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ESC : European Society of Cardiology 

ETT : Echocardiographie Trans-Thoracique 

FC : Fréquence Cardiaque 

IDM :  Infarctus Du Myocarde 

IV : Intra-Veineux 

NTEMI : non ST elevation myocardial 

infarction = Infarctus de myocarde sans sus-

décalage du segment ST 

PAD : Pression Artérielle Diastolique  

PAS : Pression Artérielle Systolique 

PO : Per Os 

RGO : Reflux Gastro-Oesophagien 

RP : Radio Pulmonaire 

SCA : Syndrome Coronarien Aigu 

SCA ST- : Syndrome Coronarien Aigu sans 

sus-décalage du segment ST 

SCA ST+ : Syndrome Coronarien aigu avec 

sus-décalage du segment ST 

STEMI : ST elevation myocardial infarction 

= Infarctus de myocarde avec sus-décalage 

du segment ST 

SC : Sous-Cutané 

UHCDA : Unité d’Hospitalisation de Courte 

Durée Adulte 

USIC : Unité de Soins Intensifs de 

Cardiologie  
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Généralités 

1.1 Définition du syndrome coronarien 

Les syndromes coronariens aigus sont la résultante d’une instabilité des lésions coronaires.  

Ces lésions sont le plus souvent d’origine athéro-thrombotique, les thrombi endoluminaux pouvant 

être non occlusifs, mais pouvant également migrer secondairement et être à l’origine d’une 

occlusion totale.[1] 

 

Les syndromes coronariens aigus sont alors classifiés en deux entités à partir des données de 

l’électrocardiogramme (ECG) (Figure 1) : 

- Syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST (SCA ST+) : patient 

présentant une douleur thoracique avec un sus-décalage persistant du segment ST de plus 

de 20 minutes. 

Ceux-ci reflètent une occlusion totale ou sub-totale de l’artère coronaire. 

Leur traitement doit être immédiat par une reperfusion coronaire, par angioplastie ou, à 

défaut un traitement par fibrinolytique. 

- Syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA non ST+) : les 

modifications ECG sont multiples  

• Sus-décalage du segment ST transitoire (moins de 20 minutes) 

• Sous décalage du segment ST transitoire ou permanent  

• Inversion de l’onde T 

• Absence de modification ECG 

Parmi ces syndromes coronariens aigus sans sus décalage du segment ST, deux 

classifications distinctes, l’infarctus du myocarde non ST, corrélé à la présence d’une 

nécrose des cellules myocardiques et l’angor instable, moins fréquent, sans altération du 

cardiomyocyte.[2] 
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Figure 1 Classification des syndromes coronariens aigus 

 

1.2 Définition de l’infarctus du myocarde (IDM) 

L’infarctus du myocarde résulte de la nécrose des cardiomyocytes dans un contexte clinique 

compatible avec une ischémie myocardique. 

Ainsi, sont définis 5 types d’infarctus du myocarde [3]. 

 

1.2.1 Infarctus du myocarde de type 1  

Il s’agit de la rupture, l’érosion, l’ulcération ou la fissure d’une plaque d’athérome. La 

conséquence est la formation d’un thrombus intraluminal occlusif ou non, au sein d’une ou 

plusieurs artères coronaires, à l’origine d’une diminution du flux sanguin, une embolisation distale 

et, ultérieurement, une nécrose myocardique. (Figure 2) 

 

Figure 2 Infarctus du myocarde de type 1 
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1.2.2 Infarctus du myocarde de type 2 

Il résulte d’une inadéquation entre les besoins et l’apport en oxygène au sein des cellules 

myocardiques, en dehors du contexte d’athérosclérose. Les causes incluent les arythmies, le choc 

cardiogénique, le spasme coronaire, entre autres. (Figure 3) 

Plusieurs études indiquent qu’il s’agit le plus souvent d’une population plus âgée, féminine, la 

présentation clinique étant moins typique [4][5]. 

 

 

Figure 3 Infarctus du myocarde de type 2 

 

1.2.3 Infarctus du myocarde de type 3 

Il s’agit des patients présentant une manifestation typique d’une ischémie myocardique, incluant 

des signes cliniques et des modifications ECG évocatrices, cependant décédés avant l’obtention 

des résultats des biomarqueurs sanguins, ou décédés dès le début des premiers symptômes avant 

l’élévation des biomarqueurs. 

Ce type représente 3 à 4% des infarctus du myocarde [6], le diagnostic étant établit lors de 

l’autopsie. 

1.2.4 Infarctus du myocarde de type 4 et 5 

L’infarctus du myocarde de type 4 fait suite à une procédure d’angioplastie par voie percutanée, 

soit par thrombose de stent, par resténose intra-stent ou par resténose post-angioplastie au ballon 

du territoire atteint. 
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L’infarctus du myocarde de type 5 est associé à une chirurgie par pontage coronarien. Le 

diagnostic repose sur l’élévation de la troponinémie supérieure à 10 fois la normale (ou plus de 

20% de la valeur pré-opératoire) associée à l’apparition d’une onde Q pathologique à l’ECG et/ou 

une documentation angiographique et/ou une imagerie mettant en évidence une diminution de la 

viabilité myocardique. [7] 

 

1.3 Autres définitions 

1.3.1 L’infarctus du myocarde lors des chirurgies non cardiaques 

Il s’agit de la plus importante complication des chirurgies non cardiaques. Le mécanisme 

physiopathologique tend à être décrit comme une demande plus importante du métabolisme 

cardiaque en période péri-opératoire.[8]. D’autres études rapportent comme étiologie principale 

une rupture de plaque d’athérome dans 40 à 50% des cas.[9]. 

En raison du contexte anesthésique et dû aux traitement sédatifs et antalgiques administrés, le 

patient est le plus souvent asymptomatique, avec un pronostic sombre, qu’il soit symptomatique 

ou non. [10]. 

 

1.3.2 L’infarctus du myocarde en lien avec l’insuffisance cardiaque  

L’élévation du taux de troponine dans le sang peut être observée chez les patients présentant une 

insuffisance cardiaque avec ou sans altération de la fraction d’éjection. [11]. 

Plusieurs mécanismes physiopathologiques sont décrits et rapportent l’identification d’infarctus 

du myocarde de type 1 ou 2, parfois en association avec une toxicité cellulaire directe liée à 

l’inflammation et l’apoptose. [12]. 

 

1.3.3 Le Syndrome de Tako-Tsubo 

Le syndrome de Tako-Tsubo peut mimer cliniquement et électriquement un infarctus du 

myocarde. Le facteur déclenchant est souvent caractérisé par un stress, une forte émotion ou un 

deuil. 
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Il est plus fréquent chez les femmes ménopausées mais peut aussi subvenir chez les plus jeunes, 

les hommes et les nouveaux nés. [13]. 

La mortalité est de l’ordre de 4 à 5% et est due aux complications par choc cardiogénique, rupture 

ventriculaire ou trouble du rythme. [14]. 

L’aspect électrocardiographique se caractérise par la présence d’un sus-décalage du segment ST 

(44% des patients), le plus souvent étendu dans les dérivations latérales et précordiales ; un sous 

décalage du segment ST (10% des patients) ; une inversion des ondes T profondes et un intervalle 

QTc allongé sont la plupart du temps observés.  

Le taux de troponine sanguin est dans plus de 95% des cas élevé mais la valeur maximale modeste 

contraste avec le large territoire modifié à l’électrocardiogramme et la dysfonction ventriculaire. 

L’échocardiographie met en évidence une dysfonction ventriculaire gauche (hypokinésie, akinésie 

ou dyskinésie) avec un aspect de ballonisation apical, basal ou focal. Les troubles de cinétique 

sont usuellement étendus au-delà d’un territoire artériel épicardique. [15]. 

Le diagnostic repose sur ces ensembles d’arguments et doit être évoqué lorsque les manifestations 

cliniques, électrocardiographiques et échocardiographiques sont en inadéquation avec la faible 

élévation de la troponinémie. 

Restant un diagnostic d’élimination, la distinction entre le syndrome de Tako-Tsubo et l’infarctus 

du myocarde peut être difficile, la coronarographie et une ventriculographie sont alors nécessaires. 

