
HAL Id: dumas-01349552
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01349552

Submitted on 27 Jul 2016

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépôt et à la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche français ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.

Syndrome coronarien aigu au CHU de Pointe-à-Pitre /
Abymes : évaluation de la prise en charge à la phase
aiguë et du niveau des connaissances médicales des

patients : à propos de 93 dossiers
Julien Favier

To cite this version:
Julien Favier. Syndrome coronarien aigu au CHU de Pointe-à-Pitre / Abymes : évaluation de la prise
en charge à la phase aiguë et du niveau des connaissances médicales des patients : à propos de 93
dossiers. Médecine humaine et pathologie. 2016. �dumas-01349552�

https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01349552
https://hal.archives-ouvertes.fr


UNIVERSITE DES ANTILLES 

2016  

FACULTE DE MEDECINE  

HYACINTHE BASTARAUD 

N° 2016ANTI0043 

 

 

 

 

SYNDROME CORONARIEN AIGU  

AU CHU DE POINTE-A-PITRE / ABYMES 
 

EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE A LA PHASE AIGUË ET DU 

NIVEAU DES CONNAISSANCES MEDICALES DES PATIENTS  

A PROPOS DE 93 DOSSIERS 

 

 

 

THESE 

 

 

Présentée et soutenue publiquement à la Faculté de Médecine Hyacinthe BASTARAUD  

des Antilles et de la Guyane 

Et examinée par les Enseignants de la dite Faculté 

 
Le 14 Juin 2016 

 

Pour obtenir le grade de  

 

DOCTEUR EN MEDECINE 

 

Par  

 

FAVIER JULIEN 

 

  

 

  

 

 

 

Examinateurs de la thèse :  
Madame le Professeur Annie Lannuzel Présidente du jury 

Monsieur le Professeur Bruno Hoen Membre du jury 

Monsieur le Professeur André-Pierre Uzel Membre du jury 

Madame le Docteur Franciane Gane Troplent Membre du jury 

Monsieur le Docteur Laurent Larifla Directeur de thèse 



2 

 

 

UNIVERSITE DES ANTILLES ET DE LA GUYANE 
********************************* 

 

 

 

 

 

***************** 

FACULTE DE MEDECINE HYACINTHE BASTARAUD 
*** 

 

Présidente de l'Université : Corinne MENCE-CASTER 

Doyen de la Faculté de Médecine : Raymond CESAIRE 

Vice-Doyen de la Faculté de Médecine : Suzy DUFLO 

 

Professeurs des Universités - Praticiens Hospitaliers 

 

Serge  ARFI  Médecine interne 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 55 -  Fax : 05 96 75 84 45 

  

Bruno HOEN Maladies Infectieuses 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 15 45 

  

Pascal BLANCHET Chirurgie Urologique 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 13 95  -  Tel/Fax 05 90 89 17 87 

 

André-Pierre UZEL         Chirurgie Orthopédique et Traumatologie 

  CHU de POINTE-A-PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 14 66 Ŕ Fax : 0590 89 17 44 

  

Pierre COUPPIE  Dermatologie 

     CH de CAYENNE 

 Tel : 05 94 39 53 39  -  Fax : 05 94 39 52 83 

  

Thierry DAVID    Ophtalmologie 

  CHU de POINTE-A-PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 14 55  -  Fax : 05 90 89 14 51 

  

Suzy DUFLO             ORL – Chirurgie Cervico-Faciale 

  CHU de POINTE-A-PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 93 46 16  

  

Eustase JANKY    Gynécologie-Obstétrique 

  CHU de POINTE-A-PITRE/ABYMES 

 Tel 05 90 89 13 89  -  Fax 05 90 89 13 88 

  

Georges JEAN-BAPTISTE Rhumatologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 



3 

 

 Tel : 05 96 55 23 52  - Fax : 05 96 75 84 44 

  

François ROQUES Chirurgie Thoracique et Cardiovasculaire 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 71 -  Fax : 05 96 75 84 38 

 

Jean ROUDIE Chirurgie Digestive 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 21 01 

 Tel : 05 96 55 22 71 -  Fax : 05 96 75 84 38 

  

Jean-Louis ROUVILLAIN Chirurgie Orthopédique 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 28 

  

André WARTER Anatomopathologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 23 50 

  

André CABIE Maladies Infectieuses 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 23 01 

  

Philippe CABRE Neurologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 61 

  

Raymond CESAIRE Bactériologie-Virologie-Hygiène option virologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 24 11 

  

Philippe DABADIE                          Anesthésiologie/Réanimation 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 96 89 11 82 

  

Maryvonne DUEYMES-BODENES Immunologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 24 24 

  

Régis DUVAUFERRIER Radiologie et imagerie Médicale 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 21 84 

  

Annie LANNUZEL Neurologie 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 14 13   

  

Louis JEHEL Psychiatrie Adulte 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 20 44 

  

Mathieu NACHER Epidémiologie 

  CH de CAYENNE 

 Tel : 05 94 93 50 24   



4 

 

 

 

 

Guillaume THIERY Réanimation 

  CHU de POINTE-A-PITRE/BYMES 

 Tel : 05 90 89 17 74   

  

Magalie DEMAR Parasitologie et Infectiologue 

  CH de CAYENNE 

 Tel : 05 94 39 53 09   

  

Vincent MOLINIE                   Anatomie Cytologie Pathologique 

  CHU de FORT DE FRANCE 

 Tel : 05 96 55 20 85/55 23 50   

  

Philippe KADHEL Gynécologie-Obstétrique 

  CHU de POINTE-A-PITRE/ABYMES 

  

Jeannie HELENE-PELAGE      Médecine Générale 

  Cabinet libéral au Gosier 

 Tel : 05 90 84 44 40  -  Fax : 05 90 84 78 90 

  

  

Professeurs des Universités Associés 
 

Karim FARID      Médecine Nucléaire 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 

 

 

Maître de Conférences des Universités - Praticiens Hospitaliers 
Christophe DELIGNY Gériatrie et biologie du vieillissement 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 55  

  

Jocelyn INAMO         Cardiologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 23 72 -  Fax : 05 96 75 84 38 

  

Franciane GANE-TROPLENT      Médecine générale 

  Cabinet libéral les Abymes 

 Tel : 05 90 20 39 37   

  

Fritz-Line VELAYOUDOM épse CEPHISE Endocrinologie 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 13 03 

  

Marie-Laure LALANNE-MISTRIH Nutrition 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

  Tel : 05 90 89 13 00 

  

Sébastien BREUREC Bactériologie &Vénérologie 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 12 80 

  



5 

 

Narcisse ELENGA  Pédiatrie 

  CH de CAYENNE 

Chefs de Clinique des Universités - Assistants des Hôpitaux 
Rémi EYRAUD Urologie 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 90 89 13 95 

 

MARY Julia Rhumatologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 23 52 

  

MOINET Florence Rhumatologie et Médecine Interne 

  CHU de FORT- DE - FRANCE  

Tel : 05 55 22 55 00 

 

Philippe CARRERE Médecin Générale 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 

 

Tel : 06 90 99 99 11 

DE RIVOYRE Benoit Ophtalmologie 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 

 

Tel : 05 90 89 14 50 

SEVERYNS Mathieu Orthopédie 

  CHU de FORT ŔDE- FRANCE 

 Tel : 05 90 55 22 28 

  

DELAIGUE Sophie  Dermatologie – Maladies Infectieuses 

  CH de CAYENNE 

 Tel : 05 94 39 53 39 

  

Katlyne POLOMAT Médecine interne 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 55 

  

BORJA DE MOZOTA Daphné Gynécologie Obstétrique 

  CHU de POINTE- À ŔPITRE/ABYMES 

                                    Tel : 0590 89 19 89 

  

ROSE-DITE MODESTINE Johan Urologie 

  CHU de POINTE- À ŔPITRE/ABYMES 

                                     Tel : 0590 89 13 95 

  

JACQUES-ROUSSEAU Natacha                        Anesthésiologie/Réanimation 
  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 Tel : 05 96 89 11 82 

  

GUILLE Jéremy ORL et Chirurgie Maxillo Faciale 

  CHU de POINTE- À -PITRE/ABYMES 

 

 

Tel : 05 90 89 13 95 

BLETTERY Marie                                             Rhumatologie 5D 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 23 52  - Fax : 05 96 75 84 44 



6 

 

  

 

SCHOELL Thibaut Chirurgie thoracique et cardiovasculaire 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 22 71 -  Fax : 05 96 75 84 38 

  

SAJIN Ana Maria Psychiatrie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 20 44   

  

GHASSANI Ali Gynécologie Obstétrique 

  CHU de POINTE- À ŔPITRE/ABYMES 

                                    Tel : 0590 89 19 89 

  

BRUNIER-AGOT Lauren Rhumatologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

 Tel : 05 96 55 23 52  

  

GALLI-DARCHE Paola Neurologie 

  CHU de FORT- DE - FRANCE 

  

CHARMILLON Alexandre  Maladies Infectieuses 

  CH de CAYENNE 

 Tel : 05 94 39 53 39 

 

 

 

 

Professeurs EMERITES 

 

Bernard CARME Parasitologie 

   

  

  

CHARLES-NICOLAS Aimé       Psychiatrie Adulte 

  

 

 

  

  

  

 

 



7 

 

 

REMERCIEMENTS 

 

 

A la Présidente de mon jury de thèse,  

Madame le Professeur Annie LANNUZEL, 

Professeur de Neurologie 

 

Vous me faites le très grand honneur de présider et de juger cette thèse.  

J‟ai pu apprécié l‟extrême importance que vous accordez à la qualité de la formation des 

internes Antilles-Guyane dans et hors de votre service.  

Veuillez trouver dans ce travail le témoignage de ma reconnaissance et de mon profond 

respect.     

   

   

A mon juge,  

Monsieur le Professeur Bruno HOEN,  

Professeur de Maladies Infectieuses et Tropicales 

 

Je vous remercie vivement d‟avoir accepté de juger ce travail.  

Votre disponibilité notamment pour des avis spécialisés parfois très à distance est 

appréciée. Veuillez trouver dans ce travail l‟expression de mon plus profond respect.               

   

 

A mon juge,  

Monsieur le Professeur André-Pierre UZEL,  

Professeur de Chirurgie Orthopédique 

 

Veuillez recevoir toute ma gratitude pour avoir accepté de juger mon travail dans un 

délai aussi rapide. Vos nombreux avis durant mon stage aux Urgences du CHU de 

Pointe-à-Pitre ont été des plus formateurs. Veuillez trouver dans ce travail le 

témoignage de mon plus profond respect.  

              

   



8 

 

 

A mon juge,  

Madame le Docteur Franciane GANE-TROPLENT,  

Maître de Conférence des Universités Ŕ Associé 

 

Merci de m‟avoir accueilli par deux fois au sein de ton cabinet et de m‟avoir fait 

rapidement confiance en me confiant tes patients. Je te remercie également pour les très 

nombreuses heures consacrées à ma formation tant sur le plan théorique que pratique. Je 

souhaite te remercier tout particulièrement pour la gentillesse et la sympathie dont tu as 

fait preuve à mon égard au cours de mon internat. Du point de vue professionnel, tu as 

réussi à me donner le plaisir d‟exercer notre belle spécialité qu‟est la Médecine 

Générale. J‟ai par ailleurs hâte de pouvoir m‟investir dans le développement de notre 

Internat de Médecine Générale. Je suis très honoré que tu aies accepté de juger encore 

une fois un de mes écrits.   

Que ce travail soit le témoignage de ma gratitude et de mon admiration.                    

   

A mon juge et directeur de thèse,   

Monsieur le Docteur Laurent LARIFLA,  

Praticien hospitalier en Cardiologie 

    

Tu es à l‟initiative de ce travail et le temps que j‟y ai consacré est à la hauteur du respect 

et de l‟estime que j‟ai pour toi. Tu as été extrêmement disponible et tu m‟as été d‟une 

aide préciseuse lors de toutes les étapes de cette étude. Sans tes nombreux conseils, ce 

travail n‟existerait pas et je t‟en remercie. Mes différents semestres passés dans le 

service ont largement contribué à forger mon projet professionnel. Je souhaite 

également te remercier de ton soutien et de ta confiance lors de toutes les étapes de mon 

internat. Reçois ici l‟expression de mon estime et de mes sincères remerciements.          

 



9 

 

 

Au Professeur Guillaume THIERY,  

Professeur de Réanimation et de Médecine d‟Urgence 

  

Je vous remercie vivement d‟avoir initialement accepté de juger ce travail dont le sujet 

vous tient à cœur et regrette vous indisponibilité. Vous m‟avez fait partager avec 

enthousiasme vos connaissances et compétences dans le domaine de la médecine 

d‟urgence. Vos nombreux avis lors de mes gardes d‟interne aux Tri B du CHU ont été 

particulièrement appréciés. Je vous en remercie.  

Que ce travail soit l‟occasion de vous témoigner ma gratitude et mon profond respect            

 

A mes maitres d’internat   

Madame le Professeur Jeannie HELENE-PELAGE. J‟ai grandement profité de 

l‟étendue de vos connaissances médicales. Je vous remercie pour votre disponibilité et 

les innombrables heures passées pour la formation des internes de médecine générale de 

notre Faculté.  

 

Monsieur le Docteur Patrick PORTECOP. Merci de m‟avoir accueilli et fait découvrir 

les Urgences du CHU de Pointe-à-Pitre lors de mon premier semestre. Cette époque a 

été des plus formatrices. Ces connaissances acquises seront de la plus grande utilité tout 

au long de ma carrière. Je t‟en remercie. 

 

Madame le Docteur Elisabeth BROUSTAL. J‟ai pu diversifier mes connaissances lors 

de mon stage dans votre service et je les mets à profit au quotidien dans mon exercice 

libéral. 

 

Monsieur le Docteur Thierry BURLOT. La Médecine B m‟a beaucoup apporté en 

termes d‟autonomisation et de connaissances gériatriques. Merci à toi et à toute l‟équipe 

pour votre accueil. 

 

Monsieur le Docteur Omar ELAOUFI. Tu as été là du début à la fin de mon internat. Je 

te remercie pour toutes les connaissances que tu as pu me transmettre et pour le temps 

que tu as consacré à ma formation.  

   

  



10 

 

 

Au Docteur Lydia FOUCAN. Je vous remercie pour votre aide méthodologique 

notamment pour les analyses statistiques que vous avez réalisées dans le cadre de mon 

travail. 

 

A mes nombreux co-internes du CHU de Pointe-à-Pitre 

 

Aux équipes du CHU de Pointe-à-Pitre 

 

A mes amis 

 

A ma famille 

 

 

 



11 

 

 

A mon épouse, 

Pour ta présence, ta bienveillance 

Les innombrables heures passées à lire, relire, corriger mes différents 

travaux. Pour les longs week-ends de garde malheureusement loin de toi… 

Pour ton amour, ta patience, ton calme malgré mes défauts… 

Pour les 2 jolies filles que nous avons déjà…. Et la troisième qui viendra 

sous peu. 

Merci à toi d‟avoir été et d‟être tous les jours à mes côtés 



12 

 

 

ABSTRACT 

INTRODUCTION: Cardiovascular diseases are the leading cause of death in 

Guadeloupe. Coronary heart disease accounts for 10% of hospitalizations for 

cardiovascular disease and is responsible for 3.5% of deaths. In the acute phase of an 

Acute Coronary Syndrome (ACS), an optimal medical care greatly reduces morbidity 

and mortality. No regionally prospective study has been conducted in Guadeloupe to 

assess the quality of care in ACS. 

 

PRIMARY OBJECTIVE: Evaluate the management of ACS at the University 

Hospital of Pointe-à-Pitre / Abymes. 

 

METHODS: We conducted an observational, prospective, monocentric study in the 

cardiology, emergency and medicine services at the University Hospital in patients with 

ACS diagnosed at the beginning of the medical management. Patients were included 

from December 20
th

 2011 to April 30
th

 2012. 

 

RESULTS: Our study included 93 consecutive cases. Two thirds of the patients were 

male (n=61). The mean age was 64.7 years. The predominant cardiovascular risk factors 

were hypertension (65.6%), smoking (46.2%), physical inactivity (41.9%), dyslipidemia 

(35.3%) and diabetes (33.3 %). Thirty-nine patients had a ST segment-elevation 

myocardial infarction, 54 presented a Non-ST segment-elevation myocardial infarction. 

