1995. 

Cette douleur thoracique peut être atypique ou accompagnée de signes digestifs à 

type de nausées ou de vomissements (notamment dans les infarctus inférieurs)    

5, 6, 22, 47. 

Le SCA peut être également « silencieux » (indolore), notamment chez les 

patients diabétiques 5, 6.  

La présence de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire renforce la 

suspicion de SCA et donc d'une origine coronarienne de la douleur  5, 6, 23. 
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                      ° ECG  

Le diagnostic est conforté par l'ECG qui peut montrer l'apparition d'ondes T 

symétriques positives dans le territoire ischémique, suivie de l'apparition 

d'ondes de Pardee (sus décalage du segment ST, convexe, dans au moins deux 

dérivations consécutives) avec un miroir dans les dérivations opposées en cas 

de SCA ST + récent, qui évolueront sans traitement vers l'apparition d'ondes T 

négatives puis d’ondes Q de nécrose 5, 6, 46, 48-54.  

En cas de SCA ST -, l’ECG peut être normal, montrer des ondes T négatives ou 

un sous décalage du segment ST 5, 6, 46, 48-50, 56. 

                        ° Troponine 

Le diagnostic est facilité par le dosage biologique des marqueurs d’ischémie 

myocardique : CPK, fraction MB des CPK (non dosés en systématique au 

CHU de Rouen), Troponine I (non dosée au CHU de Rouen) ou Troponine 

T (ultrasensible). Celle - ci est alors supérieure à la normale, beaucoup plus élevée 

en cas de SCA ST + (où se produit une véritable ischémie myocardique prolongée) 

qu’en cas de SCA ST -  5, 6, 57-66.  
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                         ° Traitement 

Le diagnostic de SCA est urgent devant la nécessité de la mise en place d’un 

traitement approprié urgent (anti - agrégants plaquettaires, héparine, statine, bêta - 

bloquants +/- IEC) et d’une revascularisation coronaire urgente dans le cas d’un 

SCA ST +, semi - urgente (dans les 24 à 48 heures) dans le cas d’un SCA ST - 

sauf si à haut risque ischémique, avec dans la plupart des cas une angioplastie et 

une mise en place d’une endoprothèse (stent) dans l’artère coronaire responsable 

dans le cadre d’une hospitalisation aux Soins intensifs de Cardiologie                     

5, 6, 67-72. (Figure 7) 

  

          Figure 7: D. Attias. Cardiologie et maladies vasculaires. ENC Médecine 2013-2014. 
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e. Algorithme décisionnel devant une douleur thoracique suivant 

les recommandations de l’ESC en 2013  

Suivant les recommandations de l’ESC en 2013, la conduite à tenir devant une 

douleur thoracique est résumée dans l’algorithme suivant 8 : (Figure 8) 

 

Figure 8 : Algorithme décisionnel devant une douleur thoracique suivant les recommandations de 

l’ESC en 2013. 
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f. Objectifs de l’étude 

Compte tenu des étiologies diverses des douleurs thoraciques, de la fréquence et 

de la gravité potentielle du SCA, celles - ci représentent un réel problème de 

santé publique avec la nécessité d’un diagnostic précoce pour la mise en place 

d’un traitement médicamenteux approprié urgent et d’une revascularisation 

coronaire efficace urgente ou semi - urgente.  

L’objectif  principal de cette étude descriptive était de : déterminer quels étaient 

les facteurs prédictifs cliniques, électrocardiographiques et biologiques aux 

Urgences impliqués dans une hospitalisation en Cardiologie chez tous les 

patients ayant consulté pour une douleur thoracique aux Urgences médicales du 

CHU Charles Nicolle de Rouen pendant 1 mois. 

Les objectifs secondaires étaient de :  

- réaliser  une « photographie » des Urgences à un moment M afin de déterminer 

la prévalence des douleurs thoraciques d’origine cardiaque aux Urgences  du 

CHU Charles Nicolle de Rouen,  

- déterminer le pourcentage de patients consultant de façon spontanée aux 

Urgences sans consultation préalable auprès de leur médecin traitant (un 

pourcentage élevé pouvant expliquer  la sur - fréquentation des Urgences à 

Rouen et en France),  

 



38 

 

- évaluer la qualité des soins pour les patients consultant pour douleur thoracique 

aux Urgences : prise en charge puis orientation dans les différents services de 

soins ou pour leur retour à domicile en les contactant par téléphone à un mois 

dans le cadre d’un suivi,  

- confirmer le problème de démographie médicale en Haute - Normandie en 

déterminant le pourcentage de patients ayant revu leur médecin généraliste et un 

cardiologue  à 1 mois, 

- déterminer l’utilité éventuelle d’un Centre de douleur thoracique au CHU 

Charles Nicolle de Rouen, 

- établir un score permettant aux Urgences d’orienter précocement un patient se 

présentant pour une douleur thoracique en Cardiologie. 

 

Ainsi, tous les patients ayant consulté aux Urgences médicales du CHU Charles 

Nicolle de Rouen pour une douleur thoracique pendant un mois (du 7 octobre au 

7 novembre 2013) ont été inclus puis joints par téléphone à 1 mois de leur 

consultation aux Urgences afin de déterminer leur devenir. 
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II) MATERIELS ET METHODES 

                    a. Inclusion 

L’étude observationnelle, prospective, unicentrique a donc été réalisée aux 

Urgences médicales du CHU Charles Nicolle de Rouen du 7 octobre au 7 

novembre 2013.  

Tous les patients consécutifs ayant consulté aux Urgences durant cette période 

avec comme motif principal une douleur thoracique ont été inclus dans l’étude.  

Il a été constaté 380 entrées aux Urgences médicales pour douleur thoracique 

durant cette période, soit 372 patients différents. En effet, 6 patients ont consulté 

deux fois aux Urgences durant cette période pour douleur thoracique et 1 patient 

trois fois. 
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b. Recueil 

Il avait été remis aux médecins urgentistes (externes, internes, chefs de 

cliniques, praticiens hospitaliers) un questionnaire comprenant : (Figure 9) 

-  les caractéristiques générales : nom, prénom, sexe, date de naissance, date 

d’entrée aux urgences du patient, numéro de CPAGE (codage informatique de 

chaque patient), numéros de téléphone (fixe et portable),  

- les antécédents personnels cardiologiques : les antécédents ou non de 

cardiopathie ischémique, les facteurs de risque cardiovasculaire : un tabagisme 

actif ou sevré, une dyslipidémie, une hypertension artérielle (HTA), un diabète, 

un surpoids (défini comme un Indice de Masse Corporelle (IMC) supérieur à 25 

kg/m²), une coronaropathie familiale, 

-  le mode d’arrivée aux Urgences (amené par le SAMU ou les pompiers, 

adressé par le médecin traitant ou arrivant directement de son domicile), 

- les caractéristiques de la douleur thoracique (la durée, l’intensité,                     

la trinitro - sensibilité, constrictive ou non, la localisation médio - thoracique, 

rétrosternale, l’irradiation dans le bras gauche, le cou, la mâchoire, le dos, 

l’augmentation à l’inspiration profonde, la présence au repos et / ou à l’effort, la 

similarité avec une douleur thoracique antérieure, coronarienne ou non),  
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- le traitement habituel cardiologique (antiagrégants plaquettaires (Kardégic®,  

Plavix® (Clopidogrel), Efient® (Prasugrel), Brilique® (Ticagrelor)), Statine, 

Bêta - bloquants, Inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC)),  

- la description de l’ECG (per critique ou non, normalité ou anormalité, sus 

décalage du segment ST, sous décalage du segment ST, négativation des ondes 

T, onde Q de nécrose),  

- le dosage de la Troponine T ultrasensible (un seul dosage ou un cycle avec un 

deuxième dosage à trois heures du premier),  

- la demande éventuelle de l’avis de l’interne de cardiologie de garde, s’étant 

déplacé ou par téléphone,  

- le diagnostic final, le mode de sortie (domicile, hospitalisation dans un service, 

notamment en Cardiologie),  

- le traitement de sortie.  
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THESE: Douleur thoracique aux Urgences du 07/10/13 au 08/11/13            Etiquette 
patient : 
Quentin Landolff, Matthieu Godin, Nicolas Peschanski, Eric Durand, Luc-Marie Joly, Hélène Eltchaninoff 
 
N° CPAGE…………………… 
……………………………………………………………………………… Age ……… ans 
Nom et prénom de patient ………………………………………………………………………… DDN 
(_ _/_ _ /_ _ _ _) 
Téléphone…………………………………………………… 
 

Provenance du patient :   SAMU_  /   Pompiers_  /   Médecin traitant_  /   Domicile_ 

Caractéristiques  de la douleur thoracique :    Durée : _ _h_ _min      Intensité (EVN) : _ _/10 
Sensibilité TNT :    oui _    non _   non fait_           Calmée par le repos :    oui_     non_ 
Médio-thoracique :     oui _      non _ 
Rétro sternale :     oui _      non _ 
Constrictive :     oui _      non _ 
Irradiations :     bras gauche _      /    cou _       /    mâchoires _      /     dos_ 
A l’effort :   oui_    non_            Au repos :   oui _    non_      A l'inspiration profonde : oui_   non_ 
Identique à des épisodes douloureux étiquetés :     oui _      non _ 
Coronariens :    oui _       non _ 
 
