SYNDROME CORONARIEN AIGU
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RESUME : Les syndromes coronariens aigus sont une des
principales causes de mortalité dans notre pays. Il existe
un large spectre de présentations cliniques. La classi-
fication actuelle des syndromes coronariens aigus est
basée sur la traduction électrocardiographique, a savoir
I'absence ou la présence d’un sus-décalage du segment
ST. Devant une douleur thoracique, une fois la probabilité
de syndrome coronarien aigu établie, la prise en charge en
urgence devra suivre les recommandations des sociétés
scientifiques. Une des étapes essentielles est I'évaluation
du risque ischémique et hémorragique afin d’adapter au
mieux les traitements antithrombotiques, anticoagulants et
les délais de revascularisation. Le présent article résume
les principes de cette prise en charge, du diagnostic a la
stratification du risque, et en fonction de cette derniere, du

traitement a instaurer.
MoTs-CLEs : Syndromes coronariens aigus - Urgences
cardiaques - Urgences vasculaires

ACUTE CORONARY SYNDROME

SUMMARY : Acute coronary syndromes represent a major
cause of mortality in our country. There is a very wide spec-
trum of clinical presentation since the actual classification
of acute coronary syndromes is based on electrocardio-
graphic presentation, that is to say based on absence or
presence of ST segment elevation. When dealing with an
acute chest pain, once the probability of acute coronary
syndrome is established, the emergency care must follow
the scientific guidelines. One of the critical steps is repre-
sented by the evaluation of ischaemic and hemorrhagic
risk in order to tailor optimally antithrombotic and anticoa-
gulation therapies and revascularization timing. This article
summarizes the main points of the emergency care from

the diagnosis to risk stratification.

KeywoRDs : Acute coronary syndromes - Cardiac
emergencies - Vascular emergencies

INTRODUCTION

En Europe, plus d’un million de patients sont
admis, chaque année, a I’hdpital avec un syn-
drome coronarien aigu (SCA). Les SCA peuvent
se manifester par un infarctus myocardique aigu,
un angor instable ou méme une mort subite liée a
une arythmie précoce, létale, par fibrillation ven-
triculaire (1, 2). La classification actuelle dépend
de I'électrocardiogramme (ECG) d’admission.
Les SCA avec sus-décalage du segment ST
(STEMI ou ST Elevation Myocardial Infarction)
impliquent habituellement une occlusion throm-
botique compléte de l'artere coronaire et néces-
sitent une désobstruction urgente. Les SCA
sans sus-décalage du segment ST (NSTE-ACS,
non ST Elevation Acute Coronary Syndrome)
regroupent des patients de gravité trés variable
et représentent environ 70 % des cas. Leur dia-
gnostic est plus difficile que celui des STEMI car
il est possible qu’il n’existe aucune modification
de I'électrocardiogramme suggestive d’ischémie
(3); leur prise en charge doit donc étre adaptée
a I'évaluation pronostique. En 'absence d’éléva-
tion des troponines, on parle d’angor instable. A
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'inverse, I'élévation des troponines caractérise
les patients avec un NSTEMI (infarctus sans
sus-décalage du segment ST, Non-ST Eleva-
tion Myocardial Infarction) (Figure 1). Dans cet
article, nous définissons la prise en charge dia-
gnostique et thérapeutique des SCA.

EPIDEMIOLOGIE

L’incidence des SCA en médecine d’urgence
représente entre 5 et 20 % des douleurs thora-
ciques (2-20 % des visites d’urgence). Le SCAse
présente habituellement dans la sixieme décade
de vie, avec un age moyen de présentation de
68 ans et un rapport homme/femme d’approxi-
mativement 3/2 (4). La population présentant
un NSTEMI est plus agée que celle présentant
un STEMI et a souvent plus de comorbidités.
De ce fait, la mortalité a un an (10 %) des non-
STEMI est sensiblement identique a celle des
STEMI, mais elle est supérieure au bout de cing
ans (25 % selon les études). La diminution de
la mortalité constatée, depuis dix ans, parmi les
non-STEMI est moins marquée que celle des
STEMI (2).