Only 30.8% of patients with ST segment-elevation myocardial infarction were 

medically managed by the “SAMU” in first intention. All patients received 

antithrombotic drugs recommended by the local protocol. The different delays of care 

and the use rate of revascularization therapy were consistent with the results obtained at 

national and international levels.  

 

CONCLUSION: The quality of care for ACS at the University Hospital of Pointe-à-

Pitre / Abymes was in accordance with the national data. Information and education 

initiatives are however necessary in order to promote entry into the optimal acute care 

chain via the “SAMU”. 
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B 

Données issues d‟un seul essai clinique randomisé ou de larges études non randomisées  

C 

Consensus de l‟opinion des experts et/ou études rétrospectives, registres, petites études 

 

 

CLASSE DE RECOMMANDATION 

 

Classes 
Définition 

Suggestion de 

termes à utiliser 

Classe I 

Preuve et/ou accord général sur le fait qu‟un 

traitement ou une procédure sont bénéfiques, utiles, 

efficaces 

Est recommandé(e) 

/ indiqué(e) 

 

Classe 

II 

Preuve d‟un conflit et/ou une divergence d‟opinions 

sur l‟utilité/efficacité du traitement ou de la procédure 

en question 

 

Classe 

IIa 

Le poids de la preuve/opinion est en faveur de 

l‟utilité/efficacité 

Devrait être 

considéré(e) 

Classe 

IIb 

L‟utilité/efficacité est moins bien établie par la 

preuve/opinion. 

Peut être 

considéré(e) 

Classe 

III 

Preuve ou accord général sur le fait que le traitement 

ou la procédure en question n‟est pas utile/efficace, et 

peut être nuisible dans certains cas. 

N‟est pas 

recommandé(e) 
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Introduction 

L‟infarctus du myocarde est la principale cause de morbi-mortalité dans les pays 

industrialisés (3). Environ 130 000 personnes sont victimes d‟infarctus tous les ans en 

France (4). Tout médecin est confronté dans sa pratique à cette pathologie que ce soit 

dans sa prévention, sa prise en charge aiguë ou la gestion de ses séquelles. 

 

On connaît depuis plusieurs décennies le rôle de l‟occlusion de l‟artère coronaire dans la 

survenue de l‟infarctus du myocarde et de la nécrose myocardique. Les bénéfices d‟une 

reperfusion précoce de l‟artère coupable ont été largement démontrés par les études 

randomisées et les registres (3,5,6). 

  

Tous ces travaux ont abouti, d‟une part, à l‟élaboration de recommandations de prise en 

charge par les sociétés savantes (European Society of Cardiology Ŕ ESC (1,2) , 

American Heart Association, AHA (7,8)) et, d‟autre part, à une nouvelle définition de 

l‟infarctus du myocarde distinguant le syndrome coronaire aigu (SCA) selon la 

modification ou non du segment ST (9). L‟application de ces recommandations est 

primordiale dans tout établissement de santé afin de garantir une prise en charge 

optimale des patients atteints d‟un syndrome coronaire aigu. 

 

Le service de cardiologie du CHU de Pointe-à-Pitre / Abymes est le seul établissement 

de Guadeloupe bénéficiant d‟un plateau de coronarographie avec autorisation 

d‟angioplastie. Il constitue de ce fait le centre de cardiologie interventionnelle H24 de 

référence pour toute la région guadeloupéenne. Un protocole spécifique de prise en 

charge du syndrome coronaire aigu a été adopté au sein de l‟établissement afin de 

favoriser la mise en œuvre des recommandations. 

Cependant, aucune étude prospective n‟a été menée à ce jour sur le territoire pour 

évaluer sa qualité d‟application. 
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Après un rappel des données de la littérature, des recommandations internationales et 

des spécificités locales, notre travail se propose d‟étudier la qualité de prise en charge 

de la phase aiguë du syndrome coronaire aigu au sein du CHU de Pointe-à-Pitre / 

Abymes dans le but d‟identifier des points accessibles à des actions d‟amélioration. 

Nous nous sommes également intéressés au niveau de connaissance médicale des 

patients sur leur pathologie et à l‟impact de leur niveau socio-éducatif sur la prise en 

charge de celle-ci. 
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1. Première Partie : Le syndrome coronarien aigu 

1.1. Définitions 

1.1.1. Ancienne définition de l’infarctus du myocarde  

Par le passé, un consensus assez général définissait l‟Infarctus Du Myocarde (IDM) 

comme la conjonction d‟au moins deux des critères suivants (10) : 

- une symptomatologie coronarienne typique 

- une élévation des marqueurs biologiques cardiaques 

- un ECG typique avec apparition d‟ondes Q de nécrose myocardique. 

 

Cette description a notamment été utilisée dans des études majeures comme l‟étude 

MONICA (3) de l‟Organisation Mondiale de la Santé.  

On distinguait alors à côté de l‟angor chronique stable, 3 formes aigues : l‟angor 

instable, l‟infarctus du myocarde sans onde Q et l‟infarctus du myocarde avec onde Q. 

Cette classification n‟était réalisée qu‟après dosages biologiques et/ou apparition 

d‟anomalies électro-cardiographiques. 

 

 

1.1.2. Définition universelle de l’infarctus du myocarde  

Les progrès apportés en termes de connaissances physiopathologiques, de capacités 

diagnostiques (notamment biologiques) et thérapeutiques ont conduit à reconsidérer la 

définition de l‟infarctus du myocarde. 

En partant du postulat que l‟infarctus du myocarde se définissait physiologiquement 

comme une nécrose myocardique provoquée par une ischémie prolongée et que toute 

nécrose myocardique, même la plus minime, devait être appelée infarctus du myocarde, 

un groupe d‟experts de l‟ESC et de l‟American College of Cardiology (ACC) a proposé 
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une nouvelle définition universelle de l‟infarctus dont la troisième version a été publiée 

en 2012 (9). 

Selon cette définition, chacun des critères présentés ci-dessous permet de poser le 

diagnostic d‟infarctus du myocarde : 

- modification des marqueurs spécifiques cardiaques (de préférence la 

troponine) avec au moins une valeur supérieure à la limite de référence et au 

moins un critère d’ischémie myocardique parmi les suivants :  

o une symptomatologie clinique évocatrice d‟ischémie 

o des modifications électro-cardiographiques indiquant une ischémie 

(modification du segment ST, de l‟onde T ou apparition d‟un bloc de 

branche gauche récent) 

o apparition d‟onde Q de nécrose à l‟électrocardiogramme (ECG) 

o imagerie montrant des anomalies d‟apparition récente soit de nécrose 

myocardique soit de trouble de la cinétique segmentaire 

o mise en évidence d‟un thrombus intra-coronaire par angiographie ou lors 

d‟une autopsie. 

 

- décès d’origine cardiaque avec une symptomatologie évocatrice d’ischémie 

myocardique et l’apparition d’anomalies ECG de type ischémique, ou d’un 

nouveau Bloc de Branche Gauche (BBG) ; le décès survenant avant 

l‟augmentation des marqueurs cardiaques ou l‟obtention de leurs résultats. 

 

- IDM per angioplastie défini par une augmentation des taux de troponine 

accompagnée de l‟un des critères suivants : 

o des symptômes d‟ischémie myocardique 

o l‟apparition de signes ischémiques à l‟ECG 

o des signes angiographiques témoignant d‟une complication de procédure 
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o une imagerie montrant une nouvelle diminution du tissu myocardique  

viable ou de nouveaux troubles de la cinétique segmentaire 

 

- IDM par thrombose de stent détectée lors d‟une angiographie ou d‟une 

autopsie, au décours d‟une ischémie myocardique avec modification des 

marqueurs myocardiques 

 

- IDM post pontage aorto-coronaire défini par une augmentation des marqueurs 

myocardiques et l‟un des critères ci-dessous : 

o nouvelle onde Q de nécrose ou apparition d‟un bloc de branche gauche 

o preuve angiographique d‟une nouvelle occlusion coronaire ou d‟un 

pontage 

o imagerie montrant une nouvelle diminution du tissu myocardique viable 

ou de nouveaux troubles de la cinétique segmentaire. 

 

1.1.3. Définition du syndrome coronarien aigu  

La définition de l‟infarctus du myocarde repose sur un ensemble de données récoltées à 

postériori et ne permet pas de mettre en œuvre une stratégie de prise en charge 

diagnostique et thérapeutique en urgence. 

 

La conférence de consensus de 2000 a introduit la notion de syndrome coronarien aigu, 

définie comme l‟entité clinique associant des signes fonctionnels et 

électrocardiographiques évocateurs d‟ischémie myocardique (1,10).  

La nouvelle définition se veut plus adaptée à une prise en charge en urgence en 

recentrant les critères sur l‟aspect électrocardiographique, notamment selon la présence 

ou non d‟un sus-décalage persistant du segment ST.    
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On distingue 2 types de syndrome coronaire aigu : 

- les SCA avec sus-décalage persistant (> 20 min) du segment ST (STEMI ou 

SCA ST+) ou bloc de branche gauche d‟apparition récente. Ils traduisent en 

général une occlusion complète d‟une artère coronaire, nécessitant une 

procédure de reperfusion artérielle en urgence dans le but d‟éviter ou au moins 

de réduire l‟atteinte myocardique. 

 

- les SCA sans sus-décalage persistant du segment ST (NSTEMI ou SCA non 

ST+) : entité assez hétérogène caractérisée par la présence d‟une douleur 

thoracique typique associée ou non à des modifications électriques (sous-

décalage du ST, modifications de l‟onde T) mais sans sus-ST persistant. Le 

dosage des marqueurs biologiques cardiaques (et notamment de la troponine) 

permet de différencier l‟IDM ST- (troponine +) de l‟angor instable (troponine -) 

et d‟obtenir la classification suivante (Figure 1). 

 

Figure 1 : Classification des syndromes coronaires aigus.  

Adapté d’après Hamm CW et al. (1) 
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1.2. Epidémiologie de l’infarctus du myocarde 

1.2.1. Incidence 

Depuis 1997, trois centres français ayant participé à l‟étude MONICA ont mis en place 

un système standardisé d‟enregistrement des cardiopathies ischémiques. 

 

L‟incidence de l‟infarctus du myocarde en France a été évaluée en 2002 (11) entre 230 

et 247/100 000 chez les hommes et entre 34 et 61/100 000 chez les femmes. Le taux 

moyen de 130 000 événements coronaires / an ainsi estimé, est resté stable selon les 

résultats de l‟étude FAST-MI menée en 2005 (4). 

 

Son incidence est variable en fonction (11) :  

- du sexe : rapport du taux d‟événements homme/femme évalué à 4,9. Ce rapport 

diminue avec l‟âge : 2,3 pour les 65 à 74 ans 

- de l‟âge : 8,4 fois plus importante pour les 65-74 ans par rapport aux 35-44 ans 

- d‟un gradient nord/sud en France décroissant, corrélé à la présence de facteurs 

de risque cardiovasculaires plus nombreux dans le nord. 

 

1.2.2. Mortalité 

La maladie coronarienne est la première cause de mortalité, au niveau mondial, avec 7 

millions de décès/an (12,8%) (12). C‟est aussi le cas à l‟échelle européenne où  20% des 

décès  avant l‟âge de 75 ans sont imputés à cette maladie (13). 

En France, en 2002, le taux standardisé de mortalité à 28 jours était évalué entre 84 et 

124 / 100 000 chez les hommes et entre 19 et 32 / 100 000 chez les femmes (14). 

Selon les données de l‟Euro Heart Survey publiées en 2004, le taux de mortalité des 

syndromes coronaires aigus, bien qu‟ayant diminué de près de 20% en 4 ans, restait 

cependant élevé avec un taux de décès de 4,0 % en intra-hospitalier et de 5,1% à 30 

jours (13). 
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1.2.3. Etiologies et facteurs de risque 

1.2.3.1. Etiologies 

L‟athérosclérose est de loin la principale étiologie de l‟infarctus du myocarde (15). Le 

contenu de la plaque d‟athérome, au moment de sa rupture, se comporte en effet comme 

le « ciment » sur lequel vont venir se greffer les différents éléments figurés du sang. 

 

L‟Annexe 1 reprend les différentes autres causes responsables d‟un infarctus du 

myocarde. 

 

1.2.3.2. Facteurs de risque 

Différents paramètres sont associés à l‟incidence d‟une pathologie coronaire (16,17).  

Les principaux facteurs de risque identifiés sont :   

- l‟âge : 75% des décès après 75 ans sont liés à une pathologie cardiovasculaire ; 

la gravité des complications d‟un IDM ainsi que la mortalité hospitalière 

augmentent avec l‟âge. 

- le sexe : incidence supérieure chez les hommes. Cette différence entre les sexes 

diminue néanmoins après la ménopause et disparaît après 75 ans. 

- l‟hérédité et les antécédents personnels cardio-vasculaires 

- l‟hypertension artérielle (HTA) 

- l‟hypercholestérolémie 

- le diabète 

- le tabagisme 

- l‟obésité et la sédentarité. 
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1.3. Physiopathologie : de la plaque d’athérosclérose à l’infarctus 

L‟athérosclérose est une pathologie inflammatoire chronique focalisée (plaques) de la 

paroi artérielle, évoluant par poussées (18).  

Au niveau de l‟intima se produit une accumulation progressive de lipides, de glucides 

complexes, de produits sanguins, de tissu fibreux et de dépôts calciques. 

 

Les plaques d‟athérosclérose peuvent naturellement : 

- soit se stabiliser par fibrose mais entraîner une sténose artérielle. La progression 

de cette dernière induit une ischémie (diminution de la perfusion d‟aval) qui se 

traduit notamment par des douleurs angineuses (artères coronariennes) ou de 

claudication (artères des membres inférieurs) 

- soit se compliquer par fissure, hémorragie ou thrombose. 

 

Différents travaux ont permis de mettre en évidence des caractéristiques histo-

morphologiques communes aux plaques d‟athéromes vulnérables à la rupture (15,19) : 

- un noyau lipidique large (>40% de la plaque), composé principalement de 

lipides 

- une chape fibreuse fine et pauvre en collagène et en cellules musculaires lisses 

- une inflammation localisée avec infiltration par des cellules inflammatoires 

(macrophages et lymphocytes T activés) et néovascularisation adventitielle et 

intimale. 

 

La rupture d‟une plaque provoque la mise en contact du centre lipidique avec la 

circulation sanguine, provoquant l‟activation de la coagulation et la constitution d‟un 

thrombus. Ce dernier peut s‟étendre localement (entrainant une thrombose) ou 

emboliser en aval. 
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Sur le plan cardiaque, la thrombose provoque une chute du débit coronaire avec 

réduction plus ou moins importante de l‟apport d‟oxygène aux cellules myocardiques.  

Schématiquement, on distingue l‟occlusion sub-totale (SCA non-ST+) et l‟occlusion 

totale (SCA ST+) (20). 

 

Dans le cas d‟une occlusion complète du flux coronaire, une hypokinésie de la zone 

atteinte apparaît en quelques minutes, précédant l‟apparition des signes électriques. Si le 

territoire atteint est important, la baisse de la contractilité myocardique peut être à 

l‟origine d‟un choc cardiogénique. 

 

En absence de levée de l‟obstruction, une nécrose myocardique irréversible apparaît en 

30 minutes environ, progressant de l‟endocarde vers l‟épicarde. Au bout de quatre 

heures, la nécrose de la zone est pratiquement complète. Ce délai peut cependant être 

supérieur en cas d‟occlusion intermittente, de collatéralité artérielle ou de protection 

médicamenteuse pré-existante. 
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1.4. Diagnostic 

1.4.1. Examen clinique et anamnèse 

1.4.1.1. Le terrain 

L‟interrogatoire d‟un patient admis pour suspicion de syndrome coronaire aigu permet, 

en premier lieu, de rechercher un terrain prédisposant en fonction (17) : 

- de l‟âge et du sexe 

- des habitudes de consommation de produits à risque (tabac, alcool…)  

- de l‟état physique général (obésité, sédentarité) 

- des antécédents : infarctus du myocarde, Accident Vasculaire Cérébral (AVC) / 

Accident Ischémique Transitoire (AIT), Artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs (AOMI), Hypertension artérielle (HTA), diabète, dyslipidémie, 

insuffisance rénale, terrain familial de cardiopathie ischémique…. 

