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CAT devant un syndrome coronarien aigue

Toute douleur thoracique aigiie est un syndrome coronarien jusqu’a preuve du contraire !
Définitions

* Les syndromes coronariens regroupent I'angor instable = SC S'T- et I'IDM = SC ST+ car ils ont une
méme origine physiopathologique : une réduction brutale du flux sanguin coronaire, secondaire 4 une
rupture de la plaque d’athérome -
* Définition de P'IDM : C’est une nécrose ischémique systématisée du muscle cardiaque de surface
supérieure & 2 cm?, le plus souvent due 4 une thrombose occlusive brutale.d’une artére coronaire

¢ On distingue :
> Syndrome Coronarien Aigu sans sus-décalage permanent du segment ST : c’est lorsque
le thrombus n’est pas complétement occlusif.
> Syndrome Coronarien Aigu avec sus-décalage permanent du segment ST : qui justifie
une procédure de revascularisation myocardique en urgence car ’occlusion est totale

Plague statle

Ruptire 4o plague
Erssion de plague

Thrembose coronarisnhs

Thrombus mural Embolisation distale
SCA non ST-sus SCA STwus

ﬁiat;timm%tﬁnémaie

Facteurs de rupture de la plaque

¢ Composition de la plaque en lipides et tissu fibreux
* Solidité de la chape fibreuse
e L’inflammation

Plaque vulnérable

¢ Les Syndromes Coronariens Aigus se caractérisent par une thrombose coronaire
qui peut étre totalement ou partiellement occlusive

¢ Lathrombose coronaire totale et permanente entraine une nécrose myocardige gﬁfﬁﬂ%&te 152430
minutes en absence de réseau collatéral et la nécrose compléte nécessi ~otclusion
e Elle progresse de la région sous-endocardique vers la région sous-€pic %e«saﬁﬁ‘fﬁeﬁ\‘\ \

e Nécrose 0 Trouble de la fonction systolique du Ventricule Gauche : :’( !' & &
> Trouble de contraction segmentaire (Akinésie — Hypokinésie) *&\;, \ @iéﬁg@ﬁiﬁ )« J
> L’altération de la fonction ventriculaire gauche globale est pro@gﬁio\nn@l%e"é’r’g'@dhe de la

zone de nécrose : NG
* apartirde 20 425 % O Insuffisance Ventriculaire Gauche
* apartirde 45 % O Choc cardiogénique
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Diagnostic positif

Syndrome Coronarien sans sus-décalage ST :
* Angor de novo e
angor d’effort
d’apparition récente
(moins de 4 semaines)
d’emblée évolutif et
séveére
e Angor crescendo
aggravation  brutale
d’un angor stable
avec  crises  plus
fréquentes et plus
prolongées
® Angor spontané : au
repos de durée
prolongée (y compris
le Prinzmétal)
* Angor post-IDM : précoce ou tardif
* Angor de Prinzmétal : ¢’est une forme particuliere de I’angor spontané caractérisé par :
Douleurs spontanées, au repos, intenses ++
Douleurs prolongées, survenant a horaires fixes (nocturnes ++), & évolution cyclique et
récidivantes
Possibilité de syncope a ’acmé de la crise
ECG : anomaliesde R et ST per-critiques, disparaissant aprés la crise (Holter ++)
L’évolution & court terme est grevee par le risque d’IDM, d’arythmie ventriculaire et de mort
subite
> Test de provocation au Meéthergin ++
Syndrome Coronarien avec sus-décalage ST :
e Typique:
> Signes fonctionnels
* Douleur : maitre symptome,
Spontanée a début brutal
De méme caractére que I’angine de poitrine
D’intensité importante
Durée prolongée
Trinitro-résistante

YV YV YV

SENNANN

e Atypique:
* Douleur épigastrique des IDM Inferieurs pouvant simuler une urgence abdominale
" Peut manquer chez sujets agés ou diabétiques
> Signes cliniques : ’examen clinique est normal en dehors d’une :
* Tachycardie réguliere
* Bruits Cardiaques souvent assourdis

Chronologie des signes ECG -
e Ischémie sous-
endocardique : 3
premieres  heures [
Ondes T  pointues,
symétriques, amples
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e Lésion sous-
épicardique : Onde
de Pardée [ Sus-
décalage du segment
ST convexe vers le
haut - englobant
I’onde T

¢ Ondes Q de nécrose :
> 0.04s et profonde (>
1/3 de I’amplitude de
Ionde R) 6° & 12¢
heures O Séquelles
d’IDM

e Ischémie sous-épicardique
négativation des Ondes T vers le 2¢ jour

¢ Signes en miroir :
> Sous-décalage ST dans les dérivations antérieures pour les IDM inférieurs et basaux
> Sous-décalage ST dans les dérivations inférieures pour les IDM antérieurs ou latéraux