ATCD cardio-vasculaires : 
Coronaropathie / Cardiopathie ischémique :    oui_     non_ 
Traitement(s) cardiologique(s) à l’entrée : KARDEGIC_ /  PLAVIX_, EFIENT_, BRILIQUE_ /  
STATINE_ / BETA-BLOQUANTS_  /  IEC_ 
 
Facteurs de risque cardio-vasculaires : 
Tabac :   oui _     non _ 
Diabète :   oui _    non _ 
HTA:    oui _    non _ 
Surcharge pondérale/obésité (IMC > 25) :    oui _    non _ 
Dyslipidémie:    oui _     non _ 
ATCD cardiologiques familiaux :    oui _      non _ 
 
Caractéristiques ECG : 
Per critique :    oui_      non_ 
·  ECG normal :     oui _     non _ 
·  ECG anomalies spécifiques : Sus ST oui _ non _ / Sous ST oui _ non _/ Ondes T négatives  oui _ 
non _/ Onde Q  de nécrose  oui _ non_ 
 
Résultats Troponine Tc:      Tropo 1 = _ _ , _ _ ng/ml         Tropo 2 ( > H3) = _ _ , _ _ ng/ml 
 
Avis cardiologique :      Déplacé_    /    Téléphonique_      /  Aucun_ 
 
Orientation définitive : USI CARDIO CHU _   / USIC Saint-Hilaire _    / Cardiologie CHU non-
USI _  / Autres services_    / UHCD _    / Domicile _ 
 
Diagnostic final retenu : Traitement de sortie :  KARDEGIC_   /  PLAVIX_ ,  EFIENT_ , 
BRILIQUE_  /  STATINE_  /  BETA-BLOQUANTS  _ /  IEC_/  NATISPRAY_ 
 

                        Figure 9 : Fiche de recueil des patients à leur arrivée aux Urgences. 
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Seuls 50 questionnaires ont été remplis par les médecins urgentistes. 

Les dossiers médicaux des 3402 patients ayant consulté aux Urgences médicales 

du CHU Charles Nicolle de Rouen durant cette période pour n’importe quel 

motif (douleur thoracique ou autre) ont donc dû être vérifiés pour éviter les biais 

d’inclusion et ainsi inclure le plus grand nombre de malades possible, afin 

d’avoir un recueil le plus exhaustif possible. 
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c. Suivi à 1 mois 

Dans le cadre du suivi, un recueil téléphonique a été réalisé à 1 mois pour 

connaitre le devenir des patients et donc savoir: (Figure 10) 

- s’ils avaient eu de nouvelles douleurs thoraciques, identiques ou non aux 

précédentes, typiques d’une origine coronarienne ou non,  

- s’ils étaient vivants ou non, 

- s’ils avaient vu en consultation leur médecin traitant ou un cardiologue depuis 

la sortie,  

- s’ils avaient eu des examens complémentaires cardiologiques (ECG, épreuve 

d’effort, scintigraphie myocardique, échographie cardiaque transthoracique, 

échographie cardiaque de stress à la dobutamine, coroscanner, imagerie par 

résonance magnétique (IRM) cardiaque, coronarographie),  

- s’ils avaient été réhospitalisés au CHU Charles Nicolle de Rouen ou dans un 

autre hôpital, pour un motif cardiologique ou non,  

- si leur traitement de sortie avait été modifié par le médecin traitant ou le 

cardiologue traitant.  
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THESE: Rappel Douleur thoracique à 1 mois 
Quentin Landolff, Matthieu Godin, Nicolas Peschanski, Eric Durand, Luc-Marie Joly, Hélène Eltchaninoff 
 
N° CPAGE…………………… ……………………………………………………………………… Age ……… ans 
Nom et prénom de patient ………………………………………………………………………DDN (_ _/_ _ /_ _ _ _) 
Téléphone…………………………………………………… 
 
Vivant : oui / non 
 
Compléter FDRCV ou autres : 
 
Consulte auprès de : MT_   oui / non        Cardiologue_   oui / non 
Urgences_   oui / non                            Service cardiologie _ oui / non 
 
Bilan réalisé : EE ou scinti ou echo dobu 
Scanner coronaire 

Coronarographie /APTL 
RP ou scanner autre 

Autre 
 
Pour Nouvelle  Douleur thoracique : oui_   / non_ 
identique à la précédente consult ou hospit : oui_   / non_ 
 
Réhospitalisation : oui / non                     Quand ? Cause ? Diagnostic retenu ? 
 
 
Ttt actuel : Kardegic /  Plavix-Brilique- Efient / B- / TNT patch / Statines / IEC 
 
 
Avis cardiologique aux urgences :      Déplacé_    /    Téléphonique_      /  Aucun_ 
 
Hospitalisation : oui _  / non _    : USI CARDIO CHU _   / USIC Saint-Hilaire _    / Cardiologie CHU 
non-USI _  / Autres services_    /  UHCD _    / Domicile _ 
 
Caractéristiques ECG : 
Per critique :    oui_      non_ 
·  ECG normal :     oui _     non _ 
·  ECG anomalies spécifiques : Sus ST oui _ non _ / Sous ST oui _ non _/ Ondes T négatives  oui _ 
non _/  Onde Q  de nécrose  oui _ non_ 
 
Résultats Troponine Tc :      Tropo 1 = _ _ , _ _ ng/ml         Tropo 2 ( > H3) = _ _ , _ _ ng/ml 
 
Diagnostic final retenu : 
 
Traitement de sortie :  KARDEGIC_   /  PLAVIX_ ,  EFIENT_ , BRILIQUE_  /  
STATINE_  /  BETA-BLOQUANTS  _ /  IEC_/ NATISPRAY_ 
 
 

 

                       Figure 10 : Fiche de recueil lors de l’appel téléphonique à 1 mois. 
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d. Analyse statistique 

L’analyse statistique a été réalisée par le test exact de Fisher pour les 

comparaisons de distributions (variables qualitatives). Pour les données 

quantitatives à distribution non normale, un test non paramétrique (test de   

Mann - Whitney - Wilcoxon) a été utilisé. Le seuil de significativité retenu était 

celui de 5%. 

Les variables cliniques les plus pertinentes (les plus prédictives d’une 

hospitalisation en Cardiologie en analyse univariée avec un p < 0,1) ont été 

inclues dans une analyse multivariée de type régression logistique pas à pas afin 

d’affiner les résultats et de déterminer à l’aide d’un score quels étaient les 

facteurs cliniques, plus ou moins indépendants, statistiquement les plus 

prédictifs d’une hospitalisation en Cardiologie pour aboutir à un score.  

Le logiciel SPSS a été utilisé pour ces différentes analyses. 
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III) RESULTATS 

 

a. Recueil 

Durant la période d’inclusion du 7 octobre au 7 novembre 2013, 3402 patients 

ont consulté aux Urgences, dont 380 pour une douleur thoracique (ce qui 

représente 372 malades différents car 6 patients ont consulté deux fois et 1 

patient trois fois), soit 11% des hospitalisations aux Urgences médicales du 

CHU  Charles Nicolle  de Rouen. (Figure 11) 

Les médecins urgentistes ont rempli la fiche de recueil pour 50 patients, soit 

pour 13,2% seulement des patients s’étant présentés aux Urgences durant la 

période d’inclusion. 

Ainsi, les 330 patients restants ont été inclus grâce à un travail rétrospectif 

quotidien réalisé le lendemain de leur hospitalisation aux Urgences.  
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                                                      Figure 11 : Diagramme de flux. 

 

 

 

3402 patients ont consulté aux Urgences 
médicales en 1 mois 

372 patients ont consulté aux Urgences médicales 
pour douleur thoracique (soit 380 entrées) 

345 patients appelés à 1 mois 

334 patients vivants joints 
au téléphone 

3022 patients ont consulté aux Urgences 
médicales pour un autre motif 

27 patients (7,2%) perdus de vue à 1 mois 

11 patients décédés à 1 mois 
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b. Analyse démographique 

Notre population de 380 entrées pour douleur thoracique comportait 207 patients 

de sexe masculin (54,5%) et 173 de sexe féminin (45,5%). 

L’âge moyen des patients était de 51 ans, l’âge médian 48,5 ans, l’âge minimum 

16 ans, l’âge maximum  94 ans. 

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, on retrouvait 135 patients 

(35,5%) tabagiques, 129 (34%) hypertendus, 43 (11,3%) diabétiques, 96 

(25,3%) ayant une hypercholestérolémie, 46 (12,1%) en surpoids (avec un 

indice de masse corporelle supérieure à 25 kg/m²), 35 (9,2%) ayant une notion 

de coronaropathie familiale. (Figure 12) 

 

 

                                                  Figure 12 : Facteurs de risque cardiovasculaire.  
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Concernant le traitement à l’entrée aux Urgences, 58 patients (15,3%) prenaient 

du Kardégic®, 20 (5,3%) du Plavix®, 3(0,8%) de l’Efient®, 3(0,8%) du 

Brilique®, 71 (18,7%) une statine, 66 (17,4%) un bêta - bloquant et 43 (11,3%)  

un  IEC. (Figure 13) 

  

                                                Figure 13 : Traitement à l’arrivée aux Urgences. 

