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Le syndrome coronarien ou coronaire aigu (SCA) est constitué des manifestations cliniques,
électrocardiographiques et biologiques liées à la rupture d’une plaque d’athérome ayant induit la
formation d’un thrombus limitant le flux sanguin dans le réseau artériel coronaire. Les SCA sont classés en
SCA avec élévation (ou sus-décalage) du segment ST (SCA ST+) et en SCA sans élévation du segment ST
(SCA non ST+). Dans les SCA ST+, le thrombus est constitué principalement de fibrine entraînant une
occlusion coronaire aiguë totale responsable d’une nécrose complète du tissu myocardique dans les
6 heures, tandis que dans les SCA non ST+, il est plutôt de type plaquettaire n’obstruant pas
complètement la lumière artérielle. La douleur thoracique est le signe d’appel le plus courant. Le facteur
temps est l’élément clé dans la prise en charge des SCA. Le rôle des SAMU-SMUR-Centres 15 est essentiel,
permettant une prise en charge rapide. L’électrocardiogramme 18 dérivations (six dérivations standards
et 12 dérivations précordiales V1-V9 et V3r, V4r, VE) est l’examen à réaliser en toute priorité. Il permet de
distinguer les SCA ST+ des SCA non ST+. Quel que soit le type de SCA, le traitement comporte la prise
d’aspirine, de clopidogrel, d’héparine, une anxiolyse et un traitement antalgique. La stratégie de
reperfusion des SCA ST+ repose sur la thrombolyse préhospitalière suivie d’une angioplastie si le délai
douleur-traitement est inférieur à 3 heures. Au-delà, une angioplastie éventuellement facilitée par
l’administration d’antiglycoprotéine (anti-GP) IIbIIIa doit être envisagée si elle est réalisable dans un délai
de 90 minutes. Dans les SCA non ST+, l’évaluation des marqueurs biologiques de souffrance myocardique
(troponine) peut permettre une orientation diagnostique et thérapeutique dès la phase préhospitalière.
La fibrinolyse est clairement contre-indiquée. L’administration d’anti-GP-IIbIIIa peut être envisagée chez
les patients à haut risque qui vont bénéficier d’une angioplastie.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Le syndrome coronarien ou coronaire aigu est constitué des

manifestations cliniques, électrocardiographiques et biologiques
liées à l’athérosclérose coronaire. Le domaine des SCA a cons-
tamment évolué durant ces dix dernières années. Un effort de
classification a permis de distinguer les SCA avec élévation (ou
sus-décalage) du segment ST (SCA ST+) de ceux sans élévation
du segment ST (SCA non ST+) [1] même si une certaine ambi-
guïté persiste (Fig. 1).

Les SCA constituent une urgence diagnostique et thérapeuti-
que. La maladie coronarienne est la deuxième cause de morta-
lité en France avec 120 000 infarctus du myocarde par an et

“ Points forts

Les syndromes coronariens aigus sont classés en SCA avec
élévation (ou sus-décalage) du segment ST (SCA ST+) et
en SCA sans élévation du segment ST (SCA non ST+).
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plus de 40 000 décès soit près de 9,4 % incluant les morts
subites. La fréquence de ces décès d’origine coronaire est
estimée à 200-260/100 000 habitants [2]. La mortalité cardiovas-
culaire est la première cause de décès chez l’homme de moins
de 65 ans. Un tiers des infarctus du myocarde ont plus de
75 ans [3]. En France comme en Europe, la prévalence de la
maladie coronaire évolue : la fréquence de l’infarctus du
myocarde diminue alors que celle des SCA non ST+ aug-
mente [4]. Les SCA constituent un vrai problème de santé
publique représentant 2 % de l’ensemble des hospitalisations.

Dans la chaîne de prise en charge des SCA, les SAMU-SMUR-
Centres 15 jouent un rôle fondamental en France. En effet,
l’activité cardiologique représente 20 à 40 % de l’activité des
SMUR dont plus de 25 % de SCA [5]. La précocité de l’appel au
SAMU ou au Centre 15 est un des facteurs clés de la réussite
dans la prise en charge des SCA où chaque minute compte. Le
médecin régulateur doit identifier les patients à risque, dépêcher
une équipe SMUR au chevet du patient et enfin préparer
l’orientation hospitalière la mieux adaptée.

Que ce soient les SCA ST+ ou non ST+ , leur prise en charge
requiert un niveau d’expertise élevé à la fois dans le diagnostic
mais aussi dans l’application des thérapeutiques qui font l’objet
de recommandations précises et régulièrement mises à jour dans
la littérature par les différentes sociétés savantes.

Sont exposés ici, après un bref rappel physiopathologique et
clinique, les éléments permettant de porter le diagnostic et les
stratégies distinctes de prise en charge des SCA ST+ et non ST+.

■ Physiopathologie (Fig. 2)

Les SCA ont une physiologie commune basée sur l’existence
d’un processus inflammatoire aigu local induisant l’apoptose des
cellules musculaires lisses et dégradant le collagène fragilisant le
tissu de soutien de la plaque athéroscléreuse. Cette dernière
devenue instable est le siège d’une érosion (30 %) ou d’une
rupture (70 %) induisant la formation d’un thrombus limitant
le flux sanguin coronaire et susceptible d’emboliser. L’apoptose
joue le rôle de catalyseur de la réaction thrombogène par
augmentation du facteur tissulaire circulant porté par les
microparticules procoagulantes circulantes d’origine endothé-
liale et plaquettaire [6]. Ces microparticules interviennent dans
le déclenchement et la croissance du thrombus intraluminal au
site de l’inflammation mais probablement aussi à distance du
foyer d’origine. Dans les SCA ST+ , le thrombus est constitué
principalement de fibrine entraînant une occlusion coronaire
aiguë totale responsable d’une nécrose complète du tissu
myocardique dans un délai de 6 heures (Fig. 2B), tandis que
dans les SCA non ST+ , il est plutôt de type plaquettaire,
n’obstruant pas complètement la lumière artérielle dans la
majorité des cas (Fig. 2A). Cependant dans 16 % des SCA non
ST+ , il a été observé une obstruction coronaire totale [7]. Un
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Figure 1. Nouvelle classification des syndromes coronariens aigus. Re-
lation clinique, électrique et marqueurs de la nécrose myocardique.

“ Points forts

La maladie coronarienne est la deuxième cause de
mortalité en France avec 120 000 infarctus du myocarde
par an et plus de 40 000 décès.

“ Points forts

En France, l’urgence coronarienne est indissociable de
l’activité des SAMU-SMUR-Centres 15. L’activité
cardiologique représente 20 à 40 % de l’activité des SMUR
dont plus de 25 % de SCA. La précocité de l’appel au
SAMU ou au Centre 15 (alerte) est un des facteurs clés de
la réussite dans la prise en charge des SCA où chaque
minute compte.

