Douleurs thoraciques



Pathologies couvertes (en detail

A Angor & infarctus myocardique
A Cardiomyopathie de Taksubo
A Péricardite

A Syndrome de Pancodstbias



Préeciser les caracteres de la doule

A Aigu, récidivant, chronique
A Siége, irradiation

A Durée
A Symptdmes associés : dyspnée, toux, cyanose, pyro
dysphagi e, sueur s, pal pi

A Facteurs déclenchants
A Antécédents personnels
A Facteurs de risque carglasculaire



L ocalisation

Cause a envisager

Base hémithorax

Pathologie pleurpulmonaire

Médianetrétrosternale
constrictive (irradiation
eventuelle vers cou, MSG,
machoire)

Angor, pathologie cardiague

Région thoracique anterieur
avec Irradiation interscapul
puis dorsale descendante
lombaire

eDissection aortique

ajire
e

Superficielle

Probleme pariétal

En demiceinture

Pathologie radiculaire




Rétrosternal

ischémie myocardique e
douleur péricardique e
douleur cesophagienne
dissection aortique
embolie pulmonaire ®

Interscapulaire

ischémie myoccardique ®
dissection aortique
douleur musculosquelettique o
douleur vésiculaire ®
douleur pancréatique

/

~ﬁ~
-
-

Thorax antéro-inférieur droit

douleur vésiculaire e

distension hépatique e

abcés sous-diaphragmatique e
pneumonie/pleurésie o

ulcére perforant gastrique

Epigastre

@ ischémie myocardique

ou duodénal e douleur péricardique
embolie pulmonaire ® @ douleur cesophagienne
myosite e @ douleur gastro-duodénale
blessures e douleur pancréatigue

e douleur vésiculaire
e distension hépatique
e pneumonig/pleurésie

Epaule

® ischémie myocardigue

e péricardite

® abcés sous-diaphragmatique

e pleurésie

e arthrose cervicale

e douleur musculosguelettigue aigué

Bras
® ischémie myocardigue
e arthrose cervicale/dorsale

. ——

Thorax antéro-inférieur gauche

e névralgie intercostale

® embolie pulmonaire

o myosite

e pneumonig/pleurésie

e infarctus splénique

e abcés sous-diaphragmatique
® blessures

511 | ocalisations habituelles des douleurs thoraciques selon les principales causes.

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60

Février 2010



Facteurs déclenchants

Cause a envisager

Effort

Angor stable

Postprandiale, a type de
bralure, position allongée

Ulcere, reflux

Déglutition (liquides froids)

Ref |l ux, spasnhn

1€

Inspiration

Pathologie pleurale

Moindre penché en avant

Péricardite

Efforts a glotte fermée, toux

Pathologie radiculaire

Toux, Inspiration

Pathologie pleuropulmonairg

Toux, respiration ample, poinEracture costale

douloureux exquis a la
palpation







Fracture costale pathologique
(métastase osseuse)




Toute douleur thoracique aigué Impo:

A un examen clinique consciencieuxrole
primordial de l'interrogatoire)

Aun ECG
A une radiographie thoracique standard



St tuati ons d

A Angor & infarctus myocardique
A Embolie pulmonaire

A Pneumothorax

A Dissection aortique

A Péricardite aigué




Diagnostic différentiel de la douleur thoracique

Péricardite

Infarctus

Embolie pulmonaire

Dissection aortique

Siege

Irradiation

Type

Intensité

Survenue (contexte)

Evolution

Précordiale

Sans irradiation

En coup de poignard, fébricule,
frottement péricardigue fugace

Intense

Sujet jeune sans facteur de
risque, syndrome viral

Soulagée par I'anteflexion

Rétrosternale en barre

Méchoires ou membre supérieur

gauche
En barre, constrictive en étau
Variable, souvent géne

thoracique durant quelques
heures

Plutdt aprés 50 ans et facteurs
de risque, angor d'effort les jours

précédents

Soulagee par les dérives nitrés

Basithoracique

Sans irradiation

Point basithoracique

Peu intense

Période postopératoire,
immobilisation

Majorée a l'inspiration profonde

Thoracique rétrosternale

Transfixiante

Sensation de déchirure

Intense et sensation de mort
imminente

Maladie de Marfan,
hypertension artérielle

e84 Iarevuedupraticien Vol. 70 _ Mars 2020



Eléments d*orientation cliniques et électrocardiographiques pour le diagnostic des 4 urgences

cardiovasculaires

da |a douleur

Symptimes ot signes

Examen cliniqua

W Factaurs de risqua
camiiovasculaires

1 Comnampsthie connue,
angor

1 Maladie sthéromateusa

N Sowvant normal
i |a phass sigue

1 Signes d'mdéma
pulmonare

W Souffle cardiague
(inzuifsanca mitrale
ischémigue]

W futres localizations
de la maladie ahéromateuse
(soufla vasculsie, shaence
i poulz périphérigues)

N Sus-técalage de 3T = 1 mm

W [anz = 2 dérvations
cancordantes

W Sous-5T en mirir, spécifique,
non systmatiqua

Lin bibe o6 Brandhhe gauche

N CONnY 08NS 05 consxls ex

4 conaigénr comme un 5T+

IEmndanbcimrmmHH lﬁm}ﬂ&m

1 Maladia inflammanire
chronique
1 Cancar, radiothérapie

1 Prograssiie, profongéa
1 Pe=udo-angnewss

1 Irradistion scapulaia gaucha

1 Postionnalie -
- &n décubitis, inzpirafion
Ma‘la‘rﬂ‘lhmn

1 Résistante 4 la frintring

1 Fiéwra modéns

1 Agthénie

1 Myzlgies.

1 Frottement péricardiqua
1 Sysinl-dasiobgue
1 Parsistant en apnda
1 En fmissement da zoia
ou crizsamant de cuir neut
1 Spécifigue, mais inconstant

1 Sus-décalaga da 5T

1 Concave vars le haut

1 Difiss, non systématizs

1 Sanz signas en miroir

1 Sous-décalzge da PO
{zpécifigue non systématoue)

=i dpanafement ++

1 Antdcédents personnels
atiou familiaw da malade

thrombo-ambolique
1 Factaurs da risqua de maladie

thrombo-ambofique

1 Factaur vorizant [chirurge,
immuobilsation, néoplasie. . )
1 Parfois brutzla an coup
de couteay

N Souvant progressive,

de typa pleural

1 Paint de cité, basihoracique
1 Fralongée,

A BN inzpiration

1 Fébricule

¥ Dyspnsa

1 Tow, hémoptysia

¥ Doulewr unilztérala d'un
memira inférieur

1 Rerament syncope inauguraie

¥ Tachyeardie sinussla

¥ fuscultation pulmaonara
normaie ++

W Fossibla foyer de crépitant, et
Epanchemant plaural (Brdii)

¥ Eclst da B2 o foyer
pulmonaire si lyperansian

pulmonaire

1 Signes diniques de fimmioss

veineuss profonde

¥ La pluz souvent normal
1 Techycardie sinusala
1 51-03 et 2ea droit

1 Bioc de branche droit
B Ondes T-< 0da Vi &¥3

W Facteurs de risgus
caminvasculsine

{en perticulier yperiansion
artériells}

1 AniEcadants familaux
de diszection ou anévrysme

W Marfan ou sutre dysplasie
artérielle

W Bnitale, pralonigée

1 Dorsals, infarscapulaire,
lombaire ou rétro-stemale

W Airocs, & typa de déchinura
ou coup d= poignard

1 Migrairice

I Pozsible ischémie collaiérale -
— déficit nevrologigue
— ischémia da membra
s .E ..