 

On retrouvait un antécédent médical personnel de cardiopathie ischémique chez 

50 patients (13,1 %). 

Parmi ces 50 patients (ayant une cardiopathie ischémique connue), 21 (42%) ont 

été hospitalisés en Cardiologie dont 15 (30%) avec comme diagnostic final un 

nouveau SCA. 
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c. Mode d’arrivée aux Urgences 

Concernant le mode d’arrivée aux Urgences, 45 patients (11,8%) ont été amenés 

par le SAMU, 45 (11,8%) par les pompiers (probablement après avoir été 

régulés par le SAMU). (Figure 14) 

52 (13,7%) ont été adressés par le médecin traitant et 238 (62,7%) se sont 

présentés de façon spontanée aux Urgences. 

  

                             Figure 14 : Mode d’arrivée aux Urgences. 
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d. Sémiologie de la douleur thoracique 

Concernant les caractéristiques de la douleur thoracique, 217 patients (57,1%) 

avaient une douleur médio - thoracique, 204 (53,7%) rétrosternale, 162 (42,6%) 

constrictive, 66 (17,4%) augmentée à l’inspiration profonde, 64 (16,8%) 

irradiant dans le bras gauche, 9 (2,4%) irradiant dans le cou,  17 (4,5%) irradiant 

dans la mâchoire, 19 (5%) irradiant dans le dos, 58 (15,3%) une douleur 

thoracique à l’effort, 362 (95,3%) au repos, 17 (4,5%) calmée par le repos, 53 

(13,9%) identique à une douleur thoracique ancienne, 15 (3,9%) à une douleur 

thoracique ancienne étiquetée coronarienne. (Figure 15) 

 

                                       Figure 15 : Caractéristiques de la douleur thoracique (DT). 
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DT irradiant dans le cou
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DT calmée par le repos

DT irradiant dans la mâchoire

DT irradiant dans le dos

DT identique à une DT précédente

DT à l'effort
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DT médio-thoracique

DT au repos
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Ainsi, une douleur thoracique typique d’une origine coronarienne, définie 

comme une douleur associant les caractères : médio - thoracique, rétrosternal et 

constrictif a motivé la venue aux Urgences de 125 patients (32,9%) 

Parmi les 125 patients ayant consulté pour une douleur thoracique typique d’une 

origine coronarienne, seuls 40 (32%) ont été hospitalisés en Cardiologie.  

Parmi les 85 patients ayant présenté une douleur thoracique typique d’une 

origine coronarienne et n’ayant pas été hospitalisés en Cardiologie, seul 1 

patient (1,2%) dont le diagnostic final était un angor stable a été hospitalisé dans 

le mois en Cardiologie, à la Clinique Saint-Hilaire, à la demande du cardiologue 

traitant et a bénéficié d’une revascularisation coronaire. 

L’utilisation du test à la Trinitrine aux Urgences a été faible, pour seulement 44 

patients (11,6%). Ce test était couplé ou non avec la réalisation d’un ECG. 

Parmi ces 44 patients, une douleur thoracique trinitro - sensible a été retrouvée 

chez 7 patients (15,9%). 
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e. Electrocardiogramme 

Tous les patients sauf 1 ont eu un ECG aux Urgences. 

Un ECG per-critique a été réalisé chez 309 patients (81,3%) ; il était normal 

chez 199 patients (64 ,4%). 

Un ECG normal était retrouvé chez 241 patients (63,4%). 

Ainsi, un ECG avec des troubles de la repolarisation évocateurs d’une 

pathologie coronarienne (sus décalage du segment ST, sous décalage du 

segment ST, négativation des ondes T, onde Q de nécrose) était constaté chez 73 

patients (19,2%). 

Parmi les patients ayant des troubles de la repolarisation à l’ECG, 19 (26%) 

avaient un ECG avec un sus décalage du segment ST, 18 (24,7%) un sous 

décalage, 36 (49,3%) des ondes T négatives, 15 (20,6%) des ondes Q. 

Parmi les 70 patients hospitalisés en Cardiologie, un ECG avec des troubles de 

la repolarisation évocateurs d’une pathologie coronarienne était retrouvé chez 40 

patients (57 ,1%). 

Ainsi, un ECG avec des troubles de la repolarisation évocateurs d’une 

pathologie coronarienne n’a pas entraîné une hospitalisation en Cardiologie pour 

33 patients (45,2%). Parmi ces 33 patients, 22 étaient rentrés à domicile. A 1 

mois, 17 avaient vu leur médecin traitant et / ou un cardiologue, 1 a consulté 

dans le mois aux Urgences pour une douleur intercostale et 1 a été perdu de vue. 
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f. Evaluation  biologique 

Un dosage de Troponine T ultrasensible a été réalisé chez 326 patients (85,8%). 

Un cycle de Troponine T ultrasensible (2 dosages à au moins 3h d’intervalle) a 

été réalisé chez 107 patients (28,1%). 

Le dosage de Troponine T ultrasensible était anormal (supérieur ou égal à 14 

pour le premier et / ou le deuxième dosage) chez 89 patients (23,4%). Parmi ces 

89 patients, un ECG avec des troubles de la repolarisation évocateurs d’une 

pathologie coronarienne (sus décalage du segment ST, sous décalage du 

segment ST, négativation des ondes T, onde Q de nécrose) était retrouvé chez 36 

patients (40,4%). 

Chez les patients hospitalisés, la médiane du premier  dosage de Troponine T 

ultrasensible était  62,5 (min : 3, max : 3760), contre 4 (min : 3, max : 81) chez 

les patients non hospitalisés. 

Chez les patients hospitalisés, la médiane du deuxième  dosage de Troponine T 

ultrasensible était 138,5 (min : 3, max : 5190), contre 9 (min : 3, max : 134) chez 

les patients non hospitalisés. 

Parmi les 70 patients hospitalisés en Cardiologie, 3 (4,3%) n’ont pas eu un 

dosage de Troponine T ultrasensible aux Urgences et un dosage anormal était 

constaté chez 54 patients  (77,1%). 
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Parmi les 310 patients non hospitalisés en Cardiologie, 51 (13,4%) n’ont pas eu 

un dosage de Troponine T ultrasensible aux Urgences et un dosage anormal était 

constaté chez  39 patients (10,2%). 

 

Les caractéristiques générales des 380 entrées étaient donc les suivantes: (Tableau 1) 

Caractéristiques générales des 
380 entrées 

Pourcentage 
(%) 

 

Sexe 

Sexe masculin 
 
Mode d’arrivée 

 
 

54,5 

Amenés par le SAMU 
Amenés par les pompiers 
Adressés par le médecin traitant 
Ayant consulté spontanément 
 

Facteurs de risque cardiovasculaires 

Coronaropathie connue 

11,8 
11,8 
13,7 
62,7 

 
 

13,1 
Tabagisme actif 
HTA 

35,5 
34 

Surpoids 
Hypercholestérolémie 
Diabète 

12,1 
25,3 
11,3 

Coronaropathie familiale 
 
Traitement à l’entrée 

Sous KARDEGIC® 
Sous PLAVIX® 

9,2 
 
 

15,3 
5,3 

Sous EFIENT® 
Sous BRILIQUE® 
Sous Statine 
Sous Bêta-bloquant 
Sous IEC 
 
Caractéristique de la DT 

Douleur thoracique typique d’un SCA 
 
Caractéristiques ECG 

ECG percritique 
ECG normal 
ECG avec troubles de la repolarisation évocateurs d’un SCA 
 
Troponine 

Troponine Tc anormale (>14) 

0,8 
0,8 

18,7 
17,4 
11,3 

 
 

32,9 
 
 

81,3 
63,4 
19,2 

 
 

23,4 
 

  

 

                                   Tableau 1 : Caractéristiques générales des 380 entrées. 
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g. Avis spécialisé cardiologique 

L’interne de cardiologie de garde s’est déplacé aux Urgences pour 100 patients     

(26,3%). Il a donné un avis téléphonique pour  24 patients (6,3%). Pour 252 

patients (67,4%), son avis n’a pas été sollicité. (Figure 16) 

   

                                     Figure 16 : Avis de l’interne de cardiologie. 

Parmi les 100 patients pour lesquels l’interne de cardiologie a été amené à se 

déplacer, 66 (66%) ont été hospitalisés en Cardiologie. 

Un ECG avec des troubles de la repolarisation évocateurs d’une pathologie 

coronarienne était constaté chez 53 patients (53%). Quant au dosage de 

Troponine T ultrasensible, il était anormal chez 67 patients (67%).  

Parmi les 24 patients pour lesquels l’interne de cardiologie a donné un avis 

téléphonique, seuls 4 (16,6%) ont été hospitalisés en Cardiologie. 

26,30% 

6,30% 

67,40% 

Interne de cardiologie

s'étant déplacé

Avis téléphonique

Pas d'avis demandé
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h. Devenir des patients 

102 patients (26,8%) ont donc été hospitalisés après leur passage aux Urgences 

dans un service de Médecine ou de Chirurgie, dont 70 (18,4%) en Cardiologie : 

68 au CHU Charles Nicolle de Rouen et 2 à la Clinique Saint-Hilaire.  