 

La prise au long cours de certains traitements (notamment la prise d‟aspirine, de 

bétabloquants) permettra également de stratifier le risque et/ou de moduler le traitement.  

 

1.4.1.2. La douleur et les signes associés 

La douleur est le maître symptôme pouvant faire suspecter un SCA. 

Classiquement, cette douleur est de siège rétro-sternal en barre, parfois verticale et plus 

rarement pré-cordiale. Elle irradie dans les bras, notamment le bras gauche, la mâchoire 

et/ou le dos. Elle est constrictive, oppressante (sensation d‟étau dans la poitrine) et 

angoissante (angor). Le plus souvent, elle n‟est modifiée ni par la position ni par 

l‟inspiration profonde. Sa durée est prolongée (> 20 minutes). Elle peut régresser 

spontanément ou après la prise de trinitrine en spray (pour le SCA non ST+) ; la 

douleur, dans le cadre d‟un SCA ST+, résiste à la prise de trinitrine. Elle peut survenir 

aussi bien à l‟effort qu‟au repos. 
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Certains patients peuvent présenter une symptomatologie moins typique avec douleur 

épigastrique, nausées et/ou vomissements, dyspnée, fatigue, palpitations voire syncope. 

Les douleurs décrites peuvent apparaitre au niveau du dos, des membres supérieurs, de 

la mâchoire ou du cou sans localisation thoracique….(21).  

Ces présentations atypiques sont plus fréquentes chez la femme, le patient diabétique ou 

les personnes âgées et peuvent conduire à des diagnostics erronés et/ou retardés. 

 

1.4.1.3. L’examen clinique 

L‟examen clinique est en général pauvre, souvent normal et n‟a que peu de valeur pour 

affirmer le diagnostic mais permet cependant : 

- de rechercher des diagnostics différentiels (péricardite, pneumothorax, dissection 

aortique, embolie pulmonaire…) notamment devant une douleur thoracique 

- de rechercher des complications d‟un infarctus du myocarde : 

o au niveau respiratoire : polypnée, tirage, balancement thoraco-abdominal, 

cyanose, sueurs, désaturation en oxygène… 

o au plan hémodynamique : hypotension artérielle, tachycardie ou au 

contraire bradycardie (bloc auriculoventriculaire complet). 

 

L‟infarctus du myocarde peut également être asymptomatique et n‟être découvert que 

lors de la réalisation d‟examens complémentaires. 

 

1.4.2. Electro-cardiographique 

L‟ECG est l‟outil diagnostic de première intention dans l‟évaluation des patients 

présentant une suspicion d‟infarctus du myocarde. C‟est un examen à la fois rapide, peu 

onéreux et très contributif.  
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Il doit être réalisé au repos, avec 12 dérivations, dans les 10 minutes après le premier 

contact médical et interprété immédiatement par un médecin (Grade I-B).  Une étude 

menée  à partir des données du  registre CRUSADE montre que seulement un tiers des 

patients admis pour douleur thoracique bénéficie de la réalisation d‟un ECG en moins 

de 10 minutes (22). 

 

Un monitoring ECG doit être instauré dès que possible chez tout patient suspect de SCA 

ST+ (Grade I-B). 

 

Dans le SCA non-ST+, un enregistrement est répété à chaque nouvel épisode 

douloureux, à H+6, H+24 et avant la sortie de l‟hôpital (Grade I-B). 

La comparaison avec un ECG de référence est intéressante si un ancien tracé est 

disponible.  

 

Les modifications ECG à prendre en compte, en absence d‟hypertrophie du ventricule 

gauche et/ou de bloc de branche gauche, sont (1,9) : 

- une élévation du segment ST  dans 2 dérivations contiguës  ≥ 0,1mV dans les 

différentes dérivations sauf en V2 et V3 où la limite est : ≥ 0,2mV chez l‟homme 

après 40 ans, ≥ 0,25mV avant 40 ans et ≥ 0,15mV chez la femme. 

- une dépression récente horizontale ou un sous-décalage du segment ST ≥  0,05 

mV dans 2 dérivations contiguës, et / ou inversion de l‟onde T ≥  0,1 mV dans 2 

dérivations contigües avec onde R proéminente ou ratio R/S > 1. 

 

Des modifications ECG d‟un moindre degré n‟excluent par une ischémie myocardique ; 

une série d‟enregistrement est alors intéressante pour rechercher une évolution de ces 

anomalies. 
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Les modifications électriques constatées permettent d‟estimer le territoire atteint et 

l‟artère coronaire coupable. 

 

Cet examen présente cependant des limites : 

- D‟autres pathologies peuvent le modifier et simuler un SCA notamment un bloc 

de branche gauche, une embolie pulmonaire, une myocardite, une 

hyperkaliémie… 

- Un ECG normal n‟exclut pas totalement un SCA (ischémie isolée du ventricule 

droit, de l‟artère circonflexe…). La réalisation des dérivations V7 à V9 et V3R, 

V4R s‟impose en cas d‟ECG standard normal (Grade I-C). 

 

Une étude réalisée en 1997 montre que dans une série de 1416 patients admis pour 

angor instable ou IDM sans onde Q, 60% ne présentaient pas de modifications ECG 

(23). 

 

1.4.3. Biologique 

La troponine est devenue le marqueur biologique de référence, remplaçant la CK-MB 

(Créatine Kinase isoforme MB), car elle présente à la fois une spécificité tissulaire 

presque exclusive et une sensibilité clinique très importante, permettant de détecter des 

nécroses myocardiques minimes. Elle possède une valeur prédictive négative proche de 

99% selon une étude menée en 1997 (24). 

Elle apparaît environ 4 heures après le début des symptômes, et peut rester élevée 

jusqu‟à 14 jours. 

 

Dans le cadre d‟un SCA non-ST+ (1,7), un dosage de la troponine doit être réalisé 

rapidement à l‟arrivée du patient, avec résultat disponible en 60 min. Le test doit être 

répété 6 à 9 heures plus tard si le premier dosage n‟était pas concluant. Un troisième test 
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doit encore être réalisé 12 à 24h après, si le tableau clinique est toujours en faveur d‟un 

SCA (Grade I-A). Dans le cadre d‟un SCA ST+, un prélèvement doit également être 

réalisé à la phase aiguë mais les résultats de celui ne doivent pas retarder l‟instauration 

d‟une reperfusion coronaire (Grade I-C). 

 

Il est important de noter que la troponine met en évidence la destruction de cellules 

myocardiques, mais ne préjuge pas du mécanisme de la nécrose et peut donc s‟élever 

dans d‟autres circonstances (embolie pulmonaire, myocardite, accident vasculaire 

cérébral, sepsis, insuffisance rénale…). L‟annexe n°2 résume les différentes causes 

d‟augmentation de la troponine en l‟absence de syndrome coronaire aigu. 

 

Le dosage de la CK-MB et de la myoglobine n‟est plus utilisé qu‟en deuxième 

intention, notamment en cas d‟indisponibilité technique d‟un dosage de troponine. 

 

1.4.4. Imagerie non invasive 

Parmi les techniques non invasives d‟imagerie, l‟échocardiographie est la plus 

intéressante du fait de sa rapidité et de sa facilité d‟accès.  

Son utilisation est recommandée dans le SCA ST+ (Grade I-C) car elle permet d‟évaluer 

la cinétique segmentaire (hypokinésie, akinésie) et globale (fraction d‟éjection) et de 

rechercher les complications d‟un infarctus (thrombus, rupture de paroi libre, 

insuffisance mitrale…). Elle a également pour objectif d‟exclure certains diagnostics 

différentiels (embolie pulmonaire, dissection aortique, cardiomyopathie, péricardite…). 

Sa réalisation ne doit cependant pas ralentir une procédure de coronarographie en 

urgence, pour traiter en particulier un SCA ST+ (Grade IIb-C) 

 

D‟autres techniques sont en cours d‟évaluation (IRM, scanner, scintigraphie…) mais 

leur utilisation dans le cadre de l‟urgence n‟est pas encore très répandue. 
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1.4.5. Diagnostics différentiels 

Différentes pathologies peuvent mimer un SCA notamment non-ST+ (25) ; une 

démarche diagnostique rigoureuse est par conséquent nécessaire pour les identifier et ne 

pas risquer de retarder une prise en charge parfois urgente. 

 

Les diagnostics différentiels les plus fréquents sont : 

- une péricardite aiguë : douleur thoracique volontiers positionnelle ; à l‟ECG, un 

sus-décalage du segment ST diffus souvent associé à un sous-décalage du 

segment PQ mais sans sous ST en miroir  

- une embolie pulmonaire : douleur thoracique, dyspnée, tachycardie. On 

recherche classiquement la présence d‟un S1Q3. La réalisation de la gazométrie 

artérielle permet de mettre en évidence une hypoxie associée à une hypocapnie. 

- une dissection aortique : diagnostic parfois difficile (même terrain, un SCA peut 

compliquer une dissection de type A). La douleur thoracique est migratrice. Une 

asymétrie tensionnelle peut être retrouvée par un examen clinique rigoureux. 

- une urgence chirurgicale abdominale : cholécystite aiguë, ulcère gastrique 

perforé, pancréatite aiguë… 

 

1.5. Evaluation du risque 

Le risque de complications peut varier de façon importante en fonction de paramètres 

cliniques et biologiques présentés par les patients. Différents scores de stratification du 

risque ont été développés à partir de données issues de registres.  Dans le cadre du SCA 

non-ST+, leur utilisation est recommandée (Grade I-B) afin d‟évaluer au mieux le 

pronostic et le risque de saignement et d‟adapter ainsi la prise en charge proposée aux 

patients. Pour les SCA ST+, les scores sont utiles pour évaluer le pronostic à moyen et 

long terme (26). 
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Les scores actuellement recommandés sont : 

- le score GRACE 

Elaboré à partir d‟un registre international incluant des patients hospitalisés pour SCA 

(ST+ ou non-ST+), il se base sur différents critères cliniques, biologiques et 

électrocardiographiques. Il permet une évaluation du risque de décès ou d‟infarctus en 

intra-hospitalier et à moyen terme (6 mois). 

Cependant, la complexité de calcul de ce score impose l‟utilisation d‟un ordinateur ou 

d‟un smartphone rendant son utilisation difficile notamment en pré-hospitalier (1). 

 

- les scores TIMI 

o Score TIMI pour les SCA non-ST+ 

Elaboré à partir des données issues des études TIMI 11B et ESSENCE (27),  il permet 

d‟évaluer la morbi-mortalité à J14 (Tableau 1). Un patient est jugé à faible risque en cas 

de Score TIMI < 3. Au contraire, un score TIMI ≥ 5 signe un SCA non ST+ à haut 

risque cardiovasculaire. 
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Tableau 1 : Calcul du risque TIMI pour SCA non-ST+. Adapté d’après Antman 

EM. et al. (27) 

Facteurs de risque :  1 point / facteur 

Age ≥ 65 ans 

≥ 3 facteurs de risque coronaire (ATCD familial de maladie coronarienne, HTA, diabète, 

hypercholestérolémie et/ou tabagisme actif) 

Cardiopathie ischémique documentée  

Prise d’aspirine au cours des 7 derniers jours 

Au moins 2 crises angineuses en 24 heures 

Sous-décalage du ST ≥ 5mm 

Elévation des marqueurs cardiaques 

 

Résultats  

(total points) 

Mortalité ou 

Infarctus à J14 (%) 

Risque composite (%) 

(décès, infarctus ou revascularisation en urgence) 

1 3 5 

2 3 8 

3 5 13 

4 7 20 

5 11 26 

6-7 11 26 
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o Score TIMI pour les SCA ST+ 

Issu  de données de l‟étude InTIME II (28), ce score donne la possibilité d‟évaluer la 

mortalité à J30 des SCA ST+. Ayant été établi sur un base de patients présentant des 

critères de thrombolyse, il a une moins bonne discrimination pour les patients non 

revascularisés (26) mais reste utile en pratique pour identifier les patients à haut risque 

coronaire et plus facile de réalisation que le score GRACE (Tableau 2). 

 

Tableau 2 : Calcul du risque TIMI pour SCA ST+.  

Adapté d’après Morrow DA. et al. (28) 

Facteurs de risque Nombre de points 

Age 65-74 ans / ≥ 75 ans 2 / 3 

Pression artérielle systolique < 100 3 

Fréquence cardiaque > 100 2 

Kilip II-IV 2 

Sus-ST antérieur ou  BBG 1 

ATCD diabète, HTA ou angor 1 

Poids < 67 kgs 1 

Délai douleur / traitement > 

4heures 

1 

 

Calcul du Score de risque TIMI ST+ 

(points cumulés) 

Mortalité à 30 jours 

(en pourcentage) 

0 0.8 

1 1.6 

2 2.2 

3 4.4 

4 7.3 

5 12.4 

6 16.1 

7 23.4 

8 26.8 

> 8 35.9 
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- Score de risque hémorragique 

Le saignement est un facteur de mauvais pronostic dans le cadre des SCA non-ST+ (1). 

Différents scores ont donc été développés permettant d‟évaluer ce risque et d‟adapter au 

mieux la prise en charge notamment médicamenteuse. 

Le score de risque hémorragique le plus fréquemment utilisé est le CRUSADE (29). 

Son calcul permet d‟évaluer le taux de risque de saignement majeur au cours de 

l‟hospitalisation (Tableau 3). 

Tableau 3 : Calcul du score CRUSADE. Adapté d’après Subherwal S. et al (29) 

Facteurs de risque Score 

associé 

Facteurs de risque Score associé 

Clairance de la 

créatinine (mL/min)  

 Pression artérielle 

systolique (mmHg) 

 

    ≤15 39     ≤90 10 

    >15Ŕ30 35     91Ŕ100 8 

    >30Ŕ60 28     101Ŕ120 5 

    >60Ŕ90 17     121Ŕ180 1 

    >90Ŕ120 7     181Ŕ200 3 

    >120 0     ≥201 5 

    

Fréquence cardiaque  

(bpm) 

 Signes d’insuffisance 

cardiaque à la prise en 

charge 

 

    ≤70 0     Non 0 

    71Ŕ80 1     Oui 7 

    81Ŕ90 3   

    91Ŕ100 6 Sexe  

    101Ŕ110 8     Homme 0 

    111Ŕ120 10     Femme 8 

    ≥121 11   

  Antécédent de diabète  

Hématocrite initiale 

(%) 

     Non 0 

    <31 9     Oui 6 

    31Ŕ33.9 7   

    34Ŕ36.9 3 Antécédent de maladie 

vasculaire 

 

    37Ŕ39.9 2     Non 0 

    ≥40 0     Oui 6 
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1.6. Thérapeutique à la phase aiguë 

Ce chapitre décrit les éléments fondamentaux de la prise en charge aiguë d‟un SCA. Le 

protocole en vigueur au CHU de Pointe-à-Pitre au moment de notre étude présente en 

détail la conduite à tenir ainsi que les thérapeutiques à mettre en œuvre (Annexe 3). 

 

1.6.1. Traitements antiagrégants plaquettaires 

L‟activation et l‟agrégation plaquettaire jouent un rôle fondamental dans la formation de 

la thrombose artérielle et sont donc des cibles thérapeutiques majeures dans la prise en 

charge du syndrome coronaire aigu. 

 

Les plaquettes peuvent être inhibées par trois classes de médicaments ayant chacune un 

mécanisme d‟action différent : 

- l‟aspirine (acide acétylsalicylique) : en inhibant irréversiblement la cyclo-oxygénase 

de type 1 (COX-1), elle bloque la formation du thromboxane A2 et diminue 

l‟agrégation plaquettaire. 

- les inhibiteurs du récepteur P2Y12 : ce récepteur est couplé aux protéines G et est 

situé à la surface des plaquettes. Son activation par l‟adénosine diphosphate permet 

l‟agrégation des plaquettes sanguines. 

Il existe à ce jour trois inhibiteurs de ce récepteur : le clopidogrel (étude CURE 

(30)) qui est longtemps resté l‟inhibiteur P2Y12 de référence ; le prasugrel, (étude 

TRITON TIMI 38 (31)) et le ticagrelor, (étude PLATO (32)). 

- les anti GpIIb/IIIa : ils mettent en jeu le blocage de la glycoprotéine IIb/IIIa, 

récepteur plaquettaire du fibrinogène. Trois molécules sont actuellement 

disponibles : l‟abciximab (grade A), l‟eptifibatide (grade B) et le tirofiban (grade B). 