1 Anizotension = 20 mmHg

W Abolition pu asymetria
ez pouls {anisosphygmis)

1 Souffla d'insutfisanca
aortiqua

¥ Le pis souvant nonmal
I Anomalies diffusas
et non specifiques
de |2 rapolerisation
W Possible hypartrophie
wantriculsira gauche

en cas d'hypertension
artériell sévéra

e402 larevuedupraticien Vol. 67 _ Octobre 2017



Résultats clés des examens complémentaires pour le diagnostic des 4 urgences cardiovasculaires

1 La plus souvent nomzle

1 Cinéfique de froponina
(s pactye)

1 Anomalie de |3 cindfgue

1 Carmnamigraphia an ugence
ohjactvent b thrombose
comnaire et permetizmt
|'angiopiastie: primaire

1 Rectituda du bord gaucha
o CBur

¥ Discrat Gpanchamant pleural
gauche

¥ Cardiomégalia =i Spanchament
shondant [oewr an carafe)

¥ Paut &tra normale

1 Synirome: inflammatoire
1 Cinétique de ropanine si
myocanite agsncid

¥ Epenchement pérnicardiqua
(décollement paricandique)
1 Recharcha de tamponmade

1 Paut éira normale dans les
fomes séches

1 Imesgerie par résonanca
magnétiqua cardiaque an cas
e myocandie : rehaussament
tardif du gedafinium
héfErnaing ot Gnicart

1 SurkEstion d'un dime
digphragmatiqus

1 Atdiecta=ie en bends

1 Infarcius pulmonsire - foyers)
triznguiaire(s] & hasa pleurde

¥ Epanchamant plaural

1 Momzle dans 20-40 %
des cas

1 Gar du 5ang : hypoe
+ hypocapnie + aloslne:
N Elineation das D-dméras

1 Mormale la plus souvent

1 Signea da cEwr pulmanaira
aigu & change: thromiotique
Elda at hypertenaion
pulmonare : dilsistion das
de la courburs ssplsie

1 Visuslization du thrombus
axcaptionnalie

1 Angiotomodensimmetria -
visuslizafion des thrombi
pulmonaires, infarcius
pulmonaie, cEwr pulmonaira

W Scinfigraphie : discordances

402 1arevuedupraticien Vol. 67 _ Octobre 2017

1 Presqua toujours anarmsale
N Blargizsement du meédiastin
¥ Doubie cantour sortiqua

1 Epanchement plevral
gauche

0 Anormale si dissection
e type A

I Dilatation da I'sorie
ascendania

I Aap intimal
+ wai at faux chemal

1 Pos=ibie insuffizanca
anrfiqua

1 Epanchement pericardiqua

W Angio-tomodenstomedia
toraco-shdominesde ©
dizzsction avec voile indmal,
vz Bt fe chanal, porie
d'anirde, exiErsian au
collsterales

1 Echocardingraphie
fansmEsophEgenne
gerérale au bloc opérzinira



Coronaropathie + ACT .
Syndmme ST+ » E] défaut?hrombo&se} + * L 1

coronarien
. aigu ECG + troponine i ;
s Y non ST+ -} 2 HO et H3-6) —} N @ Traitement adapte
2 2
+ _’ ccont : _’ ETT + angio-TDM TAP _’ g -} non
S Dissection aortique (4 défaut ETO sous AG au bloc) B 1
= 2 =
S.g — : - - = @ Documenter de nouvelles
=
% § -} (Myo)Péricardite + tamponnade + ETT + troponine + bilan inflammatoire -} = hypothéses diagnostiques
g B
2 _’ ; ; _’ D-diméres ou angio-TDM thoracique _’ E i
5 e Embolie pulmonaire ity = 1. Retouralaclinique a la recherche
s g P (sefon probabiité clinique) = de signes en faveur d'une étiologie
=
=S © pulmonaire, digestive, ou pariétale
% -} Pneumothorax + Radiographie thoracique —’ 2. Radiographie thoracique
5 ; ﬁo nnnI gncortedrtézéllls:ée. |
= . . . Complément de biologie selon
< -’ Rupture cesophagienne + TDM thoracique -’ hypotheses : CRP, D-dimeres,
troponine, bilan hépatique, lipases...
9 4. Discuter un complément d’imagerie
-> : —’ (échographie abdominale, TDM, ETT)

Algorithme de prise en charge diagnostique devant une douleur thoracique aigué. ACT ; angioplastie coronaire transluminale ; AG : anesthésie générale ;
CRP : protéine C réactive ; ECG : électrocardiogramme ; ETO : échographie transcesophagienne ; ETT : échocardiographie transthoracique ; SCA : syndrome coronarien
aigu ; TAP : thoraco-abdomino-pelvien ; TDM : tomodensitométrie.

402 1arevuedupraticien Vol. 67 _ Octobre 2017



Causes principales



Originecardiovasculaire

AAngor doeffort
A Spasme coronaire

A Ischémianyocardique sur
d valvulopathies sténose aortiquasuffisance aortique
d cardiomyopathies hypertrophiques et obstructives
d sténose coronaire non athéromateuse

A Troublesdu rythme cardiaque
A Infarctus myocardigue

A Dissectioraortique

A Péricarditaigué

A Syndrome d&akoTsubo

A Myocardites



o To Do To Do To Do I

Originepleuropulmonaire

Pleuropneumopath{pneumonie)
Tracheobronchite
Pleurésiegpanchement pleural
Pneumothorax

Emboliepulmonaire
Pneumomediastin

Syndrome de Pancocdstbias (tumeur)
Tumeurs médiastinales



Tumeurs meédiastinales

Médiastin antérieur

Thyroide ectopique (goitre)

Thymome

Lymphome

Adénopathie

Tératome

Anévrisme de l'aorte ascendante et du sinus de Valsalva*
Hernie rétroxiphoidienne

Kyste pleuropéricardique

Médiastin moyen

Adénopathie

Anévrisme de la crosse de l'aorte et de ses branches*
Kyste bronchogénique

Tumeur cesophagienne

Hernie hiatale

Tumeurs thyroidiennes

Médiastin postérieur

Anévrisme de |'aorte descendante*
Tumeurs neurogenes

Lésions vertébrales

Hernies diaphragmatiques postérieures

LA REVUE DU PRATICIEN / 2003 : 53



Causes d’opacités médiastinales

Mediastin antérieur

o
=
=T
i
-
==}
=T
[

~> étage supérieur 0 goitre thyroidien 0 thymome
0 carcinome thymique
— gtage moyen I kyste bronchogénique I lymphome
0 tumeur germinale
— gtage inférieur 0 kyste pleuro-péricardique
Médiastin moyen 0 hernie hiatale 0 cancer broncopulmonaire
I sarcoidose 0 cancer métastatique
0 adénopathie infectieuse
I silicose

0 insuffisance cardiague gauche
I kystes bronchogéniques

Médiastin postérieur 0 kyste para-cesophagien I tumeur neurogéne
I méningocele 0 tumeur cesophagienne
0 kyste péricardique
0 anévrisme aortique
0 kystes bronchogéniques

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 62 | 1
Juin 2012



Originedigestive

A Refluxgastrei s op hagiiesnophud gci ean

A Anomaliesnotricité oesophagienne (spasmes,
dyskinesies)

A Rupturespontanée de l'oesophage (syndrome de
Boerhaavgyare !)

A Oesophagite

A Autre (souvent facile a exclure) :

0 pathologie hépatobiliaire (colique hépatique, cholécystite
abces hepatique)

d pathologie pancréatique
0 pathologie colique (distension)



Origine neurologigque

A Radiculaires
0 Zona
0 Maladie de Lyme (phase secondaire)
& Epidurite
0 Hernie discale
0 Névralgies intercostales (thoracotomie)
0 Etc.