2 patients ont été hospitalisés en Cardiologie après avoir été hospitalisés 24 

heures à l’Unité d’Hospitalisation de Courte Durée (UHCD) pour un manque de 

place initialement en Cardiologie au CHU Charles Nicolle de Rouen. 

Concernant les 32 patients hospitalisés dans d’autres services (8,4%), 9 patients 

l’ont été en Médecine interne, 7 en Pneumologie, 4 en Gériatrie, 4 à l’UHCD 

(dont 2 ont été transférés en cardiologie le lendemain), 2 en Hépato- gastro- 

entérologie, 1 en Chirurgie cardiaque, 1 en Chirurgie thoracique, 1 en 

Hématologie à Becquerel, 1 en Maladie infectieuse, 1 en Neurologie et 1 en 

Psychiatrie. (Figure 17) 

  

75,25% 

18,90% 

2,30% 

1,80% 1,00% 

1,00% 

0,50% 
0,25% 0,25% 

0,25% 
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Domicile

Cardiologie

Médecine interne

Pneumologie

Gériatrie

UHCD

Hépato-gastro-entérologie

Chirurgie cardiaque
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Maladie infectieuse

Neurologie

Psychiatrie

Hématologie

  Figure 17 : Services d’hospitalisation. 
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                  i. Devenir des patients ayant consulté plusieurs fois  

Parmi les 7 patients qui ont consulté au moins deux fois aux Urgences pour 

douleur thoracique, 2 avaient été hospitalisés dès la première fois en Cardiologie 

et 1 en Chirurgie thoracique pour une dissection aortique, soit 3 patients 

hospitalisés. Parmi ces 3 patients, 1 a été réhospitalisé lors de la deuxième 

consultation aux Urgences, mais en Médecine interne pour récidive d’un 

épanchement péricardique.  

1 patient sur les 7 était rentré à domicile la première fois et a été hospitalisé en 

Cardiologie la deuxième fois mais le diagnostic finalement retenu était un 

spasme oesophagien.  

1 patient sur les 7, après avoir été hospitalisé la première fois en Cardiologie 

pour un SCA traité médicalement, a été réhospitalisé la deuxième fois dans le 

même service pour un SCA mais est décédé à l’âge de 89 ans malgré une 

revascularisation coronaire par stenting du tronc commun, de l’artère 

interventriculaire antérieure et de l’artère circonflexe. 

 

 

 

 



60 

 

j. Diagnostics de sortie 

Les diagnostics finals des 380 consultations aux Urgences pour douleur 

thoracique étaient multiples et variés, et le plus souvent d’origine non 

cardiovasculaire. 

Le diagnostic final retenu était un SCA pour 36 patients (9,5%), avec sus 

décalage du segment ST pour 13 patients  (3,4%) et sans sus décalage du 

segment ST dont 1 syndrome de Tako - Tsubo (ou IDM lié au stress) pour 23 

patients (6,1%). 

Les autres causes d’entrée pour douleur thoracique étaient multiples. (Figure 18) 

 

 

                                                              Figure 18 : Diagnostics finals. 
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Ces multiples causes  de  douleur thoracique étaient les suivantes:  

- Causes cardiaques : (pour 91 patients) 

  ° angor stable (6) 

  ° angor fonctionnel sur arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 

(AC/FA) rapide (6) 

  ° angor fonctionnel sur flutter auriculaire (2) 

  ° angor fonctionnel sur rétrécissement aortique serré (4) 

  ° angor fonctionnel sur tachycardie jonctionnelle (2) 

  ° angor fonctionnel sur tachycardie ventriculaire (2) 

  ° angor instable (1) 

  ° décollement ou épanchement péricardique (22) 

  ° dissection aortique (1) 

  ° embolie pulmonaire (7) 

  ° myocardite (2) 

  ° SCA (36) 
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- Causes pulmonaires : (pour  25 patients) 

  ° bronchite aiguë virale (6) 

  ° cancer pulmonaire (1) 

  ° épanchement pleural (3) 

  ° exacerbation de bronchopneumopathie chronique obstructive    

    (BPCO) (1)  

  ° pneumopathie (10) 

  ° pneumothorax (3) 

  ° tuberculose pulmonaire (1) 

 

- Causes digestives : (pour 19 patients) 

  ° angor mésentérique (1) 

  ° colique hépatique (1) 

  ° épigastralgies (3) 

  ° oesophagite ou reflux gastro - oesophagien (12) 

  ° pancréatite aiguë (1) 

  ° spasme oesophagien (1) 

 

- Causes hématologiques : (pour 1 patient) 

  ° syndrome myélodysplasique (1) 
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     -    Causes psychiatriques : (pour 49 patients) 

            ° crise d’angoisse (49) 

  

- Autres causes : (pour 195 patients) 

 ° contracture musculaire (10) 

 ° contusion costale (1) 

 ° déchirure musculaire (2) 

 ° douleur articulaire (1) 

 ° douleur costale (1) 

 ° douleur d’origine indéterminée (116) 

 ° douleur intercostale (22) 

 ° douleur secondaire à un kyste du sein (1) 

 ° douleur pariétale (37) 

 ° douleur secondaire à une sternotomie (1) 

 ° précordialgies (3) 
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k. Traitement de sortie des patients ayant eu un SCA 

Le diagnostic final était donc un SCA pour 36 patients (9,5%), soit pour 22 

hommes et 14 femmes. 

De nombreuses études ont démontré que les femmes étaient moins bien traitées 

que les hommes 73-77. Ceci semblait être également le cas dans notre étude.  

(Tableau 2) 

 

Traitements de sortie Chez 22 hommes  

dont 1 décès (%) 

Chez 14 femmes                          

 dont 1 décès  (%)                     

 

 

Anti-agrégants plaquettaires 

Kardegic® 

Plavix® 

Efient® 

Brilique® 

Double anti-agrégation 

 

Statine 

 

Bêta-bloquant 

 

IEC 

 

 

     100  

     38  

9,5 

     38 

     85,7  

 

     95,2  

 

     85,7 

 

     76,2 

 

 

92,3 

53,8 

0 

30,8 

76,9 

 

84,6 

 

76,9 

 

38,5 

 

 

 

 

 

             

 

    

      

             Tableau 2 : Traitements de sortie des patients hospitalisés en Cardiologie pour un SCA. 
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l. Suivi à 1 mois 

Tous les patients ont été appelés à 1 mois par téléphone dans le cadre du suivi. 

Le pourcentage de perdus de vue (7,2%) a été relativement faible, soit 27 

patients qui n’ont pas pu être joints. 

Le décès a été constaté pour 11 patients (2,9%). 

L’âge moyen des patients décédés étaient 82 ans, l’âge médian 89 ans, l’âge 

minimum 57 ans, l’âge maximum 93 ans. 

Les causes de décès étaient multiples : SCA sans sus décalage du segment ST 

pour 5 patients, SCA avec sus décalage du segment ST pour 1 patient, AVC 

pour 1 patient, syndrome myélodysplasique pour 1 patient, SDRA pour 1 

patient, cancer du sein pour 1 patient , épanchement pleural gauche pour 1 

patient. 

Parmi les 11 patients décédés à 1 mois, 4 avaient été hospitalisés en Cardiologie, 

2 avaient été hospitalisés en Gériatrie, 2 à l’UHCD (dont 1 avait été ensuite 

transféré en  Cardiologie), 1 en Médecine interne, 1 en Pneumologie et 1 en 

Hématologie. 

Parmi les 380 consultations aux Urgences pour douleur thoracique, le médecin 

traitant en avait revu 264 (69,5%), le cardiologue 61 (16%) à 1 mois. 
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Parmi les 70 patients hospitalisés en Cardiologie, le médecin traitant en avait 

revu 56 (80%) à 1 mois et le cardiologue 23 (32,9%). 

Parmi les 310 patients non hospitalisés en Cardiologie, 38 (12,3%) avait revu un 

cardiologue à 1 mois. 

Seul 1 patient a eu une modification par le médecin traitant de son traitement 

instauré en Cardiologie avec une adaptation du traitement anti - hypertenseur et 

un arrêt des IEC. 

Une seule hospitalisation au cours du mois suivant leur consultation initiale aux 

Urgences, aucune pour un SCA, a été constatée chez 14 patients (3,7%). 