Ils trouvent une indication surtout chez les sujets à haut risque de complications 

(infarctus, décès) pour lesquels une stratégie d‟angioplastie précoce a été retenue.   
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1.6.2. Traitement anticoagulant 

Les anticoagulants sont utilisés pour inhiber la génération de la thrombine et/ou son 

activité, réduisant ainsi les événements en relation avec le thrombus. 

Différents travaux ont prouvé une action anti-ischémique synergique en association 

avec les traitements antiagrégants plaquettaires. Leur utilisation est donc recommandée 

dans les SCA (Grade I-A/C). 

 

De nombreux anticoagulants ont été étudiés et agissent à différents niveaux de la 

cascade de la coagulation : 

- Héparine non fractionnée (HNF) 

Elle est un mélange de molécules polysaccharidiques d‟un poids moléculaire de 2000 à 

30000 Da. Un tiers de ces molécules contient une séquence polysaccharidique 

permettant une liaison à l‟anti-thrombine et augmentant ainsi l‟inhibition du facteur Xa. 

L‟inconvénient majeur de l‟HNF réside dans sa marge thérapeutique étroite, nécessitant 

des mesures répétées du Temps de Céphaline Activée pour adapter le dosage du 

traitement. Thérapeutique d‟origine, l‟HNF n‟est à ce jour utilisée qu‟en troisième 

intention (Grade I-C). 

- Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) 

Les HBPM présentent un poids moléculaire inférieur compris entre 2000 et 10000 Da et 

disposent d‟une activité anti-IIa et anti-Xa. Leur avantage majeur est la possibilité 

d‟administration par voie sous-cutanée. Cependant, elles sont partiellement contre-

indiquées en cas d‟insuffisance rénale (Clairance de la créatinine < 30 ml/min). 

L‟enoxaparine est la molécule la mieux étudiée et la plus fréquemment utilisée en 

pratique clinique.  
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- Fondaparinux  

Seul inhibiteur sélectif du facteur Xa actuellement disponible, ce pentasaccharide se lie 

de manière réversible à l‟anti-thrombine dont il catalyse l‟action d‟inhibition du facteur 

Xa et prévient ainsi la formation de thrombine. Le fondaparinux (2,5mg/j) a le profil 

efficacité/sécurité le plus favorable dans le cadre du SCA non-ST+ (Grade I-A), mais 

n‟est pas recommandé dans le SCA ST+ traité par angioplastie primaire (Grade III-B). 

- Bivalirudine 

Cette molécule se lie directement à la thrombine (facteur IIa) et inhibe ainsi la 

transformation du fibrinogène en fibrine. La bivalirudine est le traitement de première 

intention en cas d‟angioplastie primaire (Grade I-B). 

 

1.6.3. Traitements anti-ischémiques 

Les traitements anti-ischémiques permettent soit de diminuer les besoins myocardiques 

en oxygène (diminution de la fréquence cardiaque, de la tension artérielle, de la pré-

charge…), soit d‟augmenter les apports, notamment par vasodilatation coronaire. 

 

1.6.3.1. Dérivés nitrés 

Peu étudiés à la phase aiguë du SCA, leur utilisation est surtout basée sur des 

considérations physiopathologiques et l‟expérience clinique. 

 

Leur bénéfice réside dans un effet vasodilatateur périphérique et coronaire permettant 

une diminution de la consommation myocardique en oxygène (par diminution de la pré-

charge et du volume télé-diastolique) et une augmentation des apports (dilatation 

coronaire ayant pour conséquence un meilleur débit coronaire). 
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Ils sont le plus fréquemment utilisés : 

- à titre symptomatique (douleur angineuse en phase stabilisée) 

- à titre thérapeutique en cas d‟Œdème Aigu du Poumon (OAP) 

- à titre diagnostique (« test  à la trinitrine ») 

 

1.6.3.2. Béta-bloquants 

Les béta-bloquants inhibent de façon compétitive l‟action myocardique des 

catécholamines, diminuant ainsi la fréquence cardiaque, la tension artérielle et la 

contractilité. Leur efficacité en phase aiguë est moins établie, comme le montre une 

méta-analyse récente (33). Ils restent cependant indiqués en traitement intraveineux en 

phase aiguë d‟un SCA, en cas d‟hypertension artérielle ou de tachycardie en l‟absence 

d‟insuffisance cardiaque (Killip ≥ III) (Grade IIaB/C). 

 

1.6.3.3. Inhibiteurs calciques 

Le niveau de preuve des inhibiteurs calciques est également faible. Ils ont en commun 

un effet vasodilatateur notamment coronaire, et pour certains une action sur la 

conduction auriculo-ventriculaire et la fréquence cardiaque. 

Ils n‟ont qu‟une indication limitée, souvent en seconde intention dans le SCA.   

 

1.6.4. Traitements complémentaires 

1.6.4.1. Traitement antalgique 

La morphine est indiquée en titration intraveineuse pour soulager la douleur thoracique 

au cours d‟un SCA ST+ (Grade I-C). 

Ses principaux effets secondaires sont des nausées et vomissements, une hypotension 

avec bradycardie ainsi qu‟un risque de dépression respiratoire. 
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1.6.4.2. Traitement de l’anxiété 

La douleur angineuse étant très anxiogène, la première mesure efficace consiste à 

rassurer le patient en lui expliquant les étapes de la prise en charge (notamment en cas 

d‟angioplastie). La morphine suffit souvent à détendre le patient tout en soulageant sa 

douleur. En cas d‟anxiété persistante, un traitement anxiolytique par benzodiazépine 

(ex : Clorazépate dipotassique) est à envisager (Grade I-C). 

 

1.6.4.3. Oxygénothérapie 

Une oxygénothérapie est indiquée en cas d‟hypoxie (SpO2<95%), d‟insuffisance 

cardiaque aiguë, et/ou de difficulté respiratoire (Grade I-C). L‟efficacité d‟une 

oxygénothérapie systématique (masque ou lunette) n‟est pas certaine. La surveillance de 

l‟oxygénothérapie par voie transcapillaire doit cependant être systématique. 

 

1.6.4.4. Prise en charge de l’hyperglycémie  

L‟hyperglycémie est fréquente chez les patients présentant un syndrome coronaire aigu 

et est associée à une mortalité accrue (34). Le traitement visera à limiter les 

hyperglycémies majeures (> 2gl/l) tout en évitant les hypoglycémies qui sont sources de 

complications (35). La mesure de la glycémie doit être systématiquement réalisée lors 

de la prise en charge initiale, et répétée en cas de diabète connu ou d‟hyperglycémie 

(Grade I-C). Son taux doit être maintenu entre 0,9 g/l et 2 g/l (Grade IIa-B). 
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1.6.5. Revascularisation coronaire 

1.6.5.1. Syndrome Coronaire Aigu ST+ 

Dès le diagnostic de SCA ST+ établi, l‟objectif prioritaire est la mise en œuvre d‟une 

stratégie de reperfusion coronaire par thrombolyse et/ou angioplastie pour tout patient 

dont les symptômes remontent à moins de 12 heures et en présence d‟un sus-décalage 

persistant du ST ou d‟un BBG d‟apparition (présumée) récente (Grade I-A). Au-delà de 

12h, une technique de reperfusion est indiquée en cas de preuve d‟ischémie persistante 

(Grade I-C). L‟annexe 4 reprend les contre-indications absolues et relatives de la 

thrombolyse. 

 

Le choix de la stratégie de reperfusion est directement lié au délai nécessaire pour la 

mise en œuvre d‟une angioplastie en urgence dans un centre de cardiologie 

interventionnelle. 

La Figure 2 résume l‟algorithme de choix de stratégie de reperfusion. 
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Figure 2 : Stratégie de reperfusion d’un SCA ST+. D’après Steg PG et al. (2) 

1.6.5.2. Syndrome Coronaire Aigu non-ST+ 

La revascularisation coronaire dans le cadre d‟un SCA non-ST+ peut se réaliser soit par 

angioplastie percutanée, soit par pontage aorto-coronarien. Aucune étude prospective 

spécifique n‟a été réalisée pour comparer l‟angioplastie versus le pontage aorto-

coronarien dans le traitement du SCA non-ST+. 

 

Les SCA non-ST+ représentent un groupe hétérogène de situations cliniques et par 

conséquent une large palette de risques et pronostics. Les indications et le délai de 

réalisation de ces techniques dépendent à la fois de l‟état clinique du patient, du risque 

ischémique évalué (cf Evaluation du risque), ainsi que de l‟étendue et de la sévérité des 

lésions retrouvées à l‟angiographie coronaire.  

 

Les critères imposant un traitement invasif en urgence sont résumés dans le Tableau 4. 

Tableau 4 : Critères de haut risque pour un SCA non-ST+ indiquant 

formellement un traitement invasif. D’après Hamm CW et al. (1) 

Primaires :  

Modification majeure de la troponine 

Modifications dynamiques du ST ou de l‟onde T 

Secondaires 

Diabète 

Insuffisance rénale 

Diminution FEVG < 40% 

Angor précoce post-infarctus 

Angioplastie récente 

Antécédent de pontage aorto-coronarien 

Score de risque GRACE intermédiaire 
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A ce jour, une stratégie invasive est indiquée dans les 72h après le début des symptômes 

en présence d‟un critère de haut risque et/ou de récurrence des symptômes (Grade I-A). 

En cas de très haut risque ischémique (angor réfractaire, insuffisance cardiaque aiguë, 

troubles ventriculaires menaçants, instabilité hémodynamique), une angiographie 

coronaire doit être réalisée dans les 2 heures (Grade I-C).  

 

Par ailleurs, une stratégie invasive précoce (< 24h) est recommandée en cas de score 

GRACE > 140 ou en présence d‟au moins un critère de haut risque (Tableau 4 : critères 

primaires de haut risque pour un SCA non ST+) (Grade I-A). 

 

1.7. Evaluation de la prise en charge des SCA  

Différents critères ont été retenus par les sociétés savantes et les autorités sanitaires pour 

évaluer la qualité de prise en charge de l‟infarctus du myocarde. En France, l‟IDM fait 

l‟objet depuis 2008 d‟un programme pilote de l‟HAS afin d‟évaluer et d‟améliorer les 

pratiques professionnelles dans l‟objectif de diminuer la morbi-mortalité de cette 

affection. 

 

Les différents indicateurs intéressant la filière de prise en charge aiguë sont détaillés ci-

dessous (1,2,36,37) : 

- taux de recours au Centre 15 en première intention. 

Définition : Pourcentage de patients présentant un SCA ST+ ou un BBG récent, ayant 

eu recours au Centre 15 en première intention. 

 

- délai médian entre le premier contact médical et la réalisation de l’ECG 

qualifiant 
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Définition : Délai entre le premier contact médical (PCM : heure d‟arrivée, sur les lieux 

de prise en charge, d‟un médecin pouvant réaliser l‟ECG qualifiant) et la réalisation de 

l‟ECG qualifiant. Ce dernier se définit comme le tracé permettant la confirmation du 

diagnostic de SCA ST+. 

Les recommandations actuelles fixent ce délai médian à 10 minutes.  

 

- taux de mise en œuvre d’une stratégie de reperfusion en phase aiguë pour 

les SCA ST+ 

Définition : Pourcentage de patients présentant un SCA ST+ ou un BBG récent pris en 

charge dans les 12 heures suivant le début de la symptomatologie et ayant bénéficié 

d‟une technique de reperfusion coronaire (thrombolyse ou angioplastie). 

 

- délai de réalisation de l’angioplastie pour les SCA ST+ 

Définition : Délai médian entre l‟heure du PCM et l‟heure d‟inflation du ballonnet 

d‟angioplastie au niveau de la lésion coupable pour les patients présentant un SCA ST+ 

ou un BBG récent ayant bénéficié d‟une angioplastie dans les 12 heures suivant le début 

de la douleur. 

L‟objectif actuel est de 90 minutes. En cas de douleur très récente (<2 heures), le délai 

est alors ramené à 60 minutes.  

 

- délai de réalisation de la thrombolyse pour les SCA ST+ 

Définition : Délai médian entre l‟heure du PCM et l‟heure d‟injection du 

thrombolytique pour les patients présentant un SCA ST+ ou un BBG récent et ayant 

bénéficié d‟une fibrinolyse dans les 12 heures suivant le début de la douleur. 

 

Le délai optimal est actuellement établi à 30 minutes après le début de la prise en charge 

médicale. 
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- délai de réalisation d’une procédure invasive pour les SCA non ST+  à haut 

risque  

Définition : Délai médian de réalisation d‟une procédure invasive (au minimum 

évaluation coronarographique) pour les SCA non ST+ avec au moins 1 facteur de haut 

risque. 

 

Le délai recommandé est actuellement de 72 heures. 

 

- taux d’orientation directe en Centre de Cardiologie Interventionnelle (CCI) 

avec cathétérisme 24/h24 

Définition : Pourcentage de patients présentant un SCA ST+ ou un BBG récent, pris en 

charge dans les 12 heures suivant le début de la douleur, et ayant bénéficié d‟une 

orientation directe en centre de cardiologie interventionnelle disposant d‟un plateau 

technique d‟angioplastie 24h/24. 

 

- taux de traitement approprié par antiagrégant plaquettaire 

Définition : Pourcentage de patient présentant un SCA ayant bénéficié en phase aiguë 

d‟une prescription appropriée de traitement par antiagrégants plaquettaires dans les 24h 

suivant le début de la prise en charge.  

NB : une prescription appropriée correspond à une prescription en cas d‟indication, ou à 

une absence de prescription en cas de contre-indication, d‟absence d‟indication ou de 

refus du patient. 

 

- taux de traitement approprié par un anti-coagulant 

Définition : Pourcentage de patients présentant un SCA ayant bénéficié en phase aiguë 

d‟une prescription d‟anticoagulation appropriée 
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- taux de traitement de la douleur intense par morphinique 

Définition : Pourcentage de patients présentant un SCA ST+ ou un BBG récent 

accompagné d‟une douleur thoracique persistante et intense (EVA ≥ 60min ou EN ≥ 6) 

ayant bénéficié d‟un traitement morphinique. 

 

- taux de prescription appropriée d’antiagrégants plaquettaires, de statine, 

de βbloquant et d’inhibiteur de l’enzyme de conversion à la sortie  

Définition : Pourcentage de patient présentant un SCA ayant reçu à la sortie une 

prescription appropriée d‟antiagrégants plaquettaires, de statine, de βbloquant et 

d‟inhibiteur de l‟enzyme de conversion 

 

 



50 

 

 

2. Deuxième partie : L'étude 

2.1. Contexte de l’étude : la situation en Guadeloupe 

La prise en charge des SCA doit intégrer les particularités géographiques, sanitaires et 

sociales du territoire concerné. La Guadeloupe présente à ce titre plusieurs spécificités 

qu‟il convient de détailler.      

 

2.1.1. Géographie et données socio-économiques 

La Guadeloupe est un des cinq Départements et Régions d‟Outre-Mer (DROM) 

français, situé à près de 6000 km de la Métropole et à 150 km de son « ile-sœur », la 

Martinique. 

L‟« Archipel » guadeloupéen est constitué : 

- de la Guadeloupe « continentale » comportant deux terres distinctes Ŕ Basse-

Terre et Grande-Terre Ŕ séparées par un fin bras de mer surnommée « Rivière 

Salée ». 

- des « îles du sud » : la Désirade, Petite-Terre, l‟Archipel des Saintes et Marie-

Galante.  

L‟ensemble des terres habitées représente une superficie totale de 1628 km² pour une 

population de 404 000  personnes, soit une densité de 248,7 hab/km² (38). 

 

La population guadeloupéenne reste plutôt jeune (35,8% de personnes ont moins de 25 

ans contre 30,7% en Métropole) avec cependant une augmentation légère (+2%) des 

plus de 65 ans en dix ans.  
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Par son histoire, elle est également multi-ethnique avec environ ¾ de sujets afro-

caribéens, 15% d‟origine indienne et 10% d‟origines diverses (caucasiens européens, 

Asie du Sud-Est, Moyen Orient…). 