Dans la plupart des cas, il n’y a pas d’anomalie des artères coronaires mise en évidence et 

lorsqu’elles sont présentes (15,3% des patients), ces anomalies ne sont pas suffisantes pour 

expliquer la dysfonction ventriculaire. [16]. 

Il faut toutefois rester attentif aux rares cas où l’infarctus du myocarde et le syndrome de Tako-

Tsubo coexistent, l’un pouvant être secondaire à l’autre. [17]. 
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1.3.4 L’infarctus du myocarde du patient critique 

L’élévation de la troponinémie est souvent rencontrée chez les patients en soins intensifs. Elle 

reflète une forte demande en oxygène des cardiomyocytes (IDM de type 2) ou parfois la traduction 

d’une rupture de plaque (IDM de type 1). 

En contexte septique, cette élévation d’enzyme cardiaque est parfois associée à une altération de 

la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG), phénomène réversible une fois le sepsis traité.  

De manière générale, chez les patients admis en soins intensifs, l’élévation du taux de troponine 

dans le sang est associée à une mortalité 6 fois plus élevée à 1 mois et 3 fois plus élevée à 2 ans, 

avec la majorité des décès (61%) pendant le premier mois. [18]. 

 

1.4  Diagnostic du NSTEMI (infarctus du myocarde sans élévation du segment 

ST) 

1.4.1 Présentation clinique 

Le principal symptôme est la douleur thoracique.  

La présentation typique est celle d’une douleur retrosternale (angineuse), constrictive, associée ou 

non à une sensation de lourdeur irradiant dans le bras gauche, les deux bras, ou le bras droit seul, 

le cou, la mâchoire. [19] 

La durée est en général de plusieurs minutes et peut être permanente. 

D’autres symptômes peuvent être associés, comme des nausées, des sueurs, une douleur 

épigastrique, une syncope, une dyspnée.  

Des présentations atypiques peuvent être mises en évidence : une douleur épigastrique isolée, une 

dyspnée isolée, une fatigue. 

Ces présentations atypiques sont le plus souvent observées chez les patients plus âgés, féminins, 

diabétiques, ou déments. [20]. 

C’est pourquoi la performance diagnostique de la douleur thoracique seule dans l’infarctus du 

myocarde est faible et doit être associée à la recherche des facteurs de risques cardiovasculaires 

ou des facteurs déclenchants. 
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Les facteurs de risques cardiovasculaires sont : l’âge (plus de 50 ans chez l’homme, plus de 60 ans 

chez la femme), le sexe masculin, le tabac, l’hypertension artérielle, les antécédents familiaux, le 

surpoids, le diabète. 

L’anémie, l’inflammation, la fièvre, les poussées hypertensives ou les troubles métaboliques 

peuvent être des facteurs déclenchants au syndrome coronarien. 

 

L’examen physique peut être pauvre.  

Les troubles du rythme ou l’instabilité hémodynamique doivent être rapidement diagnostiqués et 

traités. 

L’auscultation cardiaque peut révéler un souffle systolique mitral de régurgitation ou un souffle 

systolique de sténose aortique, entité pouvant mimer les symptômes du syndrome coronarien aigu. 

Le souffle systolique est parfois le reflet d’une complication mécanique de l’infarctus du 

myocarde, à savoir la rupture du muscle papillaire, lieu d’insertion des cordages tendineux des 

valves atrio-ventriculaires droite et gauche. 

L’examen physique doit permettre d’identifier des diagnostics différentiels du syndrome 

coronarien, et de mettre en évidence les autres causes extra-cardiaques de la douleur thoracique. 

 

Les symptômes qui augmentent significativement la probabilité du diagnostic d’infarctus du 

myocarde, (avec un rapport de vraisemblance positif similaire chez la femme et l’homme) sont : 

la majoration de la douleur à l’effort, la diminution de la douleur à l’administration de dérivés 

nitrés, la localisation de la douleur au milieu de la poitrine, une surface douloureuse de plus de 3 

cm, et l’irradiation dans une des deux ou les deux épaules. [21] 

Au contraire, la douleur thoracique à type de coup de couteau, la majoration de la douleur à 

l’inspiration, au mouvement ou à la palpation thoracique, la localisation du côté gauche de la 

poitrine, l’absence d’irradiation, ou une douleur d’une durée de moins de 2 minutes, sont des 
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arguments diminuant significativement la probabilité du diagnostic d’infarctus du myocarde, quel 

que soit le sexe. [21] 

 

Chez la femme, une durée de 2 à 30 minutes de la douleur thoracique ou une douleur dont 

l’intensité décroit, diminue la probabilité du diagnostic, alors que ces mêmes paramètres 

augmentent la probabilité du diagnostic chez l’homme. [21] 

 

Cet examen physique permet donc, avec un ensemble d’arguments, de diriger la réflexion pour 

établir le diagnostic. 

 

1.4.2 Examens paracliniques 

1.4.2.1 L’électrocardiogramme 

L’électrocardiogramme (ECG) est le principal outil diagnostique dès la suspicion d’un syndrome 

coronarien et doit être réalisé chez tout patient présentant une douleur thoracique.[19] 

Il est recommandé de le réaliser dans les 10 minutes suivant l’arrivée du patient, et de le faire 

interpréter immédiatement par une personne qualifiée. Les patients dont d’ECG est réalisé dans ce 

délai sont plus susceptibles de recevoir les traitements (héparine et anti-agrégants) dans les 24h. 

[22]. 

 

L’ECG peut être normal chez 30% des patients présentant un syndrome coronarien sans 

augmentation du segment ST. Les anomalies retrouvées peuvent être : un sous décalage du 

segment ST, un sus décalage transitoire du segment ST, une inversion de l’onde T. 

Si l’ECG 12 dérivations n’est pas concluant chez un patient dont les symptômes évoquent une 

ischémie myocardique, d’autres dérivations, droites et postérieures, doivent être enregistrées à 

l’aide d’un ECG 18 dérivations. 

Il est important de rechercher un tracé antérieur pour comparaison, essentiellement chez les 

patients dont l’ECG est déjà anormal. 
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De plus, il est recommandé de réitérer les ECG en cas de persistance, récurrence ou si le diagnostic 

est incertain. 

  

1.4.2.2 Les biomarqueurs cardiaques 

Les biomarqueurs complètent l’examen clinique et l’ECG dans la démarche diagnostique et 

l’évaluation des risques. 

 

1.4.2.2.1 Troponines 

Il s’agit de protéines de structure du muscle cardiaque et des muscles squelettiques. Trois sous-

unités (C, T et I) forment un complexe régulant la contraction des muscles squelettiques et du 

muscle cardiaque. 

L’isoforme TnC se lie au calcium, et est identique dans le muscle cardiaque et musculaire. 

L’isoforme TnI, lui, est fixée à l’actine, protéine abondante dans les muscles striés, s’associant 

pour former des filaments d’actine. Cette isoforme, au repos inhibe également l’interaction actine-

myosine, autre protéine formant par association, un filament épais. 

L’isoforme TnT, se lie à la tropomyosine. 

Les deux dernières isoformes sont spécifiques au muscle cardiaque, et sont absentes dans le muscle 

squelettique de l’adulte sain. 

 

Lors de la contraction cardiaque, l’ion calcium est libéré par les cellules nerveuses, ce calcium se 

fixe alors sur la troponine TnC. Cette fixation entraine une modification de sa liaison avec la 

troponine TnI, provoquant un déplacement de la tropomyosine et démasquant les sites de liaison 

de l’actine avec les filaments épais de myosine. 

La flexion de la myosine fixé à l’actine provoque sa traction et son raccourcissement, à la l’origine 

de la contraction musculaire. 
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Lors de l’infarctus du myocarde, les troponines TnI et TnT sont libérées du myocarde sous forme 

de protéines intactes et de produits de dégradation cellulaire. [2]. 

La détection de troponine dans le sang indique et quantifie cette dégradation des cardiomyocytes. 