Entre leur sortie et le suivi à 1 mois, une échographie cardiaque                     

transthoracique (ETT) a été réalisée chez 11 patients (2,9%), une épreuve 

d’effort chez 8 patients (2,1%), une scintigraphie myocardique chez 2 patients 

(0,5%), une coronarographie chez 2 patients (0,5%), un coroscanner chez 1 

patient (0,26%). Aucun n’a eu une échographie cardiaque de stress à la 

dobutamine ou une IRM cardiaque. (Figure 19) 

   

94% 

3% 
2% 1% 1% 0% 0% 0% Aucun examen

complémentaire

ETT

Epreuve d'effort

Scintigraphie myocardique

Coronarographie

Coro-TDM

Echographie dobutamine

Figure 19 : Examens complémentaires réalisés à 1 mois. 
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m. Facteurs prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie 

Les facteurs prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie  étaient :  

-  une arrivée aux Urgences par le SAMU (25,3% des patients hospitalisés (H),    

8,6 % des patients non hospitalisés (NH), p < 0.001),  

-  un âge supérieur à 40 ans (90,1% des H, 57% des NH, p < 0,001), un 

antécédent personnel de cardiopathie ischémique (21,3% des H, 11,2% des NH, 

p = 0,024), de diabète (21,3% des H, 8,9% des NH, p = 0,004), d’HTA      

(65,3% des H, 26,4% des NH, p < 0,001) , de surpoids (30,7% des H,           

7,6% des NH, p < 0,001), d’hypercholestérolémie (44% des H, 20,8% des NH,  

p < 0,001),  

- un traitement habituel par Kardégic® (28% des H, 12,2% des NH,                      

p = 0,001), Statine (32% des H, 15,5% des NH, p = 0,002), Bêta - bloquants 

(36% des H, 12,9% des NH, p < 0,001) ou IEC (21,3% des H, 8,9% des NH,                

p = 0,004),  

- une douleur médio - thoracique (73,3% des H, 53,1% des NH, p = 0,002), 

rétrosternale (74,7% des H, 48,5% des NH, p < 0,001), constrictive            

(57,3% des H, 38,9% des NH, p = 0,004), irradiant au bras gauche (28% des H,            

14,2% des NH, p = 0,006), irradiant dans la mâchoire (12% des H,               

2,6% des NH, p = 0,002) , identique aux douleurs angineuses précédentes du 

patient (12% des H, 2% des NH, p < 0,001),  
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- des troubles de la repolarisation typiques d’un SCA à l’ECG (sus décalage du 

segment ST (20% des H, 1,3% des NH, p < 0,001), sous décalage du segment 

ST (20% des H, 1% des NH, p < 0,001), négativation des ondes T (25,3% des H, 

5,7% des NH, p < 0,001), onde Q de nécrose (13,3% des H, 1,7% des NH,         

p < 0,001)), 

- un déplacement de l’interne de cardiologie de garde aux Urgences            

(93,3% des H, 9,9% des NH, p < 0,001). (Tableau 3)  
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Facteurs prédictifs  

d’hospitalisation en Cardiologie 

Pourcentage chez les 

H (%) 

Pourcentage chez les NH 

(%) 

p 

 

Mode d’arrivée 

Arrivée par le SAMU 

 

 

 

25,3 

 

 

      8,6 

 

 

          < 0,001 

Facteurs de risque cardiovasculaires 

Age > 40 ans 

Cardiopathie ischémique 

 

90,1 

21,3 

 

      57 

     11,2 

 

          < 0,001 

          0,024 

Diabète 

HTA 

Surpoids 

Hypercholestérolémie 

 

Traitement à l’entrée 

Sous Kardegic® 

Sous Statine 

Sous Bêta-bloquants 

Sous IEC 

 

Caractéristiques de la DT 

DT médio-thoracique 

DT rétrosternale 

DT constrictive 

DT irradiant au bras G 

DT irradiant à la mâchoire 

DT identique au précédent SCA 

 

Caractéristiques ECG 

ECG avec sus ST 

ECG avec sous ST 

ECG avec ondes T – 

ECG avec ondes Q 

 

Avis de l’interne de cardiologie 

Interne de cardiologie déplacé 

21,3 

65,3 

30,7 

44 

 

 

28 

32 

36 

21,3 

 

 

73,3 

74,7 

57,3 

62,8 

12 

12 

 

 

20 

20 

25,3 

13,3 

 

 

93,3 

      8,9 

     26,4 

      7,6 

     20,8 

 

 

     12,2 

     15,5 

     12,9 

      8,9 

 

 

     53,1 

     48,5 

     38,9 

     14,2 

      2,6 

       2 

 

 

      1,3 

       1 

      5,7 

      1,7 

 

 

      9,9 

          0,004 

          < 0,001 

          < 0,001 

          < 0,001 

 

 

         < 0,001 

          0,002 

         < 0,001 

          0,004 

 

 

          0,002 

         < 0,001 

          0,004 

          0,006 

          0,002 

          < 0,001 

 

 

         < 0,001 

         < 0,001 

         < 0,001 

         < 0,001 

 

 

         < 0,001 

 

    

 

                     Tableau 3 : Facteurs prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie. 
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De plus, les facteurs prédictifs de non hospitalisation en Cardiologie étaient :  

- une consultation « spontanée » aux Urgences sans une consultation préalable 

auprès du médecin traitant (66,7% des NH, 49,3% des H, p = 0,007),  

- un ECG normal (77,7% des NH, 14,7% des H, p < 0,001). (Tableau 4) 

 

 

 

Facteurs prédictifs  

de non hospitalisation en Cardiologie 

Pourcentage chez les 

H (%) 

Pourcentage chez les NH 

(%) 

p 

 

Mode d’arrivée 

Arrivée spontanée  

 

Caractéristiques ECG 

ECG normal 

 

 

49,3 

 

 

14,7 

 

 

66,7 

 

 

77,7 

 

 

             0,007 

 

 

            < 0,001 

 

    

 

                      Tableau  4 : Facteurs prédictifs  de non hospitalisation en Cardiologie. 
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Enfin, les facteurs n’étant pas prédictifs d’une hospitalisation en 

Cardiologie étaient :  

- une arrivée avec les pompiers (11,6% des NH, 13,3% des H, p = 0,69), une 

arrivée après avoir été adressé par le MT (14,2% des NH, 12% des H, p = 0,71),  

- le sexe du patient (46,9 % des NH sont des femmes, 53,1% des hommes,    

40% des H sont des femmes, 60% des hommes, p = 0,3), un tabagisme actif ou 

sevré (34% des NH, 42,7% des H, p = 0,179), un antécédent familial de 

coronaropathie (12% des H, 8,6% des NH,  p = 0,375), 

- un traitement habituel par Plavix® (4,3% des NH, 9,3% des H, p = 0,088), 

Efient® (1% des NH, 0% des H, p = 0,616) ou Brilique® (0,7% des NH,      

1,3% des H, p = 0,486),  

- une persistance de la douleur thoracique à l’arrivée aux Urgences (83,3% des 

NH, 78,7% des H, p = 0,396), un caractère trinitro - sensible de la douleur 

thoracique (8% des NH, 26,3% des H, p = 0,21), le fait que la douleur 

thoracique diminue à l’arrêt de l’effort (4,6% des NH, 4% des H , p = 1), une 

augmentation de la douleur thoracique à l’inspiration profonde (19,1% des NH, 

10,7% des H, p = 0,09), une irradiation de la douleur thoracique dans le cou   

(1,7% des NH, 5,3% des H, p = 0,08), une irradiation de la douleur thoracique 

dans le dos (5% des NH, 5% des H, p = 1), une présence de la douleur 

thoracique à l’effort (16,5% des NH, 10,8% des H, p = 0,28), une présence de la 

douleur thoracique au repos (95,7% des NH, 96% des H, p = 1), une similarité 
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de la douleur thoracique avec des douleurs thoraciques précédentes (12,5% des 

NH , 20% des H, p = 0,098),  

- la nécessité d’un avis téléphonique à l’interne de garde de cardiologie       

(6,3% des NH, 6,7% des H, p = 1). (Tableau 5) 

En analyse de sous-groupe pour les patients âgés de plus de 40 ans, un 

tabagisme n’était pas non plus un facteur prédictif d’hospitalisation en 

Cardiologie (40,6% des H de plus de 40 ans, 30,9% des NH de plus de 40 ans,   

p = 0,166). 
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Facteurs non prédictifs 

d’hospitalisation ou non en Cardiologie 

Pourcentage chez les 

H (%) 

Pourcentage chez les NH 

(%) 

p 

 

Mode d’arrivée 

Arrivée par les pompiers  

Adressé par le médecin traitant 

 

Facteurs de risque cardiovasculaires 

Sexe masculin 

Tabagisme actif ou sevré 

Coronaropathie familiale 

 

Traitement habituel 

Plavix® 

Efient® 

Brilique® 

 

Caractéristiques de la DT 

Présente aux urgences 

TNT sensible 

Diminuant à l’arrêt de l’effort 

Augmentée à l’inspiration 

A l’effort 

Au repos 

Irradiant dans le cou 

Irradiant dans le dos 

Identique à des DT précédentes 

 

Avis de l’interne de cardiologie 

Avis téléphonique 

 

 

 

13,3 

12 

 

 

60 

42,7 

12 

 

 

9,3 

0 

1,3 

 

 

78,7 

26,3 

4 

10,7 

10,8 

96 

5,3 

5 

20 

 

 

6,7 

 

 

11,6 

14,2 

 

 

53,1 

34 

8,6 

 

 

4,3 

1 

0,7 

 

 

83,3 

8 

4,6 

19,1 

16,5 

95,7 

1,7 

5 

12,5 

 

 

6,3 

 

 

             0,69 

             0,71 

 

 

             0,3 

             0,179 

             0,375 

 

 

            0,088 

            0,616 

            0,486 

 

 

            0,396 

            0,21 

            1 

            0,09 

            0,28 

            1 

            0,08 

            1 

            0,098 

 

 

            1 

    

 

                             Tableau 5 : Facteurs non prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie. 
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n. Score prédictif clinique d’hospitalisation en Cardiologie 

Une régression logistique a également été réalisée afin d’affiner les résultats et 

de déterminer un score (de tri initial à utiliser avant la réalisation du dosage de la 

Troponine) comprenant les facteurs cliniques (plus ou moins indépendants), les 

plus prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie. 