 

2.1.2. Affections cardiovasculaires et facteurs de risque 

Les affections cardiovasculaires représentent la première cause de décès en Guadeloupe 

(27,3%) avec un taux brut de mortalité de 189 / 100 000 habitants. Ce taux est inférieur 

à celui de la métropole (233/100 000). Cela peut en partie s‟expliquer par la jeunesse de 

la population guadeloupéenne, par conséquent moins susceptible d‟être touchée par ces 

affections. Par ailleurs, l‟étude des taux standardisés (qui éliminent les différences de 

structure  d‟âge) souligne que de manière comparative avec la métropole, il existe en 

Guadeloupe une mortalité équivalente chez l‟homme (272/100 000 vs 277/100 000 en 

2009) et une surmortalité d‟environ 15% chez les femmes (195/100 000 vs 169/100 000 

en 2009)  (39,40). 

En dix ans, la mortalité par affections cardiovasculaires a tout de même diminué de 20% 

(taux standardisé à 272/100 000 en 2009 vs 327/100 000 en 2001). Ces dernières 

représentent la troisième cause d‟hospitalisation en 2008. 

 

Le taux de mortalité par cardiopathie ischémique en Guadeloupe est 49% inférieur à 

celui de métropole, soit un taux standardisé d‟environ 40 / 100 000, correspondant à 

3,5% de l‟ensemble des décès. Cependant, en dix ans (période 2000-2009), on note une 

augmentation du taux de mortalité par cardiopathie ischémique de 11% chez les 

hommes guadeloupéens et une baisse de 14% chez les femmes guadeloupéennes, alors 

que dans le même temps, celui de Métropole a connu une baisse de 25 à 30 % dans les 2 

sexes (41). 
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En 2008, les cardiopathies ischémiques représentaient 10% des hospitalisations pour 

affections cardiovasculaires soit 700 séjours dont 202 pour infarctus aigu du myocarde 

(29%). 
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Il existe peu de données sur la prévalence des différents facteurs de risque 

cardiovasculaire en Guadeloupe. L‟étude CONSANT (42) permet d‟estimer cette 

prévalence au sein de la population générale guadeloupéenne. L‟hypertension artérielle 

était fréquente avec une prévalence observée (patients déjà sous traitement + patients 

diagnostiqués lors de l‟étude) de 22,7% chez les hommes et 30,7% chez les femmes. Le 

tabagisme concernait 23,9% des hommes et 7,4% des femmes. L‟obésité était rapportée 

chez 13,8% de la population masculine et 30,6% de la population féminine. Un 

antécédent de dyslipidémie était déclaré par 10,7% des patients et 9,3% faisaient déjà 

l‟objet d‟un traitement. Par ailleurs, plus de 9% des patients étaient traités pour un 

diabète (contre 4,4% en Métropole selon l‟Institut National de Veille Sanitaire (43)). Il 

faut à ce propos rappeler que le diabète est statistiquement associé aux formes de 

coronaropathies les plus sévères (44,45). 

 

2.1.3. Offres de soins et organisation sanitaire  

Malgré une légère progression des installations, la Guadeloupe reste l‟une des régions 

françaises les moins dotées en médecins (119 médecins libéraux / 100 000 habitants sur 

le territoire contre 188 / 100 000 en Métropole) (46Ŕ48). 

 

Le système hospitalier comporte 23 établissements publics ou privés répartis sur 

l‟archipel en 3 pôles : 

- Le pôle « Centre » comprenant la Grande-Terre, le Nord de la Basse-Terre (au-

dessus d‟une ligne Goyave Ŕ Pointe Noire), Marie-Galante et la Désirade 

- Le pôle « Sud Basse-Terre » comprenant le reste de la Basse-Terre et les Saintes 

- Le pôle « Iles du Nord » (Saint Martin et Saint Barthélémy). 
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Parmi les différents établissements hospitaliers, seulement cinq disposent d‟un service 

d‟accueil d‟urgences : le CHU de Pointe-à-Pitre ainsi que les Centres Hospitaliers de 

Basse-Terre, Saint-Martin, Marie-Galante (rattaché administrativement aux urgences du 

CHU) et la Clinique des Eaux Claires.  

 

Les 3 premiers cités disposent d‟une équipe SMUR pour intervenir au sein de leur 

secteur respectif (à l‟exception de la Désirade et des Saintes où l‟activité SMUR fait 

suite à l‟intervention d‟un médecin correspondant). La régulation des appels par le 

SAMU est progressivement centralisée au CHU de Pointe-à-Pitre. L‟Archipel compte 

deux services de cardiologie (avec lits d‟USIC) : l‟un au CHU de Pointe-à-Pitre, l‟autre 

au CH de la Basse-Terre. Seul le CHU de Pointe-à-Pitre dispose d‟un plateau technique 

d‟angiographie coronaire (avec disponibilité 24H/24). Il constitue de ce fait 

l‟établissement régional de référence pour la prise en charge des SCA. 

 

2.1.4. Protocole de prise en charge aiguë au CHU de Pointe-à-Pitre  

Le protocole de prise en charge du SCA au CHU de Pointe-à-Pitre (version 2008) 

indique les critères d‟inclusion, la conduite à tenir en fonction du type de SCA et du 

délai de prise en charge. Le contenu détaillé du protocole est disponible en Annexe n°3. 
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2.2. Objectifs 

Comme nous l‟avons précédemment détaillé, les pathologies cardiovasculaires 

représentent la première cause de mortalité en Guadeloupe. La mortalité par 

cardiopathie ischémique, bien qu‟inférieure dans notre région par rapport à la France 

métropolitaine, est en augmentation depuis 10 ans. La répartition des facteurs de risque 

cardiovasculaires est également différente dans notre région avec une prévalence élevée 

du diabète, de l‟hypertension et du surpoids. 

 

L‟objectif principal était d‟évaluer la prise en charge du SCA au CHU de Pointe-à-

Pitre/Abymes. Nous nous sommes intéressés en particulier à la population concernée et 

aux stratégies thérapeutiques mises en œuvre. 

 

L‟objectif secondaire était d‟évaluer le statut socio-économique des patients, les 

connaissances relatives à leur pathologie et d‟étudier le rôle éventuel de ces paramètres 

sur la qualité de prise en charge.  

 

2.3. Matériel et méthodes 

2.3.1. Type d’enquête 

Le travail mené est une étude observationnelle, prospective uni-centrique réalisée dans 

les services de cardiologie, d‟urgence et de médecine du CHU de Pointe-à-Pitre / 

Abymes auprès de patients atteints d‟un SCA diagnostiqué dès le début de la prise en 

charge.  
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2.3.2. Population étudiée et critères d’inclusion 

L‟inclusion des patients s‟est déroulée de façon consécutive, du 20 Décembre 2011 au 

30 Avril 2012 et a concerné : 

- tout patient suspect de Syndrome Coronarien Aigu à son arrivée au CHU de 

Pointe-à-Pitre / Abymes : patient admis au Service d‟Accueil des Urgences, 

transféré par le SMUR et/ou transféré d‟une autre structure d‟urgences (CH de la 

Basse-Terre, Clinique des Eaux Claires, CH  de Marie-Galante, CH de Saint-

Martin) vers la structure de référence ; patient adressé par un médecin extérieur 

vers la structure de référence. 

- tout patient initialement admis au Service d‟Accueil des Urgences du CHU de 

Pointe-à-Pitre/Abymes pour un motif médical dont le diagnostic final était un 

syndrome coronarien aigu. 

 

2.3.3. Analyse de l’ECG 

Les descriptions cliniques et électro-cardiographiques retenues pour évoquer un SCA et 

en définir le type étaient celles de la Conférence de consensus HAS Ŕ 2006 : 

- pour un SCA ST+ :  

Douleur thoracique typique > 20min, trinitro-résistante, avec sus-décalage 

persistant du segment ST dans au moins 2 dérivations adjacentes (> 0,1 mV dans 

les dérivations frontales, précordiales gauches V4 à V6 ou postérieures V7 à V8; 

> 0,2mV dans les dérivations droites V1 à V3)  et présence d‟images en miroir 

dans le territoire concordant ou Bloc de Branche Gauche suspecté d‟apparition 

récente 

- pour un SCA non-ST+ : 

Douleur angineuse typique de repos > 20min avec ou sans modification ECG 

(sous décalage ST, anomalie de l‟onde T ou ECG normal) mais sans sus-
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décalage du segment ST ; angor de novo ; modification récente d‟un angor 

stable. 

2.3.4. Critères d’exclusion  

Ont été exclus les dossiers comportant de nombreuses données incomplètes, ainsi que 

les dossiers, pour lesquels le diagnostic de syndrome coronaire aigu n‟a pas été retenu 

(l‟augmentation des enzymes cardiaques révélant une cause autre que coronaire). 

 

2.3.5. Recueil des données 

Les données ont été recueillies à l‟aide d‟un formulaire spécifique (Annexe n°5) mis à 

la disposition des équipes médicales du SMUR, du service d‟accueil des urgences et du 

service de cardiologie. 

 

Les dossiers ont été revus de manière quotidienne sur toute la durée de l‟étude afin 

d‟obtenir des données complètes. Par défaut de retour des formulaires, il a été 

nécessaire, dans la plupart des cas, de compléter les informations manquantes à partir 

des dossiers médicaux des patients. 

 

Les informations recueillies comportaient : 

- les caractéristiques socio-démographiques,  

- les antécédents personnels et familiaux,  

- les traitements habituels des patients,  

- la description clinique et électro-cardiographique du SCA,  

- les traitements médicamenteux instaurés en pré-hospitalier et durant les 48 

premières heures,  

- les procédures invasives,  

- le diagnostic à l‟inclusion et à la sortie du service de cardiologie, ainsi que les 

complications cliniques,  
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- le mode de sortie et les traitements instaurés à la fin de prise en charge dans le 

service. 

Ont été appréciés, lors d‟un interrogatoire oral avec utilisation d‟un questionnaire 

standardisé (voir annexe 5), les informations concernant : 

- le niveau socio-éducatif du patient 

- son niveau de connaissance médical relatif à sa pathologie et ses facteurs de 

risque cardiovasculaire 

- son suivi médical ambulatoire.  

 

2.3.6. Analyse des données 

Ces informations ont été entrées dans une base de données Access à l‟aide d‟un 

formulaire électronique élaboré grâce au logiciel EpiInfo 7. 

 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l‟aide du logiciel IBM SPSS v22 et du 

module d‟analyse disponible avec le logiciel EpiInfo v7. 

 

Les variables quantitatives à distribution normale ont été décrites avec les moyennes et 

les écarts-types ; les autres variables quantitatives avec les médianes, maximum et 

minimum. 

 

Les variables qualitatives ont été présentées sous forme d‟effectifs et de fréquences. 

 

Les tests usuels ont été utilisés pour les analyses statistiques : test de Student ou Mann 

Whitney pour les variables quantitatives ; test de Chi2 pour les variables qualitatives. 

 

Le risque d‟erreur α retenu était de 5% (p=0,05). 
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2.3.7. Critères de jugement 

L„objectif de ce travail a été d‟évaluer la qualité d‟une pratique médicale. 

 

Cette évaluation a été réalisée en terme de délais de prise en charge, de traitements 

prescrits (pharmacologique et revascularisation) en comparaison avec les 

recommandations internationales et le protocole en vigueur au moment de l‟étude.  

 

La qualité de la prise en charge a été évaluée selon : 

‒ Le taux de recours au centre 15 

‒ Les différents délais de prise en charge allant du début de la douleur à la 

réalisation le cas échéant d‟une stratégie de reperfusion, tels que détailles au 

chapitre 1.7 

‒ Le respect de la stratégie de reperfusion préconisée par le protocole 

‒ Le respect des prescriptions des différentes classes thérapeutiques 

recommandées dans le protocole.   

 

2.4. Résultats 

Au total, 95 dossiers ont été sélectionnés et revus, 2 ont été exclus : 

- 1 dossier était incomplet 

- 1 dossier avait un diagnostic initial de SCA erroné. 

 

Notre analyse a donc porté sur les données concernant 93 patients. 
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2.4.1. Caractéristiques de la population 

Le tableau 5 présente les différentes caractéristiques de la population de notre étude en 

terme de données démographiques (âge, sexe), socio-éducatives (activité 

professionnelle et niveau scolaire) et médicales (antécédents, comorbidités). 

 

2.4.1.1. Démographie 

Sur les 93 patients étudiés, 2/3 étaient des hommes (n=61). L‟âge moyen était de 64,72 

ans (extrêmes : 41 et 97 ans). Les femmes étaient sensiblement plus âgées (âge moyen 

de 69,9 ans versus 61,9 ans chez les hommes ; p=0,002).  

 

La Figure 3 illustre la répartition de survenue des SCA en fonction de l‟âge et du sexe 

du patient dans notre étude. Elle indique un pic de fréquence entre 60 et 64 ans quel que 

soit le sexe. 

 

 

Figure 3 : Pyramide des âges de la population étudiée 

 



61 

 

 

2.4.1.2. Données socio-éducatives 

Au cours de notre étude, 76 patients ont pu être interrogés. Nous avons pu connaître 

ainsi leur statut socio-professionnel. Les actifs et les retraités représentaient 

respectivement 43,4% et 47,4% de la population. Aucun patient n‟était en invalidité ou 

en congé maladie de longue durée. 

 

Plus de la moitié des patients (59,2%) déclarait avoir un niveau éducatif inférieur au 

baccalauréat.   

 

2.4.1.3. Données médicales 

Les données concernant les facteurs de risque cardiovasculaires et antécédents 

médicaux principaux étaient renseignées pour l‟ensemble de la population étudiée. Les 

facteurs prédominants étaient respectivement l‟HTA (65,6 %), le tabagisme (46,2%), la 

sédentarité (41,9%), la dyslipidémie (35,5%) et le diabète (33,3%).  

 

On peut noter qu‟un antécédent d‟infarctus du myocarde était connu à titre personnel 

pour 18,3% des patients et sur le plan familial par 10,1% des sujets. 

Les données morphologiques (poids / taille) étaient disponibles pour 91 patients. Elles 

indiquent que 35,2% des sujets présentaient un surpoids (Indice de Masse Corporelle > 

25 à 30) et 16,5% une obésité (Indice de Masse Corporelle > 30).  

 

Comparées aux hommes, les femmes étaient plus fréquemment hypertendues (81,3% 

contre 57,4% ; p=0,02), diabétiques (50% contre 24.6% ; p=0.01) ou sédentaires (56,3% 

contre 34,4% ; p=0,04) mais avaient moins souvent un tabagisme passé ou actif (21.9% 

contre 59% ; p=0,006).  
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Tableau 5 : Caractéristiques de la population 
     

 Total Homme Femme ND 
Démographie (n=93) 0 

Sexe 93 (100%) 61 (66%) 32 (34%)  
Age moyen (ans) 64,72 61,96 69,96  
Ecart type 12,28 11,71 11,88  
Intervalle 41 - 97  41 - 91 49 - 97  
     

Activité professionnelle (n=76) 17 
Actifs 33 (43.4%)    

Chômeurs 7 (9.2%)    

Retraités 36 (47.4%)    

     

Niveau d’éducation scolaire (n=76) 17 
Inférieur au BAC 45 (59.2%)    

BAC et études supérieures 31 (40.8%)    

     

Antécédents et Facteurs de risque cardiovasculaire (n=93) 0 
HTA 61 (65,6%) 35 (57,4%) 26 (81,3%)  

ATCD familial d’IDM 10 (10,1%)    

Infarctus du myocarde 17 (18,3%)    

Angioplastie coronaire 16 (17,2%)    

Pontage aorto-coronaire 4 (4,3%) 1 PAC exclusif ; 3 PAC + ATL 

AVC 2 (2,1%)    

AOMI 2 (2,1%)    

Insuffisance rénale 11 (11,8%)    

Diabète type 2 31 (33,3%) 15 (24,6%) 16 (50,0%)  

Dyslipidémie 33 (35,5%)    

     

Tabac (total) : 43 (46,2%) 36 (59%) 7 (21,9%)  

Actif 25 (26,9%)    

Sevré < 10 ans 4 (4,3%)    

Sevré > 10 ans 14 (15,1%)    

     

Sédentarité 39 (41,9%) 21 (34,4%) 18 (56,3%)  

     

IMC (n=91) 2 
< 18,5 3 (3,3%)    

Normal (18,5-25) 41 (45,1%)    

Surpoids (25-30) 32 (35,2%)    

Obésité (>30) 15 (16,5%)    

 
ND : nombre de données non disponibles 
PAC : Pontage Aorto-Coronaire 
ATL : Angioplastie Trans Luminale 
IMC : Indice de Masse Corporelle (Poids (kg) / taille² (m)) 
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2.4.2. Caractéristiques du syndrome coronaire aigu 

Le tableau 6 détaille les différentes caractéristiques du SCA en termes de description de 

la douleur, de signes associés, de signes électrocardiographiques et de données 

biologiques.  