Antérieur Postérieur & e
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Dosage de la troponine :
* Marqueur biologique précoce ++
e Toute élévation méme modérée
est sensible, permettant de
détecter une souffrance
myocardique mineure {micro-
infarctus ++)
e Valeur pronostique ++
Signes échocardiographiques :
e En wurgence en cas de
complications
e Systématique a J;-J;
* Systématique IDM non-compliqué : akinésie segmentaire

' _Pzac'guevmpmrg? ‘

Complications des syndromes coronariens aigus ST+
Complications précoces :
* Troubles du rythme a I’étage auriculaire (Extra-Systoles Auriculaire, Fibrillation Auriculaire, Flutter)
e Troubles du rythme & I’étage ventriculaire (Exta-Systoles Ventriculaire, Tachycardie Ventriculaire,
Fibrillation Ventriculaire)
e Troubles de la conduction (Bloc Sino-Atrial, Bloc Auriculo-Ventriculaire, intra-Ventriculaire)
e Complications hémodynamiqucs : Insuffisance Ventriculaire Gauche et choc cardiogénique
 Complications mécaniques ; rupture en paroi libre du Ventricule Gauche, I'Insuffisance Milrale aigiie
et la perforation septale
e Plricardite aigiic
e Complications thrombo-emboliques : Thrombose Veineuse Profonde, Embolie Pulmonaire, thrombus
intra-Ventriculaire Gauche, embolies artérielles
e Extension de la nécrose
e Mort subite
Complications tardives :
¢ Insuffisance cardiaque (myocarde en sidération ou en hibernation)

® Anévrysme du ventricule gauche
* Insuffisance mitrale chronique

e Angor post-infarctus

e Syndrome de Dressler

¢ Syndrome épaule-main

Prise en charge des syndromes coronariens aigus
Syndrome coronarien ST- :
e Hospitalisation immédiate.
© Aspirine per os 160 4 300 mg en 1 prise.
¢ Héparine Non-Fractionnée en perfusion Intra-Veineuse doses anticoagulantes
* Dérivés Nitrés en perfusion continue : Trinitrine 1 4 3 mg/h ou Dinitrate d'isosorbide (Risordan)2 2§
mg/h
¢ B-bloquants (en I'absence de Contre-Indication) : Aténolol 50 4 100 mg/24 hen 1 42 prises.
e SiST sous-décalé et Troponine + : Clopidogrel et Inhibiteurs des récepteurs de la glycoprotéine IIB/IIIA
e Surveillance réguliére : clinique, biologique, et ECG
¢ Coronarographie dans les 72 h
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Syndrome coronarien ST+ :
¢ Urgence absolue (le plus précoce possible, < 6 h), hospitalisation en Unité de Soins Intensifs
Cardiologiques
Repos au lit strict, défibrillateur & proximité, Voie Veineuse Profonde, oxygénothérapie
Monitoring continu '
Antalgiques majeurs morphinique en Intra-Veineuse et Anxiolytiques
Reperfusion coronaire pour limiter la taille de I'IDM
Thrombolyse Intra-Veineuse (pré-hospitaliére ++)
* Toujours associée aux Héparines de Bas Poids Moléculaire et & Paspirine.
* Surveillance clinique et biologique spécifique
® Angioplastie primaire de désobstruction :
> Elle est indiquée en 1" intention si :
* Echec de fibrinolyse
* Contre-indication de la fibrinolyse
* Etatde choc
> A distance en : cas d’ischémie résiduelle apres fibrinolyse.
> Rechercher des si gnes de reperfusion : diminution ou arrét
brutal de la douleur, diminution rapide du sus-décalage de ST,
pic précoce des enzymes cardiaques
¢ Dilatation par ballonnects et stenting (PTCA) :
e Pontage aorto-coronarien : si re-sténose ou lésions multiples
Traitement adjuvant :
* Aspirine 250 mg/j en Intra-Veineuse Directe puis per os
¢ Clopidogrel 75 mg/j
¢ Héparine Non-Fractionnée en Intra-Veineuse efficace : Bolus de 70
UV/kg puis 500 UI/Kg/24h en Intra-Veineuse sur Seringue Electrique
pendant 48, puis Héparines de Bas Poids Moléculaire
¢ B-bloquants en Intra-Veineuse sauf Contre-Indication
¢ Dérivés Nitrés en Intra-Veineuse en perfusion continue tant que Tension Artérielle est > 100 mmHg
et FC < 120/min - -
* Inhibiteurs de 1’Enzyme de
Conversion
Traitement de ’angor de Prinzmétal :
* Admission en Unité de Soins
Intensifs Cardiologiques
e Dérivés nitrés a forte dose
* Inhibiteurs calciques
® Héparines de Bas Poids
Moléculaire
¢ Pasde B-bloquants
A la sortie : correction des facteurs de
risque :
* Activit¢ physique adaptée
(proscrire les sports violents)
¢ Réduction pondérale, régime
pauvre en acides gras saturés,
en sel et en alcool
e Suppression du tabac ++
¢ Correction d’une HTA
e Equilibre diabétique
e Maintenir un LDL et un HDL-cholestérol dans un intervalle optimal
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