6 paramètres cliniques étaient très prédictifs d’une hospitalisation en 

Cardiologie : une HTA (p < 0,001, OR = 3,57, IC 95% = 1,81 – 7,03), un 

surpoids avec un IMC supérieur à 25 kg/m² (p < 0,001, OR = 3,16,                              

IC 95% = 1,37 – 7,31), un sus décalage du segment ST à l’ECG (p < 0,001,    

OR = 33,1 , IC 95% = 9,28 – 118), un sous décalage du segment ST à l’ECG      

(p < 0,001, OR = 14,57, IC 95% = 3,79 – 56,02), des ondes T négatives à l’ECG 

(p < 0,001, OR = 6,8, IC 95% = 2,96 – 15,58), une arrivée aux Urgences par le 

SAMU (p <  0,001, OR = 2,54, IC 95% = 1,09 – 5,87). 

Ainsi, un score prédictif clinique d’une hospitalisation en Cardiologie (avant le 

dosage de la Troponine) a pu être établi aux vues de ces données, prenant en 

compte les 6 paramètres cliniques pré - cités, suivant leur imputabilité. (Tableau 5) 

SCORE PREDICTIF D’UNE HOSPITALISATION EN CARDIOLOGIE 
HTA 1 POINT 
SURPOIDS 1 POINT 
ECG AVEC SUS-ST 3,5 POINTS 
ECG AVEC SOUS-ST 2,5 POINTS 
ECG AVEC ONDES T - 2 POINTS 
ARRIVEE PAR LE SAMU 1 POINT 
TOTAL 11 POINTS AU MAXIMUM 

Tableau 6 : Score prédictif d’hospitalisation en Cardiologie. 
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Ce score purement clinique va de 0 à 11 points.  

Le seuil a été fixé à 2 afin d’obtenir le meilleur rapport sensibilité / spécificité. 

Ainsi, les patients ayant un score supérieur ou égal à 2 devraient être hospitalisés 

en Cardiologie, sans attendre le résultat du dosage de la Troponine. 

Dans notre étude, chez les patients hospitalisés, 72% avaient un score supérieur 

ou égal à 2 (ce qui correspond à la sensibilité). 

Chez les patients non hospitalisés, 84,5% avaient un score inférieur à 2 (ce qui 

correspond à la spécificité). 

92,4% des patients ayant un score inférieur à 2 n’ont pas été hospitalisés (ce qui 

correspond à la valeur prédictive négative). 

53,5% des patients ayant un score supérieur ou égal à 2 ont été hospitalisés (ce 

qui correspond à la valeur prédictive positive). 
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IV) DISCUSSION 

 

a. Epidémiologie 

Cette étude monocentrique, reflet d’une « photographie » à un moment M de 

l’activité des Urgences Médicales du CHU Charles Nicolle de Rouen sur 1 mois 

(entre octobre et novembre 2013), retrouve le chiffre d’environ 10% comme 

motif de consultation  « douleur thoracique » dans le service des Urgences. Ce 

chiffre est similaire à ceux retrouvés dans la littérature, notamment dans l’étude 

de S. Goodacre 78. 

Le service d’Urgences du CHU Charles Nicolle de Rouen étant un des services 

d’Urgences français avec le plus gros volume de passages, un grand nombre de 

patients (372 patients correspondant à 380 entrées) a pu être inclus en 1 mois, et 

ce malgré la difficulté de recenser les 3402 patients ayant consulté aux Urgences 

durant la période d’inclusion, compte tenu du faible pourcentage (13,2%) de 

questionnaires remplis par les médecins urgentistes.  
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b. Facteurs de risque cardiovasculaire 

Dans notre étude, un tiers des patients étaient tabagiques, un tiers hypertendus,  

environ 10% diabétiques, un quart avaient une hypercholestérolémie, environ 

10%  étaient en surpoids (avec un indice de masse corporelle supérieure à 25), 

environ 10% avaient une coronaropathie familiale. 

Les pourcentages des facteurs de risque cardiovasculaire étaient similaires à 

ceux retrouvés dans les données de la littérature, notamment dans les études   

d’E. Durand 1 et de P. Amouyel 79. 

Le faible pourcentage dans notre étude de patients ayant consulté aux Urgences 

pour douleur thoracique avec les facteurs de risque cardiovasculaire suivants: 

surpoids et coronaropathie familiale doit être pondéré. En effet, le poids, la taille 

(et donc l’IMC) et dans une moindre mesure les antécédents familiaux de 

coronaropathie étaient rarement notés dans les dossiers médicaux aux Urgences 

et les questionnaires ont été remplis à partir de ces données. Ces pourcentages 

semblent donc être minorés 1, 79. Ceci peut également être dû à un manque de 

puissance de notre étude, avec un nombre trop faible de patients inclus.  
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c. Facteurs prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie 

Dans notre étude, les facteurs prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie étaient, 

comme vu précédemment : une arrivée aux Urgences par le SAMU, un âge 

supérieur à 40 ans, un antécédent personnel de cardiopathie ischémique (et donc 

le traitement médicamenteux l’accompagnant), des facteurs de risque 

cardiovasculaire (un diabète, une hypercholestérolémie, une HTA, un surpoids 

mais pas un tabagisme actif ou sevré et un antécédent de coronaropathie 

familiale), une douleur thoracique avec des critères typiques d’une origine 

coronarienne, un ECG anormal avec des troubles de la repolarisation évocateurs 

d’un SCA, une augmentation de la Troponine T ultrasensible supérieure à la 

normale, un déplacement aux Urgences de l’interne de cardiologie (au CHU de 

Rouen l’interne de cardiologie devant accepter les patients avant qu’ils soient 

hospitalisés en Cardiologie). 

Un surpoids était un facteur prédictif  d’hospitalisation en Cardiologie mais un 

biais de recueil existe : l’IMC est noté quasi systématiquement dans les dossiers 

médicaux d’entrée en Cardiologie mais très peu dans les dossiers médicaux aux 

Urgences. 
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Etonnamment, un tabagisme actif n’était pas un facteur prédictif 

d’hospitalisation en Cardiologie alors qu’il est admis, comme le démontrent les 

études de H. Patel 23 et Véronique L. Roger 37, qu’un tabagisme actif  augmente 

le risque d’ischémie myocardique. Le jeune âge d’un bon nombre de patients 

tabagiques ayant consulté aux Urgences pour douleur thoracique et dont 

l’intoxication tabagique était vraisemblablement trop faible pour avoir entrainé 

une maladie coronaire pourrait expliquer ce résultat. En analyse de sous-groupe 

pour les patients de plus de 40 ans, un tabagisme n’était pas non plus un facteur 

prédictif d’hospitalisation en Cardiologie. Il est possible que les patients 

tabagiques soient plus sensibilisés au risque d’IDM en cas de douleur thoracique 

et donc consultent plus facilement au moindre symptôme que les non 

tabagiques, ce qui peut expliquer l’absence de significativité du tabagisme. 
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Enfin, un test positif à la Trinitrine n’était également pas un facteur prédictif 

d’hospitalisation en Cardiologie. Ceci peut s’expliquer par le faible pourcentage 

de patients (11,6%) ayant eu de la Trinitrine sublinguale (alors que 80% des 

patients étaient encore douloureux à leur arrivée aux Urgences), de surcroit y 

ayant répondu positivement. Il est vrai qu’il y a des faux positifs (non 

coronariens) au test à la Trinitrine notamment en cas de spasme oesophagien. 

Comme le démontre l’étude de EA. Shry 21, l’utilisation de la Trinitrine 

sublinguale avec réalisation d’un ECG avant et après la prise est pourtant un bon 

moyen diagnostique d’une douleur thoracique d’origine coronarienne ainsi 

qu’un bon moyen thérapeutique de faire céder cette douleur par la levée d’un 

éventuel spasme coronarien et de démontrer l’intérêt d’une mise sous dérivés 

nitrés intraveineux, soulageant ainsi les douleurs thoraciques du patient. Une 

information des médecins urgentistes à ce propos pourrait donc peut-être utile 

devant la faible utilisation de la Trinitrine sublinguale aux Urgences. On peut 

penser que si le test à la Trinitrine avait été systématique, un test positif  aurait 

été probablement prédictif  d’hospitalisation en Cardiologie. 
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d. Mode d’arrivée aux Urgences 

Dans notre étude, deux tiers des patients (62,8%) avaient consulté aux Urgences 

médicales du CHU Charles Nicolle de  Rouen de façon « spontanée », sans avoir 

vu leur médecin traitant au préalable. Un quart était amené par le SAMU ou les 

pompiers, ce qui est conforme aux études de G. Scott 80 et RA. Ahmad 81. 

Ceci pose plusieurs problèmes: logistique, d’efficacité de la prise en charge, de 

coût. Il y a un « encombrement » important des Urgences avec des délais 

d’attente importants pour les patients, pouvant entrainer un retard de prise en 

charge d’une pathologie urgente (notamment un SCA), des difficultés d’exercice 

pour les médecins urgentistes et un mécontentement des patients. 