Figure 2. Physiopathogénie de la thrombose sur rupture de plaque.
A. Exceptionnellement dans la vie d’une plaque, la réaction thrombotique
est gravement symptomatique. La réaction thrombotique reste encore
souvent cyclique, les périodes d’occlusion donnant des manifestations
d’ischémie clinique (thrombose subocclusive). Les épisodes d’ischémie
induisent par ailleurs le développement de circulations collatérales.
B. Rarement, le thrombus arrive à un stade occlusif stabilisé par la fibrine.
C’est l’ischémie aiguë (thrombose occlusive) et la nécrose tissulaire (in-
farctus du myocarde) si cette occlusion n’est pas rapidement levée et si
une circulation collatérale ne s’est pas développée.
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thrombus riche en plaquettes a la capacité de libérer des
substances vasoactives comme la sérotonine et le thromboxane
A2 responsables d’une vasoconstriction au site de la plaque
rompue et au niveau de la microcirculation [8]. C’est le phéno-
mène dominant observé dans l’angor de Prinzmetal entraînant
une vasoconstriction coronaire épicardique transitoire et brutale
sans augmentation préalable de la demande en oxygène du
myocarde.

Une plaque d’athérome rompue est particulièrement instable
mais reste le plus souvent asymptomatique. Il a été montré en
angiographie que les SCA sont rarement le fait de lésions
athéromateuses sténosantes mais plutôt liés à de volumineuses
plaques d’athérome peu obstructives. La rupture d’une plaque
est rarement isolée et, à côté de la lésion responsable des
symptômes, il a été observé dans un tiers des cas l’existence de
plusieurs plaques rompues totalement asymptomatiques appe-
lées ruptures « annexes » [9]. Le volume du thrombus ainsi que
la variabilité du degré d’obstruction coronaire et des phénomè-
nes d’embolisation expliquent le polymorphisme du profil
évolutif clinique, électrocardiographique et biologique des SCA,
notamment non ST+.

■ Douleur thoracique au cours
des SCA, rôle des SAMU-Centres 15

En France, l’urgence coronarienne est indissociable de
l’activité des SAMU-Centres 15. La douleur thoracique est l’un
des motifs d’appel les plus fréquents. Pour le médecin régula-
teur, tout appel pour douleur thoracique, suspecte ou évocatrice,
engage les moyens d’une unité mobile d’hospitalisation ou
SMUR. Le rôle des SAMU-SMUR-Centres 15 est donc essentiel
dans le cadre des SCA, permettant une prise en charge rapide
tant dans le diagnostic et l’initiation d’une thérapeutique
adaptée que dans l’identification de la gravité potentielle du
patient pour l’orienter correctement vers le plateau technique
hospitalier le plus adéquat [10, 11]. La décision d’envoi d’une
équipe mobile SMUR ne doit souffrir d’aucun retard. Le facteur
temps est l’élément clé dans la prise en charge des patients
souffrant d’un SCA. Cependant, un des maillons faibles dans
cette chaîne reste l’alerte par le patient ou son entourage, qui
reste encore de nos jours trop tardive. C’est lorsque le patient
appelle lui-même le SAMU-Centre 15 que le délai « début des
symptômes-appel » est le plus court [3, 12, 13]. Il a été montré un
bénéfice incontestable de la médicalisation préhospitalière [14].
Cependant, il apparaît que près de 50 % des infarctus du
myocarde ne sont pas pris en charge par le SAMU [15]. Diverses
campagnes de sensibilisation ont été mises en place afin de
réduire ce délai entre la survenue de la douleur thoracique et
l’appel au SAMU-Centre 15. Grâce à ces campagnes d’informa-
tions, la population a pris conscience de la nécessité d’appeler
vite le « 15 », en cas de douleur thoracique. Cependant, plus de
65 % des patients alertent encore trop tard [16, 17]. Les efforts
méritent d’être poursuivis [18].

Après identification du patient ou de l’appelant et du lieu
d’intervention, le permanencier auxiliaire de régulation médi-
cale transfère l’appel au médecin régulateur. Ce dernier recher-
che par des questions ciblées les antécédents du patient et
notamment les facteurs de risque cardiovasculaires : antécédents
personnels et familiaux, hypertension artérielle, tabagisme,
hypercholestérolémie, diabète, surcharge pondérale et les
traitements en cours, leur observance ou un changement récent.
La douleur thoracique est souvent le point d’appel. Dans sa
forme typique, elle est rétrosternale, constrictive et angoissante.
Le médecin régulateur recherche les circonstances de survenue
de cette douleur (à l’effort ou au repos, contexte anxieux,
dépressif, stress) et sa durée qui peuvent déjà orienter sur son
étiologie. En effet, au cours des SCA ST+, la douleur survient
plus volontiers au repos, elle est persistante (plus de 30 minutes,
voire plusieurs heures) et résistante aux dérivés nitrés. À
l’inverse, la douleur du SCA non ST+ est plus courte (moins de
20 min) mais récidivante. Cependant, il n’est pas rare que le
tableau clinique soit moins évocateur, notamment chez les

patients âgés (plus de 70-75 ans) et/ou diabétiques. La douleur
peut alors être prédominante au niveau des sites d’irradiation
(mâchoire, bras gauche, poignets, creux épigastrique). Plus
rarement (5 à 10 % des cas), elle est absente ou fruste. Parfois,
on ne retrouve que la présence de signes d’apparence digestive
(vomissements) ou de manifestations vagales (sueurs, nausées).

Le diagnostic clinique reste souvent difficile. C’est pour cette
raison qu’un patient suspect de SCA doit être pris en charge par
une équipe de réanimation préhospitalière. Elle permet de poser
un diagnostic précis en se basant sur les éléments d’anamnèse,
les symptômes cliniques et le niveau de risque. L’examen
clinique rigoureux est peu contributif en l’absence de complica-
tions. Apprécier une mauvaise tolérance hémodynamique est
impératif. On tente d’éliminer une autre affection (dissection
aortique, péricardite, embolie pulmonaire, etc.). La recherche des
contre-indications à une thrombolyse préhospitalière est néces-
saire dès la phase préhospitalière devant tout SCA dont on
connaît le risque d’évolution à court terme vers l’infarctus [19, 20].

L’électrocardiogramme (ECG) 18 dérivations (six dérivations
standards et 12 dérivations précordiales V1-V9 et V3r, V4r, VE)
est l’examen à réaliser en toute priorité. Il doit au mieux être
comparé avec un ECG antérieur [21]. Il permet de distinguer les
SCA ST+ (Fig. 3) des SCA non ST+ (Fig. 4). Son résultat permet
de définir le degré d’urgence. Un ECG normal n’exclut pas la
possibilité d’un authentique SCA. Le risque est croissant selon
que le patient présente un ECG initial normal, une inversion
isolée d’onde T et enfin un franc sous-décalage du segment
ST [22].

Pour la stratification du risque, les éléments clinicoélectriques
restent insuffisants. Une aide peut être apportée par le dosage
des marqueurs biologiques (myoglobine, créatine phosphokinase
[CPK] isoenzyme myocardique [MB] et troponines Ic et T),
notamment dans les SCA non ST+. Il faut cependant garder à
l’esprit leur cinétique d’apparition. Des mini-laboratoires
embarqués permettent de les intégrer dans le dispositif de prise
en charge et d’orientation. De récents essais montrent le
bénéfice d’une stratégie invasive [23] et d’une admission rapide
en USIC (unité de soins intensifs cardiologiques), voire en salle
de cathétérisme en cas de taux élevés [24]. L’intérêt du dosage du
brain natriuretic peptide (BNP) ou peptide natriurétique de type
B et du N-terminal pro-BNP dans le diagnostic et le pronostic
des SCA a été récemment avancé [25]. Le dosage simultané de
trois marqueurs (CPK-MB, troponine et BNP) améliore nette-
ment les performances (sensibilité = 87,3 %, spécificité
= 97,3 %) [26]. La troponine, marqueur spécifique de la nécrose,
a une valeur pronostique indépendante de l’ECG et proportion-
nelle à son taux initial [23]. La cardiospécificité et la libération
très rapide dans le sang du h-FABP (heart fatty acid binding
protein) ouvrent de nouvelles perspectives avec une sensibilité

“ Points forts

La douleur thoracique est souvent le point d’appel. Dans
sa forme typique, elle est rétrosternale, constrictive,
angoissante, irradiant dans la mâchoire et le bras gauche.

“ Points forts

L’électrocardiogramme 18 dérivations (6 dérivations
standards et 12 dérivations précordiales V1-V9 et V3r, V4r,
VE) est l’examen à réaliser en toute priorité. Il permet de
distinguer les SCA ST+ des SCA non ST+.
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supérieure à 85 % dès la 3e heure [27]. L’IMA (ischemia-modified
albumin) a été récemment étudiée, les résultats semblent

prometteurs [28]. Le rôle de l’inflammation a été largement
souligné dans la rupture de la plaque et de nombreux mar-
queurs biologiques ont été individualisés : C-réactive protéine
(CRP) [29], CD40, MCP-1, PAPPA mais leur place reste à défi-
nir [29]. Le BDNF (brain-derived neutrophic factor) pourrait
intervenir dans l’athérogenèse [30]. Enfin, l’hyperglycémie
initiale ouvre la voie de l’approche métabolique [31].

Le temps étant un facteur clé, l’heure de début de la douleur
thoracique est un élément essentiel à rechercher car détermi-
nant pour la décision thérapeutique. L’engagement d’une
équipe SMUR permet par ailleurs une surveillance appropriée de
l’évolutivité clinique et électrocardiographique du patient. Une
fois le diagnostic posé par l’équipe SMUR, l’orientation théra-
peutique est différente selon que le patient présente un SCA ST+
ou un SCA non ST+ (cf. infra), de même que son orientation
vers la structure hospitalière d’accueil organisée par le médecin
régulateur (Fig. 5).

■ Diagnostic et prise en charge
thérapeutique des SCA ST+

Diagnostic
Dans le cadre de l’activité des SMUR, l’infarctus est inaugural

dans 50 % des cas.
La douleur peut être typique : début brutal, intense, rétroster-

nale, constrictive en barre avec ou sans irradiations. Elle peut
s’accompagner d’une sensation de mort imminente, évolue
pendant 30 minutes et résiste à la prise de dérivés nitrés. On
retrouve fréquemment des signes d’accompagnement tels que
des troubles digestifs, un malaise général, des sueurs, une pâleur,
des lipothymies qui peuvent parfois résumer à eux seuls la
symptomatologie. Les formes atypiques sont fréquentes dans
leur topographie, leur intensité ou leur mode de révélation. Une
mauvaise tolérance hémodynamique signant l’état de choc
cardiogénique doit être recherchée car elle modifie la prise en
charge initiale. Chez le sujet jeune, il faut rechercher la prise
récente de cocaïne [5].

L’ECG peut mettre en évidence une élévation du segment ST
à convexité supérieure dans au moins deux dérivations conti-
guës, correspondant au territoire en train de se nécroser. Un sus-
décalage a une valeur diagnostique s’il est supérieur à 1 mm
(0,1 mV) dans les dérivations frontales ou 2 mm (0,2 mV) dans
les dérivations précordiales (V1-V6). Dans les dérivations
opposées, la présence d’images « en miroir » sous la forme d’un
sous-décalage conforte le diagnostic. L’enregistrement doit être
complété par l’analyse des dérivations droites (V3r, V4r) à la
recherche d’un infarctus du ventricule droit qui modifie la
thérapeutique initiale, engage à la prudence et conditionne
l’orientation du patient. L’analyse des dérivations postérieures
(V7, V8, V9) vient compléter la rigueur de l’examen. Il faut
garder à l’esprit qu’un authentique infarctus peut être précédé
d’un courant de lésion sous-épicardique, voire d’un ECG
normal. Ceci justifie, devant une simple présomption clinique,
de réitérer l’ECG à 15 minutes d’intervalle. Par ailleurs, dans
certains cas, le diagnostic d’infarctus peut être porté devant
l’existence d’une douleur thoracique évocatrice et l’apparition
récente d’un bloc de branche gauche [32]. Avoir à disposition un
ECG antérieur est dans ce cas essentiel [33].

Devant une douleur thoracique typique et un tracé ECG
défilant un sus-décalage du segment ST, il faut tout mettre en
œuvre pour revasculariser de manière urgente l’artère occluse
responsable de l’infarctus.

Prise en charge thérapeutique

Mise en condition
Le patient doit être installé confortablement. Il ne doit faire

aucun effort. La prise de deux voies veineuses périphériques est
indispensable, dont une est réservée exclusivement à l’adminis-
tration de l’agent fibrinolytique s’il est indiqué. Un bilan
sanguin comportant un ionogramme, un bilan de coagulation

Figure 3. Syndrome coronarien aigu (SCA) ST+ sur un électrocardio-
gramme (ECG) 18 dérivations. Élévation de ST en D2, D3 et VF (élévation
de ST en D3 supérieure à l’élévation de ST en D2). Élévation de ST en V3R
et V4R (extension au VD). ↓ST en D1 et VL (miroir latéral) et ↓ST de V2 à
V4 (extension postérieure). Occlusion CD en amont des marginales. Les
12 dérivations mettent en évidence un sus-décalage à convexité supé-
rieure du segment ST supérieur ou égal à 1 mm dans les dérivations
frontales, ou supérieur ou égal à 2 mm dans les dérivations précordiales,
ceci dans au moins deux dérivations contiguës. La présence d’images en
miroir dans les dérivations opposées conforte le diagnostic. L’enregistre-
ment doit être complété par l’analyse des dérivations droites (V3R, V4R,
VE) et postérieures (V7, V8, V9). L’onde de Pardee est caractéristique de
l’infarctus du myocarde en cours de constitution.

Figure 4. Électrocardiogramme d’un syndrome coronarien aigu (SCA)
non ST+ : sous-décalage du segment antérolatéral.
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et une numération-formule sanguine est réalisé dans le même
temps. Toute mobilisation doit s’effectuer sous stricte sur-
veillance médicale. Les fonctions vitales doivent être vérifiées,
monitorées en continu et consignées sur une feuille de sur-
veillance. Un défibrillateur doit être à portée de main durant
toute la période de prise en charge et ce jusqu’à l’admission
dans la structure hospitalière afin de traiter instantanément une
fibrillation ventriculaire compliquant volontiers l’infarctus du
myocarde. L’administration systématique d’antiarythmiques à
titre préventif n’est pas indiquée. Un traitement antalgique
systématique par titration de morphine par voie intraveineuse
(et non pas intramusculaire) s’impose devant l’effet délétère de
l’hyperadrénergie. Cette titration est guidée par l’utilisation
d’échelle d’évaluation de la douleur. Au même titre, la prise en
charge de l’anxiété du patient comporte la prescription d’alpra-
zolam ou d’hydroxyzine. Les dérivés nitrés ne sont indiqués
qu’en cas d’insuffisance cardiaque. Ils doivent être évités en cas
d’infarctus inférieur avec atteinte du ventricule droit ou lorsque
la pression artérielle systolique est inférieure à 100 mmHg.
L’oxygénothérapie n’est pas systématique mais s’impose si la
saturation pulsée en oxygène est inférieure à 95 %. Les
b-bloquants (aténolol) sont indiqués en cas de crise hyperten-
sive ou lors de la survenue d’un trouble du rythme. Leur emploi
systématique en préhospitalier est moins légitime qu’en intra-
hospitalier. C’est aussi le cas des inhibiteurs de l’enzyme de
conversion. Même si leurs propriétés bénéfiques sur la fonction
ventriculaire gauche sont démontrées, ils n’ont pas d’indication
en urgence mais plutôt en prévention secondaire.

Stratégie de reperfusion
À côté de ces traitements « adjuvants », la reperfusion

coronaire doit être envisagée le plus précocement possible. Deux
options sont possibles : une option pharmacologique, la
thrombolyse intraveineuse, et une option interventionnelle,
l’angioplastie transluminale primaire (sans traitement fibrinoly-
tique préalable) ou dite « facilitée », c’est-à-dire après une
thrombolyse.

Dans le contexte préhospitalier, la thrombolyse s’est imposée
comme la stratégie de reperfusion la plus efficace, avec le
respect des contre-indications. Elle permet une réduction
relative de mortalité hospitalière entre 11 et 51 % [32], qui se
maintient au long cours jusqu’à 10 ans [34]. Idéalement, elle
devrait être réalisée dans les 2 heures suivant le début des
symptômes (golden hour). En condition préhospitalière, l’agent
thrombolytique idéal doit être simple à administrer (bolus),
d’adaptation facile au poids du patient (évitant les erreurs de
posologie), avoir peu de complications hémorragiques, être peu
antigénique et avoir une résistance à l’inactivation par l’inhibi-
teur de l’activateur du plasminogène (PAI-1). Actuellement, le
thrombolytique répondant à ces critères est le TNK-tPa ou
ténectéplase, mutant de synthèse du rt-PA, pouvant être injecté
sous la forme d’un bolus intraveineux de 5 à 10 secondes et
induisant moins de risques de saignement intracérébral
(3 ‰) [32]. Paradoxalement, la lyse du caillot a un effet
prothrombotique. En effet, la rupture de la plaque libère de la
thrombine et expose les facteurs tissulaires, le facteur von
Willebrand et le collagène qui activent les voies intrinsèque et
extrinsèque de la coagulation. L’optimisation du traitement de
reperfusion fait appel aux agents antiplaquettaires et anticoagu-
lants en plus du fibrinolytique pour prévenir le phénomène de
rethrombose afin de limiter l’incidence des récidives ischémi-
ques ou d’infarctus du myocarde sans majorer celle des acci-
dents hémorragiques sévères.

L’aspirine, administrée le plus tôt possible à la dose de 150 à
250 mg per os ou par voie intraveineuse (en général 250 mg),
améliore le pronostic. Elle est évitée en cas d’allergie vraie
(exceptionnelle) ou de forte suspicion d’ulcère digestif évolutif.
L’étude CLARITY a montré l’efficacité de l’association clopido-
grel avec aspirine et thrombolyse préhospitalière [35]. Actuelle-
ment, le clopidogrel (300 mg) [36] s’avère supérieur au placebo
chez les moins de 75 ans, y compris chez les thrombolysés
(avant 12 heures), avec une association standard d’HBPM
(héparines de bas poids moléculaire) et d’aspirine (250 mg) [35].

Régulation
SAMU

Biochimie
 « labo embarqué »

ECG
SMUR

Hypothèse

Stratification

Traitement

Haute suspicion de SCA

Élévation persistante
du ST

Pas élévation
persistante du ST

ECG normal
ou indéterminé

Troponines
(CPK-MB)

Troponines
CPK-MB

Myo
BNP

Troponines

SCA ST + Haut risque bas risque
- Observation clinique
- ECG (6-12 h)
- Troponine 2 fois négative

Reperfusion
immédiate

TPH
et/ou ATL

Traitement
adapté

au risque

Autre
diagnostic

1er « Tri »
- Sexe
- Âge
- ATCD
- Facteurs de risque cardiovasculaire

Douleur thoracique

Figure 5. Arbre décisionnel. Évaluation initiale et stratification du risque par les SAMU et SMUR. ATCD : antécédent ; SCA : syndrome coronarien aigu ; ECG :
électrocardiogramme ; CPK-MB : créatine phosphokinase [CPK] isoenzyme myocardique [MB] ; HBPM : héparine de bas poids moléculaire ; TPH : thrombo-
lyse préhospitalière ; ATL : angioplastie ; BNP : brain natriuretic peptide.
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Ces résultats sont comparables à ceux de l’étude COMMIT
(réduction du risque relatif de la mortalité de 7 %) [37]. Seules
les perspectives d’un pontage interdisent la prescription de
clopidogrel.

Il a été aussi démontré la supériorité des HBPM sur l’héparine
non fractionnée au cours d’un traitement fibrinolytique [38],
notamment de l’énoxaparine [38-40]. Les avantages des HBPM
sont une plus grande sélectivité sur le facteur II activé, une
moindre activation plaquettaire, une meilleure biodisponibilité
et une absence de nécessité d’une surveillance biologique
systématique, conférant ainsi un effet anticoagulant plus stable
et plus prévisible. Il a été montré qu’en complément de la
fibrinolyse, les HBPM diminuent le taux de réocclusion, de
réinfarctus, mais aussi le risque de saignement [32], sauf chez le
sujet âgé de plus de 75 ans ou chez l’insuffisant rénal (en raison
d’une diminution de la clairance de la créatinine) [39]. L’effet de
l’énoxaparine passe par une réduction de la libération de facteur
de von Willebrand, prévenant ainsi les complications thrombo-
tiques à distance [41]. La dose est de 0,1 ml/10 kg par voie sous-
cutanée (0,05 ml/10 kg chez les sujets de plus de 75 ans).

Les inhibiteurs des récepteurs glycoprotéiniques (GP) IIbIIIa
plaquettaires peuvent également être utilisés dans la phase
préhospitalière. Ils s’opposent à l’agrégation plaquettaire. En
effet, les glycoprotéines membranaires GP-IIbIIIa, récepteurs du
fibrinogène, sont exprimées par les plaquettes activées au cours

de la phase aiguë de l’infarctus. Il se crée ainsi des ponts
interplaquettaires responsables de l’agrégation plaquettaire.
L’administration d’abciximab (Réopro®) contemporaine d’un
fibrinolytique permet une amélioration en termes de reperfu-
sion et une diminution des complications ischémiques précoces
au prix d’une majoration du risque hémorragique sans bénéfice
sur la mortalité [32, 42]. Par conséquent, son utilisation au cours
de la fibrinolyse préhospitalière est contre-indiquée à l’heure
actuelle. Il garde cependant une place lorsque la stratégie de
reperfusion s’oriente vers une angioplastie primaire.

Meilleure stratégie de reperfusion
La thrombolyse préhospitalière a l’avantage d’être simple

d’utilisation. Cependant, elle ne permet d’obtenir que 60 % de
taux de reperfusion après 90 minutes avec un risque plus élevé
d’hémorragie. L’angioplastie primaire, qui consiste en la
désobstruction mécanique par implantation directe ou après
dilatation d’une prothèse endocoronaire, permet d’obtenir un
flux coronarien satisfaisant (TIMI 3) dans plus de 90 % des cas.
L’angioplastie a l’avantage de traiter d’emblée l’occlusion
coronaire et la sténose sous-jacente, sans majorer le risque
hémorragique cérébral tout en réduisant la mortalité (inférieure
à 10 %). Mais elle nécessite une organisation lourde tant
matérielle qu’humaine. L’étude CAPTIM a montré une équiva-
lence entre la fibrinolyse préhospitalière et l’angioplastie
primaire avec un taux d’événements ischémiques graves identi-
ques à 30 jours [43]. Cette étude a également démontré la
supériorité de la thrombolyse préhospitalière sur l’angioplastie
en termes de mortalité à 1 an dès lors que la thrombolyse
pouvait être effectuée dans les 2 heures suivant le début de la
douleur. Ce bénéfice s’inverse au profit de l’angioplastie dès lors
que ce délai dépasse les 2 heures. Plus récemment, l’étude
ASSENT-4 PCI associant une thrombolyse préhospitalière suivie
d’une angioplastie a montré une réduction de la mortalité dans
le sous-groupe français avec un taux de 1,9 % dans le bras
angioplastie facilitée (TNK + angioplastie) contre 5,7 % pour
l’angioplastie primaire [44].

La conduite thérapeutique doit prendre en considération
l’heure de début de la douleur thoracique, les possibilités
d’accueil pour une angioplastie rapide et le respect des contre-
indications médicamenteuses.

Si le délai début des symptômes-traitement est inférieur à
3 heures, et en l’absence de contre-indications, une thrombolyse
préhospitalière doit être administrée.

Une décision d’angioplastie primaire peut être prise s’il existe
des contre-indications à la thrombolyse ou si le délai début des
symptômes-traitement est supérieur à 3 heures, et à la condition
que le délai contact médical-ponction n’excède pas 90 minutes
(door to balloon) [45]. L’administration d’antiGP-IIbIIIa (Réopro®)
peut être envisagée en préhospitalier en préparation à l’angio-
plastie [46]. Si ce délai est supérieur à 90 minutes, une thrombo-
lyse préhospitalière est administrée en l’absence de contre-
indications. La décompensation hémodynamique des moins de
75 ans est une indication privilégiée d’angioplastie. En cas de
choc, il apparaît souhaitable d’obtenir une revascularisation la
plus complète possible [47]. Le bénéfice semble très net avec une
réduction significative de la mortalité de 12 %. Mais les résultats
sont contradictoires en termes de survie [48].

Thrombolyse préhospitalière et angioplastie ont longtemps
été opposées. Mais le contexte français [48, 49], à la différence
d’autres pays européens [50, 51], se prête bien à l’association des
deux thérapeutiques pour les patients vus avant la 3e heure. Il
n’y a donc plus lieu d’opposer ces stratégies de reperfusion mais
bien d’en faire bénéficier le plus grand nombre en raison de leur
synergie d’action.

Complications
Elles peuvent survenir dès les premières minutes, justifiant à

elles seules la médicalisation [52]. La tachycardie ventriculaire
non soutenue et bien tolérée hémodynamiquement ne nécessite
pas de traitement. Prolongé mais toujours bien toléré, et en
l’absence de contre-indication, l’aténolol (5 mg par voie
intraveineuse) doit être administré en première intention. Les

“ Points forts

Contre-indications à la fibrinolyse
Contre-indications absolues
• Hémorragie intracrânienne ou accident vasculaire
cérébral de cause inconnue de moins d’un an.
• Processus néoplasique connu.
• Traumatisme crânien grave ou affection du système
nerveux central de moins de 3 mois.
• Chirurgie majeure récente (moins de 3 semaines).
• Anomalie connue de l’hémostase ou INR (international
normalized ratio) supérieur à 2-3.
• Suspicion de dissection aortique.
• Hémorragie active.
Contre-indications relatives
• Accident ischémique transitoire de moins de 6 mois.
• Anticoagulation orale en cours (antivitamine K avec INR
supérieur à 1,5).
• Grossesse ou accouchement récent (moins d’une
semaine).
• Menstruations.
• Ponction artérielle non compressible (moins de
15 jours).
• Hypertension artérielle sévère (supérieure à
180/100 mmHg).
• Manœuvres traumatiques de réanimation prolongée
(plus de 10 min).
• Hémorragies récentes (2 à 4 semaines).
• Laser rétinien récent.

“ Points forts

Quel que soit le type de SCA, le traitement fait appel aux
antiagrégants plaquettaires (aspirine, clopidogrel) et aux
anticoagulants (héparine) associés sauf contre-indications
à une anxiolyse et un traitement antalgique.
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épisodes de tachycardie ventriculaire mal tolérés peuvent se
dégrader en fibrillation ventriculaire (dans 2 à 8 % des cas) et
imposent un choc électrique externe (360 joules) en urgence.
L’amiodarone (900 à 1 200 mg par jour) est le médicament de
choix dans la prévention des récidives de tachycardie ventricu-
laire [53]. La bradycardie sinusale est fréquente (30 %), volontiers
associée aux infarctus inférieurs. Associée à une hypotension
et/ou une fréquence cardiaque inférieure à 40 bpm, elle justifie
l’administration d’atropine (0,5 à 1 mg par voie intraveineuse).
En présence d’un bloc sino-auriculaire, un recours à l’entraîne-
ment électrosystolique externe (EES) peut être indiqué. Les blocs
auriculoventriculaires complets relèvent souvent d’un EES.
L’infarctus du ventricule droit s’intègre dans les formes à
mortalité précoce. Il faut éviter tout vasodilatateur et pratiquer
un remplissage prudent (sérum salé isotonique). En cas d’insuf-
fisance cardiaque gauche aiguë, l’application d’une ventilation
non invasive (C-PAP [continuous positive airway pressure]) doit
être mise en place. Le recours à la ventilation assistée contrôlée
s’impose en cas d’échec. En cas d’hypotension artérielle (pres-
sion artérielle systolique inférieure à 100 mmHg), les agents
inotropes (dobutamine, 5 à 20 µg/kg/min) doivent être intro-
duits sans délai. Le choc cardiogénique est responsable de 75 %
de mortalité. La question essentielle est donc l’évaluation des
critères de gravité (cf. encadré). Le recours aux amines reste de
maniement délicat (noradrénaline essentiellement). L’orienta-
tion rapide vers une USIC avec possibilité d’angioplastie est
fondamentale pour ces patients en état de choc. Les complica-
tions mécaniques (rupture de la valve mitrale, par exemple)
sont rares (1 à 2 %) mais redoutables. Le tableau clinique est
dramatique et brutal (dissociation électromécanique et tampon-
nade). La chirurgie réparatrice en urgence doit être
envisagée [54].

Orientation (Fig. 6)

Le système français autorise un large éventail de stratégies.
L’orientation est relativement bien codifiée et répond au choix
thérapeutique et à la décision ou non de revascularisation en
préhospitalier. Tous les éléments influençant le délai de reper-
fusion doivent être pris en compte : délais de transfert vers un
plateau d’angioplastie, délais intrahospitaliers. La prise en
charge des SCA ST+ ne doit pas se faire dans un service
d’urgence mais dans une USIC.

■ Diagnostic et prise en charge
thérapeutique des SCA non ST+

Diagnostic
La douleur thoracique est un des modes d’entrée dans le SCA

non ST+. Ses caractéristiques ne sont pas différentes de celles du
SCA ST+. Elle est le plus souvent de courte durée, évoluant par
crises. Un doute diagnostique peut exister, d’autant qu’elle est
souvent absente au moment du contact médical. Le tableau
clinique peut être atypique. La recherche des facteurs de risque,
des antécédents et des traitements en cours doit être réalisée.
L’interrogatoire reste une étape essentielle dans la démarche
diagnostique, mais ne peut à lui seul poser le diagnostic qui
nécessite alors la réalisation d’examens complémentaires.

L’ECG 18 dérivations doit dans un premier temps éliminer
l’existence d’un sus-décalage du segment ST. L’ECG peut mettre
en évidence, en cas de suspicion clinique de SCA :
• un sous-décalage du segment ST de plus de 2 mm (0,2 mV),

dans plusieurs dérivations contiguës et plus volontiers dans
les dérivations précordiales gauches. Ce sous-décalage est
observé au cours des douleurs mais aussi entre les crises
douloureuses. Il faut vérifier s’il existe de manière concomi-
tante un sus-décalage du segment ST dans d’autres dériva-
tions, le sous-décalage pouvant être l’image en « miroir » (cf.
supra) ;

• une négativation des ondes T dans plusieurs dérivations
contiguës. Une négativation profonde des ondes T de V1 à
V4 fait fortement suspecter une lésion de l’interventriculaire
antérieure ;

• un ECG peut être normal, le plus souvent entre les crises
douloureuses.
Ces modifications ont une valeur diagnostique et pronostique

lorsqu’elles sont présentes au cours d’une douleur thoracique et
disparaissent à son arrêt.

Malgré l’existence d’une douleur évocatrice, les signes ECG
peuvent rester discrets et non spécifiques, voire résolutifs lors de
la phase préhospitalière ; les signes patents de SCA peuvent
n’apparaître que dans les heures suivantes, justifiant l’hospita-
lisation du patient [55]. Une surveillance continue multidériva-
tion du segment ST associée à la réalisation d’une ECG en cas
de modification doit être mise en place afin de repérer ses
variations dans le temps [56].

Dans les situations où l’ECG est anormal, sans élévation du
segment ST, ou bien l’ECG est normal avec une clinique
évocatrice, l’évaluation des marqueurs biologiques de souffrance
myocardique peut permettre une orientation diagnostique et

“ Points forts

Dans le contexte préhospitalier, la thrombolyse s’est
imposée comme la stratégie de reperfusion la plus efficace
(avec respect des contre-indications) dans les SCA ST+
lorsque le délai douleur-traitement est inférieur à 3 heures.
Il n’y a plus lieu d’opposer la reperfusion par thrombolyse
et par angioplastie. L’association d’une thrombolyse
préhospitalière suivie d’une angioplastie a montré une
réduction de la mortalité des patients présentant un SCA
ST+ dans l’expérience française.

“ Points forts

Classification de Killip
• Killip I : pas de signe d’insuffisance cardiaque.
• Killip II : insuffisance cardiaque modérée et crépitants au
tiers des champs pulmonaires.
• Killip III : œdème aigu du poumon franc et crépitants à
la moitié des deux champs pulmonaires.
• Killip IV : état de choc cardiogénique.

Douleur thoracique

Accès
à l'angioplastie

immédiate

Transfert
< 90 min

Contre-indication à la thrombolyse

Angioplastie primaire

Thrombolyse (préhospitalière)

< 2 h > 2 h

Figure 6. Arbre décisionnel. Traitement et orientation des syndromes
coronariens aigus (SCA) ST+ de moins de 12 heures (d’après Steg G. et
Goldstein P.).
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thérapeutique dès la phase préhospitalière [57-60]. Ces marqueurs
ont l’avantage d’être objectifs et facilement quantifiables par
une technique faiblement invasive pour le patient. Un triage
réalisé sur le lieu d’intervention grâce à des kits spécifiques
embarqués recherche les marqueurs biochimiques suivants :
troponine Ic ou T, CPK-MB et myoglobine. Ces marqueurs ont
une pertinence diagnostique et une valeur pronostique recon-
nue dans les SCA non ST+ [61], et contribuent à la stratification
du risque [62, 63]. Ils n’ont aucun intérêt si le patient est vu dans
les 2 heures suivant l’apparition de la douleur thoracique. La
myoglobine est un marqueur relativement précoce mais peu
spécifique. Son intérêt est unanimement reconnu comme faible
dans les SCA non ST+ [64]. Les CPK-MB ont une valeur pronos-
tique mais d’intérêt faible, elles sont supplantées par le dosage
des troponines cardiaques spécifiques (T et Ic). À l’heure
actuelle, les troponines occupent une place fondamentale dans
les SCA non ST+. Lorsqu’elles sont détectables, elles sont un
facteur de risque de mortalité et/ou d’évolution vers l’infarctus
du myocarde [65]. Une méta-analyse récente sur la valeur
pronostique des troponines au cours des SCA non ST+ a montré
que la mortalité à court terme était multipliée par trois lorsque
la troponine était augmentée [66]. Les troponines sont des
marqueurs de nécrose tissulaire myocardique. Leur augmenta-
tion traduit une agression sévère présentant un risque évolutif
important. En effet, l’augmentation des troponines dans les SCA
non ST+ est un indicateur de la présence d’un thrombus
instable sur la plaque rompue avec risque d’embolisation à
distance et d’occlusion de l’artère coronaire lésée [7]. D’autres
marqueurs spécifiques de lésion myocardique sont en cours
d’évaluation en raison de leur intérêt pronostique mais requiè-
rent des évaluations complémentaires. Deux marqueurs de
plaque instable ou d’ischémie cellulaire peuvent être dosés. La
myéloperoxydase synthétisée par les leucocytes de la plaque
athéromateuse instable pourrait jouer un rôle dans la stratifica-
tion du risque de patients dont les troponines sont norma-
les [67]. L’albumine modifiée par l’ischémie est un marqueur
sensible mais peu spécifique de l’ischémie myocardique. Elle
aurait une valeur d’exclusion [68]. Les marqueurs biologiques de
l’inflammation comme la CRP, l’interleukine (IL) 6 et le
fibrinogène présentent une valeur pronostique dans le risque de
décès et/ou d’infarctus [69]. La CRP notamment est un marqueur
de l’évolutivité de la maladie coronarienne. Le BNP a été évalué
dans une étude sur plus de 2 500 patients démontrant une
corrélation avec la mortalité à 30 jours et à 10 mois, indépen-
damment de l’existence d’une décompensation cardiaque [70].
Diverses études aux résultats discordants se sont intéressées aux
marqueurs de la coagulation comme la protéine C et S, l’anti-
thrombine et les D-dimères. À l’heure actuelle, seule la CRP est
utilisée dans la stratification du risque des SCA non ST+.

Scores pronostiques
À partir des différents indices pronostiques exposés ci-dessus,

des scores de risque ont été construits. Le plus connu et le plus
utilisé est le TIMI risk score qui a été développé sur la base de la
population des études TIMI 11B et Essence [71] Le score TIMI
utilise sept variables (Fig. 5). Chaque variable est affectée d’un
poids de 1 point. Il a été montré que le risque de survenue
d’événements à 2 semaines comme le décès, l’infarctus ou la
revascularisation en urgence, était directement lié au score

obtenu à l’entrée. Un score supérieur à cinq définit un patient
à haut risque. D’autres scores ont été développés, notamment le
score GRACE établi à partir de la base de données du Global
Registry of Acute Coronary Events [72]. Les scores proposés restent
simplistes et simples d’utilisation [73]. Ils ne doivent pas être
utilisés pour aider au diagnostic de SCA non ST+. Ils ne
s’utilisent qu’une fois le diagnostic de SCA non ST+ posé. La
Société européenne de cardiologie a développé des critères pour
les SCA non ST+ définissant les patients à haut risque et à bas
risque [60].

Prise en charge thérapeutique
En l’absence de traitement, 10 à 20 % des SCA non ST+

évoluent vers l’infarctus sans élévation du segment ST
(NSTEMI) [74]. La mortalité à court terme est deux fois moins
élevée que celle des SCA ST+ [75], de l’ordre de 3 à 4 %. En
revanche, elle est de 9 % à moyen et long terme avec une
tendance à la diminution [76].

La stratégie de prise en charge thérapeutique repose principa-
lement sur les antiagrégants plaquettaires et les anticoagulants.
La place de la cardiologie interventionnelle est à détailler. Les
traitements adjuvants ont déjà été exposés et trouvent ici aussi
une indication de choix. La fibrinolyse est clairement contre-
indiquée en raison d’une surmortalité [32].

Antiagrégants plaquettaires

Bloquant la formation de thromboxane A2, l’aspirine est à
administrer systématiquement en l’absence de contre-indication
à la posologie de 250 mg per os [77, 78].

Le clopidogrel (Plavix®) agit en bloquant les récepteurs
plaquettaires à l’adénosine diphosphate de manière irréversible.
L’étude CURE a montré une réduction absolue du risque de
décès cardiovasculaires de 0,9 % à 1 mois, d’infarctus et
d’accident vasculaire cérébral de 2,1 % après 9 mois de traite-
ment [79]. Il doit être prescrit en une dose de charge [80] passant
de 300 mg, soit quatre comprimés, à 75 mg per os, suivie d’un
comprimé par jour. Il ne doit pas être administré chez les
patients qui doivent bénéficier d’un pontage coronaire. Chez ce
dernier, un arrêt de 5 jours est recommandé avant le geste
chirurgical afin de limiter le risque hémorragique.

Les GP-IIbIIIa sont des récepteurs présents à la surface des
plaquettes, fixant le fibrinogène et liant les plaquettes entre
elles. Il existe deux types d’antagonistes des récepteurs
GP-IIbIIIa : l’abciximab (Réopro®) qui est un anticorps mono-
clonal, et deux molécules de synthèse, l’eptifibatide (Integrilin®)
et le tirofiban (Agrastat®). Leur usage est compatible avec les
autres antiagrégants plaquettaires. Leur objectif est une recana-
lisation coronaire plus précoce et plus stable. L’effet clinique de
ces produits n’est pas équivalent. L’abciximab n’a de réels
bénéfices que chez le patient bénéficiant d’une cardiologie

“ Points forts

Dans les SCA non ST+ lorsque l’ECG est anormal sans
élévation du segment ST ou est normal avec une clinique
évocatrice, l’évaluation des marqueurs biologiques de
souffrance myocardique (troponine) peut permettre une
orientation diagnostique et thérapeutique dès la phase
préhospitalière.

“ Points forts

SCA non ST+. Critères de l’ESC (European Society
of Cardiology) [5]

Diabète sucré.
Angor instable précoce après infarctus.
Ischémie récidivante (soit douleurs thoraciques
récidivantes, soit modifications dynamiques du segment
ST en particulier sous-décalage de ST ou élévation
transitoire du ST).
Caractéristiques à l’ECG empêchant d’évaluer les
modifications du ST (pacemaker, bloc de branche, etc.).
Élévation des taux de troponine.
Instabilité hémodynamique au cours de la période
d’observation.
Arythmie majeures : FV ou TV.
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interventionnelle [81] alors que l’eptifibatide et le tirofiban
apportent un bénéfice chez tous les patients présentant un SCA
non ST+ (études PRISM et PRISM PLUS, étude PURSUIT, respec-
tivement). L’administration d’anti-GP-IIbIIIa doit être envisagée
chez les patients à haut risque (diabétiques, troponine positive)
bénéficiant d’une angioplastie (étude PRISM) [82, 83]. La pres-
cription doit se concevoir dès la phase préhospitalière après
s’être assuré de la disponibilité de la salle de cathétérisme
interventionnel.

Anticoagulants
L’énoxaparine (ou la daltéparine) a prouvé son efficacité dans

la réduction du risque de décès et d’infarctus par rapport à
l’héparine non fractionnée (2,2 % et 6 %, respectivement) [84-

88]. Elle ne doit être administrée que pendant quelques jours
pour éviter les complications hémorragiques. Il a été démontré
un bénéfice plus marqué pour les patients à haut risque,

principalement ceux présentant une élévation de la tropo-
nine [71, 89]. Il faut rester prudent chez les sujets âgés et contre-
indiquer l’énoxaparine à dose curative chez les insuffisants
rénaux. Une récente étude précise qu’elle peut être utilisée en
association avec le tirofiban [90].

Cardiologie interventionnelle
Plusieurs études rapportent le bénéfice d’une stratégie

invasive en termes de réduction du nombre d’infarctus et de
récidives ischémiques [36, 91, 92]. En prenant en compte la
stratification du risque, le bénéfice d’une stratégie invasive porte
surtout sur les patients à haut risque avec une réduction absolue
de la mortalité de patients présentant une douleur de repos [91],
un sous-décalage marqué du segment ST [22, 92], une élévation
des troponines [22, 92] et un score de risque élevé [36, 92]. C’est
donc l’importance du risque qui oriente vers une coronarogra-
phie et son degré d’urgence.

Orientation (Fig. 7)

Une stratégie invasive comparée au traitement médical
conservateur semble clairement améliorer le pronostic des
patients à haut risque [60]. Dans tous les cas, un patient présen-
tant un SCA non ST+ doit être orienté vers une USIC disposant
d’un plateau interventionnel.

■ Prévention secondaire
Le SCA, quel que soit son type, reflète une maladie générale

et plus globale du système vasculaire artériel. Une véritable prise

Suspicion clinique de SCA non ST+

Examen clinique + ECG + dosage biologique

Pas d'élévation persistante du ST

Faible risque

> 0 2 fois < 0

Arrêt HBPM

ECG inchangé
2e dosage de troponine

Anti-Gp IIb/IIIa (12-24 h)
AngioG < 48 h

Angioplastie, pontage aortocoronaire
ou traitement médical en fonction

des aspects cliniques et angiographiques

Épreuve d'effort
Angiographie

Aspirine, HBPM (énoxaparine),
clopidogrel (en dose de charge 300 mg),
β-bloquant, dérivés nitrés + antalgiques

Haut risque

CCI

USIC

Figure 7. Arbre décisionnel. Recommanda-
tions 2002 pour la prise en charge des syndro-
mes coronariens aigus (SCA) non ST+ par les
SAMU et les SMUR. ECG : électrocardio-
gramme ; HBPM : héparine de bas poids molé-
culaire ; CCI : centre de cardiologie interven-
tionnelle ; USIC : unité de soins intensifs cardio-
logiques.

“ Points forts

La fibrinolyse est clairement contre-indiquée en cas de
SCA non ST+. L’administration d’antiglycoprotéine IIb/IIIa
peut être envisagée chez les patients à haut risque devant
bénéficier d’une coronarographie et angioplastie dans des
délais courts.

Stratégie de prise en charge des syndromes coronariens aigus ¶ 25-020-B-20

9Médecine d’urgence



en charge de prévention secondaire doit être débutée le plus
vite possible, dès la phase hospitalière, afin d’éviter la progres-
sion de cette maladie. Elle commence par des mesures hygiéno-
diététiques comme l’arrêt du tabac, la pratique de l’exercice, une
alimentation de type méditerranéen, mais aussi agir sur les
facteurs de risque comme obtenir un bon équilibre de la
pression artérielle, du diabète. Cette prévention nécessite aussi
des moyens pharmacologiques comme la poursuite des médica-
ments antiagrégants plaquettaires (aspirine, clopidogrel [93-95]),
des b-bloquants essentiellement en postinfarctus [96], et la
prescription d’hypolipémiants de type statines [97, 98]. La place
des inhibiteurs de l’enzyme de conversion ne fait plus débat. Ils
doivent être prescrits chez les sujets coronariens sans dysfonc-
tion ventriculaire gauche devant les résultats des études
HOPE [99] et EUROPA [100].

■ Conclusion
L’urgence coronaire reste un enjeu majeur de santé publique

au cours duquel gagner du temps est un réel challenge. Dans ce
but, le domaine des SCA s’est considérablement simplifié ces
dernières années grâce à une meilleure connaissance physiopa-
thologique ayant pour effet d’optimiser la prise en charge,
notamment initiale. Elle est basée sur des éléments cliniques,
comme la caractéristique de la douleur thoracique (persistante
ou non), et électrocardiographiques, comme la présence ou non
d’une élévation du segment ST. Cette dichotomie entre SCA ST+
et SCA non ST+ permet de proposer plus rapidement une prise
en charge thérapeutique plus adaptée. Le SCA est l’affaire de
tous car il faut agir à tous les niveaux de la chaîne de prise en
charge : du patient tout d’abord ou de son entourage dans une
véritable stratégie pédagogique de l’alerte (campagnes d’infor-
mations ciblées et répétées) [101-103], exigence d’une collabora-
tion étroite entre les médecins de l’urgence et les cardiologues
dans la mise en place de protocoles simplifiés, tenant compte
des spécificités régionales (lieu, distance, délais, possibilités
d’accueil en structures de soins et des possibilités de transport),
nécessité de développer les mutualisations entre les établisse-
ments afin de réduire le temps d’accès aux salles de cathété-
risme des patients à haut risque. L’urgence coronaire doit être
organisée en réseau où les SAMU-Centres 15 jouent un rôle
essentiel à la phase initiale de coordination entre les différents
acteurs médicaux (médecins généralistes, urgentistes et cardio-
logues). L’analyse de l’évolution des pratiques doit être évaluée
au sein de registres reflétant la réalité quotidienne de la prise en
charge des SCA.

La seule bonne stratégie étant en fin de compte celle qui
s’applique à tout le monde, n’importe où, pour les meilleurs
résultats et au moindre coût.
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