 

Ces dernières années, les données de plusieurs grandes études mutlicentriques ont montré que les 

dosages des troponines hyper-sensibles exprimés en ng/L (us-cTn/hs-cTn pour ultra-sensible et 

hyper-sensible selon les laboratoire), tendent à augmenter la précision du diagnostic d’infarctus 

du myocarde par rapport aux tests conventionnels, exprimés eux en µg/L. [23] [24]. (Figure 4) 

 

 

Figure 4. Valeurs de détection hs-cTn (à droite) et des dosages conventionnels (à gauche).  
POCT = point-of-care test. CoV = coefficient de variation 

 

Dans le même temps, les dosages hyper-sensibles TnI et TnT semblent fournir une précision 

diagnostique comparable dans le diagnostic précoce de l’infarctus du myocarde. [25]. 

 

La Société Europénne de Cardiologie (ESC), l’American Heart Association, l’American College 

of Cardiology et la World Heart Federation ont défini, depuis 2000, le 99ème centile d’individu en 

bonne santé comme étant la valeur seuil de troponinémie dans l’infarctus du myocarde. 
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1.4.2.2.2 Créatine kinase-MB 

La créatine kinase (CK) ou anciennement créatine phosphokinase (CPK) est une enzyme douée 

d’une activité importante dans le métabolisme énergétique, en reconstituant le stock en ATP 

(adénosine triphosphate), utilisable par la cellule lors de l’activité musculaire. 

Il existe plusieurs iso-enzymes, CK-MM dans le muscle strié, CK-BB dans le cerveau, et CK-MB 

qui se trouve en majorité dans les cellules myocardiques. On retrouve également cette iso-enzyme 

dans le muscle squelettique, la rate et la prostate. 

Son augmentation devient détectable dans les 3 à 12 heures suivant l’infarctus du myocarde, avec 

un pic vers la 24ème heure et un retour à une valeur normale autour de la 72ème heure, ainsi qu’une 

baisse plus rapide que celle des troponines avec l’infarctus du myocarde [26]. 

 

1.4.2.2.3 Protéine C liée à la myosine (« myosin-binding protein C ») 

Il s’agit d’une protéine composée de 3 isoformes dont une spécifique du muscle cardiaque. 

Ce nouveau biomarqueur s’élève dans le sang de façon plus rapide par rapport à la troponine et de 

façon significative lors de l’infarctus du myocarde [27]. Cela serait dû à une plus grande abondance 

de ce marqueur dans les cellules myocardiques. 

Plusieurs groupes d’études ont dernièrement rapporté une performance diagnostique plus 

importante, comparée à l’utilisation de la troponine hyper-sensible notamment dans les 3 

premières heures après le début des symptômes [28].  

 

1.4.2.2.4 Copeptine  

La copeptine est la partie C-terminale de la pro-hormone de la vasopressine. Cette dernière est 

produite par l’hypothalamus et stockée par l’hypophyse. Elle est sécrétée en réponse à un stress, 

une hypotension, une hypovolémie. 
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Il existe une bonne corrélation entre le taux de vasopressine et celui de la copeptine, le dosage de 

cette dernière étant plus rapide, mais présente des facteurs de variabilité comme la fonction rénale 

ou l’exercice physique. [29] 

 

Utilisé seul, le dosage de la copeptine a une faible précision diagnostique dans l’infarctus du 

myocarde. [30] 

En revanche, dans les premières heures suivant les symptômes, le dosage de copeptine augmente 

la performance diagnostique s’il est ajouté au dosage de la troponine conventionnelle (versus 

troponine seule), pour éliminer l’infarctus du myocarde, avec une bonne valeur prédictive négative 

(92-99%). [30] (Figure 5) 

En association au dosage de la troponine sensible ou hyper-sensible, la copeptine n’apporte pas de 

bénéfice supplémentaire dans le diagnostic.[30] 

 

Figure 5 Cinétique de la copeptine et de la troponine en fonction du temps après le début des symptômes, dans l’IDM (en bleu, 
foncé), dans d’autres maladies (en vert, clair) 

1.4.2.2.5 Autres biomarqueurs 

L’utilisation des dosages du débit de filtration glomérulaire (DFG), du peptide natriurétique de 

type B apporte des informations pronostiques et aide à la stratification du risque. Le dosage des 

D-dimères permet quant à lui d’éliminer un des diagnostics différentiels de l’infarctus du 

myocarde, l’embolie pulmonaire, et doit être réalisé si cette entité est suspectée. 
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1.4.2.3 Algorithme de décision 

En raison de l’utilisation de la troponine hyper-sensible et de sa performance diagnostique, 

il est recommandé d’appliquer l’algorithme de décision de l’ESC « 0h/1h ». 

Cet algorithme a été validé par de nombreuses études multicentriques [31][32][33], et permettrait 

de réduire le délai de diagnostic et de prise en charge, avec pour conséquence une réduction du 

temps d’attente aux urgences et de coût. [34]. 

Trois grandes études ont confirmé la haute efficacité et la sécurité de l’utilisation de cet algorithme 

[34][35][36], tandis que d’autres suggèrent une efficacité plus importante comparée à l’algorithme 

« 0h/3h » [37][38]. 

En effet, la valeur prédictive négative (VPN) de l’infarctus du myocarde chez les patients classés 

« rule-out » c’est-à-dire exclus, dépasse les 99% dans les cohortes validant cet 

algorithme.[39][40]. 

De plus, la valeur prédictive positive (VPP) de l’infarctus du myocarde classé « rule-in » est 

d’environ 70% [33][41]. Les 30% restant requièrent la plupart du temps une imagerie par IRM 

myocardique ou par coronarographie afin de préciser le diagnostic, incluant le syndrome de Tako-

Tsubo ou la myocardite. 

C’est pourquoi la grande majorité des patients classés « rule-in » sont des candidats à une 

surveillance et une hospitalisation en unité de soins intensifs cardiologiques dans un centre expert 

en coronarographie. 
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Figure 6 Algorithme de décision 0h/1h « rule-out and rule-in » utilisant la troponine hyper-sensible chez les patients suspects de 
syndrome coronarien aigu dans le service des urgences 

 

L’algorithme 0h/1h est représenté par la Figure 6. 0h et 1h font référence au délai depuis 

l’arrivée du patient. Chez un patient dont le diagnostic de syndrome coronarien aigu est suspecté, 

le diagnostic d’infarctus du myocarde peut être écarté (rappel VPN 99%) si le taux de troponine à 

0h est « très faible / very low » et dont le délai depuis le début de la douleur thoracique est 

supérieur à 3h. 

Ce diagnostic peut être également écarté si le taux de troponine à 0h est « faible / low » associé à 

l’absence d’augmentation pertinente du taux de troponine en 1h (no ∆1h). 

En revanche, les patients dont le taux de troponine à 0h est « élevé / high » ou avec une nette 

augmentation de ce taux à 1h (∆1h) ont une forte probabilité de présenter un infarctus du myocarde 

et sont classés « rule-in » (rappel VPP 70%). 

Les patients hors de ces situations doivent être gardés en observation et doivent bénéficier d’un 

contrôle du taux de troponine à 3h associé aux examens complémentaires comme 
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l’échocardiographie trans-thoracique pour ne pas sous-estimer un diagnostic différentiel. (Figure 

7) 

Les seuils de taux de troponines sont spécifiques aux laboratoires selon leurs propres essais. 

 

 

Figure 7 Algortithme d’aide à la décision selon l’algorithme 0h/1h de l’ESC. Blood sampling = prélèvment sanguin. Turnaround 
time = délai d’éxecution. Clinical assessment = evaluation clinique. CPO =chest pain onset = début de la douleur thoracique. 
MACE = major adverse cardiovascular events = évenements indésirables cardiovasculaires majeurs. MI = myocardial infarction 
= infarctus du myocarde 

 

En pratique, pour maximiser la faisabilité de l’algorithme de décision, l’équipe 

paramédicale doit prélever un échantillon sanguin dès l’arrivée dans le service des urgences (0h) 

et à 1h. L’utilisation de cet algorithme est donc indépendante de la localité, ainsi que les bénéfices 
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économiques attendus par rapport à l’algorithme 0h/3h ou tout autre algorithme dont le second 

prélèvement sanguin est au-delà de 1h. 

Si le prélèvement sanguin ne peut être réalisé à 1h, il est recommandé de le décaler à 2h, ainsi 

l’algorithme 0h/2h est appliqué. 