Le faible taux d’hospitalisation (14,6%) des patients ayant consulté aux 

Urgences « spontanément » laisse à penser que certains patients auraient pu être 

au préalable gérés par les médecins traitants, permettant ainsi un 

« désengorgement » des Urgences. Cependant, un ECG a été réalisé aux 

Urgences chez 99,6% de ces patients (ce qui n’est pas faisable chez la majorité 

des médecins généralistes) et un dosage de Troponine chez 84,5%. Ainsi, ces 

patients auraient peut-être de toute façon été adressés par les médecins traitants 

aux Urgences pour la réalisation d’examens complémentaires (ECG, 

Troponine). 
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Le pourcentage élevé de consultations « spontanées » aux Urgences met en 

avant plusieurs problèmes bien connus des médecins urgentistes:  

- un manque d’éducation des patients français qui viennent parfois aux Urgences 

pour des pathologies ne nécessitant pas une consultation aux Urgences,  

- une consultation aux Urgences leur permettant de ne pas avancer les frais de 

consultation comme chez le médecin traitant,  

- un problème de démographie médicale en Haute - Normandie avec un nombre 

trop faible de médecins traitants pour le bassin de population. 

La régulation du SAMU à Rouen était bonne car une arrivée par le SAMU était 

un facteur pronostique d’hospitalisation en Cardiologie (19 (42,2%) des 45 

patients hospitalisés). On peut se demander pourquoi ces 45 patients n’ont pas 

été amenés par le SAMU directement en Cardiologie car parmi ces 45 patients, 

35 (77,8%) avaient au moins 1 facteur de risque cardiovasculaire, 25 (55,6%) 

une douleur thoracique typique, 16 (35,5%) un ECG avec des troubles de la 

repolarisation évocateurs d’une pathologie coronarienne. Ceci est possiblement 

la conséquence d’un manque initial de lits disponibles aux Soins intensifs de 

Cardiologie mais les critères de l’étude ne permettent pas de répondre à cette 

question. 
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e. Evaluation biologique 

Du fait de leurs antécédents cardiovasculaires, du caractère typique de leur 

douleur thoracique et des troubles de la repolarisation évocateurs d’une 

pathologie coronarienne à l’ECG, 13 patients (18,6%) ont été hospitalisés en 

Cardiologie malgré un dosage de Troponine T ultrasensible normal. Parmi ces 

13 patients, 2 (15,4%) ont eu une coronarographie, 1 pour un SCA sans sus 

décalage du segment ST et 1 pour un angor d’effort. 

Comme le démontrent les études de A. Conti 82, J. Sanchis 83,84 et L. Goldman 85, 

les critères cliniques (examen clinique et ECG) suffisent à poser le diagnostic de 

SCA et donc à faire hospitaliser les patients en Cardiologie.  

39 patients (10,2%) n’ont pas été hospitalisés en Cardiologie malgré un dosage 

de Troponine T ultrasensible anormal. Parmi ces 39 patients, 15 (38,4%) ont été 

hospitalisés dans un service de Médecine autre que la Cardiologie ou de 

Chirurgie et 24 (61,6%) sont rentrés à domicile. A 1 mois, parmi ces 24 patients, 

19 ont consulté leur médecin traitant, 3 le cardiologue, 1 a eu une épreuve 

d’effort (normale) et aucun n’a été hospitalisé  mais 2 ont été perdus de vue. 

L’existence de faux positifs de la Troponine T ultrasensible peut expliquer cette 

prise en charge. Les faux positifs de la Troponine T ultrasensible sont d’origine 

multiple: insuffisance rénale, syndrome infectieux, AVC, embolie pulmonaire, 

âge élevé 86.  
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Comme le démontre l’étude de PO Collinson 57, la Troponine T ultrasensible a 

une excellente spécificité de 96% mais une sensibilité de 78% pour discriminer 

un SCA d’une douleur thoracique non angineuse.  

Selon l’Agence canadienne du médicament 87, les faux positifs semblaient moins 

fréquents avec la Troponine I (mais son dosage a été abandonné en 2011 au 

CHU Charles Nicolle de Rouen). 
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f. Suivi à 1 mois 

Seuls 40 (32%) des 125 patients ayant consulté pour une douleur thoracique 

évocatrice d’une origine coronarienne, déterminée comme une douleur       

médio - thoracique, rétrosternale, constrictive, ont été hospitalisés en 

Cardiologie.  

Pourtant, l’interrogatoire concernant les antécédents cardiovasculaires du patient 

et les caractéristiques de la douleur thoracique sont des éléments décisionnels 

importants pour une hospitalisation en Cardiologie 82-85. 

Suivant les recommandations européennes, un patient consultant pour une 

douleur thoracique évocatrice d’une origine coronarienne avec de multiples 

facteurs de risque cardiovasculaire ou ayant une cardiopathie ischémique devrait 

être hospitalisé pour des explorations complémentaires 5, 8.  

On pourrait donc penser que certains patients dans notre étude n’ont pas été 

hospitalisés en Cardiologie alors que les recommandations semblaient le 

préconiser.  

Il s’agit cependant d’un nombre important de patients, que notre structure 

hospitalière locale aurait été incapable d’accueillir en hospitalisation. 

Parmi les 85 patients ayant présenté une douleur thoracique typique et n’ayant 

pas été hospitalisés en Cardiologie, seul 1 patient, dont le diagnostic final était 

un angor stable, a été hospitalisé dans le mois suivant en Cardiologie, à la 
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Clinique Saint-Hilaire, à la demande du cardiologue traitant et a bénéficié d’une 

revascularisation coronaire. 

Aucun patient n’a eu de coroscanner aux Urgences et seul 1 patient (0,26%) a eu 

un coroscanner à 1mois.  

Comme le démontrent de nombreuses études, notamment celle de F. Rita 88, le 

coroscanner (aussi par l’intermédiaire du score calcique) est pourtant un bon 

moyen diagnostique d’élimination d’une pathologie coronarienne, en cas de 

faible probabilité de coronaropathie 88-96.  

Les problèmes d’accessibilité au coroscanner au CHU Charles Nicolle de Rouen 

peuvent expliquer en partie sa faible utilisation aux Urgences, et dans une 

moindre mesure dans le mois suivant l’hospitalisation aux Urgences. 

Finalement, aucun décès ou événement majeur parmi les patients non 

hospitalisés  n’a été constaté à 1 mois. 

Cependant, seuls 16% des patients avaient consulté un cardiologue à 1 mois. Il 

est possible que plusieurs douleurs thoraciques semblant initialement non 

coronariennes soient dans un second temps étiquetées angineuses lors de la 

consultation du cardiologue traitant, avec l’aide d’examens complémentaires 

cardiologiques autres que l’ECG, non réalisés aux Urgences.  

Ainsi, un rappel des patients à 1 an pourrait faire l’objet d’une autre étude pour 

éviter cet éventuel biais d’interprétation. 
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g. Intérêt d’un Centre de douleur thoracique au CHU de Rouen ? 

De nombreuses études, notamment celle d’E. Durand 1, ont démontré l’intérêt 

des Centres de douleur thoracique, dirigés par des cardiologues, qui permettent 

d’orienter de façon précoce les patients consultant pour douleur thoracique, en 

diminuant par 2 le pourcentage de suspicion de SCA, en réduisant le nombre 

d’hospitalisation en Cardiologie en éliminant en amont les douleurs thoraciques 

non coronariennes, et donc en diminuant les dépenses en terme de santé 

publique pour la Sécurité sociale 1, 29, 97-105. 

Cependant, dans notre étude, la prise en charge de tous les patients ayant 

consulté aux Urgences pour douleur thoracique a été bonne et le pourcentage de 

patients hospitalisés en Cardiologie faible (18,4%). L’intérêt d’un Centre de 

douleur thoracique pour si peu de patients finalement hospitalisés parait faible. 

Il y a donc peu d’arguments dans notre étude pour penser que la prise en charge 

aurait été meilleure dans un Centre de douleur thoracique qu’aux Urgences. 

On peut tout de même penser que la prise en charge des patients consultant pour 

douleur thoracique y aurait été plus rapide (même si il n’y a pas dans notre étude 

de notion de durée d’hospitalisation aux Urgences). 
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h. Problèmes de démographie médicale en Haute-Normandie 

Le faible pourcentage de patients hospitalisés en Cardiologie et ayant consulté 

un cardiologue à 1 mois souligne les problèmes importants de suite de prise en 

charge après le passage aux Urgences et indirectement de démographie médicale 

en Cardiologie en Haute - Normandie.  

En effet, sur les 278 patients non hospitalisés, seulement 189 (70%) avaient revu 

leur médecin traitant à 1 mois. Sur les 70 patients hospitalisés en Cardiologie, 56 

(80%) avaient revu leur médecin traitant à 1 mois et 23 (32,9%) un cardiologue.  

Pourtant il est conseillé en Cardiologie au CHU Charles Nicolle de Rouen à tous 

les patients ayant fait un SCA de revoir leur médecin traitant dans la semaine et 

un cardiologue dans le mois suivant leur hospitalisation.  