A Comitialgtumeur ou métastase cérébrale)



Table 2. Causes of Thoracic Radicular Pain

Neuralgia
* |Intercostal neuralgia
 Neuralgia of the abdominal wall

Pain radiating from the spinal cord
e (QOsteoporosis

e Vertebral collapse

e Vertebral metastases

Scar pain

e Post-thoracotomy

e Postmastectomy

e Post-thoracoscopy

e Intercostobrachial neuralgia
e Postlobectomy

e Pfannenstiel incision

Rib pathology
e Fracture/pseudarthrosis
e Rib resection

Pain Practice, Volume 10, Issue 4, 2010 327-338



Syndromes radiculaires

/

L4/ LS

Sl

F1G. 2-7. — DISTRIBUTION DES DERMATOMES

a : vue de profil en position quadrupéde, b : vue de face, ¢ : vue de dos, d : vue périnéale (In P. Bessou, le systéme nerveux.
Villeurbane, SIMEP, 1978. Reproduit avec I’aimable autorisation du Pr. P. Bessou).
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Originepariétale

A Périarthritescapulohumérale

A Syndrome de Tietze

A Syndromele la traversée thoraomchiale
A Fracturecostale

A Métastasassseuses

A Syndrome de Parsonage et Turner (névralgie
amyotrophiante ou plexite brachiale)




Syndrome psychogene

A Anxiété
A Syndrome de panique






Caracteristiques de causes
particulieres







Angor & Infarctus myocardiqu%

A Tableatclassique : douleur brutale, rétrosternale en
barre, constrictive, avec irradiations caracteéristiqgues
(machoire, bras gauche, poignet)

A atypigue (fréquent) :

0 pesanteur, oppression, sensation de géne respiratoire

0 troubles abdominaux : douleurs éepigastriques, nausees,
vomissements



The Rational Clinical Examination

Does This Patient With Chest Pain
Have Acute Coronary Syndrome?
The Rational Clinical Examination Systematic Review

Alexander C. Fanaroff, MD; Jennifer A. Rymer, MD, MBA; Sarah A. Goldstein, MD; David L. Simel, MD, MHS;
L. Kristin Newby, MD, MHS

JAMA. 2015;314(18):1955-1965. doi:10.1001/jama.2015.12735



Table 1. Performance of Cardiac Risk Factors in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?®

No. % (95% CI) %P
Test Studies  Patients  Sensitivity Specificity LR+ (95% Cl) 2 % LR- (95% CI) 12, % PPV NPV
Abnormal prior stress 1 1777 12 (8-16) 96 (95-97) 3.1(2.0-4.7) 0.92 (0.88-0.96) 32 12
Peripheral arterial 3 6034 7.5(2-11) 97 (95-99) 2.7 (1.5-4.8) 0 0.96 (0.94-0.98) 64 29 13
disease?!:23:49
Prior CAD37:40.49.57.60 5 6396 41 (13-69) 79(60-98) 2.0(1.4-2.6) 87 0.75 (0.56-0.93) 96 23 10
Prior myocardial 9 10491 28 (21-36) 82(78-86) 1.6 (1.4-1.7) 42 0.88 (0.81-0.93) 81 19 12
infarction?
Diahetes® 10237 26 (21-32) 82 (77-85) 1.4(1.3-1.6) 4 0.90 (0.86-0.94) 45 17 12
Cerebrovascular 4 6682 10 (8-13) 93 (91-94) 1.4(1.1-1.8) 18 0.97 (0.94-0.99) 14 17 13
diSEaS€21'23’49’70
Menf 12 21113 66 (62-76) 50(44-51) 1.3(1.2-1.3) 65 0.70 (0.64-0.77) 39 16 9
Hyperlipidemia? 10 10288 42 (31-55) 67 (56-79) 1.3(1.1-1.5) 70 0.85 (0.77-0.93) 69 16 11
Hypertension" 11 10931 59 (53-66) 52 (44-60) 1.2 (1.1-1.3) 51 0.78 (0.72-0.85) 29 15 10
Any tobacco use' 9 7381 38 (28-47)  65(55-75) 1.1(0.9-1.3) 75 0.96 (0.85-1.1) 77 14 13
Family history of 7 8717 37 (26-47) 64 (58-71) 1.0(0.9-1.2) 54 0.99 (0.91-1.1) 65 13 13
CAD21,23,40,49,51,54,58
Obesity?1.41.60 3 4887 40 (26-55) 68 (48-84) 1.0(0.9-1.2) 45 0.99 (0.88-1.1) 44 13 13
Prior CABG23.31.58.70 4 5902 9.1(6-14) 91(87-94) 0.97(0.5-2.1) 77 1.00 (0.92-1.1) 77 13 13

Abbreviations: CABG, coronary artery bypass graft; CAD, coronary artery

disease; LR+, positive likelihood ratio; LR-, negative likelihood ratio;

NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value.

dReferences 21, 23, 37, 49, 54, 58, 60, 70.
®References 21, 23, 31,40, 49, 51,58, 62, 70.
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Table 2. Performance of Chest Pain Characteristics in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

No. % (95% CI) %<
Test Studies Patients  Sensitivity Specificity LR+ (95%Cl) 12, %" LR-(95%Cl) I2,%® PPV NPV
Radiation to both arms*® 1 2718 11 (8.3-15) 96 (95-96) 2.6 (1.8-3.7) 0.93 (0.89-0.96) 28 12
Pain similar to prior 1 2718 47 (42-53) 79 (77-80) 2.2 (2.0-2.6) 0.67 (0.60-0.74) 25 9
ischemia®?
Change inPattern over 1 2718 27 (23-32) 86 (85-88) 2.0(1.6-2.5) 0.84 (0.79-0.90) 23 11
prior 24 h*®
“Typical” chest 6 14584 66 (58-74) 66 (49-83) 1.9(0.94-2.9) 98 0.52 (0.35-0.69) a5 22 7
paind,d?,49,54,60,62,?1
Worse with 2 5049 38-53 73-777 1.5-1.8 0.66-0.83 18-21 9-11
exertion®49-73
Radiation to neck 3 4018 24 (15-36) 84 (76-90) 1.5(1.3-1.8) 0 0.91 (0.87-0.95) 7.2 18 12
Orjaw37,49,60
Recent episode 1 2331 55 (50-60) 56 (54-59) 1.3(1.1-1.4) 0.80 (0.71-0.90) 16 11
of similar pain”?
Radiation to left 3 13613 40 (28-54) 69 (61-76) 1.3(1.2-1.4) 0 0.88 (0.81-0.96) 69 16 12
arm37:47:49
Radiation to right arm*® 1 2718 5.4(3.4-8.3) 96 (95-97) 1.3 (0.78-2.1) 0.99 (0.96-1.0) 16 13
Associated 2 3249 24-28 79-82 1.3-14 0.91-0.93 16-17 12-12
diaphoresis®**-
Associated 3 3648 45 (42-49) 61 (59-63) 1.2 (1.1-1.3) 0 0.89 (0.82-0.96) 0 15 12
dyspnea?®.60.62
Abrupt onset*® 1 2718 76 (71-80) 32 (30-34) 1.1(1.0-1.2) 0.75 (0.61-0.91) 14 10
Any improvement with 3 3218 71(23-95) 35 (44-86) 1.1(0.93-1.3) 86 0.90 (0.85-0.96) 0 14 12
nitroglycerin®?-66.72
“Typical” 2 560 25-32 69-96 1.0-5.7 0.78-0.98 13-46 10-13
radiatione,f,54,62
Burning pain®4.6¢ 2 3249 12-16 84-92 1.0-1.4 0.97-1.0 13-17 13-13
Associated 2 3249 21-22 77-80 0.92-1.1 0.98-1.0 12-14 13-13
nausea/vomiting®*25°
Associated 1 3487 6.0 (3.5-10) 91 (88-94) 0.71(0.37-1.3) 1.0 (0.98-1.1) 10 13
palpitations®®
Associated syncope” 1 2331 0.0(6.4-12) 84 (82-85) 0.55 (0.39-0.76) 1.1(1.1-1.1) 8 14
Pleuritic pain®37-49 2 3487 18-36 78-93 0.35-0.61 1.1-1.2 6.6-8.4 14-15