 

2.4.2.1. Données cliniques 

- Douleur thoracique : 

Le SCA est révélé par une douleur thoracique typique dans 53 cas (58,2%). Pour 

environ ¾ des patients, elle persistait à la prise en charge (72,5%) et durait depuis plus 

de 20 minutes (74,7%). Le test à la trinitrine a été réalisé dans moins d‟1 cas sur 5 

(17,6%). 

 

- Signes associés : 

Quinze patients (16,1%) ont présenté des signes d‟insuffisance cardiaque à la prise en 

charge. On notait par ailleurs la survenue de 5 états de choc cardiogénique (5,4%), 3 

troubles du rythme (3,2%) et 2 arrêts cardio-respiratoires (2,2%). 

 

- TIMI-Score pour les SCA non-ST+ :  

Parmi les 54 patients admis pour SCA non-ST+, seulement 2 dossiers contenaient 

l‟évaluation du score TIMI. Les résultats ont donc été recalculés à partir des données 

disponibles dans les dossiers médicaux. Dix-huit patients (33%) étaient à haut risque 

(score TIMI ≥ 5) ou instables. 
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2.4.2.2. Description électro-cardiographique 

Au moins un ECG per-critique ou le compte-rendu de son analyse a pu être retrouvé 

dans les dossiers patients. L‟étude médicale des dossiers a permis de constater que 39 

ECG orientaient vers un diagnostic de SCA ST+ dont 36 (92,3%) montrant un sus-

décalage persistant du segment ST et 3 un bloc de branche gauche (7,7%) suspecté 

d‟apparition récente. Les autres ECG (n=54) orientaient vers un SCA non-ST+. 

 

2.4.2.3. Dosage biologique – troponine 

Les dosages de troponine réalisés durant les 24 premières heures de prise en charge ont 

pu être récupérés dans 88 cas. Dans tous les cas étudiés de SCA ST+, la troponine était 

augmentée. En ce qui concerne les SCA non-ST+, la troponine était normale dans 6 cas 

(11,3%). 
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Tableau 6 : Caractéristiques du syndrome coronaire aigu 
     

Description de la douleur (n=91)  
Douleur thoracique 
typique 

53 (58,2%)    

Douleur persistante  66 (72,5%)    
Durée > 20 min 68 (74,7%)    
Plus de 2 épisodes en 24h 28 (30,8%)    
     
Test à la trinitrine     

Non réalisé 75 (82,4%)    

Sensibilité 8 (8,8%)    

Résistance 8 (8,8%)    

     

Signes associés et complications initiales (n=93) 

Insuffisance cardiaque 15 (16,1%)    

Etat de choc 
cardiogénique 

5 (5,4%)    

Trouble du rythme 3 (3,2%)    

Arrêt cardio-respiratoire 2 (2,2%)    

     

Description électro-cardiographique  
SCA ST+ (n=39)  
Sus-décalage du ST 36 (92,3%)    

BBG récent 3 (7,7%)    

SCA non-ST+ (n=54)     

Sous-décalage ST 16 (29,6%)    

Inversion onde T 19 (35,2%)    

Repolarisation anormale 22 (40,7%)    

Normal 1 (1,9%)    

     

Dosage biologique de la troponine  

SCA ST+ (n=35)     

Augmentée 35 (100%)    

Valeur moyenne (µg/L) 28,69    

SCA non-ST+ (n=53)     

Augmentée 47 (88,7%)    

Valeur moyenne (µg/L) 2,96    
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2.4.3. Prise en charge du syndrome coronaire aigu 

2.4.3.1. Mode d’entrée dans la filière de prise en charge aiguë (FPA) 

Le tableau 7 renseigne sur le mode d‟entrée dans la filière de prise en charge aiguë. 

Dans un peu moins de 50% des cas, les patients ont contacté les pompiers ou une 

ambulance privée (22,6%) ou le SMUR (20,4%). Chez les patients présentant un SCA 

ST+, près d‟1/3 d‟entre eux (30,8%) ont fait l‟objet d‟une intervention du SMUR en 

première intention. Parmi les patients pris en charge en cabinet libéral, 8 patients 

(57,1%), dont un présentant un SCA ST+, n‟ont pas bénéficié d‟un transport secondaire 

par le SMUR. 

 

Tableau 7 : Mode d’entrée dans la FPA 

Moyens Total 
(n=93) 

SCA ST+ 
(n=39) 

SCA non-ST+ 
(n=54) 

ND 
0 

SMUR primaire 19 (20,4%) 12 (30,8%) 7 (12,9%)  

Pompiers ou Ambulance 21 (22,6%) 12 (30,8%) 9 (16,7%)  

SAU CHU direct 15 (16,1%) 5 (12,8%) 10 (18,5%)  

Médecin généraliste 11 (11,8%) 5 (12,8%) 6 (11,1%)  

Cardiologue 3 (3,2%) 0 (0,0%) 3 (5,6%)  

CH Basse-Terre 6 (6,5%) 1 (2,56%) 5 (9,26%)  

Clinique Eaux Claires 12 (12,9%) 3 (7,69%) 9 (16,7%)  

CH Marie-Galante 2 (2,2%) 0 (0,0%) 2 (3,7%)  

CH Saint-Martin 4 (4,3%) 1 (2,56%) 3 (5,6%)  

 

2.4.3.2. Orientation après SAMU primaire 

Sur les 19 patients pris en charge par le SAMU en première intention, 12 présentaient 

un SCA ST+ (63,2%). Parmi ceux-ci, 3 ont été admis directement en USIC, 1 orienté 

directement en salle de cathétérisme, et 8 ont été accueillis aux urgences.  

Les 7 patients médicalisés par le SMUR pour un SCA non-ST+ ont tous été orientés 

vers les urgences. 
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2.4.3.3. Taux d’admission en service de cardiologie 

Sur l‟ensemble des patients de notre étude, 90 (96,8%) ont bénéficié d‟une prise en 

charge en service de cardiologie. Parmi les 3 patients non admis, on a pu diagnostiquer 

2 SCA ST+ compliqués : l‟un des 2 patients est décédé précocement aux urgences et 

l‟autre a été transféré en réanimation pour choc cardiogénique. Le dernier patient 

présentait un SCA non-ST+ et a été admis en service de médecine par défaut de place 

en cardiologie. 

 

2.4.3.4. Traitements médicamenteux administrés 

Le tableau 8 nous informe sur la répartition des taux de prescriptions pharmacologiques 

des différentes classes médicamenteuses utilisées dans la prise en charge du syndrome 

coronaire aigu. 

 

2.4.3.4.1. Aspirine + inhibiteur du P2Y12 

Tous les patients inclus dans l‟étude ont reçu de l‟acide acétylsalicylique (Aspirine) 

durant leur prise en charge initiale, et tous ont pu bénéficier d‟une prescription 

appropriée de double anti-agrégation plaquettaire. Nous pouvons observer que, seul 1 

patient n‟a pas eu une anti-agrégation par clopidogrel à cause d‟une allergie connue et 

renseignée dans son dossier.  

 

2.4.3.4.2. Anti-coagulant 

Les résultats de notre étude nous indiquent qu‟un traitement par héparinothérapie 

essentiellement HBPM a été prescrit pour l‟ensemble des patients suivis. Les AVK, 

ainsi que le traitement par fondaparinux n‟ont pas été utilisés auprès des patients inclus 

dans l‟étude. 
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2.4.3.4.3. Anti GpIIb/IIIA 

Les Anti GpIIb/IIIa ont été administrés dans plus d‟un tiers des cas (34,4%) notamment 

dans le cadre de la prise en charge du SCA ST+ (soit 46,2% contre 25,9% en cas de 

SCA non-ST+). 

 

2.4.3.4.4. Antalgique 

Les antalgiques de pallier I (de type paracétamol, en IV) ont été prescris auprès 

d‟environ 30% des patients. Dans moins d‟un quart des cas (22,9%), et essentiellement 

dans le cadre de la prise en charge des SCA ST+, la morphine a été administrée (soit 

38,5% contre 11,1% en cas de SCA non-ST+). 

 

Au total, l‟ensemble des patients a reçu les médicaments appartenant aux classes 

d‟antithrombotiques recommandées par le protocole local et les recommandations ESC 

(antiagrégants plaquettaires et anti-coagulants). 

 

Tableau 8 : Prise en charge médicamenteuse 

Traitement Total 

(n=93) 

SCA ST+ 

(n=39) 

SCA non-

ST+ (n=54) 

ND 

0 

Aspirine 93 (100%) 39 (100%) 54 (100%)  

Clopidogrel 92 (98,9%) 38 (97,4%) 54 (100%)  

Héparine 93 (100%) 39 (100%) 54 (100%)  

Anti GpIIb/IIIa 32 (34,4%) 18 (46,2%) 14 (25,9%)  

Dérivés nitrés 26 (28,0%) 10 (25,6%) 16 (29,6%)  

Béta-bloquant 83 (89,3%) 32 (82,1%) 51 (94,4%)  

Paracétamol 27 (29,0%) 14 (35,9%) 13 (24,1%)  

Morphine 21 (22,6%) 15 (38,5%) 6 (11,1%)  

AVK 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)  
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2.4.3.5. Stratégie de reperfusion et délais de prise en charge 

2.4.3.5.1. Données globales 

- Délai entre l‟heure de début de la douleur et le premier contact médical 

Les données nécessaires au calcul de ce délai n‟étaient pas renseignées pour 37 dossiers. 

Parmi les données disponibles (Tableau 9), nous observons que 33 patients (58,9%) ont 

consulté dans les 3h après le début de la douleur. Dix-neuf patients (33,9%) ont consulté 

entre 3 et 12 heures après ce délai. Le délai médian était de 130 minutes. 

Tableau 9 : Délai entre le début de la douleur et le premier contact médical 

Délais Total 

(n=56) 

SCA ST+ 

(n=30) 

SCA non-ST+ (n=26) ND 

37 

<3h 33 (58,9%) 18 (60,0°%) 15 (57,7%)  

3-12h 19 (33,9%) 9 (30,0%) 10 (38,5%)  

>12h 2 (3,6%) 1 (3,3%) 1 (3,8%)  

>24h 2 (3,6%) 2 (6,7%) 0 (0,0%)  

Médiane (min) 

[25%-75%] 

130  

[77,5 – 329] 

138,5  

[82,5 – 358] 

130  

[75,0 -322,5] 

 

 

 

- Délai entre le premier contact médical et la réalisation de l‟ECG 

Le délai médian de réalisation de l‟ECG après le premier contact médical était de 22 

minutes (Tableau 10). De manière globale, il était réalisé plus précocement en cas de 

SCA ST+ (17 min vs 28 min en cas de SCA non-ST+). Nous notons, dans le cas le plus 

extrême que l‟ECG qualifiant le plus tardif a été réalisé 10,4h après le premier contact 

médical. 

Tableau 10 : Délai premier contact médical / réalisation ECG 

Délais Total 

(n=64) 

SCA ST+ 

(n=31) 

SCA non-ST+ (n=33) ND 

29 

Moyenne (min) 56,8 (2-625,0) 38,0 (2-161) 74,5 (9-625)  

Médiane (min) 22,0 17,0 28,0  
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- Typologie des lésions retrouvées à la coronarographie 

Parmi les 91 coronarographies réalisées (Tableau 11), moins de 10% (8,8%) étaient 

normales. On notait une atteinte coronaire chez 78 patients (85,7%). L‟infiltration 

coronaire simple ne concernait que 5 patients (5,5%). 

Tableau 11 : Typologie des lésions retrouvées à la coronarographie 

 

Atteintes  Total 

(n=91) 

SCA ST+ 

(n=38) 

SCA non-ST+ (n=53) ND 

0 

Normale 8 (8,8%) 3 (7,9%) 5 (9,4%)  

Atteinte coronaire 78 (85,7%) 34 (89,5%) 44 (83,0%)  

Infiltration coronaire 5 (5,5%) 1 (2,6%) 

4 (7,6%) 

 

 

 

2.4.3.5.2. SCA ST+ 

2.4.3.5.2.1. Stratégies de reperfusion 

Une stratégie de reperfusion a pu être proposée à la quasi-totalité des patients de notre 

étude présentant un SCA ST+ (38/39 soit 97,4%). Six patients (15,8%) ont bénéficié 

d‟une thrombolyse primaire dont 2 ayant nécessité la réalisation d‟une angioplastie de 

sauvetage après échec de thrombolyse. Trente-deux patients (84,2%) ont été adressés 

pour coronarographie avec objectif d‟angioplastie primaire. Apres évaluation 

angiographique, 20 SCA ST+ ont été effectivement traités par angioplastie primaire, 3 

ont été programmés pour un pontage aorto-coronaire, et 9 ont fait l‟objet d‟une prise en 

charge médicale, non invasive. 
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2.4.3.5.2.2. Délais d‟angioplastie 

- Délai Premier contact médical / angioplastie SCA ST+ 

Parmi les 39 patients pris en charge pour SCA ST+, 32 ont été évalués par 

coronarographie dans un objectif d‟angioplastie primaire. Les données horaires 

disponibles (n=21) montrent qu‟elle a pu être réalisée en moyenne en 150 min (min. 29 

min ; max 357 min ; médiane 139 min) après le premier contact médical.  

 

- Délai Début de douleur / angioplastie SCA ST+ 

Le délai écoulé entre le début de la douleur et la réalisation de l‟angioplastie pour les 

patients souffrant d‟un SCA ST+ n‟était renseigné que dans 19 dossiers. Ce délai était 

en moyenne de 331 min (min. 152 Ŕ max 670) et de 257 min en médiane. 

 

 

2.4.3.5.2.3. Délai de thrombolyse 

- Délai Premier contact médical / thrombolyse SCA ST+ 

Sur les six thrombolyses réalisées auprès des patients présentant un SCA ST+, seuls 

trois dossiers contenaient les informations horaires nécessaires au calcul du délai écoulé 

entre le premier contact médical et la réalisation de la thrombolyse. La fibrinolyse est 

intervenue en moyenne en 72 minutes (min. 16 min ; max. 165 min). 

 

- Délai Début de la douleur / thrombolyse SCA ST+ 

Le délai médian entre le début de la douleur et la fibrinolyse était de 115 min. Le délai 

moyen était de 175 minutes (min. 75 min Ŕ max. 340 min). 
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2.4.3.5.2.4. Prise en charge réalisée selon le délai écoulé depuis le 

début de la douleur  

Ce paragraphe s‟intéresse spécifiquement au délai de la prise en charge et à la stratégie 

de reperfusion proposée aux patients souffrant d‟un SCA ST+ ; la stratégie adoptée 

(thrombolyse angioplastie ou absence de geste de reperfusion) étant différente selon le 

délai écoulé entre le début de la douleur et le PCM. 

 

- Début de la douleur < 3 heures 

Parmi les 18 patients pris en charge dans les 3h, 5 (29,4%) ont été thrombolysés. Sur les 

13 autres patients non thrombolysés, un recueil de données a pu être réalisé pour 11 

dossiers (les deux autres dossiers n‟étant pas renseignés), nous permettant d‟établir un 

délai moyen entre le PCM et l‟angioplastie évalué à 154 min (min. 75 min Ŕ max. 266 

min).  

 

- Début de la douleur 3 à 12 heures 

Sur les neuf patients pris en charge pour SCA ST+ dans les 3 à 12h, 1 seul d‟entre eux a 

été thrombolysé. Les 8 autres patients ont été traités par angioplastie primaire. Le délai 

effectif entre le premier contact médical et l‟angioplastie primaire était inférieur à 60 

minutes pour un seul des patients. 

  

- Début de la douleur > 12 heures  

Une coronarographie précoce a été réalisée auprès des 3 patients ayant ressenti une 

douleur persistante après plus de 12h. 
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2.4.3.5.3. SCA non-ST+  

- Stratégies de reperfusion 

Parmi les patients pris en charge dans le cadre d‟un SCA non-ST+, 53 ont bénéficié 

d‟une coronarographie en première intention. Plus de la moitié (n=30 soit 56,6%) ont 

nécessité une angioplastie primaire, 5 ont été programmés (9,4%) pour un pontage 

aorto-coronarien, 18 ont été traités médicalement (34%). 