A l’arrivée du patient dans le service d’accueil des urgences (Figure 7), le premier prélèvement 

sanguin (« blood sampling ») est réalisé à 0h. Le délai d’exécution (« turnaround time ») comprend 

le transport jusqu’au laboratoire, l’enregistrement du prélèvement, la centrifugation, la mise en 

place sur la plateforme automatisée, l’analyse elle-même et le compte rendu du résultat dans le 

dossier médical du patient.  

Ce délai est estimé à environ 1h selon les localités. 

 

Le but de cet algorithme est de classer les patients selon le risque d’infarctus du myocarde à la 

présentation et le risque d’évènements indésirables cardiovasculaires à 30 jours, et permet 

d’orienter les patients vers l’unité de soin adéquate, la décision finale revenant au médecin 

responsable, selon l’examen clinique et paraclinique. 

 

1.4.2.4 L’imagerie non invasive  

L’échocardiographie transthoracique (ETT) doit être disponible et réalisée en routine dans 

le service des urgences, et est utile pour mettre en évidence des signes d’ischémie myocardique ou 

de nécrose, l’hypokinésie ou l’akinésie segmentaire et d’évaluer la fonction systolique 

ventriculaire gauche. 

Elle permet également de détecter les diagnostics différentiels, comme une dissection aortique, un 

épanchement péricardique, une valvulopathie, ou une embolie pulmonaire. 

L’échographie de stress, chez les patients classés « rule-out », peut être utile pour éliminer 

une ischémie myocardique, avec une valeur prédictive négative de plus de 99%. [42]. 

L’IRM myocardique peut être utilisée pour évaluer les anomalies de cinétique segmentaire, 

de perfusion, et permet de détecter ou d’éliminer les diagnostics différentiels comme la myocardite 
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ou le syndrome de Tako-Tsubo, et ainsi réduire l’utilisation de l’imagerie invasive telle que la 

coronarographie. [43]. 

Enfin, la scintigraphie myocardique est utilisée pour évaluer les défauts de perfusion, 

suggérant une nécrose ou une ischémie myocardique, et ainsi évaluer son étendue.  

L’échographie de stress, l’IRM et la scintigraphie myocardique ne sont généralement pas 

disponibles dans les 24h, l’échocardiographie transthoracique reste l’examen de routine dans le 

service des urgences. 

 

1.4.3 Évaluation des risques 

L’évaluation des risques est basée principalement sur le score de GRACE et permet 

d’estimer le risque de décès intra-hospitalier chez les patients présentant un SCA ST+ ou non ST+. 

Il classe les patients en bas risque, risque intermédiaire et haut risque [44] 

Il utilise 8 variables (âge ; pression artérielle systolique ; fréquence cardiaque ; taux de créatinine ; 

déviation du segment ST ; élévation des marqueurs cardiaques ; arrêt cardiaque ; classe Killip). 

[45] 

Le score de GRACE 2.0 est un score modifié en substituant le taux de créatinine et la classe Killip 

par, respectivement, la présence d’une dysfonction rénale et l’utilisation de diurétiques.  

Ce score modifié peut également prédire une mortalité à 6 mois et est disponible sur le lien 

https://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html. 

 

1.4.4 Traitements médicamenteux  

1.4.4.1 Traitement antithrombotique 

Ils sont indispensables dans le traitement du syndrome coronarien aigu, associés ou non un 

traitement invasif. Ils associent antiagrégants plaquettaires incluant l’aspirine [46][47], et 

anticoagulants pour agir sur différentes étapes de la formation du thrombus. 

 

https://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html
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En revanche, la stratégie de pré-traitement par un inhibiteur du récepteur P2Y12 avant la 

coronarographie chez les patients dont l’anatomie coronaire est inconnue ne semble pas apporter 

de bénéfice ischémique et au contraire augmenterait le risque hémorragique [48] [49]. 

L’administration en pré-traitement d’un inhibiteur du récepteur P2Y12 n’est donc pas 

recommandée chez les patients dont l’anatomie coronaire n’est pas connue et dont un geste invasif 

précoce est prévu. Ce pré-traitement peut être envisagé s’il existe un retard de prise en charge 

invasive, selon les cas et le risque hémorragique du patient. 

De plus, le traitement standard avec le prasugrel ou le ticagrelor possède un délai d’action rapide 

permettant l’administration d’une dose de charge après la coronarographie diagnostique et juste 

avant l’angioplastie coronaire, si nécessaire. 

 

En plus du traitement antiagrégant plaquettaire, l’anticoagulation fait partie du traitement 

péri-interventionnel, et inhibe l’activité de la thrombine. L’héparine non fractionnée (HNF) est 

classiquement recommandée en priorité lors de l’angioplastie coronaire, la bivalirudine, peut être 

envisagée en alternative dans certains cas. L’enoxaparine, une héparine de bas poids moléculaire 

(HBPM) est à considérer du fait de la relation dose-effet prévisible et le moindre risque de 

thrombopénie induite par l’héparine (TIH). Elle doit être utilisé chez un patient déjà pré-traité par 

HBPM sous-cutanée, afin d’éviter un croisement entre HNF et HBPM. 

Enfin, hors certains cas (fibrillation atriale, thrombus intra-ventriculaire), l’anticoagulation doit 

être arrêtée immédiatement après l’angioplastie coronaire. 

Les traitements recommandés et leur posologie (pendant et après le SCA) sont indiqués dans le 

Tableau 1.  
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Tableau 1 Schéma posologique dans la prise en charge du SCA ST- 

 

1.4.4.2 Autres traitements 

En antalgie, la morphine peut être utilisée mais elle est associée à un retard d’absorption 

des antiagrégants plaquettaires, ce qui entraine une diminution de leurs effets, conduisant à un 

échec thérapeutique. 

Les dérivés nitrés IV sont plus efficaces qu’en sublingual pour soulager les patients et 

doivent être titrés jusqu’à disparition de la douleur et/ou jusqu’à normalisation de la pression 

artérielle chez les patients hypertendus. Il n’y a pas d’intérêt à administrer les dérivés nitrés en 

dehors de ces indications. 

Les Béta-bloquants (BB-) sont également recommandés afin de soulager les symptômes 

d’ischémie en réduisant la consommation d’oxygène du myocarde en abaissant la fréquence 

cardiaque, la pression artérielle et la contractilité myocardique. En revanche, l’administration 

précoce aux urgences des BB- doit être éviter chez les patients à risque de choc cardiogénique, et 

doit être repoussée d’au moins 24h après l’admission [50]. 
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1.4.5 Traitements invasifs 

1.4.5.1 Coronarographie et revascularisation 

La coronarographie est l’examen clé permettant de déterminer si la douleur thoracique est 

le résultat d’une lésion coronaire coupable, l’exclusion de cette dernière devant faire pratiquer des 

investigations complémentaires pour rechercher un diagnostic différentiel. 

Le délai de revascularisation dépend de la stratification du risque. Il est recommandé de pratiquer 

la coronarographie dans un délai de moins de 2h (à partir de l’admission) chez les patients à très 

haut risque (choc cardiogénique, troubles du rythme menaçant le pronostic vital, instabilité 

hémodynamique, douleur réfractaire). 

Chez les patients à haut risque (diagnostic de NSTEMI, modification ECG, arrêt cardio-

respiratoire récupéré sans choc cardiogénique ou sus-décalage ST, score de GRACE > 140), il est 

recommandé de pratiquer l’examen dans les 24h suivant l’admission [51][45]. Cette stratégie 

précoce est associée à un plus faible risque de récidive ischémique et d’une réduction des délais 

de séjour à l’hôpital. [52][53]. 

Chez les patients ne faisant pas partie de ces 2 catégories et ne présentant pas de récidive des 

symptômes, une évaluation fonctionnelle par échographie de stress ou IRM myocardique est 

préférée à une analyse anatomique. [54]. 

 

1.4.5.2 Traitement conservateur  

Il est proposé aux patients non candidats à une coronarographie, après évaluation de la 

balance bénéfice/risque, en raison de la fragilité et des comorbidités, telles que l’insuffisance 

rénale chronique, l’insuffisance cardiaque, la présence d’un cancer. Ce groupe de patients 

représente une minorité et sa prise en charge diffère selon les pays et les régions [55]. 