Abbreviations: LR+, positive likelihood ratio; LR-, negative likelihood ratio;
NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value.

described pressure-like chest pain.

d*Typical” chest pain was defined by the individual studies, or when studies



Table 3. Performance of Physical Examination Elements in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

No. % (95% CI) %b
Test Studies Patients Sensitivity Specificity LR+ (95% Cl) LR- (95% CI) PPV NPV
Hypotension 1 634 3.1(1.2-7.9) 99 (98-100) 3.9 (0.98-15) 0.98 (0.95-1.0) 37 13
(SBP<100)3!
Lung rales®! 1 634 9.2 (5.3-16) 95 (93-97) 2.0(1.0-4.0) 0.95 (0.90-1.0) 23 12
Tachypnea! 1 634 10 (5.9-16) 95 (92-96) 1.9 (0.99-3.5) 0.95 (0.89-1.0) 22 12
Tachycardia (heart 1 619 3.2 (0.86-7.9) 98 (96-99) 1.3(0.42-3.94) 0.99 (0.96-1.0) 16 13
rate>120)3!
Pain reproduced on 1 839 5.5 (2.5-10) 80 (77-84) 0.28 (0.14-0.54) 1.2 (1.0-1.2) 40 15
palpation®7?
Abbreviations: LR+, positive likelihood ratio; LR-, negative likelihood ratio; P PPV and NPV calculated assuming an acute coronary syndrome rate of 13%.
NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value; SBP, systolic The included studies had an acute coronary syndrome rate of 13% (95% Cl,
blood pressure. 11%-16%).

#See eTable 6 in the Supplement for results from individual studies.




Table 4. Performance of the ECG in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

No. % (95% Cl) %P
Test Studies Patients Sensitivity Specificity LR+ (95% CI) 2 % LR- (95% CI) 2% PPV NPV
ST depression!7-21-23.43,62,70 7 9589 25 (16-34) 95 (92-99) 53(2.1-86) 89 0.79 (0.71-0.87) 84 44 11
Ischemic ECG® 7 16559 32 (24-40) 91 (85-97) 3.6 (1.6-5.7) 97 0.74 (0.68-0.81) 87 35 10
T wave inversion#2.62.70 3 3765 24 (15-38) 87 (69-95) 1.8(1.3-2.7) 77 0.89 (0.86-0.93) 0 21 12
Abbreviations: ECG, electrocardiogram; LR+, positive likelihood ratio; The included studies had an acute coronary syndrome rate of 13% (95% Cl,
LR~-, negative likelihood ratio; NPV, negative predictive value; PPV, positive 119%6-16%).

predictive value. < References 17, 31, 38, 39, 45, 49, 67, 68. Ishemic ECG defined as any T wave

2See eTable 7 in the Supplement for the results from individual studies. inversion, ST depression, Q waves.
PPV and NPV calculated assuming an acute coronary syndrome rate of 13%.




Scores

Box. Clinical Decision Rules Used in Diagnosing
Acute Coronary Syndrome (ACS)

TIMI Risk Score'®

Assesses for the presence of 7 variables to give a score from O
through 7: age =65 years; 3 or more cardiac risk factors; known
CAD; aspirin use; =2 episodes of angina in the preceding 24 hours;
ST-segment elevation or depression =0.5 mm; and elevation in
cardiac biomarkers

HEART Risk Score??

Scores 5 categories on a scale of O through 2 to give a score from O

through 10:
History: O points for history incompatible with ACS, 1 point for a
history potentially compatible with ACS, 2 points for a history
strongly suggestive of ACS

ECG: O points for a normal ECG, 1 point for an ECG with
nonspecific repolarization abnormalities, 2 points for an ECG
with ST depression or transient ST elevation

Age: O points for <45 years, 1 point for 45-65 years, 2 points for
>65 years

Risk factors: O points for no risk factors, 1 point for 1-2 risk
factors, 2 points for =3 risk factors or known CAD

Troponin level: O points for normal troponin level, 1 point for
troponin level of 1-3 x upper limit of normal, 2 points for
troponin level of =3 = upper limit of normal

HFA/CSANZ Rule”®

Scores patients as low, intermediate, or high risk based on clinical

parameters:
High risk: either prolonged chest discomfort; ST depression,
transient ST elevation, or T-wave inversion on ECG;
hemodynamic compromise; sustained ventricular tachycardia;
left ventricular systolic dysfunction; percutaneous coronary
intervention within & months or any prior coronary artery
bypass grafting; diabetes or chronic kidney disease with typical
symptoms; any positive cardiac biomarker

Intermediate risk: not meeting high-risk criteria and either age
>65 years, known CAD, non-high-risk ECG, 2 or more cardiac
risk factors, diabetes or chronic kidney disease with atypical
symptoms, or prior aspirin use

Low risk: not meeting high- or low-risk criteria

AHCPR Rule!

Scores patients as low, intermediate, or high risk based on clinical

parameters:
High risk: either reproduction of prior anginal pain, known CAD,
hemodynamic instability or pulmonary edema, ST-segment
deviation or T-wave inversion, or elevated cardiac biomarkers

Intermediate risk: not meeting high-risk criteria and either chest
pain or left arm pain as chief symptom, age >70 years, male sex,
diabetes mellitus, known noncardiac vascular disease, ECG with
Q waves or nonspecific ST-segment changes

Low risk: not meting criteria for high or intermediate risk



Table 5. Performance of Clinical Decision Tools in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

%
Risk Level Threshold LR (95% CI)® ? Predictive Value®
High
HEART score!8-20-21.23 7-10 13 (7.0-24) 89 66
TIMI scored 5-7 6.8 (5.2-8.9) 56 50
Intermediate
HEART score!8.20.21.23 5-6 2.4 (1.6-3.6) 96 26
TIMI scored 3-4 2.4(2.1-2.7) 77 26
HFA/CSANZ rule®®-58.6% High risk 2.8(2.6-3.0) 0 29
Indeterminate
HEART score!8-20:21.23 0.79(0.53-1.2) 88 11
TIMI score® 0.94 (0.85-1.0) 23 12
Low
HEART scorel8.20.21.23 0-3 0.20(0.13-0.30) 78 2.9
TIMI score® 0-1 0.31(0.23-0.43) 96 4.4
HFA/CSANZ rule?8.58.63 Low to intermediate risk 0.24 (0.19-0.31) 10 3.5

Abbreviations: HEART, History, Electrocardiogram, Age, Risk Factors, Troponin;
HFA/CSANZ, The Heart Foundation of Australia and Cardiac Society of Australia
and New Zealand; LR, likelihood ratio; TIMI, Thrombolysis in Myocardial

Infarction.

®Symmary LR from studies that report original data at each threshold without

combining across clinical decision rule thresholds.

© Predictive value calculated assuming an acute coronary syndrome rate of 13%.
Tha incliidad etudiac had an arnita Faranarv eundrama rata AF 1204 FQR0L 1



Facteurs de risgue cardiovascula

A modifiables:
1. Tabagisme
2. Hypercholestéerolémie
3. Hypertension artérielle
4. Diabete

A non modifiables:
1. Age
2. Hérédité
3. Sexe




Penser aux médicaments,
notamment :

A Chimiothérapie anticancéreuse

A Inhibiteurs depointsdecontact immunitaire
A Thérapies ciblées anticancéreuses

A AINS

A Contraception hormonale



La toxicite de la chimiothérapie

VOLUME 29 - NUMBER 25 - SEPTEMBER 1 2011

High Incidence of Thromboembolic Events in Patients
Treated With Cisplatin-Based Chemotherapy: A Large
Retrospective Analysis

Russell A. Moore, Nelly Adel, Elyn Riedel, Manisha Bhutani, Darren R. Feldman, Nour Elise Tabbara,
Gerald Soff, Rekha Parameswaran, and Hani Hassoun

J Clin Oncol 29:3466-3473. © 2011



Table 2. Overall Incidence of Thromboembalic Events (N = 932)