Ainsi, le fait que seulement un tiers des patients hospitalisés en Cardiologie ait 

revu un cardiologue à 1 mois s’explique par la manque de cardiologue en   

Haute - Normandie et les délais de rendez-vous de consultation importants, 

parfois de plus de 3 mois.  

La répartition géographique des cardiologues en France est très inégale : environ 

6 pour 100.000 habitants en Haute - Normandie et 2 fois plus soit jusqu’à 13 à 

15 pour 100.000 habitants en Ile - de - France et dans la région Provence - Alpes 

- Côte d’Azur (PACA) 106. Il en est de même pour les généralistes : 91,6 pour 

100.000 habitants en Haute - Normandie contre 122,3 en PACA 107. 
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i. Score prédictif d’hospitalisation en Cardiologie 

La régression logistique a permis d’établir un score purement clinique, de calcul 

rapide, prédictif d’une hospitalisation en Cardiologie, comprenant 6 paramètres : 

HTA, surpoids, sus décalage du segment ST, sous décalage du segment ST, 

ondes T négatives à l’ECG, arrivée aux Urgences par le SAMU. 

Il est évident que ce score clinique, semblant simpliste, n’est peut-être pas un 

score utilisable en pratique courante, car ne prend pas en compte tous les 

facteurs de risque cardiovasculaire, les caractéristiques de la douleur thoracique 

et le dosage de la Troponine. Il insiste cependant sur la part clinique dans le 

diagnostic de douleur thoracique. Il pourrait être utile pour un premier tri rapide 

des patients aux Urgences avant de faire la prise de sang, en orientant les 

patients ayant un score supérieur ou égal à 2 (le seuil ayant été fixé à 2 afin 

d’avoir le meilleur rapport sensibilité / spécificité) dans un Centre de douleur 

thoracique (ou éventuellement directement en Cardiologie), sans attendre le 

résultat des dosages sanguins.  

D’autres scores plus complets, utilisés dans certains centres actuellement en 

pratique courante, notamment le Heart Score 108-110 (ainsi que le GRACE       

Score 111-117, le TIMI Score 112-116, le PURSUIT Score 115) sont aussi intéressants 

82, 83, 85, 108-118 et peuvent faire évoluer la future prise en charge des SCA mais 

sont des scores clinico - biologiques. 
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Ainsi, le Heart Score prend en compte plusieurs paramètres : la suspicion 

clinique d’angor à l’interrogatoire, l’âge du patient, les facteurs de risque 

cardiovasculaire, les caractéristiques de l’ECG, le dosage de la Troponine et a 

démontré son intérêt dans le tri initial des patients aux Urgences 108-110. (Tableau 7) 

 

En cas de score entre 0 et 3, 2,5% d’événements cardiaques indésirables majeurs 

sont constatés à 6 semaines. Un retour à domicile est alors préconisé. 

En cas de score entre 4 et 6, 20,3% d’événements cardiaques indésirables 

majeurs sont constatés à 6 semaines. Une admission pour observation clinique 

est alors préconisée. 

 En cas de score entre 7 et 10, 72,7% d’événements cardiaques indésirables 

majeurs étaient constatés à 6 semaines.  Une stratégie invasive précoce est alors 

préconisée.                                                    

  

                                                               Tableau 7 : Heart Score. 
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j. Biais  

L’étude est monocentrique, uniquement descriptive, observationnelle, avec un 

faible effectif (380 entrées). Une étude multicentrique de plus grande échelle 

aurait plus de puissance. Un suivi téléphonique a été réalisé à 1 mois, mais pas à 

1 an pour l’instant. 

Le pourcentage des différents facteurs de risque cardiovasculaire dépend de leur 

transcription dans les dossiers médicaux aux Urgences, car les fiches de recueil 

ont été remplies à partir de ces données, ce qui constitue un biais de recueil. En 

effet, le poids, la taille (et donc l’IMC) et dans une moindre mesure les 

antécédents familiaux de coronaropathie étaient rarement notés dans les dossiers 

médicaux aux Urgences et l’interrogatoire des patients est parfois fluctuant. Ceci 

peut également être dû à un manque de puissance de notre étude, avec un 

nombre trop faible de patients inclus. 

Enfin, l’interprétation de l’ECG a été réalisée par les médecins urgentistes, ce 

qui pourrait constituer un biais d’interprétation par rapport à une lecture faite par 

des cardiologues. La relecture de l’ECG par un cardiologue pour éviter ce biais 

aurait été possible mais n’a pas été réalisée. Cette question se retrouve 

cependant dans toutes les études de cardiologie selon les intervenants. 
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V) CONCLUSION 

Parmi les 3402 patients consécutifs ayant consulté aux Urgences médicales du 

CHU Charles Nicolle de  Rouen durant la période d’inclusion, 380 (11%) ont été 

inclus suite à une douleur thoracique, chiffre conforme aux données de la 

littérature. 

Les caractéristiques générales des patients dans notre étude étaient similaires à 

celles des grandes études. 

Finalement, seul un faible pourcentage de patients (18,4%) a été hospitalisé en 

Cardiologie selon les critères majeurs suivants: une arrivée aux Urgences par le 

SAMU, un âge supérieur à 40 ans, un antécédent personnel de cardiopathie 

ischémique (et donc le traitement médicamenteux post-IDM l’accompagnant), 

des facteurs de risque cardiovasculaire (un diabète, une hypercholestérolémie, 

une HTA, un surpoids), une douleur thoracique typique d’un SCA, un ECG 

anormal avec des troubles de la repolarisation évocateurs d’un SCA, une 

élévation de la Troponine T ultrasensible supérieure à la normale, un 

déplacement aux Urgences de l’interne de cardiologie (l’interne de cardiologie 

au CHU de Rouen devant accepter les patients avant qu’ils soient hospitalisés en 

Cardiologie). 
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Notre étude démontre la bonne prise en charge des patients avec un taux 

d’hospitalisation cohérent par rapport aux grandes études, sans perte de chance 

ou problème d’orientation aux Urgences, et un faible nombre de décès à 1 mois 

(11), tous des patients hospitalisés initialement. Cependant, les délais de prise en 

charge n’ont pas été analysés et un Centre de douleur thoracique au CHU 

Charles Nicolle de Rouen permettrait peut - être de les améliorer.  

On peut penser que l’utilisation de scores de risque en pratique courante aux 

Urgences pourrait aider à la prise en charge des patients admis pour douleur 

thoracique. Le score clinique que nous proposons pourrait être utilisé pour un tri 

initial rapide aux Urgences des patients, sans attendre les résultats des 

prélèvements sanguins. 

Une étude à plus grande échelle multicentrique avec inclusion d’un plus grand 

nombre de patients pourrait également être intéressante et conclure à la 

significativité d’autres facteurs prédictifs d’hospitalisation en Cardiologie.  
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Introduction : L’orientation vers un service adapté d’un patient admis aux 
Urgences pour douleur thoracique, motif fréquent et potentiellement grave, est 
parfois difficile. L’objectif  principal de cette étude était de déterminer quels 
étaient les facteurs prédictifs précoces d’hospitalisation en Cardiologie.  

Matériel et méthodes : Cette étude prospective, unicentrique, observationnelle  
a été réalisée aux Urgences médicales du CHU Charles Nicolle de Rouen du 7 
octobre au 7 novembre 2013. Les caractéristiques cliniques et biologiques 
initiales de tous les patients consécutifs ayant consulté aux Urgences durant 
cette période pour une douleur thoracique ont été analysées ainsi que lors de 
l’évolution hospitalière. Un suivi clinique téléphonique à 1 mois a été réalisé. 

Résultats : 3402 patients ont consulté aux Urgences durant la période 
d’inclusion, dont 380 pour une douleur thoracique (11%). La présence de 
facteurs de risque cardiovasculaire (HTA, Surpoids), les caractères typiques de 
la douleur thoracique (médio - thoracique, rétrosternale, constrictive), la 
présence d’anomalies à l’ECG et la prise en charge initiale par le SAMU étaient 
déterminants dans l’orientation des patients. Les facteurs cliniques les plus 
prédictifs d’une hospitalisation en Cardiologie, en analyse multivariée, ont été 
inclus dans un score clinique qui pourrait permettre à l’avenir d’aider à une 
orientation précoce vers un service de Cardiologie des patients consultant pour 
une douleur thoracique. Le suivi a mis en évidence un faible taux d’événements 
parmi les patients pris en charge et aucun décès n’a été constaté à 1 mois chez 
les patients non hospitalisés. 

Conclusion : Les arguments cliniques précoces étaient déterminants dans 
l’orientation d’un patient admis aux Urgences pour douleur thoracique. Un score 
clinique rapidement utilisable, prédictif d’hospitalisation en Cardiologie a ainsi 
pu être établi et devra être validé dans le futur. Le suivi à 1 mois confirmait la 
bonne prise en charge initiale des patients aux Urgences avec une absence 
d’événements graves mais mettait en avant un déficit de suivi médical et de 
compléments d’investigation probablement du fait d’un problème de 
démographie médicale. 

MOTS-CLES: Douleur thoracique, Urgences, Facteurs prédictifs 
d’hospitalisation en Cardiologie, Score prédictif d’hospitalisation en 
Cardiologie. 
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