 

- Délai premier contact médical / coronarographie SCA non-ST+ 

Les données disponibles (n=51/54) indiquent que la coronarographie a été réalisée, dans 

le cadre d‟un SCA non ST+, en moyenne 69,9 heures après le premier contact médical 

(min. 9h ; max 240 h). 

 

2.4.4. Evolution et Complications 

2.4.4.1. Complications 

Les principales complications survenues durant la phase hospitalière sont présentées 

dans le tableau 12. Le taux de décès a été de 4,3 %. Les complications cardiaques 

étaient les plus fréquentes et ont concerné 27% des patients. Il s‟agissait le plus souvent 

d‟une insuffisance cardiaque aigue (survenue chez 20% des patients), plus rarement de 

troubles du rythme ou de la conduction. Les complications non cardiaques les plus 

fréquentes ont été les hémorragies sévères avec nécessité de transfusions qui ont 

concernées 4 patients (4,3%). 
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Tableau 12 : Complications 

 Total (n=93)  

Toutes complications 21 (22,6%)  

Décès 4 (4,3%)  

Insuffisance cardiaque 19 (20,4%)  

   Dont choc cardiogénique 2 (2,2%)  

Troubles du rythme 2 (2,2%)  

Troubles de la conduction 4 (4,3%)  

Hémorragies 5 (5,4%)  

    Dont nécessité de transfusion 4 (4,3%)  

Insuffisance rénale aiguë avec dialyse 1 (1,1%)  

Pneumopathie d’inhalation 1 (1,1%)  

 

2.4.4.2. Durée d’hospitalisation 

Comme nous l‟avons précédemment observé, 90 patients ont été hospitalisés en service 

de cardiologie au décours de la survenue de leur SCA. La durée moyenne 

d‟hospitalisation était de 6,5 jours (médiane 4 jours). La durée minimale a été d‟une 

journée, la durée maximale de 35 jours. 

 

2.4.4.3. Mode de sortie 

Suite à l‟hospitalisation, un retour à domicile a pu être organisé pour la majorité des 

patients (n=79). Des transferts ont été organisés vers d‟autres services ou établissements 

pour 8 patients. En effet, 7 d‟entre eux ont été mutés vers le Centre Hospitalier de la 

Basse-Terre, dont ils relevaient en terme géographique. Le dernier a été transféré dans 

un autre service du CHU. Enfin, quatre patients inclus dans l‟étude sont décédés au 

total. Les informations ne sont pas disponibles pour deux patients. 
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2.4.4.4. Traitement de sortie 

Les données relatives aux traitements prescrits à la sortie d‟hospitalisation (Tableau 13) 

ont pu être recueillies sur 88 dossiers. Nous pouvons constater que les taux de 

prescription ont été très élevés pour l‟aspirine (93,2%), le clopidogrel (83%), les statines 

(92,0%), les β-bloquants (93,2%) et les inhibiteurs de l‟enzyme de conversion (83%). 

Tableau 13 : Traitement de sortie 

Traitement Total 

(n=88) 

ND 

5 

Aspirine 82 (93,2%)  

Clopidogrel 73 (83,0%)  

Statine 81 (92,0%)  

IEC 73 (83,0%)  

ARA 2 2 (2,3%)  

Diurétique 11 (12,5%)  

Bêta-bloquant 82 (93,2%)  

Inhibiteur calcique 8 (9,1%)  

Insuline 19 (21,6%)  

ADO 10 (11,4%)  

AVK 3 (3,4%)  

 

2.4.4.5. Diagnostic de sortie et concordance avec le diagnostic initial 

De manière globale, on peut observer une concordance entre le diagnostic initial et le 

diagnostic de sortie pour les patients présentant un SCA ST+. En effet, sur les 39 

patients dont le diagnostic initial était un SCA ST+ : 35 ont effectivement présenté un 

IDM ST+ (89,7%) et 2 ont présenté un IDM non-ST+ (5,1%). Un sus-décalage 

transitoire du segment ST mais avec une coronarographie normale a pu être 

diagnostiqué auprès d‟un autre patient. Une patiente a présenté un syndrome de Tako 

Tsubo (type d‟insuffisance cardiaque aiguë non liée à un SCA qui se manifeste comme 
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un infarctus aigu du myocarde avec notamment une douleur thoracique, une élévation 

du segment ST à l'électrocardiogramme, et une élévation de la troponine et du BNP). 

Concernant les diagnostiques initiaux portés sur les SCA non-ST+, ceux-ci se révélaient 

également concordants dans la quasi-totalité des cas (n=53/54 Ŕ 98,1%), puisqu‟on a pu 

relever au niveau du diagnostic de sortie 45 IDM ST- et 8 cas d‟angor instable sans 

IDM. Seul un cas correspondait en fait à un SCA ST+.   

 

2.4.5. Evaluation des connaissances des patients 

Au total, 76 patients atteints d‟un SCA ont pu être interrogés afin d‟évaluer leur niveau 

de connaissance relatif à leur cardiopathie ischémique, à leur suivi médical en cours et 

aux facteurs de risques tels que l‟hypertension artérielle et l‟hypercholestérolémie. 

L‟influence du niveau scolaire sur la prise en charge a également été évaluée. 

 

2.4.5.1. Facteurs de risque cardio-vasculaires cités 

La Figure 4 représente le nombre de patients ayant cités les différents facteurs de risque 

d‟infarctus.  

 

Parmi les facteurs de risque majeurs, les plus fréquemment évoqués étaient le tabac Ŕ 41 

patients (54,0%), le cholestérol Ŕ 35 patients (46,1%) et l‟hypertension artérielle Ŕ 40 

patients (52,6%). Le diabète (20 patients Ŕ 26,3%) et l‟âge (2 patients 2,6%) étaient peu 

cités. 

 

Par ailleurs plus d‟un patient sur 4 (20 cas soit 26,3%) a cité le stress comme facteur de 

risque d‟infarctus du myocarde. 
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Figure 4 : Nombre de patients en fonction du facteur de risque cité 

 

Les patients ont pu citer en moyenne 2,6 facteurs majeurs de risque cardiovasculaire.  

Six patients n‟ont pu citer aucun des facteurs de risque. A contrario, un seul patient a 

cité les 6 facteurs majeurs (Figure 5). 

 

Figure 5 : Nombre de patients en fonction du nombre de facteurs cités 
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2.4.5.2. Evaluation des connaissances concernant l’hypertension 

artérielle et l’hypercholestérolémie 

Nous avons étudié les connaissances des patients sur leur état de santé en se basant 

spécifiquement sur deux facteurs de risque d‟infarctus du myocarde : l‟hypertension 

artérielle et la dyslipidémie. 

Le choix de ces deux facteurs a été déterminé par leur fréquence importante dans la 

population atteinte d‟IDM et leur caractère modifiable par des mesures 

médicamenteuses ou des règles hygiéno-diététiques. 

 

2.4.5.2.1. Hypertension artérielle 

La proportion de patients connaissant leurs chiffres tensionnels habituels était de 60,5% 

(n=46/76). Parmi les patients souffrant d‟hypertension (n=49), 31 (63,3%) se savaient 

hypertendus et connaissaient leur traitement et/ou affirmaient suivre un régime 

spécifique. Seize (32,6%) prenaient un traitement pour l‟hypertension mais ne se 

déclaraient pas hypertendus. Seuls 2 (4,1%) ne se sont pas prononcés. 

 

2.4.5.2.2. Hypercholestérolémie 

Parmi les patients interrogés, 32 étaient dyslipidémiques, 21 (65,6%) se savaient 

dyslipidémiques et connaissaient leur traitement et/ou affirmaient suivre un régime 

spécifique. Sept (21,9%) prenaient un traitement sans savoir lequel. Quatre patients 

(12,5%) ne se sont pas prononcés. 
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2.4.5.3. Influence du niveau scolaire sur les connaissances médicales et la 

prise en charge de l’IDM  

L‟analyse du nombre moyen de facteurs cités, nous a permis de constater une différence 

statistique en fonction du niveau scolaire du patient. Les patients ayant un niveau 

supérieur au baccalauréat citaient en moyenne 3,8 facteurs contre 1,7 chez les patients 

avec un niveau éducatif plus bas (p<0,001). De même, ils connaissaient plus 

fréquemment leurs chiffres tensionnels habituels (83,9% vs 44,4% p<0,001). 

Chez les patients ayant un niveau supérieur au baccalauréat, les taux d‟appel au 15 

étaient supérieurs et les délais de prise en charge étaient plus courts que chez ceux qui 

avaient un niveau inférieur au baccalauréat mais ces différences n‟étaient pas 

statistiquement significatives (Tableau 14) 

 

Tableau 14 : Influence du niveau scolaire sur différentes données recueillies 

 Niveau > Baccalauréat Niveau < Baccalauréat p 

Taux d’appel centre 15 

(Primaire ou secondaire) 

58% 51% P=0,56 

Délai début douleur / 

premier contact médical 

195 min 

(n=25) 

267 min 

(n=22) 

P=0,39 

Délai début douleur / 

Angioplastie SCA ST+ 

276 min 

(n=5) 

360 min 

(n=13) 

P=0,30 

Délai premier contact / 

Réalisation ECG 

38 min 

(n=23) 

69 min 

(n=30) 

P=0,24 

Nombre de FRCV cités 

à l’interrogatoire 

3,8 

(n=31) 

1,7 

(n=45) 

P<0.001 

Connaissance des chiffres 

tensionnels habituels 

83,9% 

(n=26) 

44,4% 

(n=20) 

P<0,001 
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2.5. Discussion 

Les donnes collectées lors de notre étude, nous fournissent la possibilité de faire une 

comparaison avec celles issues de la littérature notamment concernant les 

caractéristiques des patients et les délais de prise en charge.  Par ailleurs l‟analyse 

critique de la prise en charge étudiée dans ce travail a pour but de servir de support à des 

actions d‟amélioration et à des travaux complémentaires. 

 

2.5.1. Caractéristiques de la population 

Le Tableau 15 compare les caractéristiques épidémiologiques de notre échantillon 

population avec celui de la thèse du Dr G. Roth (49) (menée en 2007 dans le Service de 

Cardiologie du CHU de Pointe-à-Pitre) et celui de l‟étude FAST-MI 2010 (50). 

 

La moyenne d‟âge de notre série de patients (64,7 ans) est comparable aux données de 

la littérature (45,49). On observe notamment un âge de survenue plus tardif chez la 

femme ce qui est également conforme aux données disponibles (16). 

Les différences constatées avec la population de Métropole concernant la prévalence de 

l‟HTA, du diabète et du tabac peuvent être le reflet des différences de prévalence de ces 

facteurs entre la population générale guadeloupéenne et celle de la métropole. 

 

On constate par ailleurs, dans notre étude comme dans celle menée par le Dr Roth, que 

le diabète est plus fréquent chez la femme que chez l‟homme (24,6% contre 50%, 

p=0.01). Ceci peut s‟expliquer par la différence de prévalence du diabète selon le sexe 

en fonction des régions et des groupes ethniques. En effet le diabète est plus fréquent 

chez la femme en Guadeloupe (51) et chez l‟homme en Métropole (52). 
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Tableau 15 : Comparaison des caractéristiques de la population de l’étude avec les 

données de la littérature 

Caractéristiques Population Thèse G-Roth 

(n=91) 

FAST-MI 2010 

Age  64,7 +/- 12,2 62,9 +/- 13,5 65,6 +/- 14,4 

Hommes (%) 66 65,9 73 

HTA (%) 65,6 63,7 54 

Dyslipidémie (%) 35,5 50 43 

Diabète (%) 33,3 32,8 21 

Tabagisme actif (%) 26,9 20 34 

Infarctus du myocarde (%) 18,3 ND 23 

Angioplastie coronaire (%) 17,2 ND 23 

Pontage aorto-coronaire (%) 4,3 ND 8.5 

ND : non disponible    

 

 

2.5.2. Complications initiales du syndrome coronaire aigu 

La proportion de survenue de complications lors de la prise en charge initiale du SCA 

est similaire aux données de FAST-MI 2010 (50) avec des taux comparables 

d‟insuffisance cardiaque aiguë (16,1% vs 15%, Killip II/III) et de choc cardiogénique 

(5,4% vs 2%, Killip IV). 

 

2.5.3. Prise en charge du syndrome coronaire aigu 

2.5.3.1. Entrée dans la filière de prise en charge des SCA ST+ et 

orientation initiale 

Le taux d‟appel au Centre 15 était faible. En effet, moins d‟un patient sur trois (12 

patients sur 39) présentant un SCA ST+ a été pris en charge par le SMUR en première 

intention. Les patients ont été majoritairement transportés aux urgences par 

ambulance/pompiers ou ont consulté directement un service d‟urgences. En Métropole, 



82 

 

près d‟un patient sur deux (48,8%) présentant un SCA ST+ est médicalisé par le SMUR 

(50). 

Le recours au centre 15 est le mode d‟entrée privilégié dans la filière de prise en charge 

aiguë car il permet notamment une réduction des délais de prise en charge (53,54) et 

potentiellement de la mortalité pré-hospitalière par trouble du rythme. 

Par ailleurs moins d‟un patient sur deux adressé aux urgences par un médecin libéral 

pour probable SCA (ou SCA confirmé à l‟ECG) a été pris en charge secondairement par 

le SMUR contrairement aux recommandations (55). 

On note que 75% des patients médicalisés par le SMUR pour un SCA ST+ ont été 

admis aux urgences. Ce taux pourrait s‟expliquer par le délai de préparation de la salle 

d‟angiographie et sa localisation proche de la salle de déchocage du service des 

urgences. Cependant l‟admission directe en salle de cathétérisme est recommandée car 

elle aboutit à un gain de temps substantiel dans la stratégie de reperfusion de l‟artère 

coupable.  

 

2.5.3.2. Thérapeutiques médicamenteuses prescrites 

Comparativement aux données de l‟étude FAST-MI 2010 (50), nous remarquons que 

les antiagrégants plaquettaires (aspirine, clopidogrel et anti-GpIIb/IIIa) et les bêta-

bloquants ont été prescrits dans des proportions équivalentes. A l‟opposé, le faible taux 

d‟administration de morphine (moins de 40%) suggère que la prise en charge de la 

douleur des patients présentant un SCA ST+ n‟a pas été suffisamment efficiente et/ou 

que ceux-ci étaient moins algiques ou signalaient moins leur douleur. 
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2.5.3.3. Délais de prise en charge 

Les horaires de premier contact médical étaient relativement fiables pour le SMUR et 

les urgences adultes (grâce aux dossiers informatisés). Les appareils d‟ECG des 

urgences et de la cardiologie avaient été réglés en début d‟inclusion, mais ceux-ci 

étaient à risque de perte de réglage en cas de déchargement complet de la batterie. Dans 

notre étude, le délai médian entre le début de la douleur et le premier contact médical 

était supérieur à celui rapporté dans le registre FAST-MI 2010 : 130 min vs 74 min. On 

constate cependant une amélioration par rapport aux anciennes données locales : en 

2007, seulement 43,9% des patients avaient consulté dans les 6 premières heures après 

le début de la douleur alors que 58,9% des patients de notre étude avaient été examinés 

dans un délai inférieur à 3 heures (49).  

 

Le délai médian de réalisation de l‟ECG était de 22 minutes. A titre comparatif, celui-ci 

était pratiqué 25 minutes après le premier appel, d‟après les données de l‟étude 

européenne EHS-ESC II (56). A l‟échelle américaine, une étude menée à partir des 

données du registre CRUSADE a montré que seulement un tiers des patients admis pour 

douleur thoracique a pu bénéficier de la réalisation d‟un ECG en moins de 10 minutes 

(22).  

 

Le délai moyen entre le PCM et l‟angioplastie pour SCA ST+ était de 150 minutes. En 

comparaison, le temps écoulé entre le premier appel SAMU et l‟angioplastie était de 

170 minutes dans le registre FAST-MI 2005 (57,58). 

 

Le délai médian entre le début de la douleur et l‟angioplastie était de 257 minutes. 

Celui-ci était de de 294 min dans le registre national USIC 2000 (54) et de 235 min dans 

le registre international GRACE (59).   
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Le faible nombre (n=6) de données disponibles quant aux délais de fibrinolyse ne nous 

autorise malheureusement pas à des comparaisons fiables avec la littérature. 