No. of
Thromboembelic Event Patients %
Thrombosis 169 18.1
Types of thromboses (n = 169)
DVT alone 84 48.7
PE alone 43 254
DVT + PE 23 13.6
Arterial thrombosis alone 14 8.3
DVT + arterial thrombaosis 5 3.0
Subtypes of DVTs (n = 112)
Proximal lower extremity 22 19.6
Proximal lower and distal lower extremity 18 16.1
Proximal lower extremity and central” b 4.4
Proximal lower extremity and central® and
distal lower extremity 1 08
Proximal upper extremity 2 1.8
Proximal upper and distal upper extremity & 27
Proximal upper and internal jugular vein and
distal upper extremity 4 3.6
Intemnal jugular vein b 4.4
Internal jugular vein and distal upper extremity 1 09
Central” 27 241
Distal lower extremity 20 17.8
Distal lower and distal upper extremity 1 09
Distal upper extremity & 27
Subtypes of arterial events (n = 19)
Centralt 6 31.6
Myocardial infarction 2 105
Cerebrovascular accident 10 52.6
Transient ischemic attack 1 5.3
Symptomatic or incidental event (n = 169)
Symptomatic 95 56.2
Incidental 74 438

Abbreviations: DVT, deep venous thrombosis; PE, pulmonary embolus
*Central venous thromboses sites include brachiocephalic vein (n = 1),
gonadal vein {n = 7), hepatic vein (n = 1), inferior vena cava (n = BJ, pelvic vein
(n = 4), portal vein (n = &), renal vein (n = 4), splenic vein (n = 3]}, superior
mesenteric vein (n = B), and supsarior vena cava (n = 3).

tCentral arterial thromboses sites include aortic arch (n = 1), infrarenal aorta
(n = 3), internal carotid (n = 1), splenic artery (n = 1}, and superior mesenteric
artery (n = 1).
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Fig 1. Time to thrombosis in patients who developed a thromboembolic
event (TEE).



VIGILANCE

@® Les anti-inflammatoires non stéroi-
diens (AINS) utilisés comme antal-
giques exposent a des risques cardio-
vasculaires prévisibles a partir de
leurs propriétés pharmacologiques.
Dans ce groupe, comment se situent
mi-2015 les AINS de référence, que
sont I'ibuproféne et le naproxéne ?

® Les données tirées des essais com-
paratifs concernent principalement
les coxibs, le diclofénac, I'ibuproféne
et le naproxéne. Les autres AINS ont
été trés peu étudiés du point de vue
de leurs effets cardiovasculaires
graves.

@ En 2013, une équipe au Royaume-
Uni a publié une vaste méta-analyse a
partir de centaines d’essais randomi-
sés AINS versus placebo, ou versus
autre AINS. Par rapport au placebo,
une augmentation statistiquement

® Deux méta-analyses d’essais cli-
niques ont montré un risque d’insuf-
fisance cardiaque environ deux fois
plus fréquent avec I'ensemble des
AINS. Une méta-analyse a montré une
faible augmentation statistiquement
significative du risque de fibrillation
auriculaire.

® En pratique, du point de vue cardio-
vasculaire aussi, les AINS de choix sont
I'ibuproféne a condition de ne pas
dépasser 1 200 mg par jour, et le
naproxéne. A linverse, les données
d’évaluation conduisent a écarter les
coxibs, le diclofénac et I'ibuproféne a
fortes doses (2 400 mg par jour). Pour
les autres AINS, les données d’évalua-
tion cliniques sont trop maigres pour
les situer de facon fiable par rapport a
ces AINS mieux étudiés. Il est prudent
de les éviter.

Rev Prescrire 2015 ; 35 (384) : 748-750.

La toxicité des aanflammatoires

AINS et troubles cardiovasculaires
graves : surtout les coxibs
et le diclofénac

Qu'en est-il mi-2015 ? Parmi les AINS,
comment se situent mi-2015 les AINS de
référence, que sont I'ibuproféne et le
naproxene ?

Voici les principaux résultats d'évalua-
tion rassemblés par notre recherche
documentaire, résumée page 750.

Tenir compte des limites
des données

Mi-2015, les données tirées des essais
comparatifs concernent principalement
les coxibs, et dans une moindre mesure
le diclofénac, I'ibuproféne et le naproxéne.
Les autres AINS ont été tres peu étudiés
dans les essais comparatifs du point de
vue de leurs effets cardiovasculaires
graves.

Des données de moindre niveau de
preuves sont tirées d’'études épidémio-
logiques : études de cohorte, études cas/
témoins. Elles contribuent a réduire
diverses incertitudes, notamment en ce



® En 2013, une équipe au Royaume-
Uni a publié une vaste méta-analyse a
partir de centaines d’essais randomi-
sés AINS versus placebo, ou versus
autre AINS. Par rapport au placebo,
une augmentation statistiquement
significative du risque d’effets indési-
rables cardiovasculaires graves a été
mise en évidence avec les coxibs et
avec le diclofénac (environ + 40 %). Ce
risque est surtout di a une augmen-
tation des infarctus du myocarde et
des morts de cause vasculaire. Des
résultats similaires en termes de
morts cardiovasculaires ont été mis
en évidence dans une autre méta-ana-
lyse. Les résultats d’études épidémio-
logiques sont convergents.

® Selon les méta-analyses d’essais
randomisés, I'ibuproféne a forte dose
expose a une augmentation des
risques cardiovasculaires du méme
ordre de grandeur que le diclofénac
ou les coxibs. Le risque semble
concerner surtout les doses de
2 400 mg, comme le montrent aussi
des études épidémiologiques qui ne
mettent pas en évidence d’augmen-
tation de risque pour des doses de
1 200 mg.



Les problemes a distinguer

Aangor doeffort simple
A angor fonctionnel

A syndromecoronaire aigu & segment ST non sus
décalé : angor instable (syndrome de menace)

A infarctus du myocarde & onde Q (syndrome
coronaire aigu a sdecalage permanent du segment
ST)

A syndromecoronaire aigu & segment ST non sus
décalé : infarctus sans onde Q

A angor dérinzmétal



Angor Angor Infarctus Infarctus
stable instable Non-Q Avec onde Q

IDM sans IDM avec
élévation de élévation de ST
ST
ECG-ST {}
- >
CK-MB
« >
Troponine
< >

Figure 1  Classification des syndromes coronaires aigus suite a
la nouvelle définition de l'infarctus publiée en 2000 [1]. Plaque
stable au cours de ’angor stable, thrombus non occlusif au cours
du SCA ST— et thrombus occlusif en cas de SCA ST+.

Réanimation; 2010; 19: 95 -102



Angor stable

Critéres de mauvais pronostic dans 'angor

stable d’effort

Clinique
1 angor invalidant de moindre effort sous traitement

Electrocardiogramme d’effort

1 seuil ischémique bas (pour une fréquence cardiaque
< 120 battements par minute)

1 sous-décalage du segment ST > 2 mm

1 troubles du rythme ventriculaire

1 chute tensionnelle

0 persistance d’un sous-ST aprés 4 min de récupération

Echographie de stress
1 anomalies contractiles intéressant plusieurs segments ventriculaires
gauches

Scintigraphie myocardique
1 anomalies perfusionnelles ischémiques intéressant plus de 15 %
du ventricule gauche

Fonction ventriculaire gauche
1 fraction d'éjection ventriculaire gauche < 40 %

Coronarographie

1 sténose du fronc commun gauche

I sténose de I'artére interventriculaire antérieure proximale

1 sténoses tritronculaires (artére interventriculaire antérieure
+ circonflexe + coronaire droite)

1 afteinte coronaire diffuse (multiples sténoses sur I'ensemble
du réseau)

Thérapeutique

I mauvais contrile des facteurs de risque (hypertension artérielle,
diabéte, dyslipidémie)

0 poursuite du tabagisme

I mauvaise observance

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011
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Médicaments de I'angor stable

TABLEAU 3

Exemples et posologies Principales Principaux effet Remarques
journaliéres contre-indications indésirables

Antiagrégants plaquettaires

B Aspirine 75 mg 0 saignement actif I intolérance digestive b Monothérapie par aspirine
I ulcere gastroduodénal évolutif (rare a ces posologies) dans la majorité des cas.
I saignements b Monothérapie par clopidogre!
B Clopidogrel 75 mg 0 saignement actif I saignements chez les su;gts atres hal risque
(polyvasculaire).