Malgré un seuil d’admission a I'hépital bas,
jusqu’a 8 % des patients atteints de SCA sont
renvoyés chez eux, avec une augmentation
significative de la morbidité et de la mortalité
(2 % a court terme). Par conséquent, afin de
réduire le risque de sortie inappropriée des
patients avec un diagnostic manqué de SCA,
une stratification précise et rapide du risque
est obligatoire, visant a identifier les patients

o
‘o]
a
[3p]
<
N
@
Yo}
[3p]
~
&
—
o
N
(]
(@]
2
-
e
(]
=
>
]
[v4




GacH O ET coLL.

Sans Sus-décalage ST Sus-décalage ST

Cycle de

troponine

normal

Marqueurs de
nécrose
| Angor instable | ______________________________________
l Figure 1. Classification

| INFARCTUS MYOCARDIQUE

des syndromes

N

J coronaires aigus

présentant un risque de complications a court
terme. A cet effet, plusieurs outils de stratifica-
tion des risques ont été développés. Des unités
d’observation («chest pain unit») pour diagnos-
tiquer et exclure des affections graves sont utili-
sées dans environ 20 % des visites de douleurs
thoraciques, avec une durée de séjour de 10
+/- 6 heures.

PHYSIOPATHOLOGIE

L’athérosclérose se développe de maniéere
progressive en plusieurs stades. Le point de
départ est une altération de la structure et de
la fonction endothéliale. L'expression clinique
des maladies cardio-vasculaires est fréquem-
ment liée a une poussée évolutive d’'une plaque
athéromateuse. Ce processus est déterminé
par I'activation inflammatoire de la plaque qui
favorise sa fissuration (dans environ 25 % des
cas) ou sa rupture et entraine le développe-
ment d’'un thrombus. Cette rupture de plaque
peut survenir spontanément ou étre favorisée
par un stress émotionnel, un exercice physique
intense ou encore I'utilisation de cocaine. Le
thrombus plaquettaire favorise la vasocons-
triction coronaire paroxystique avec, comme
traduction clinique, 'angor spontané. Il peut
aussi se fragmenter et emboliser en distalité
de l'artére coronaire concernée, et étre respon-
sable de foyers de micronécrose, détectés par
I’élévation des troponines. S’il est complet, il
entrainera une ischémie transmurale. Le SCA
représente donc, le plus souvent, une compli-

Rev Med Liege 2018; 73 : 5-6 : 243-250

N
D
N

cation aigué de l'athérosclérose responsable
d’une diminution sévére ou d’une interruption
transitoire et partielle (NSTEMI) ou prolongée
(STEMI) du débit coronaire (5-7). Notons, tou-
tefois, qu'une sténose significative peut occa-
sionner un angor instable secondaire lorsque
les conditions métaboliques augmentent les
besoins du myocarde en oxygéne tels un état
fébrile avec ou sans sepsis, une hyperthyroi-
die ou une anémie. Dans de rares cas, le SCA
n’est pas lié a 'athérosclérose, par exemple en
cas d’embolie coronaire.

DIAGNOSTIC

Compte tenu de sa haute mortalité et mor-
bidité, le syndrome coronarien aigu est une
urgence diagnostique dont la reconnaissance
correcte et rapide est essentielle. Un diagnostic
incorrect est a I'origine de complications chez
prés de 5 % des patients qui sortent de I’hopital

(8).
La triade «douleurs thoraciques, modifications

ECG et cinétique des enzymes cardiaques»
constitue la base du diagnostic du SCA.

DOULEUR THORACIQUE

La douleur thoracique «typique» d’'un SCA est
intense, constrictive, rétro-sternale, médio-tho-
racique irradiant dans la méachoire ou I'un des
deux bras; elle survient le plus souvent au repos
et est prolongée plus de 20 minutes. Toutefois,
elle peut étre atypique chez la femme, voire
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absente chez les patients diabétiques ou ages.
D’autres symptdmes associés tels que la dys-
pnée, les nausées, la syncope ou la lipothymie
sont souvent observés. Le relevée des antéce-
dents du patient et 'examen clinique font partie
de I'évaluation initiale.