 

Le délai médian pour la réalisation d‟une coronarographie diagnostique en cas de SCA 

non-ST+ était similaire aux résultats métropolitains (57,5h vs 56,4h dans FAST MI-

2005 (60)). 

 

En résumé, les délais de prise en charge constatés dans notre étude sont globalement en 

adéquation avec les résultats obtenus tant au plan national qu‟international.  

 

Cependant, l‟ESC dans ses recommandations de 2012 (2) a fixé de nouveaux objectifs 

« plus ambitieux »  dans le cadre d'un SCA ST+ avec des délais de prise en charge plus 

courts: 

- Délai premier contact médical / réalisation de l‟ECG : 10 minutes 

- Délai premier contact médical / reperfusion d‟un SCA ST+ :  

o En cas de fibrinolyse : 30 minutes 

o En cas d‟angioplastie primaire : 90 minutes (60 minutes si le patient se 

présente dans les 2h suivant le début de la douleur) 

L‟atteinte de ces objectifs nécessiterait une réduction très substantielle des délais 

observés dans notre étude.  
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2.5.3.4. Méthode de revascularisation 

En comparaison avec les résultats de FAST-MI 2010 (50), le taux de tentative de 

reperfusion par angioplastie primaire dans le SCA ST+ était légèrement supérieur aux 

données métropolitaines (84,2% vs 70%). Le recours à la fibrinolyse était néanmoins 

similaire (15,8% vs 14%). Il est cependant important de mentionner que de nombreux 

patients auraient dû bénéficier d‟une thrombolyse en 1
ère

 intention au regard du délai 

réel de réalisation de l‟angioplastie primaire incluant le transport du patient (154min 

chez les patients pris en charge dans les 3h suivant le début de la douleur).  

 

2.5.3.5. Evolution et complications 

Le taux de complications graves était en adéquation avec les données nationales tant 

concernant les décès  (4,3% vs 3,4%), le taux de choc cardiogénique (5,4% vs 2%) que 

le recours à la transfusion (4,3% vs 4%) (50). 

 

La durée moyenne d‟hospitalisation était plus courte dans notre étude que dans le 

registre FAST-MI (6,5 jours vs 8 jours) (50). 

 

Lors de la sortie du service, les taux de prescription appropriées des différentes classes 

de référence pharmacologiques étaient en conformité avec les données nationales pour : 

l‟aspirine (93,2% vs 96%), les inhibiteurs du P2Y12 (83% vs 89%), les statines (92,0% 

vs 91%), les bêta-bloquants (93,2% vs 86%), les IEC ou ARA II (85,3% vs 80%) (50). 

 

Le niveau de pertinence de diagnostic apparaissait comme satisfaisant tant pour les SCA 

ST+ (89,7%) que les SCA non-ST+ (98,1%) (50). 
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2.5.4. Evaluation des connaissances des patients 

L‟appréciation du niveau global de connaissances des facteurs de risque 

cardiovasculaires semblait faible (2,6 FRCV cités en moyenne). On constate que les 

facteurs de risque les plus cités étaient le tabac, l‟hypertension artérielle et le 

cholestérol, alors que le diabète, la sédentarité ou le surpoids n‟étaient évoqués que par 

moins d‟1 patient sur 5. 

 

Statistiquement, les patients présentant le niveau scolaire le plus élevé possédaient 

également de meilleures connaissances sur leur pathologie et les facteurs de risques 

cardio-vasculaires liés. Nous observons une tendance similaire quant à la précocité de la 

prise en charge (taux d‟appels au centre 15, délais d‟interventions…) sans pouvoir 

atteindre une différence statistiquement significative. La faiblesse de l‟effectif interrogé 

a pu masquer une telle association. 

 

2.5.5. Biais et limites 

La principale limite de notre étude est son faible effectif de patients étudiés, lié 

principalement à la durée restreinte de notre analyse sur 4 mois.  

 

Le manque de certaines données a été favorisé par la complexité logistique de mise en 

place d‟une telle investigation (acteurs multiples, critères d‟urgence, durée de séjour 

courte). Nous avons, pour cette raison, pu sous-estimer la fréquence de certaines 

variables. Le caractère prospectif de l‟étude a permis cependant de réduire le nombre de 

données manquantes.  
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2.5.6. Perspectives 

Ce travail de thèse met en lumière certains aspects fondamentaux à améliorer afin 

d‟optimiser la prise en charge du syndrome coronarien aigu. 

Ainsi l‟analyse menée a permis de constater que seuls 10% des patients victimes d‟un 

SCA ST+ ont pu bénéficier d‟une prise en charge optimale visée par le protocole, à 

savoir : appel du 15 et mise en œuvre de la meilleure stratégie de reperfusion 

recommandée selon les délais de prise en charge (Figure 6). 

 

2.5.6.1. Favoriser l’appel au centre 15 

L‟amélioration du taux de recours au 15 apparait comme un des objectifs majeurs et 

potentiellement le plus porteur. En effet 7 patients sur 10 « échappent » d‟emblée à la 

filière optimale par défaut d‟appel du 15. 

 

Une campagne d‟informations similaire à celles réalisées en Guadeloupe pour l‟accident 

vasculaire cérébral serait fortement souhaitable pour sensibiliser la population sur : 

- les signes évocateurs de SCA 

- la nécessité d‟appeler le 15 en cas d‟apparition de ces signes. 

 

L‟amélioration de la diffusion de cette information auprès du grand public nécessiterait 

également une communication auprès des acteurs de premiers recours que sont les 

médecins généralistes. En effet, moins de 50% des patients adressés aux urgences par 

un médecin généraliste ont bénéficié d‟un appel au centre 15 pour transfert secondaire. 

Cela permettrait ainsi de favoriser l‟entrée dans la filière de prise en charge aiguë du 

SCA par sa voie la plus efficace et la plus sure.  
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Figure 6 : SCA ST+ : réalités par rapport à la prise en charge idéale 

 

2.5.6.2. Mise en place d’un registre régional 

De nombreux centres français participent à des registres locaux et/ou nationaux : 

registre e-MUST en Ile de France, registre RICO en Côte d‟Or, registre ORBI en 

Bretagne… 

 

Ces registres prospectifs ont pour avantage de mieux documenter :  

- les caractéristiques de la population atteinte de SCA 

- la prise en charge aiguë des SCA  sur un territoire : zone d‟intervention, délais 

de prise en charge, chronologie des intervenants / effecteurs de soins, mode de 

revascularisation 

 

Ils permettent ainsi une meilleure identification des domaines de prise en charge 

accessibles aux démarches d‟amélioration (appel au centre 15, prise en charge par le 

SMUR, admission directe dans un centre de cardiologie interventionnelle H24…) et une 

évaluation systématique et régulière de la conduite tenue. 
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L‟élaboration d‟un registre fait partie des recommandations du programme pilote HAS 

2008. La mise en place d‟un tel dispositif serait donc souhaitable en Guadeloupe afin 

d‟évaluer et d‟optimiser notre prise en charge aiguë. 

 

2.5.6.3. Réalisation d’une étude prospective 

Notre étude a aussi confirmé la présence de particularités épidémiologiques de la 

maladie coronaire en Guadeloupe et notamment des différences de prévalence entre les 

facteurs de risque cardiovasculaires dans le département par rapport à la métropole.  La 

conduite d‟une étude prospective large avec suivi à court et moyen terme des patients 

inclus permettrait de mieux caractériser la population atteinte de coronaropathie et son 

devenir. 
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2.6.  Conclusion 

Cette étude prospective nous a permis à la fois de décrire et de comparer les 

caractéristiques d‟un échantillon de sujets atteints de syndrome coronarien aigu en 

Guadeloupe. Certains facteurs de risque tels que le diabète et l‟hypertension artérielle 

ont une forte prévalence chez les patients coronariens en Guadeloupe. La proportion de 

femmes concernées apparait également plus élevée qu‟en métropole.   

 

La prise en charge des syndromes coronariens aigus au CHU de Pointe-à-Pitre / 

Abymes au sein de la filière est globalement proche de celle observée dans les registres 

nationaux que ce soit au niveau des thérapeutiques et méthodes de revascularisation 

employées, que des délais de prise en charge. 

  

On note cependant que le taux d‟entrée dans la filière optimale reste faible pour les SCA 

ST+, ce qui suggère que des actions d‟information et d‟éducation dispensées tant au 

grand public qu‟à la communauté soignante seraient nécessaires pour favoriser l‟appel 

au centre 15 en première intention par le patient ou son entourage ou à défaut par le 

premier contact médical hors SMUR.   

 

La structuration de la filière doit également permettre d‟éviter au maximum le passage 

via le service des urgences d‟un patient présentant un SCA ST+. Cela constitue en effet 

souvent une perte de temps avant l‟admission en salle de cathétérisme. 

 

Les données de cette étude fournissent un « cliché à l‟instant T » de la filière. Celles-ci 

pourraient être idéalement relayées par la création d‟un registre exhaustif régional, 

permettant la réalisation d‟évaluations régulières, avec pour principal objectif 

l‟optimisation de la prise en charge notamment en termes de délais. 

 « Time is muscle » - Dr E. Braunwald. 
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Annexes 

Annexe 1 : Etiologies de l’infarctus du myocarde en dehors de l’athérosclérose coronaire. 

D’après Benamer H et al. (15) 

Coronaropathies non athéroscléreuse : 

- Artérites : syphilis, maladie de Takayasu, 

maladie de Kawasaki, périarthérite noueuse, 

lupus, polarthrite rhumatoïde, spondylarthrite 

ankylosante. 

- Spasme coronaire 

- Atteinte coronaire associé à une dissection 

aortique 

- Epaississement pariétal des coronaires : 

mucopolysaccharidoses, amylose, maladie de 

Fabry, fibrose coronaire liée à la 

radiothérapie 

Embolies coronaires : 

- Endocardite infectieuse 

- Endocardite marastique thrombosante 

- Prolapsus de la valve mitrale 

- Thrombose de l‟oreillette gauche ou du 

ventricule gauche 

- Prothèse valvulaire 

- Myxome de l‟oreillette gauche 

- Iatrogène : chirurgie cardiaque, cathétérisme 

coronaire 

Anomalies congénitales des artères coronaires :  

- Anomalie de la naissance aortique des 

coronaires 

- Naissance anormale d‟une coronaire à partir 

d‟une artère pulmonaire 

- Fistule coronaire 

- Anévrisme coronaire 

Déséquilibre de la balance apport/consommation 

myocardique en O2 

- Pathologie valvulaire aortique : sténose aortique 

ou insuffisance aortique 

- Hyperthyroïdie 

- Hypotension prolongée 

- Intoxication au monoxyde de carbone 

Causes hématologiques : 

- Thrombocytose 

- Polyglobulie 

- Etats d(hypercoagulabilité 

- Coagulation intravasculaire disséminée 

Divers : 

- Contusion myocardique 

- Complications du cathétérisme coronaire 

- Drogue : cocaïne 
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Annexe 2 : Causes d’élévation de la troponine en l’absence de syndrome coronaire aigu. 

D’après Hamm CW et al. (1) 

Insuffisance rénale aiguë et chronique 

Insuffisance cardiaque aiguë et chronique 

Crise hypertensive 

Tachy ou brady-arythmie 

Embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire 

Inflammations cardiaques : myocardite, endo et/ou péricardite 

Pathologie neurologique aiguë dont l‟AVC et l‟hémorragie sous-arachnoïdienne 

Dissection aortique, maladie valvulaire aortique, cardiomyopathie hypertrophique 

Traumatisme thoracique, contusion thoracique, cardioversion, biopsie endomyocardique 

Hypothyroïdie 

Sepsis 

Rhabdomyolyse 

Brûlures étendues (>30% surface corporelle) 
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Annexe 3 : Protocole de prise en charge des syndromes coronariens aigus v2008 
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Annexe 4 : Contre-indications de la fibrinolyse (2) 

Absolue :  

- Antécédent d‟hémorragie cérébrale ou d‟AVC d‟origine inconnu 

- AVC ischémique < 6 mois 

- Lésion du système nerveux central ou cancers ou anomalie atrioventriculaire 

- Traumatisme important récent / chirurgie / traumatisme crânien : < 3 semaines 

- Saignement gastro-intestinal < 1 mois 

- Trouble de la coagulation connu 

- Dissection aortique 

- Ponction < 24h à un point non compressible (ex : biopsie hépatique, ponction lombaire…) 

Relative : 

- AIT < 6 mois 

- Prise d‟AVK 

- Grossesse ou accouchement < 1 semaine 

- Hypertension sévère non contrôlée (PAS > 180 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg) 

- Insuffisance hépatique avancée 

- Ulcère gastrique non cicactrisé 

- Réanimation prolongée ou traumatique 
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Annexe 5 : Formulaire de recueil des données 
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dans tous les éléments physiques et mentaux, individuels collectifs et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 

discrimination selon leur état ou leurs convictions. 

J‟interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou 

menacées dans leur intégrité ou dignité. 

Même sous la contrainte, je ne ferai usage de mes connaissances contre les lois 

de l‟humanité. 

 

J‟informerai les patients de décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 

conséquences. 

Je ne tromperai jamais leur confiance et n‟exploiterai pas le pouvoir hérité des 

circonstances pour forcer leurs consciences. 

 

Je donnerai mes soins à l‟indigent et à quiconque me les demandera. 

Je ne me laisserai influencer ni par la recherche du gain ni par la recherche de 

la gloire. 

 

Admis dans l‟intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. 

Reçu à l‟intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers. 

Et ma conduite ne servira pas à corrompre les mœurs. 

 

Je ferai tout pour soulager les souffrances, sans acharnement. 

Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l‟indépendance nécessaire à l‟accomplissement de ma mission. 

Que je sois modéré en tout, mais insatiable de mon amour de la science. 

Je n‟entreprendrai rien qui ne dépasse mes compétences ; je les entretiendrai et 

les perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

 

J‟apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu‟à leurs familles dans 

l‟adversité. 

Que les hommes et mes confrères m‟accordent leur estime si je suis fidèle à 

mes promesses, 

Que je sois déshonoré et méprisé si j‟y manque. 
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RESUME 

 

INTRODUCTION : Les pathologies cardiovasculaires représentent la première cause de 

mortalité en Guadeloupe. La cardiopathie ischémique représente à elle seule 10% des 

hospitalisations pour affections cardiovasculaires et est responsable de 3,5% des décès. Une 

prise en charge optimale à la phase aiguë d‟un Syndrome Coronaire Aigu (SCA) permet de 

fortement réduire cette morbi-mortalité. Aucune étude prospective n‟a été menée en Guadeloupe 

pour évaluer la qualité de cette prise en charge. 

 

OBJECTIF PRINCIPAL : Evaluer la prise en charge du SCA au CHU de Pointe-à-

Pitre/Abymes. 

 

METHODE : Nous avons mené une étude observationnelle, prospective uni-centrique réalisée 

dans les services de cardiologie, d‟urgence et de médecine du CHU auprès de patients atteints 

d‟un SCA diagnostiqué dès le début de la prise en charge. L‟inclusion des patients s‟est 

déroulée du 20 Décembre 2011 au 30 Avril 2012. 

 

RESULTATS : Notre étude a porté sur 93 cas consécutifs. Deux tiers étaient des hommes 

(n=61). L‟âge moyen était de 64,7 ans. Les facteurs de risque cardiovasculaire prédominants 

étaient respectivement l‟HTA (65,6 %), le tabagisme (46,2%), la sédentarité (41,9%), la 

dyslipidémie (35,3%) et le diabète (33,3%). Trente-neuf patients ont présenté un SCA ST+, 54 

un SCA non ST+. Seulement 30,8% des patients atteints d‟un SCA ST+ ont été pris en charge 

par le SAMU en première intention. L‟ensemble des patients ont reçu les thérapeutiques 

antithrombotiques recommandées par le protocole local. Les différents délais de prise en charge 

ainsi que le taux de recours à une méthode de revascularisation étaient en adéquation avec les 

résultats obtenus tant au plan national qu‟international. 

 

CONCLUSION : La qualité de prise en charge des SCA au CHU de Pointe-à-Pitre/Abymes 

était en accord avec les données nationales. Des actions d‟information et d‟éducation sont 

cependant nécessaires afin de favoriser l‟entrée dans la filière optimale de prise en charge via le 

SAMU.  
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