0 ulcére gastroduodénal évolutif
0l accident vasculaire cérébral
ischémique < 7 jours

D Bithérapie aspirine + clopidogrel
dans 3 cas seulement :

— pendant 1 an aprées

un syndrome coronaire aigu

— pendant 1 an apres stent
coronaire pharmaco-actif

— pendant 1 mois apres

un stent inerte

b Le prasugrel n’a pas d’indication
dans l'angor stable.

R oo | 1149



p-bloguants

1 Aténolol 100 mg I asthme-bronchopneumopathie I lipothymie D La posologie est en fait a adapter
I Métoprolol 200 mg chronique obstructive severe 0l bradycardie extréme en fonction de la fréquence
l Bisoprolol 10 mg I insuffisance cardiaque non stabilisée  ou troubles conductifs cardiaque qui doit étre :
Il bradycardie < 50 batt/min au repos B hypotension (orthostatique++) = entre 50 et 60 batt/min au repos
0 bloc auriculoventriculaire I décompensation = < 130 batt/min a I'effort.
du 2° ou 3¢ degré non appareillé d’une bronchopneumopathie
1 hypotension sévere chronique obstructive
1 angor de Printzmétal I décompensation
I maladie ou syndrome de Raynaud d’une insuffisance cardiaque

0 syndrome de Raynaud
0 asthénie, troubles de I'érection

R oo | 1149



xemples et posologies Principales Principaux effe Hemarques
journaliéres contre-indications indésirables _

Inhibiteurs de ’enzyme de conversion de I'angiotensine

B Ramipril 10 mg I angio-cedeme I hypotension b Linsuffisance rénale n'est pas
B Périndopril 10 mg I hypotension sévere I toux une contre-indication, mais une
I Trandolapril 4 mg I hyperkaliémie I insuffisance rénale élévation de la créatinine doit faire
I sténose bilatérale des artéres rénales B hyperkaliémie reconsidérer ou stopper le traitement,

b Surveillance réguliére de la
créatinémie et de la kaliémie.

b En cas de foux, il est possible de
substituer aux inhibiteurs de 'angine
de conversion un inhibiteur

des récepteurs a I'angiotensine.

b Les inhibiteurs de I'angine

de conversion sont recommandes
chez tous les coronariens.

En pratique, utilisés en cas
d’hypertension artérielle, diabete,
antécedents de pontage, dysfonction
ventriculaire gauche ou insuffisance
cardiaque, et apres un syndrome
coronaire aigu.

Antagonistes calciques
B Vérapamil 120-240 mg N insuffisance cardiaque non stabilisée B lipothymie b lIs sont utilisés :
il Diltiazem 180 mg I bradycardie < b0 batt/min au repos N bradycardie extréme => en alternative aux B-bloquants
I bloc auriculoventriculaire ou troubles conductifs en cas d'infolérance ou contre-
du 2° ou 3° degré non appareillé I hypotension (orthostatique ++) indication & ces demiers ;
I hypotension sévere I flush cutanés => fraifement de I'angor spastique.
I cedéme des membres inférieurs b Leur association avec

un B-bloquant est formellement
contre-indiquée.

b lIs sont contre-indiqués a la phase
aigué de l'infarctus ST+.

R oo | 1149



Angorfonctionnel

A Troublesdu rythme

A Anémie

A Hypoxémie

A Hypovolémie

A Chocseptique

ACorrectiot r op rapi de doéun




Angor instable
(syndrome de menace)

= angor devenant frequent ou moins bien caln
par la trinitrine ou survenant au repos ou pour
des efforts décroissants

-hospi tali ser ° | 0OUSI
- exclure un infarctus du myocarde



INDICATIONS DE LA CORONAROGRAPHIE

2> Arrét cardiocirculatoire réanimé avec ST+.

OT# --mmmmmmmmmm s > Infarctus
,'4 7 Tropo(+)--» dumyocarde

> Syndrome coronaire aigu ¢ - - » NST+ NS Tropo(-)

Ay
\
A}

Angor instable : douleurs compatibles, ECG normal, Tropo (-)
-angor de novode moins de 3mois
-angor crescendo
-angor derepos
-angor résistant au traitement maximal
-angor résiduel (post-infarctus)

> Angor stable : douleur typique d’effort de plus de 3 mois

2 |schémie silencieuse: signes ECG ischémiques ou épreuve d’effort positive sans douleur
> Trouble durythme grave: ESV menacantes, TV, FV traitée par CEE

2 Insuffisance cardiaque ou dysfonction VG a I'échographie

> Coronarographie diagnostique pour douleurs thoraciques atypiques

2 Préopératoire avant chirurgie valvaire

a1ydeiboiseuoto9 e| ap aouabif)

Figure 3. Indications de la coronarographie classées par degré d’'urgence.

ST+ : élévation du segment ST ; NST+ : absence d'élévation du segment ST ; Tropo : dosage troponine.
ECG: électrocardiogramme ; ESV : extrasystoles ventriculaires ; TV : tachycardie ventriculaire.

FV: fibrillation ventriculaire ; CEE : choc électrique externe ; VG : ventricule gauche.
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VASOCONSTRICTION
HYPERTENSION

a5~ R~

| v STABILISATION
@ Angor instable
Plaque instable
(centre lipidique) Infarctus
m ' ou mort subite

Rupture Thrombus occlusif
de plaque «profonde»

Physiopathologie de I'angor instable.

Figure 2. Modalites d’évolution de la plaque d’athérome rompue

Rupture de plaque Thrombus non occlusif Infarctus «secondaire»

LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE - TOME 36 - N° 1064 - FEVRIER 2022



Angorde Prinzmétal

= angor de repos, souvent noctuoagacterise
par 0 ECG e ndécalage géant ge:
ST englobant R, dont la taille est augmentée
(onde géante en dome)

Fig. 6. Enregistrement HOLTER ECG montrant un sus-décalage de ST noc-
turne, symptomatique.
Annales de Cardiologie et d"Angéiologie 60 (2011) 317-323



Infarctus myocardigue

élévation de la troponine ou de [alZR,
associée a des symptomes ischémigues ou a
modification de 'ECG (onde Q, sigscalage ou

sousdécalage du segment ST)



Remarques genérales

A Le pronostic immédiat dépend de la rapidité d
la prise en charge (40 % des deces survienne
au cours de la premiere heure de l'accident
coronaire)

All y a suspicion d'infarctus du myocarde (IDM)
devant toute douleur évocatrice spontanee,
retrosternale, constrictive, prolongee, résistan
la trinitrine (> 5 minutes)



Pieges

A formes abdominalegouleurs épigastriques, nausées,
vomissement$écroses posterieures

A formes indolentggliabétique !)
A malaise vagal isolé en apparence

A formes masquées surtout chez le vieillard (confusion
AVC, chute, agitation, décompensation cardiaque)



ECG : chronologie des modifications

A grandes ondes T pointues symétriques
A en quelques heures :-désalage de ST isolé

A puis soit (rarement) normalisation, soit (le plus
souvent) en quelques jours : diminution amplitude
de R et apparition d'ondes Q (parfois en gq heures
de nécrose avec négativation de T et diminution du
susdécalage de ST

A en une a plusieurs semaines : retour de ST a la
normale, R rabotées, ondes Q, (pfs) T amples
negatives et symetrigues

A un mois plus tard : repolarisation normale,
persistance des Q et du rabotage de R
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AL Evolution typique des troubles de la repolarisation dans un infarctus

antérieur ST+ aigu ; depuis les premieres minutes suivant la douleur (onde T
géante, puis sus-décalage progressif du segment ST jusqu’a I’onde de Pardee)
et apres reperfusion par angioplastie coronaire (diminution puis disparition
rapide du sus-ST, négativation précoce des ondes T).