Le traitement conservateur concerne également les patients non candidats à une revascularisation 

coronaire du fait de l’étendue des lésions et de l’obstruction sévère des artères coronaires. 
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1.4.5.3 Traitement chirurgical 

Près de 5 à 10% des patients présentant un SCA ST- bénéficient d’un traitement chirurgical 

par pontage aorto-coronarien [56]. 

Le risque de complications hémorragiques péri-opératoires est associé aux antiagrégants 

plaquettaires et est supérieur à 10% [57]. 

Les caractéristiques cliniques et topographiques orientant vers cette prise en charge chirurgicale 

comprennent la présence d’un diabète, une FEVG < 40%, la présence d’une contre-indication à 

une double anti-agrégation plaquettaire, une resténose intra-stent diffuse, une revascularisation 

incomplète par angioplastie ou la nécessité de pratiquer une chirurgie cardiovasculaire associée. 

Dans tous les cas, la décision finale pour ce type de prise en charge se fera après discussion 

collégiale entre chirurgien et cardiologue. 
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Article 

I. Introduction 

On définit le Syndrome Coronarien Aigu (SCA) comme étant la résultante d’une instabilité 

des lésions coronaires. Ces lésions sont le plus souvent d’origine athéro-thrombotique, les thrombi 

endoluminaux pouvant être non occlusifs, mais pouvant également migrer secondairement et être 

à l’origine d’une occlusion totale.[3] 

Les syndromes coronariens aigus sont alors classifiés en deux entités à partir des données de 

l’électrocardiogramme (ECG). 

- Syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST (SCA ST+) : patient 

présentant une douleur thoracique avec un sus-décalage persistant du segment ST de plus 

de 20 minutes. 

Ceux-ci reflètent une occlusion totale ou sub-totale de l’artère coronaire. 

Leur traitement doit être immédiat par une reperfusion coronaire, par angioplastie ou, à 

défaut un traitement par fibrinolytique. 

- Syndrome coronarien aigu sans sus-décalage du segment ST (SCA non ST+) : les 

modifications ECG sont multiples : sus-décalage du segment ST transitoire (moins de 20 

minutes) ; sous décalage du segment ST transitoire ou permanent ; inversion de l’onde T ; 

ou l’absence de modification ECG. 

Parmi ces syndromes coronariens aigus sans sus décalage du segment ST, deux classifications 

distinctes, l’infarctus du myocarde non ST (NSTEMI) corrélé à la présence d’une nécrose des 

cellules myocardiques et l’angor instable, moins fréquent, sans altération du cardiomyocyte. [2] 

 

En France, l’incidence des syndromes coronariens aigus (SCA) est estimée à 141 pour cent 

mille habitants par an, avec une nette baisse au cours de ces vingt-cinq dernières années. [58]. 
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En 2017, ce taux d’incidence représente plus de 81 000 personnes prises en charge par 

l’Assurance Maladie, avec un coût estimé à 969 millions d’euros par an, dont 84% sont attribués 

aux dépenses hospitalières seules. 

Entre 1995 et 2015, la mortalité à 6 mois des syndromes coronariens aigus avec sus-décalage du 

segment ST (SCA ST+) a considérablement diminué de 17,2% à 5,3%, tandis que celle des 

syndromes coronariens aigus sans sus-décalage du segment ST (SCA ST-) tend à se stabiliser 

depuis 2010 autour de 6,3%. [59].  

De plus, on note un taux de mortalité standardisé des patients présentant un NSTEMI qui a 

augmenté de 3% entre 2010 et 2015, ce gain semblant être lié au délai de prise en charge initiale. 

[59]. 

 

Sur le plan européen, la douleur thoracique, principal symptôme du syndrome coronarien 

aigu, représente 15 millions de motifs de consultation aux urgences chaque année [60].  

Il revient à l’équipe médicale auprès du patient de prendre les décisions sur la stratégie de prise en 

charge, en s’appuyant sur des recommandations d’experts. 

Dans ce contexte, l’European Society of Cardiology (ESC) met en place les recommandations 

pour la prise en charge des syndromes coronariens aigus sans sus-décalage du segment ST, 

renouvelées récemment en 2020. [61]. 

L’ESC comprend 57 sociétés nationales de cardiologie. Elles ont en but commun, de participer à 

la recherche, élaborer des recommandations et représenter les professionnels de santé dans le 

domaine de la cardiologie et des maladies cardio-vasculaires. [62].  

 

A notre connaissance, il n’existe qu’une étude évaluant le respect de ces pratiques cliniques 

(Italie, 2014) utilisant comme support les anciennes recommandations de 2011. Elle mettait en 

lumière le nombre significatif de patients n’ayant pas reçu le traitement adéquat durant le séjour 

aux urgences. [63]. 
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L’objectif principal de cette étude est l’évaluation des pratiques cliniques de prise en charge 

des patients présentant une suspicion de NSTEMI au sein du Service d’Accueil des Urgences 

(SAU) du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Montpellier (Hérault, France). 

 

Les objectifs secondaires sont : décrire les présentations cliniques, stratifier le risque et évaluer le 

délai entre l’admission au SAU et la reperfusion coronaire. 

II. Matériels et méthodes 

A. Format de l’étude 

Il s’agit d’une étude monocentrique, prospective, observationnelle réalisée au sein du 

Centre Hospitalier Universitaire de Montpellier. 

Nous avons analysé les données recueillies au sein du Service d’Accueil des Urgences d’avril à 

août 2021 chez les patients se présentant pour une suspicion de NSTEMI. Un suivi intra-hospitalier 

a été réalisé pour confirmer ou infirmer le diagnostic final. 

Sur le plan réglementaire, cette recherche a obtenu un avis favorable de l’Institut Review Board 

(IRB) du CHU de Montpellier en date du 15/04/2021 sous le numéro IRB 202100777. 

 

B. Critères d’inclusion et d’exclusion 

Pour être inclus dans cette étude, les patients devaient être majeurs, et admis au Service 

d’Accueil des Urgences pour suspicion de NSTEMI selon la clinique suivante : 

- Douleur thoracique typique telle que décrite par l’ESC 2020. [61] 

- Symptômes atypiques (dyspnée, douleur épigastrique, RGO, asthénie) 

La participation à l’étude a été soumis au consentement oral du patient. 

Étaient exclus les femmes enceintes, les patients de moins de 18 ans, la présence d’un choc 

cardiogénique et la présence d’un sus décalage ST persistant, évoquant un SCA ST+. 

Les patients ayant rempli le formulaire de refus de participation ont également été exclus. 
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C. Recueil des données 

Si les critères d’inclusion étaient remplis, les paramètres cliniques et para cliniques 

(biologie et imagerie) ainsi que thérapeutiques ont été collectés à l’aide d’un recueil de données 

(Annexe) mis à disposition de l’équipe médicale des urgences, et des dossiers médicaux 

informatisés du CHU de Montpellier (RésUrgences ; DxCare). 

 

Les données collectées ont été les suivantes :  

- La date et l’heure d’arrivée aux urgences  

- Les caractéristiques des patients et leurs facteurs de risques cardiovasculaires (âge ; sexe ; 

IMC ; tabagisme actif ou sevré ; dyslipidémie ; diabète insulino ou non-insulino requérant ; 

facteurs familiaux). [64]. 

- La présentation clinique et les paramètres hémodynamiques (fréquence cardiaque (FC) ; 

pression artérielle systolique et diastolique (PAS ; PAD) 

- L’heure de réalisation et les résultats de l’ECG 

- L’heure de réalisation et les résultats des paramètres biologiques (troponine T-hs ; créatine 

phosphokinase (CPK) ; myoglobine ; copeptine) 

- La réalisation ou non aux urgences des imageries non invasifs (RP ; ETT ; autre imagerie) 

- La surveillance scopée ou non des patients après l’évaluation dans le secteur d’admission 

et d’orientation 

- La présence d’un diagnostic différentiel à la sortie des urgences 

- Les thérapeutiques administrées aux urgences, leur posologie et leur mode 

d’administration 

- L’orientation du patient après le service des urgences 
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Grâce à ces données, nous avons estimé pour chaque patient, les délais en minutes entre l’arrivée 

aux urgences et le début de la dernière douleur thoracique (si présente), la réalisation de l’ECG, la 

réalisation de la coronarographie (si réalisée). 

Par soucis d’homogénéité, le délai entre l’arrivée aux urgences et le prélèvement des 

paramètres biologiques sont basés sur l’horaire d’enregistrement au laboratoire. Ce délai 

comprend donc le prélèvement par l’équipe paramédicale, le conditionnement, l’étiquetage des 

tubes, et le transport jusqu’au laboratoire. 

Concernant le dosage des troponines, la durée totale du cycle analytique est de 18 minutes, 

l’analyseur Cobas ® (laboratoire ROCHE) calcule automatiquement la concentration en analyte 

de chaque échantillon et exprime les résultats en ng/L. La sensibilité et la spécificité aux valeurs 

pics de troponine T hyper-sensible ont été calculées à partir du 99eme centile de 14 ng/L.[65]. 

La limite de détection correspond à la limite à la concentration en analyte la plus basse détectable 

et est de 3 ng/L. 

Une concentration inférieure à 5 ng/L est considérée comme « très faible », une concentration 

inférieure à 12 ng/L (algorithme 0h/1h) ou 14ng/L (algorithme 0h/2h) est considérée comme 

« faible », une concentration supérieure ou égale à 52 ng/L est considéré comme « haute ». [61] 

[33][39][41] 

Une élévation des troponines est significative si la différence entre les deux premiers prélèvements 

est supérieure ou égale à 5 ng/L (algorithme 0h/1h) ou 10 ng/L (algorithme 0h/2h) [61]. 

 

Le score de GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events), score pronostique 

estimant la mortalité intra-hospitalière, a été calculé à l’aide des 8 variables recueillies à l’arrivée 

aux urgences (âge ; FC ; PAS ; classe Killip ou l’utilisation de diurétiques ; le taux de créatinine 

en µmol/L ou une dysfonction rénale ; déviation du segment ST ; élévation des marqueurs 

cardiaques ; arrêt cardiaque à l’admission).  
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Dans cette étude, conformément aux recommandations de l’ESC 2020, il a été calculé à 

l’aide du site développé par l’Université d’Édinbourg et l’Université du Massachusetts 

https://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html [66] 

Il classe les patients selon leur probabilité de décès toute cause intra-hospitalière en risque faible 

(<1% de mortalité), risque intermédiaire (1-3% de mortalité) ou haut risque (>3% de mortalité). 

[44]. 

Seuls les examens complémentaires et les traitements administrés au sein du SAU ont été 

analysés, les examens réalisés en pré-hospitalier et dans les services post-urgences n’ont pas été 

pris en compte (hors coronarographie). 

L’analyse se base sur l’administration orale (PO), intraveineuse (IV) ou sous-cutanée (SC) des 

antiagrégants plaquettaires (AAP) exprimés en mg, des anticoagulants exprimés en mg/kg. 

Le délai de réalisation de la coronarographie a été calculé entre l’horaire d’arrivée aux urgences et 

l’horaire de l’examen indiqué par le logiciel CentricityTM General Electric Compagny ©. 

Le diagnostic de NSTEMI était retenu si le coronarographiste rapportait dans son compte 

rendu au moins un lésion coupable responsable du tableau clinique, c’est-à-dire un défect 

endoluminal résultant de la présence d’un thrombus, une ulcération de plaque, une irrégularité de 

plaque, une dissection ou une altération de flux sanguin. 

 

III. Résultats 

Durant la période allant d’avril 2021 à août 2021, 76 patients répondaient aux critères 

d’inclusion, dont 2 ont été exclus du fait de leur âge inférieur à 18 ans.  

Au total, l’analyse des données s’est portée sur 74 patients. 

Les caractéristiques de la population sont résumées dans le Tableau 1. 

 

 

https://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html
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Tableau 2 Caractéristiques de la population 

 n (%) Moyenne (écart-type) min max 
Age 

Homme de plus de 50 ans 
Femme de plus de 60 ans 

74 
40 
16 

66.7 (16.5) 21.0 96.0 

Sexe masculin  
Sexe féminin 

46 (62%) 
28 (38%) 

   

Poids  74.0 (15.6) 47.0 112 
IMC en kg/m2  

Surpoids (IMC 25-29,9 kg/m2) 
Obésité (IMC ≥ 30 kg/m2) 

 
23 (31%) 
10 (14%) 

25.6 (4.36) 17.9 36.7 

Tabagisme actif 
Tabagisme sevré 

Total 

17 (23%) 
19 (26%) 
36 (49%) 

   

Nombre de paquet/années  33.7 (21.6) 1.00 100 
Hypertension artérielle 37 (50%)    

Diabète non insulino-dépendant 11 (15%)    
Diabète insulino-dépendant 4 (5.4%)    

Dyslipidémie 22 (30%)    
Hérédité 8 (11%)    

Aucun FDRCV 5 (6,7%)    
Délai début de la dernière douleur/arrivée 

en h.min 
 23.0 (47.8) 0.300 209 

Score Grace  108 (37.4) 37.0 195 
Mortalité intrahospitalière (%)  

en fonction du score de Grace 
 3.43 (5.32) 0.100 23.0 

 
La population était composée de 62% d’hommes et 38% de femmes. La moyenne d’âge 

était de 66,7 ans. Concernant les facteurs de risques cardiovasculaires, 40 hommes avaient plus de 

50 ans tandis que 16 femmes avaient plus de 60 ans. 

Parmi l’ensemble de la population 31% des patients étaient en surpoids et 14% des patients étaient 

considérés comme au stade d’obésité. 

49% des patients fumaient ou avaient fumé, avec une moyenne de 33,7 paquets/années. 

50% des patients étaient hypertendus, l’hypertension artérielle étant alors le facteur de risque 

cardio-vasculaire modifiable étant le plus représenté dans cette population, suivi par la 

dyslipidémie (30%). Seuls 5 patients soit 6,7% de la population étudiée n’avaient aucun facteur 

de risque cardiovasculaire. 
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Les différentes présentations cliniques à l’arrivée aux urgences sont réparties selon la 

Figure 1. 69% présentaient une douleur thoracique typique, 11% une douleur épigastrique seule. 

9% des patients présentaient également des symptômes atypiques tels que céphalées ou sensation 

de chaleur. Le délai entre le début des symptômes et l’arrivée au urgences étaient répartis entre 3h 

et 209h pour une moyenne à 23h (Tableau 1). 

 

Figure 1 Répartition selon la présentation clinique 
 

Concernant les modifications de l’ECG (Figure 2), 34% mettaient en évidence une inversion de 

l’onde T, 30% un sous décalage du segment ST, 27% avaient un ECG normal.  

5% présentaient un sus-décalage du segment ST (ST + transitoire) tandis que 4% présentaient un 

autre tracé, dont 1 avec découverte de fibrillation atriale et de bloc de branche gauche, et 2 avec 

seulement une onde Q de nécrose dans un territoire coronaire. 
 

 

Figure 2 Répartition des modifications de l'ECG 
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66 patients sont restés sous surveillance scopée après la réalisation de l’ECG et pendant la prise 

en charge aux urgences, soit 89% de la population. 

 
Pour un patient l’ECG n’a pas été réalisé à l’admission aux urgences. 

Les délais de réalisation de l’ECG chez les 73 autres patients sont présentés dans le Tableau 2. 

L’ECG était réalisé en moyenne 18 min après l’arrivée aux urgences. 22 patients ont bénéficié 

d’un ECG dans les 10 premières minutes (en moyenne à 5 minutes) soit 30% de l’ensemble de la 

population étudiée. 

Parmi les 51 autres patients, 3 ont bénéficié d’un ECG au-delà de l’heure d’admission. 

 

La répartition des patients selon le délai de réalisation de l’ECG après l’admission est représentée 

par la Figure 3. 

Tableau 3 Délai de réalisation de l'ECG 

  N (%) moyenne (écart-type) min max 
Délai ECG en min 73 18 (17) 0 99 

Réalisation en moins de 10 min 22 (30%) 5 (2) 0 10 
Réalisation au-delà de 10 min 51 (70%) 24 (17) 11 99 

 

 
 

Figure 3 Répartition des délais de réalisation de l'ECG en minutes 
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Concernant la mortalité intra-hospitalière (Tableau 1) et (Figure 4), la moyenne du score 

de GRACE était de 108, le risque de mortalité allait de 0,1% à 23% avec une moyenne de 3,43%. 

39% des patients étaient classés comme à risque faible, 32% comme à risque intermédiaire, 29% 

comme à haut risque. 

 

Figure 4 Répartition du risque de mortalité intra-hospitalière (MIH) selon le score de GRACE 

Les délais de réalisation et les résultats des différentes prélèvements sanguins sont précisés dans 

le Tableau 3. 

Tableau 4 Délais et résultats des enzymes cardiaques 

 moyenne (écart-type) min max n 
Délai 1° troponine en h,min 

Résultat 1° troponine ng/L 
0.41 (0.31) 
253 (545) 

0.06 
4.49 

2.58 
4119 

74 
73 

Délai 2° troponine en h,min 
Résultat 2° troponine ng/L 

4.12 (1.06) 
276 (345) 

1.26 
8.10 

7.56 
1529 

62 
62 

Délai 3° troponine en h,min 
Résultat 3° troponine ng/L 

9.09 (3.58) 
292 (293) 

3.50 
15.00 

16.17 
787 

11 
11 

Résultats CPK en UI/L 216.77 (275.57) 27 1373 74 
Résultats Myoglobine en UI/L 127.46 (183.83) 15 986 70 

Résultats copeptine - - - - 
 

Concernant le dosage des troponines-hs, le premier prélèvement était enregistré en 

moyenne 41 minutes après l’arrivée. A noter qu’un prélèvement n’a pu être analysé en raison d’une 

hémolyse. Les seconds prélèvements réalisés chez 62 patients ont été enregistrés en moyenne 4 

Risque faible
39%

Risque 
intermédiaire

32%

Haut risque
29%

Risque faible (MIH < 1%) Risque intermédiaire (MIH 1-3%) Haut risque (MIH > 3%)
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heures et 12 minutes après l’arrivée. 11 patients ont bénéficié d’un troisième prélèvement, le délai 

étant d’en moyenne de 9 heures et 9 minutes. 

Aucun patient n’a bénéficié d’un dosage de copeptine. 

 

Comme décrit dans la Figure 5, une radiographie pulmonaire a été réalisée chez 78% des 

patients. 23% des patients ont bénéficié d’une ETT réalisée par un médecin urgentiste, 26% par 

un médecin non urgentiste, et 3% des patients ont eu une ETT par un médecin urgentiste et un 

médecin d’une autre spécialité. 

Le médecin non urgentiste ayant réalisé les ETT était toujours un cardiologue. 

10 patients ont bénéficié d’un angio-scanner thoracique ou thoraco-abodmino-pelvien, 1 patient 

d’un scanner cérébral, 1 patient d’une scintigraphie pulmonaire afin d’étayer le diagnostic. 

 

 
Figure 5 Réalisation de l'imagerie aux urgences  

ETT = échocardiographie trans-thoracique  
RP = radiographie pulmonaire 

 

 
A la fin de la prise en charge aux urgences, des diagnostics différentiels étaient suspectés chez 26 

patients (35%) et sont répartis selon la Figure 6.  
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Parmi ces diagnostics différentiels suspectés, il y avait 9 myocardites, 5 décompensations 

cardiaques sans ischémie. Parmi les 6 patients classés « autre », on notait un syndrome de Tako-

Tsubo, une valvulopathie, deux cardiopathies rythmiques. Les 2 autres patients sont repartis avec 

comme diagnostic final une pneumopathie. 

 

Figure 6 Suspicion de diagnostic différentiel.  
EP = Embolie pulmonaire 

 

Concernant les traitements administrés lors de la prise en charge aux urgences, 42 patients 

(57%) ont reçu au moins un antiagrégant plaquettaire. Tous ces patients ont reçu de l’aspirine (39 

sous forme IV, 3 sous forme PO).  

20 patients (27% de l’ensemble de la population) ont reçu une double anti-agrégation plaquettaire 

(16 par Ticagrelor PO, 4 par Clopidogrel PO). 

 

38 patients (51%) ont bénéficié d’une injection d’anticoagulant par HBPM Lovenox®. Parmi eux, 

11 injections IV à la posologie moyenne de 0,6 mg/kg (écart-type 0,21), et 27 injections SC à la 

posologie moyenne de 1 mg/kg (écart-type 0,11). 

22% des patients ont reçu au moins une dose de dérivés nitrés, 8% d’inhibiteurs calciques, 1% de 

béta-bloquants, 5% de traitements diurétiques. 
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Après avoir été évalués aux urgences, 57 patients (soit 77% de la population) ont été admis 

en USIC (dont 6 à la clinique du Millénaire à Montpellier et 2 à la clinique du Parc à Castelnau-

Le-Lez par faute de place au CHU de Montpellier). 

Parmi eux, 21 patients ont d’abord été surveillés à l’UHCDA (soit 37% des patients transférés en 

USIC). 

4 patients ont été hospitalisés dans le service de cardiologie conventionnelle (dont 1 patient 

surveillé préalablement en UHCDA). 

5 patients ont été hospitalisés dans un service hors cardiologie (2 en Unité d’Assistance 

Respiratoire Prolongée, 2 en service de médecine gériatrique, 1 en Soins Continus du Département 

Anesthésie-Réanimation DAR A). 

7 patients sont rentrés à domicile, 1 est sorti contre avis médical. 

 

55 patients ont bénéficié d’une coronarographie soit 74% des patients. Les délais de réalisation de 

l’examen sont répartis selon la Figure 7. 

 

 

Figure 7 Délai de réalisation des coronarographies 
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Le délai moyen de réalisation de l’examen était de 12h28min (écart-type 6h07min). Les délais de 

2 examens n’ont pu être obtenus. 

19 patients ont bénéficié d’une coronarographie au-delà des 24 heures de prise en charge, soit 

36,5% des coronarographies. Parmi eux, 7 patients avaient d’abord été surveillés à l’UHCDA. 

 

43 examens confirmaient le diagnostic de NSTEMI (soit 78% des coronarographies). 

Après l’ensemble des examens, le diagnostic de Syndrome de Tako-Tsubo a été retenu chez 4 

patients. 5 patients sont sortis avec le diagnostic confirmé de myocardite, 1 patient avec celui de 

cardiopathie rythmique.  

Le diagnostic final reste encore à confirmer pour 2 patients, dont les examens n’ont pu être 

concluants. 

 

IV. Discussion 

En 2020, de nouvelles recommandations européennes ont été publiées, [61] 5 ans après la 

précédente édition. Cette publication apporte des précisions et des nouveautés concernant le 

diagnostic, la stratification du risque, les traitements invasifs et anti-thrombotiques, l’association 

du NSTEMI chez les patients présentant une fibrillation atriale et les diagnostics alternatifs en cas 

d’artères non obstructives à l’angiographie [67]. 

Dans cette étude, nous nous sommes concentrés sur les démarches diagnostiques, pronostiques et 

thérapeutiques de ces nouvelles recommandations. 

 

Le délai de réalisation et d’interprétation de l’ECG est un élément clé de la démarche 

diagnostique. Parmi la population étudiée, seuls 30% des patients ont bénéficié d’un ECG dans le 

délai recommandé, c’est-à-dire dans les 10 minutes après l’arrivée. Il est à noter que le délai 

d’interprétation n’a pu être quantifié de façon précise et représente donc un biais de mesure. 
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Différents algorithmes de diagnostic sont recommandés notamment un dosage des 

troponines hypersensibles à H0 et H1 voire H2 si non disponibles, avec un contrôle à H3 si les 

deux premiers dosages ne sont pas concluant et la clinique évocatrice.  

Dans notre population étudiée, la moyenne de réalisation de ces dosages étaient respectivement de 

41min et de 4h12min. Chez les 11 patients ayant bénéficié d’un troisième dosage, la moyenne de 

réalisation était de 9h09min. 

D’après l’ESC, H0 et H1 correspondent au délai de prélèvement des marqueurs sanguins depuis 

l’arrivée aux urgences. 

Par souci d’homogénéité, le délai comptabilisé est celui d’enregistrement informatisé du 

prélèvement au laboratoire depuis l’arrivée aux urgences. Cela constitue également un biais de 

mesure. 

 

Les mesures de CPK et myoglobine sont recommandées afin d’affiner la précocité de 

l’infarctus, en revanche la mesure de copeptine n’est pas recommandée. Aucun dosage de 

copeptine n’a été prélevé aux urgences, respectant ainsi les recommandations et les avis d’experts. 

 

La réalisation de l’ETT doit être réalisée pour estimer la fraction d’éjection du ventricule 

gauche et éliminer les potentiels diagnostics différentiels. Seuls 53% des patients ont bénéficié de 

cet examen, dont seulement la moitié par un urgentiste.  

 

Une surveillance rythmique est préconisée jusqu’à 24h ou jusqu’à l’angioplastie. 89% de 

la population était scopée dès l’arrivée aux urgences, avant les résultats des différents examens. 

Parmi les patients non scopés, seuls 2 sont finalement ressortis avec le diagnostic final de 

NSTEMI. Cette recommandation a tendance à se généraliser du fait de l’expansion des secteurs 

scopés aux urgences, il convient de poursuivre sur cette voie. 
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Concernant les thérapeutiques, les recommandations préconisent l’administration d’une 

seule anti-agrégation plaquettaire, à savoir l’aspirine en dose de charge de 250mg IV associée à 

une anticoagulation IV. 

20 patients (27%) ont reçu une dose de charge d’un inhibiteur du récepteur P2Y12, non 

recommandée en pré-traitement si l’anatomie coronaire est inconnue.  

Les patients ayant reçu une dose d’anticoagulation ont tous été traités par HBPM (38 patients), 

dont la posologie recommandée est de 0,5mg/kg en IV, avec une dose moyenne de 0,6mg/kg dans 

notre étude. 

27 patients ont reçu ce traitement sous forme SC, non recommandée selon les avis d’experts. 

 

Au total, 21 patients ont reçu une anti-agrégation adéquate selon les recommandations, soit 50% 

des patients pré-traités. 

Seuls 15% des patients pré-traités ont reçu une anticoagulation adéquate. 

14% des patients pré-traités l’ont été avec une association antiagrégant/anticoagulant de façon 

recommandée. 

 

Parmi les patients ayant bénéficié d’une coronarographie, 36,5% ont été réalisés au-delà 

du délai recommandé de 24h, parmi eux, plus d’un tiers avaient été surveillés préalablement à 

l’UHCDA. 

Cela semble compléter les observations faites lors d’une étude rétrospective mono-centrique 

comparant les caractéristiques des patients surveillés en UHCDA et relevant du secteur USIC 

(délai moyen des coronarographies de 22,5h chez les patients directement admis à l’USIC vs. 58h 

chez les patients surveillés en UHCDA). [68]  

 

La principale limite de cette étude est le faible nombre de patients recrutés sur une courte période 

et son caractère monocentrique. 



 

 63 

Les différents délais de prise en charge détaillés précédemment sont basés sur l’heure 

d’enregistrement au secrétariat, il ne prend pas en compte la disponibilité des équipes en fonction 

de l’affluence des patients au sein des urgences, pouvant retarder ces délais. 

 

Parmi les points clés, l’application de l’algorithme de diagnostic est à prendre en compte.  

Il est important de rappeler la nécessité de respecter ce délai 0h/1h (+/- 10 min) pour appliquer les 

valeurs seuils de troponine de chaque laboratoire hospitalier. Aujourd’hui ces éléments 

représentent le caractère difficile de l’utilisation de cet algorithme précoce.[69] 

 

Chez 8 patients, le diagnostic de NSTEMI a été éliminé après la coronarographie alors qu’il aurait 

pu être écarté dès les premières heures de prise en charge aux urgences, grâce à l’application de 

cet algorithme. Cela sous-entend une pratique d’examens invasifs avec de potentiels effets 

indésirables et complications pouvant être évités. 

 

Les enjeux futurs sont multiples. La formation à l’échocardiographie trans-thoracique des 

urgentistes est un outil majeur dans l’évaluation diagnostique et pronostique [70]. L’application 

des recommandations concernant les thérapeutiques est cruciale et limiterait les effets indésirables 

hémorragiques. [48]. 

Pour mémoire, une étude rétrospective multicentrique a rapporté une diminution de la durée de 

séjour aux urgences de 2,1h (33%) et une réduction des coûts de l’ordre de 46% en utilisant 

l’algorithme 0h/1h par rapport aux algorithmes précédents de 0h/3h. [71]. Une étude prospective 

réalisée en Allemagne semble obtenir les mêmes résultats.[34].  

A l’avenir, il conviendra d’appliquer ces recommandations de façon générale, représentant un 

enjeu économique, sanitaire, et un gain de temps non négligeable au bénéfice des patients. 
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V. Conclusion  

Cette étude reste une évaluation des pratiques cliniques, il s’agit d’une étude descriptive 

prospective et monocentrique. Une étude multicentrique avec un échantillon de population plus 

important augmenterait la validité externe de l’étude. 

 

Rappelons que l’ESC, qui élabore les recommandations et représente les professionnels de 

santé dans le domaine de la cardiologie et des maladies cardio-vasculaires, participe à l’élaboration 

et le respect des pratiques courantes pour l’ensemble des professionnels de santé. Elles gagnent à 

être diffusées de façon générale afin de respecter davantage les avis d’experts. A l’avenir, une 

réduction des délais et des coûts de séjours hospitaliers pourraient être mis en lumière grâce à 

l’application des algorithmes de décision. 

L’application de ses recommandations est un objectif pour tous, cardiologues et urgentistes 

notamment, et renforce la collaboration entre les deux spécialités. 
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Résumé 

 
Introduction : en 2020, l’ESC (European Society of Cardiology) a mis à jour ses 

recommandations concernant la prise en charge du NSTEMI. 

L’objectif principal de l’étude est d’évaluer les pratiques cliniques concernant ces patients 

présentant une suspicion du NSTEMI au sein des Urgences (SAU) du CHU de Montpellier 

(Hérault, France). 
 

Matériels et méthodes : étude monocentrique, prospective, observationnelle réalisée au CHU de 

Montpellier. 

Nous avons analysé les données recueillies au SAU d’avril à août 2021 chez les patients admis 

pour suspicion de NSTEMI. 

Les données comprennent les caractéristiques démographiques et les facteurs de risques cardio-

vasculaires, les paramètres hémodynamiques, la présentation clinique, le délai de réalisation et les 

modifications de l’électrocardiogramme (ECG), les délais de réalisation des prélèvements 

sanguins, la réalisation de l’imagerie, les thérapeutiques administrées et l’orientation du patient. 

Le délai et les résultats des coronarographies ont été recueillis, confirmant ou infirmant le 

diagnostic de NSTEMI. 
 

Résultats : les données de 74 patients (âge moyen 66 ans) ont été analysées. Le délai moyen de 

réalisation de l’ECG était de 18 min avec 70% des ECG réalisés au-delà des 10 minutes de prise 

en charge. Les délais moyens de réalisation des troponines hypersensibles (hs-cTn) étaient 

respectivement de 41min, 4h12min et 9h09min. Parmi les patients pré-traités, seulement 50% et 

15% ont respectivement reçu une anti-agrégation et une anticoagulation adéquate selon les 

recommandations. 

Sur les 55 patients ayant bénéficié d’une coronarographie, 36,5% ont été réalisées au-delà des 24h 

de prise en charge (délai moyen 12h28min). 78% des coronarographies ont confirmé le diagnostic, 

soit 58% de l’ensemble de la population. 

 

Conclusion : les recommandations de l’ESC 2020 concernant la prise en charge du NSTEMI 

gagnent à être diffusées de façon générale afin de respecter davantage les avis d’experts. A 

l’avenir, une réduction des délais et des coûts de séjours hospitaliers pourraient être mis en lumière 

grâce à l’application des algorithmes de décision. 

 

Mots-clés : NSTEMI ; SCA ST- ; ESC ; service des urgences 
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