ECG 12 DERIVATIONS

L’ECG 12 dérivations, pierre angulaire du dia-
gnostic, doit étre réalisé et interprété endéans
les 10 minutes aprés le premier contact médical.
Si au cours d’'une consultation, TECG confirme
un infarctus du myocarde, le premier geste est
d’appeler le 112 et une ambulance médicalisée.
Le STEMI est caractérisé par un sus-décalage
du segment ST = 1mV (= 2 mm en V1, V2 ou
V3) dans deux dérivations contigués ou est sus-
pecté en cas de bloc de branche gauche com-
plet. L'onde de Pardee traduit un sus-décalage
convexe du segment ST englobant 'onde T.
Dans les autres SCA, on recherchera une modi-
fication des phases de repolarisation : sous-
décalage horizontal ou descendant du segment
ST = 1 mm dans 2 dérivations contigués, inver-
sion des ondes T amples, symétriques, voire
pseudo-normalisation des ondes T. Si 'lECG est
normal, il faut enregistrer les dérivations posté-
rieures V7-V9, et les précordiales droites (V3R,
V4R). Un ECG normal ne permet pas d’exclure
le diagnostic de SCA, puisque les modifications
peuvent étre absentes initialement, ou avoir un
caractéere dynamique dans le temps. Ainsi, répé-
ter un ECG chez un patient présentant un syn-
drome coronarien aigu reste utile, en fonction,
notamment, de I'évolution des symptémes (3).

BIOMARQUEURS

Les cellules myocardiques nécrosées libérent
un certain nombre d’enzymes ou de protéines de
structure, appelés biomarqueurs (myoglobine,
créatine kinase, lactate déshydrogénase, aspar-
tate aminotransférase, troponine), qui passent
dans la circulation et entrainent des taux plas-
matiques anormalement élevés. Parmi ceux-ci,
la troponine s’est révélée la plus spécifique du
muscle cardiaque. Le dosage des troponines
cardiaques est essentiel, non seulement pour
le diagnostic, mais aussi pour la stratification du
risque des SCA sans sus-décalage du segment
ST. La valeur diagnostique est similaire pour la
troponine T et la troponine |. Le relargage de la
troponine débute 3 a 4 heures aprés le début
de la douleur, ce qui a comme corollaire qu’une
troponine normale ne permet pas d’éliminer
le diagnostic et qu’il faut répéter ce dosage 6
a 12 heures apres, sauf si la douleur date de
plus de 12 heures, un seul dosage peut alors
suffire. De la est né l'intérét d’utiliser la tropo-
nine ultrasensible qui a une plus grande valeur
prédictive négative que la troponine standard,
ce qui permet de raccourcir les délais. En pra-
tique, les résultats de la troponine ultrasensible
sont récupérés dans les 60 minutes qui suivent
le premier contact médical. Un second dosage
est réalisé dans les 3 heures (algorithme HO/
H3) (Figure 2). Ce délai peut étre raccourci a
1 heure si, localement, on dispose d’un proto-
cole validé (Kit spécifique) (algorithme HO/H1).
Ce dernier ne peut étre utilisé en cas de prise
en charge précoce, et est toujours en cours de
validation.
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Atteinte secondaire a une ischémie secondaire
(IDM type 2)

+ Tachy- ou bradycardie

+ Dissection aortique et maladie valvulaire
aortique sévére

* Hypo- ou hypertension, par exemple choc
hémorragique,

+ Urgence hypertensive

+ Insuffisance cardiaque aigué ou chronique
sans coronaropathie concomitante

+ Cardiomyopathie hypertrophique

+ Vascularite coronaire, par exemple lupus,
maladie de Kawasaki

+ Dysfonction endothéliale coronaire,
coronaropathie, par exemple

+ Consommation de cocaine

cryoablation

cardiaque
* Myocardite

corporelle

Atteinte sans rapport avec une
ischémie myocardique

« Contusion cardiaque
+ Chirurgie cardiaque
« Traitement par radiofréquence ou

» Rhabdomyolyse avec participation

+ Agent cardiotoxique, par exemple
anthracyclines, Herceptin

* Intoxication au monoxyde de carbone * Sepsis

« Brlure sévére > 30 % de la surface

Indéterminée ou multifactorielle

» Embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire
sévere

+ Cardiomyopathie de la grossesse

* Insuffisance rénale

« Pathologies neurologiques aigués séveres
comme I'AVC ou les traumatismes

+ Maladie infiltrante, par exemple amylose,
sarcoidose

« Effort extréme

+ Insuffisance respiratoire aigué sévere
« Défibrillations itératives
* Infarctus du myocarde

Notons que d’autres pathologies peuvent
entrainer une élévation du taux de troponine :
dysfonction rénale chronique ou aigué, insuf-
fisance cardiaque sévere, troubles du rythme,
embolie pulmonaire, myocardite et autres
(Tableau I).

En cas de STEMI, ces marqueurs biologiques
représentent surtout une confirmation du dia-
gnostic ou permettent de caractériser la surve-
nue d’'une reperfusion efficace.

EXAMENS MORPHOLOGIQUES

Ceux-ci sont surtout intéressant en 'absence
de diagnostic certain ou en cas de suspicion de
complications. Aux urgences, la radiographie
thoracique est I'examen le plus fréquemment
réalisé. Son intérét réside dans la recherche de
diagnostic différentiel. L’échocardiographie per-
met de rechercher une hypokinésie segmentaire
témoignant d’une nécrose myocardique, une
dysfonction ventriculaire ou un diagnostic diffé-
rentiel (péricardite, valvulopathie, embolie pul-
monaire, complication mécanique telle qu’'une

FACTEURS POINTS

Age < 65 ans 0
65-74 ans 2
275 ans 3
Antécédents de diabete, hypertension ou angor 1
Fréquence cardiaque > 100 battements par minute 2
Pression artérielle systoliqgue < 100 mmHg 3
Score Killip Il & IV 2
Poids < 67 kg 1
Infarctus antérieur ou bloc de branche gauche 1
Traitement mis en ceuvre > a 4h 1

régurgitation mitrale sévere sur rupture de pilier
ou une communication inter-ventriculaire). Les
autres examens morphologiques, ECG d’effort,
échocardiographie/scintigraphie myocardique/
résonance cardiaque de stress, CT scanner
coronaire sont souvent réalisés en cas de SCA
a faible risque.

STRATIFICATION DU RISQUE

En médecine d’urgence, la démarche du cli-
nicien débute par I'évaluation de la probabilité
diagnostique avant I'évaluation du pronostic.
Les recommandations insistent sur I'évaluation
du risque ischémique qui n’a, évidemment, de
sens qu’une fois le diagnostic de SCA confirmé.
Du fait de traitement pro-hémorragique poten-
tiel éventuellement instauré, le risque hémor-
ragique doit aussi étre évalué dans la prise en
charge afin d’adapter au mieux la thérapeutique.
Plusieurs scores (GRACE, Global Registry of
Acute Coronary Events; TIMI, Thrombolysis In

PoiNtTs ~ MORTALITEAJ 14

Age 2 65 ans 1

- 1 point: 5 %
2 3 facteurs de risque 1

- - e
Maladie coronarienne connue 2 points : 8 %

(sténose = 50 %)

Prise d’aspirine dans les 7 jours 1

1

3 points : 13 %

Plus d'un épisode d’angor dans 4 points : 20 %

les 24 derniéres heures

5 points : 26 %
CK-MB ou troponine positives 1

Modification du segment ST 6 points : 41 %

> 0,5 mmV

N
N
(o))
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SCA A RISQUE TRES ELEVE SCA A RISQUE ELEVE

* Angor réfractaire ou récidivant sous traitement

+ Insuffisance cardiaque gauche ou instabilité hémodynamique
ou choc cardiogénique

+ Tachycardie ventriculaire ou fibrillation ventriculaire ou
arrét cardiaque

Traitement :

- Prise en charge comme STEMI

- Transfert direct en salle de CATHE

- Coronarographie dans les 2 H

« Diabete

* Insuffisance rénale < 60 ml/min

+ Fraction d’éjection ventriculaire gauche < 40 %

+ Score de GRACE > 109 et < 140

+ Angor aprés infarctus du myocarde

» ATCD d'infarctus du myocarde, ATCD d’angioplastie < 6 mois,
ATCD de pontage aorto-coronaire

Traitement :

- Hospitalisation en unité intensive cardiologique avec ou sans

salle de CATHE

SCA A RISQUE INTERMEDIAIRE SCA A RISQUE FAIBLE

+ Troponine positive
+ Modification dynamique du ST ou de 'onde T
+ Score de GRACE > 140

Traitement :

- Transfert en unité intensive cardiologique dans un hopital équipé
d’une salle de CATHE

- Coronarographie dans les 24 H

* Douleur angineuse isolée
+ Pas de modification ST
+ Troponine ultrasensible négative sur 2 dosages espacés de 3 h
+ Score de GRACE < 109
+ Absence des autres caractéristiques des autres catégories
Traitement :

- Indication d’un test d’effort de préférence avec de 'imagerie

- Coronarographie dans un 2™ temps si les tests montrent

de l'ischémie
- Test en ambulatoire ou pendant la prise en charge

Myocardial Infarction; HEART, History, ECG,
Age, Risk factors and Troponin) ont été propo-
sés pour améliorer la pertinence des cliniciens
pour le diagnostic et la stratification du risque
des SCA avec ou sans sus-décalage du seg-
ment ST. Dans le STEMI, des facteurs prédictifs
de mortalité ont été identifiés tels I'age, le score
Killip d’insuffisance cardiaque, la tachycardie,
I’hypotension artérielle, le diabéte, le poids, les
antécédents d’infarctus du myocarde, le délai de
prise en charge, le tabagisme ou encore la loca-
lisation antérieure de l'infarctus. Le score TIMI
(Tableau I1) est plus facile a utiliser en urgence
(9), mais il est moins discriminant que le score
de GRACE qui peut étre utilisé dans les SCA
avec ou sans sus-décalage du segment ST. En
intégrant les facteurs de risque, la Société Euro-
péenne de Cardiologie a identifié quatre niveaux
de gravité qui conditionnent, chacun, une prise
en charge différente des SCA sans sus-déca-
lage du segment ST (Tableau llI).

TRAITEMENT

La prise en charge est déterminée en fonction
de I'estimation concomitante du risque isché-
mique et hémorragique. Elle repose essen-
tiellement sur la revascularisation/reperfusion
coronaire, les traitements anticoagulants, anti-
agrégants et anti-ischémiques. En pratique,
dés que le diagnostic est posé ou suspecté, le
patient est hospitalisé et monitorisé (ECG, tro-
ponine). La créatinine, la glycémie, et la formule

sanguine sont évaluées. Le traitement est initié
dés que le diagnostic est confirmé ou considéré
comme trés probable. Il sera ensuite adapté
en fonction de I'’évolution et de I'évaluation du
niveau de risque. En cas de sus-décalage du
segment ST ou si le risque est élevé ou en cas
de SCA sans sus-décalage du segment ST, le
patient doit étre transféré dans une unité de
soins intensifs cardiologiques (10, 11).

Le traitement initial comprend : 1) 'adminis-
tration d’oxygene par voie nasale si la satura-
tion est inférieure a 90 % (12); 2) un antalgique
de type morphinique contre la douleur; 3) une
perfusion de nitrés par voie intraveineuse, sauf
en cas d’infarctus ventriculaire droit ou chez les
patients ayant utilisé des inhibiteurs de phos-
phodiestérase dans les 24 heures; 4) de l'as-
pirine per os ou par voie intraveineuse (150 a
500 mg) (inhibe I'activation plaquettaire passant
par la voie du thromboxane A2); 5) un inhibiteur
des récepteurs P2Y12 (clopidogrel, ticagrelor,
prasugrel) (inhibiteur de I'activation plaquettaire
passant par la voie de ’'ADP); 6) un anticoagu-
lant par voie intraveineuse ou sous-cutanée;
7) un bétabloquant dés le premier jour per os
ou en intraveineux en cas d’hypertension arté-
rielle ou de tachycardie (cibler une fréquence
cardiaque de 50-60/min); 8) une statine avec,
comme objectif, un LDL cholestérol < 70 mg/dl.
Les inhibiteurs de 'enzyme de conversion de
I'angiotensine sont généralement administrés
plus tardivement aprés I'admission. Un inhibi-
teur de la pompe a protons en association avec
la bithérapie antiplaquettaire est recommandé
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chez les patients a haut risque hémorragique
(antécédents d’hémorragie gastro-intestinale ou
d’ulcére peptique, chez ceux sous anticoagu-
lants, ou ayant une consommation d’anti-inflam-
matoires non stéroidiens/corticoides, ou = deux
facteurs suivants : age > 65 ans, dyspepsie,
reflux gastro-oesophagien, infection a H. pylori,
et prise chronique d’alcool).

INHIBITEURS DES RECEPTEURS P2Y12 :
PLUSIEURS MOLECULES ONT ETE
EVALUEES ET UTILISEES

Dans la famille des tiénopyridines, la plus uti-
lisée est le clopidogrel (prodrogue) qui entraine
une liaison irréversible au récepteur P2Y12.
Mais son délai d’action est long et des résis-
tances au clopidogrel ont été observées chez
certains patients. Les recommandations préco-
nisent son utilisation en deuxiéme intention a la
dose de charge de 300 ou 600 mg per os quand
les patients ne peuvent recevoir du ticagrelor
ou du prasugrel (par exemple, en cas de risque
hémorragique accru).

Le prasugrel est aussi une prodrogue; il
entraine une inhibition irréversible des pla-
quettes et est recommandé a la dose de charge
de 60 mg per os (contre-indiqué si age > 75 ans,
poids < 60 kg, antécedent d’accident vasculaire
cérébral). Le prasugrel n’est habituellement pas
prescrit avant la pratique de la coronarographie
en cas de SCA sans sus-décalage du segment
ST. Le prétraitement avant la visualisation de
'anatomie coronaire n’est pas recommandé.

Le ticagrelor entraine une inhibition réversible
des plaquettes et est recommandé, a la dose
de charge de 180 mg per os, quelle que soit la
stratégie de revascularisation entreprise.

ANTICOAGULANTS

lls sont donnés en association aux traitements
antiagrégants pour prévenir les événements
secondaires au thrombus. Quatre classes d’anti-
coagulants sont disponibles : les héparines non
fractionnées, les héparines de bas poids molé-
culaires (HBPM, par exemple I'’énoxaparine), les
inhibiteurs de la thrombine (bivalirudine) et les
anti-Xa (fondaparinux).

Les recommandations européennes préco-
nisent l'utilisation en premiére intention du fon-
daparinux pour son meilleur rapport efficacité/
sécurité (il ne provoque pas de thrombopénie,
contrairement a I’héparine). Ce pentasaccha-
ride de synthése a une activité anti-Xa exclusive
(contre-indication si la clairance de créatinine

est < 20 ml/min). Il est recommandé a la dose
de 2,5 mg par voie sous-cutanée et par jour. En
cas de réalisation d’'une angioplastie, une injec-
tion intraveineuse directe d’héparine non frac-
tionnée doit étre réalisée. Notons, toutefois, que
le fondaparinux n’est pas recommandé en cas
d’angioplastie primaire dans le STEMI.

L’énoxaparine (1 mg/kg en sous-cutané toutes
les 12 heures a adapter en cas d’insuffisance
rénale) et I’héparine non fractionnée (70-100 UI/
kg en bolus intraveineux) sont aussi recomman-
dées et frequemment utilisées dans les SCA.
L’énoxaparine est éliminée par voie rénale, d’ou
la diminution de dose en cas de clairance de
créatinine entre 15 et 30 ml/min (1 mg/kg 1 fois
par jour). Le dosage de l'activité anti-Xa n’est
pas nécessaire, sauf chez les patients obéses
ou avec insuffisance rénale. Il y a moins de
thrombopénie avec les HBPM qu’avec I’hépa-
rine non fractionnée. La bivalirudine a perdu sa
place en premiere intention.

REVASCULARISATION CORONAIRE

En pratique, la revascularisation coronaire
percutanée doit étre réalisée dans un centre de
référence avec un volume d’angioplastie élevé.
La voie radiale doit étre préférée a la voie fémo-
rale chaque fois qu’elle est possible, notamment
en cas de thrombolyse, en raison d’'un moindre
risque d’hématome. En cas d’atteinte multitron-
culaire, une procédure d’angioplastie multiple
peut étre envisagée, sauf en cas de choc car-
diogénique et de STEMI.

Une revascularisation coronaire, de préfé-
rence par angioplastie primaire, complétée de
la mise en place d’'un stent, est indiquée en
urgence chez tous les patients dont les symp-
tdbmes datent de moins de 12 heures et chez
lesquels il y a un sus-décalage du segment
ST persistant (STEMI) ou un bloc de branche
gauche (présumé) nouveau. Au-dela de 12
heures, une angioplastie primaire est indiquée
en cas de symptémes d’ischémie, d’instabilité
hémodynamique, ou d’arythmie mettant en
danger la vie du patient. Aprés 48 heures, si
le patient est stable, cette procédure n’est plus
indiquée. En pratique, I'angioplastie primaire
directe de l'artére responsable de l'infarctus
doit étre réalisée endéans les 120 minutes
apres le premier contact médical ou mieux,
endéans les 60 minutes suivant 'admission si
le diagnostic est posé dans un hépital pouvant
réaliser une intervention coronaire percutanée
(Figure 3). La reperfusion doit étre obtenue
dans les 90 minutes (fil guide au travers de la
Iésion) du transfert. Notons que la thrombo-
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aspiration systématique pendant la procédure
n‘est pas recommandée. Une intervention
coronaire percutanée de sauvetage est égale-
ment indiquée immédiatement en cas d’échec
de la fibrinolyse.

Dans les autres cas, la fibrinolyse doit étre
recommandée dans les 12 heures aprés le
début des symptdmes chez les patients sans
contre-indication, si une intervention coronaire
percutanée primaire ne va pas étre réalisée par
une équipe expérimentée dans les 120 minutes
apres le premier contact médical. Un fibrino-
lytique spécifique de la fibrine (ténectéplase,
altéplase, rétéplase) est préférable a un fibrino-
lytique non spécifique de la fibrine. Il doit étre
débuté dans les 10 minutes du diagnostic. L’effi-
cacité du traitement doit étre évaluée endéans
les 60-90 minutes (< 50% de régression du
sus-décalage du segment ST a 60 minutes).
Un transfert dans un centre de cathétérisme
est indiqué pour tous les patients recevant un
traitement fibrinolytique. Celui-ci doit étre réalisé
dans les 2-24 heures.

Dans les SCA sans sus-décalage du segment
ST, lintervention percutanée est indiquée chez
les patients, en fonction du risque (Tableau Il1).

CONCLUSIONS

La douleur thoracique est une cause fré-
quente d’admission aux urgences. Reconnaitre
le SCA, urgence cardiovasculaire par définition,
est donc fondamental dans une prise en charge
urgente de qualité. La stratégie de prise en
charge des SCA vise :

1) a identifier les patients se présentant aux
urgences avec une douleur thoracique et une
faible probabilité de SCA (pouvant étre renvoyés
a domicile avec un haut niveau de sécurité);

2) a déterminer chez quel patient une revas-
cularisation coronaire urgente et un traitement
antiagrégant et anticoagulant précoce sont
nécessaires.

Cette stratégie se base sur I'analyse de 'ECG
d’admission et l'utilisation d’algorithmes per-
mettant une stratification du risque individuel.
Dans les SCA de type STEMI, la reperfusion
coronaire est la clé du traitement. Elle est obte-
nue, de maniéere préférentielle, par angioplas-
tie primaire, dans un centre de référence. Dans
les SCA sans sus-décalage du segment ST, la
revascularisation coronaire est indiquée chez
les patients considérés comme a risque.
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