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011



territoire

antérieur étendu

antéroseptal

apical

antéroseptoapical

latéralhaut
latérobasal
latéralétendu
inférieur
postérobasal
VD

dérivations
I, VL, V1-V6
V1-V3
V3-V4
V1-V4

l, VL

V6, V7

I, VL, V6-V7
I, 1, VF

Vive 11, 1, VF)

ECG : localisation

signes en miroir
I, 1, VF
I, I, VF

microvoltage

m, VF

V1, V2

I, VF, V1-3
V1-V3

V1-V4 (R > sur \,

artere

IVA

IVA

IVA distale
IVA

circonflexe ou marginale ou diagonale

coronaire D ou marginal ou circonflexe

coronaire D ou marginale

ST sous décalé en V3R, V4R (associé a un IDM antérieur ou inférieur) coronaireD



CPK
CPK-MB
sGOT
LDH
troponine

ascension

6-8h
3-4h
8-12h
12-24 h
3-12h

Enzymes

pic
24-30 h
18-24h
36-48 h
J2-4
24 h

normalisation

J3-4
48 h

J3-5
J7-10
J5-10



ECG
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Traltement

A Repos

A Analgésie: dérivés nitrés, évt AINS

A Anxiolyse

A Oxygénothérapie

A Fibrinolyse ou angioplastie coronaire

A Anticoagulation

A Antiaggrégants plaguettaires (aspirine)

A Ralentir la fréquence cardiaguentroverseé !

A Inhibiteurs de I'enzyme de conversion: en cas d'altération de
fonction VG apres l'infarctus (améeliorent le remodelage)

A Régime: laxatif doux (paraffine)
A Prévention secondaire



Facteurs I instabilite ischemique : Il élévation des troponines 0 absence de recidive douloureuse
pronostiques = angor persistant ou récidivant I modifications dynamiques du ST I absence de modifications
= modifications persistantes du ST ou de l'onde T du segment ST et de I'onde T
ou de l'onde T 1 diabete 0 absence de signes
I instabilite rythmique I insuffisance renale d'insuffisance cardiaque
= extrasystoles ventriculaires 1 fraction d’gjection < 40 % 1 absence d'élévation des troponines
nombreuses, pomymorphes, en salve 0 antécédents d’infarctus,

= tachycardie ou fibrillation ventriculaire — d'angioplastie ou de pontage
= fibrillation ventriculaire

I instabilité hémodynamique

= signe d'insuffisance cardiague gauche

= choc cardiogénique

Nombre La présence d’un seul facteur pronostique La présence de = 2 facteurs La présence de I'ensemble des
de facteurs suffit & définir un risque trés eleve pronostiques ou le score GRACE1 facteurs pronostiques est necessaire
pronostiques définissent un risque intermédiaire pour définir un risque bas



IDM avec surélevation ST

Diagnostic de SCA ST+

“60mn

<120 min?
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un ccatre dangicplazte

&
Préférertiellenent <90 min
(< 60 rin chez lesy early
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324 h
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Fig. 1 Stratégie de revascularisation dans le SCA ST+ (d’aprés les recommandations de I'ESC?)

Réanimation (2014) 23:176-184



TRAITEMENTS ASSOCIES A INITIER DES LA PRISE EN CHARGE

Antalgiques Si angioplastie primaire Si thrombolyse intra-veineuse

b morphine titrée selon echelle visuelle ) aspirine 250 mg VD + clopidogrel 600 mg ) aspirine 250 mg IVD

analogique (EVA) de la douleur : (ou prasugrel 60 mg) + clopidogrel 300 mg

1.mg IVD/5 min si EVA > 3 » héparine IV : 60 Ul /kg/h b énoxaparine : 3 000 Ul IVD + 100 Ul/kg sous-cutanée
Oxygénothérapie puis selon TCA D si contre-indication a I'énoxapatine :

b par voie nasale uniquement si Sa0, < 92 % D ou bivalirudine héparine idem angioplastie

Dérivés nitrés IV b ténectéplase (Métalyse) : bolus IVD adapté au poids

» 1 a3 mg/h au pousse-seringue uniquement si
hypertension artérielle ou signes d’insuffisance cardiaque
gauche. Contre-indication si signes d'insuffisance cardiaque
droite et/ou pression artérielle systolique < 100 mmHg

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011



IDM sans surélevation ST

Classification pronostique et stratégie thérapeutique dans les syndromes coronaires aigus non ST+
(Recommandations 2010 Société européenne de cardiologie)

Traitement 0 aspirine 250 mg IVD puis 160 mg/jour + clopidogrel 300 a 600 mg en dose de charge per 0s puis 75 mg/j
0 ou + prasugrel 60 mg en dose de charge puis 10 mg/j
0l ou + ticagrelor 180 mg en dose de charge puis 90 mg x 2/

Phase aigué 0 énoxaparine 100 Ul/kg x 2/jour sous-cutanee 0 fondaparinux 2,5 mg x 1/j
Si contre-indication? : heparine 60 Ul/kg IVD (5 000 Ul), puis 12 Ulkg/h VL Si contre-indication’ : héparine
(1 000 Ul/h) IV puis selon TCA
Discuter bivaliruding® ou addition d’anti-GP2b3a en cas de tres haut risque
ou volumineux thrombus a la coronarographie

Il B-bloquants : dans les 12 premieres heures en I'absence de conire-indication et d'insuffisance cardiaque

(exemple : atenolol 100 mg/j ou bisoprolol titré si fraction d'éjection ventriculaire gauche < 40 %)

I inhibiteurs de I'enzyme de conversion : dans les 24 heures suivant la coronarographie (exemple : périndopril 4 puis 8 mg/j)
Il statines : dans les 12 premiéres heures a hautes doses (exemple : atorvastatine 80 mg/j)

I anxiolytiques si necessaire, inhibiteurs de la pompe a protons pour la prevention de I'ulcere de stress

Coronarographie Immeédiate Dans les 48 & 72 heures Secondaire, ou apres realisation

et revascularisation de tests fonctionnels

Traitement Il suit les mémes regles que dans I'angor stable (3-bloquants, statines, inhibiteurs de I'enzyme de conversion, prise en charge
de sortie des facteurs de risque) sauf pour les antiagrégants plaquettaires qui doivent étre prescrits en bitherapie pendant 1 an :

aspirine 75 mg/j + clopidogrel 75 mg/j ou aspirine 75 mg/j + prasugrel® 10 mg/j

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011



Complications

A Arythmies cardiaques

A Blocs auriculeentriculaires

A Insuffisance cardiaque gauche
A Extension au ventricule droit

A Ruptures (septum, paroi, piliers)
A Choc cardiogénique

A Péricardite



Traitement de I'insuffisance cardiaque
gauche a la phase aigué de I'infarctus

du myocarde ST+

Classe KILLIP Mesures thérapeutiques

2 : crépitants/galop B oxygénothérapie nasale
B furosémide 40 mg IVD/6 heures
a adapter selon diurese
B dérivés nitrés IV (pression artérielle
systolique > 100 mmHg) : 1 a 3 mg/h
selon pression artérielle

3 : ;edéme aigu Idem Killip 2, +
du poumon B ventilation non invasive si échec
de I'oxygénothérapie nasale
B dobutamine 5 a 10 pg/kg/min IV continue

4 : choc l[dem Killip 3, +

cardiogénique B intubation et ventilation assistée
si échec des autres mesures
i contre-pulsion par ballonnet
intra-aortique et si échec assistance
cardiaque extracorporelle

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011
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Infarctus du myocarde
a coronaires saines

A rupture de plaque endothéliale

A dissection coronarienne spontanée (surtout chez les femmes
jeunes)

d association avec pathologies systémiques gymadneme
de Marfan ou $Panlogdr ome doEHh

Aspasme d6éune art re coronai

d souvent association avec tabagisme, prise de cocaine,
hypertension artérielle, stress émaotionnel

A thrombose in situ associée a des troubles de la coagulation
A embolie extracardiaque

A atteinte microvasculaire coronarienne (évaluable par TEP ou
IRM de stress)



Coronarographie initiale
Suspicion d'IMCS

Diagnosctics
-Scanner |, | différentiels:
- Biologie - embolie pulmonaire
- Sepsis
- anémie...
Obstruction Y
coronarienne -
«manquée » : «<«—] Relecture des fllm_s
- branche de division de coronarographie
-SCAD A
- thrombus :
i
! - - - -| -IRM cardiaque Myocardite
S —— - Echocardiographie |—— Syndrome
- Ventriculographie de Takotsubo
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Rupture de plaque
Erosion de plaque |

v

Confirmation d'IMCS

SCAD

\J
- Imagerie endocoronaire (IVUS ou OCT) Dysfonction
- Test de provocation —> | microcirculatoire
- Analyse de la microciculation Spasme coronarien

Figure 2. Démarche diagnostique dans l'infarctus du myocarde a coronaires saines. [RM : imagerie par résonance magnétique ;
IVUS : échographie endocoronaire ; IMCS : infarctus du myocarde a coronaires saines ; 0CT: tomographie par cohérence optique ;

SCAD : dissection coronarienne spontanée
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Autres noms

Asyndrome du ciur bris:s
A apical ballooning

A syndrome de ballonisation apicale

A cardiomyopathie de stress

A etc.



Diagnostics différentiels des syndromes coronaires aigus

Cardiaques

Pulmonaires

Vasculaires

Digestives

Pariétales

Autres

Péricardite, myopéricardite

Syndrome de tako-tsubo

Traumatisme cardiaque

Cardiomyopathies hypertrophiques, dilatées
Valvulopathies (rétrécissement aortique)

Embolie pulmonaire
Pneumopathie
Pneumothorax
Pleurésie

Dissection aortique
Hématome aortique

Ulcere gastro-duodénal
Spasme cesophagien
Pancréatite

Colique hépatique, cholécystite

Traumatismes
Fracture de cote
Arthrose

Zona
Drépanocytose

330
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Human stress cardiomyopathy mimicking acute

myocardial syndrome

D Pavin, H Le Breton, C Daubert

Abstract

Two cases of transient acute cardiomyopa-
thy occurring in the immediate aftermath
of intense emotional stress and without
any identified aeticlogy are described.
These two case reports, mimicking cases of
acute cardiomyopathy described in pa-
tients with pheochromocytoma, suggest
the possibility in man of acute catechol-
amine induced cardiomyopathy related to
major emotional stress alone, a phenom-

enon so far reported only in animal
experimental models.

(Heart 1997;78:509-511)

catecholamines;

Keywords: cardiomyopathy;

stress

acute

The myocardial toxicity of high concentration
endogenous or exogenous catecholamines has
been demonstrated in animal models as well as
during pheochromocvtoma crises that are
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Table 1. Possible Triggering Conditions at the Onset of

Transient Left Ventricular Apical Ballooning

Number of
Patients (%)

Total
Psychological backgrounds:
Accidents in family members
Relation’s death or funeral
Quarrel or aleohol intake
Vigorous excitation
Unusual exercise
Exacerbated systemic disorders:
Cardiovascular disease:
Ventricular tachycardia attack
Acute chordal rupture
Leg pain due to embolism
Noncardiovascular disease:
Neurogenic:
CVA episode
Epileptic attack
Pulmonary:
Aggravated pneumonia
Exacerbated bronchial asthma
Embolism
Metabolic and endocrine:
Diabetic nonketotic coma
Hypoglycemia episode
Renal disease and urinary tract:
Uremia/dialysis
Bladder pain due to obstruction
Gastrointestinal:
Bleeding
Gall bladder stone
Acute pancreatitis
Noncardiac surgery and procedure:
Intubation
TBLB
Delivery
Subtotal gastrectomy
Cholecystectomy
Tracheotomy
Orthopedic surgery
Colonectomy

88 (100%)
18 (20%)
21
5t
4
6 (7%)

3 (3%)
1
1
1
6 (7%)
33

3‘
7 (8%)

11 (13%)
1

O S S

*Cases combined or recurrent cases.

CVA = cercbrovascular accident, TBLB = transbronchial hing biopsy.



Table 2. Patients” Backgrounds and Characteristics of Left
Ventricular Apical Ballooning (n = 88)

Age (yr) 67 = 13 (10-88)
Gender (male/female) 12/76
Coronary risk factors (%):
Hypertension 42 (48%)
Diabetes 10 (12%)
Hyperlipidemnia 21 (24%)
Familial history 2 (2%%)
Onset:
Chest pain/discomtort 59 (67%)
Dyspnea & (7%)
Shock 4 (5%)
Electrocardiegraphic abnormalities 18 (2000)
Enzyme elevation:
Crearine kinase 49 (56%)
Electrocardiogram (%):
ST elevation 79 (90%)
Abnormal Q-wave 24 (27%)
T-wave inversion 39 (449%)
Complications:
Arrhythmias:
Sinus bradycardia 9 (1080)
Arroventricular block 4 (5%)
Arrial fibrillation & (7%)
Ventricular tachycardia fibrillation 8 (9%)
Pulmonary edema 19 (22%)
Cardiogenic shock 13 (15%)
Therapy:
Balloon pumping 7 (8%)
Dopamine/dobutamine 17 (19%)
Cutcome:
In-hospital death 1 (1%)
Heart failure at discharge 1 (1%)
Recurrences 2 (2%)
Sudden death 1 (1%)




TakoTsubo

three dimentional

1998.9:25

ANTERIOR

INFERIOR

EDV =60 ml. ESV = 30 ml. EF = 50% Figure 1 ‘ Vas? « Ta‘kO-TSL'JbO » OU «piege a pieuvre», servant
au Japon a la peche a la pieuvre.



Réanimation (2008) 17, 177—180

Réanimation
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Définition

Table Il. Proposed Mayo Clinic criteria for ABS

1. Transient hypokinesis, akinesis, or dyskinesis of the left ventricular mid
segments with or without apical involvement; the regional wall motion
abnormalities extend beyond a 5|ng|e eplcc:lrd|0| vcscu|c|r distribution;
stressful trigger is often, but not 0|w0ys present.

2. Absence of obstructive coronary disease or angiographic evidence of
acute p|0que rupture. T

3. New electrocardiographic abnormalities (either ST-segment elevation
and/or T-wave inversion) or modest elevation in cardiac troponin.

4. Absence of:

Pheochromocytoma
Myocarditis

In both of the above circumstances, the diagnosis of ABS should be made with caution,
and a clear stressful precipitating trigger must be sought.

*There are rare exceptions to these criteria such as those patients in whom the
regional wall motion abnormality is limited to a single coronary territory.

t It is possible that a patient with obstructive coronary atherosclerosis may also
develop ABS. However, this is very rare in our experience and in the published
literature, perhaps because such cases are misdiagnosed as an acute coronary
syndrome.

(Am Heart ] 2008;155:408-17 )



Epidémiologie
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Fig. 2. Estimation of new yearly cases of Tako-Tsubo cardiomyopathy according to the results of the prospective study in 37 main urban agglomerations in Japan.









Présentation clinique

A habituellementyndrome coronaire aigvec
douleur thoracique de type angor

Adyspn®e avec signes

A plus rarement syncope (en cas de trouble du
rythme)

A mort subite
A stress déclenchant dans plus de 80 % des ca:






