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Meéme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de
I'humanité. J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de
leurs conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le
pouvoir hérité des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins a
l'indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la
soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Regu a
l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira
pas a corrompre les meeurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne
prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort
délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a I'accomplissement de ma mission. Je
n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

J'apporterai mon aide a mes confreres ainsi qu'a leurs familles dans I'adversité.

Que les hommes et mes confréres m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses ; que je sois déshonoré et méprisé si j'y manque".
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ABBREVIATIONS

BAV : Bloc Auriculo-Ventriculaire

BBG : Bloc de Branche Gauche

CRRA 15 : Centre de Réception et de Régulation des Appels du 15
COLMU : COllege Lorrain de Médecine d’Urgence

ECG : Electrocardiogramme

HBPM : Héparine de Bas Poids Moléculaire

HNF : Héparine Non Fractionnée

IDM : Infarctus Du Myocarde

IVD : Insuffisance Ventriculaire Droite

IVG : Insuffisance Ventriculaire Gauche

MCS : Médecin Correspondant SAMU

OAP : Edeme Aigu Pulmonaire

RIVA : Rythme Idio-Ventriculaire Accéléré

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente

SAU : Service d’Accueil des Urgences

SCA ST+ : Syndrome Coronarien Aigu avec élévation persistante du segment ST
SCA : Syndrome Coronarien Aigu

SMUR : Service Mobile d’Urgence et Réanimation

VSAYV : Véhicule de Secours Aux Victimes
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Principale cause de morbi-mortalité dans les pays industrialisés (1), I'infarctus
du myocarde est une pathologie qui intéresse toutes les branches de la médecine. En
effet que, ce soit dans sa prévention ou dans la prise en charge de ses séquelles, tout

médecin est confronté dans sa pratique a l'infarctus du myocarde.

De nos jours, I'accent est mis sur la prise en charge des facteurs de risque
cardio-vasculaire, permettant ainsi de préserver nos patients de cette pathologie

redoutable.

Cependant, l'infarctus reste une pathologie au premier plan des
préoccupations de santé publique dans les pays industrialisés car sa morbidité reste

élevée.

De ce fait, la prise en charge de l'infarctus du myocarde a sa phase aigue est

devenue un sujet de constante remise en question et amélioration.

22



En effet, une prise en charge rapide et efficace de cet épisode ischémique
reste le meilleur facteur pronostique de survie. Cardiologues et urgentistes travaillent

sans cesse de concert afin de parfaire cette prise en charge.

L'hopital de Verdun ne possédant pas de plateau d’angioplastie, il a établi un
protocole de prise en charge du Syndrome Coronarien Aigu avec élévation
persistante du segment ST (SCA ST+) avec I’hdpital de Metz Bonsecours qui réalise la
prise en charge hospitaliere des patients du nord meusien. Cette absence de plateau
technique permettant de réaliser une angioplastie en urgence, ainsi que les
particularités géographiques de la Meuse, entrainent une prise en charge de
I'infarctus du myocarde différente, incluant le recours a la thrombolyse, plus rare

dans les départements plus urbains.

Ce travail a pour objet de passer en revue la prise en charge du SCA ST+ en
Meuse en 2008 et plus particulierement par le SMUR de Verdun en s’appuyant a la
fois sur le registre REGLOR ST+ établi par le CHU de Nancy pour la région Lorraine et

les dossiers de régulation et d’intervention SMUR du SAMU 55.

Il @ pour but de vérifier I'adéquation de cette prise en charge avec les

protocoles mis en place et dégager d’éventuelles voies d’amélioration.

Apreés quelques rappels  physiopathologiques et définitions, ce travail
s’attachera a détailler les recommandations en vigueur en 2008 concernant la prise
en charge extra hospitaliere de l'infarctus du myocarde, ou SCA ST+. Il présentera
ensuite le protocole en place avec le centre hospitalier de Metz Bonsecours pour le
nord du département. Grace aux fiches de recueil et au registre REGLOR ST+, nous
analyserons |'application de ce protocole ainsi que les résultats de la prise en charge

initiale de I'infarctus du myocarde par le SAMU 55.
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I) Historigue de la prise en charge de I'Infarctus du Myocarde (IDM)

La prise en charge actuelle de I'IDM est |'héritage de plus d’un siecle

d’évolution des connaissances.

Des cas d’infarctus du myocarde sont décrits pour la premiere fois dans la

littérature dés la fin du 19éme siecle. (2)

La premiere moitié du 20ieme siecle a été marquée par les premieres
descriptions cliniques de J Herrick en 1912 (3). Dés lors, la clinique sera corrélée aux
données électro cardiographiques. Ce sera ensuite la découverte de I'onde Q sur les

électrocardiogrammes. (4)

Comme dans bon nombre de pathologies, les connaissances se sont enrichies

de maniére exponentielle dans la deuxiéme moitié du 20iéme siecle (5).

Ainsi, dans les années cinquante, la notion d’élévation des enzymes cardiaques

vient enrichir le concept diagnostique de I'IDM (6).

Sur le plan de la physiopathologie, I'hypothése de plaque d’athérome rompue
et de thrombus intra coronaire apparait dans les écrits de Constantinides dans les

années 60. Il sera conforté dans les années 80 par Dewood.

Conséquence directe des progres obtenus dans le domaine de Ia
physiopathologie, les traitements se sont développés. Les thrombolytiques ont connu
des débuts timides apres les années 30. lls prendront véritablement leur place dans le
traitement de linfarctus du myocarde dans le début des années 80. Le

thrombolytique utilisé est alors la streptokinase. L‘intérét de la thrombolyse a été
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validé en 1987 par I'étude GISSI (7) et en 1988 par I'étude ISIS 2 (8). Ces deux études
montrent une diminution de la mortalité chez les patients ayant bénéficié d’une

thrombolyse versus placebo.

Puis, toujours de maniere exponentielle, la prise en charge de I'IDM s’est
enrichie des progres diagnostiques (développement de marqueurs biologiques),

physiopathologiques et pharmaceutiques.

L'organisation de la prise en charge a pris, quant a elle, son sens avec la mise
en place des SAMU, premiers maillons de cette prise en charge. Le Pr Larcan a, en
1962, été le précurseur en Lorraine du SAMU que nous connaissons aujourd’hui en
créant SOS Nancy, premier SMUR urbain. Mais il a fallu attendre le début des années
80 pour que le modele soit généralisé, puis codifié par la loi N°96-11 de janvier 1986
relative a I'aide médicale urgente et aux transports sanitaires. Aujourd’hui, dans
chaque département, le Centre de Réception et de Régulation des Appels (CRRA) 15 a
pour mission d’assurer une écoute médicale permanente et de donner une réponse
adaptée a chacun des appels d’urgence. En présence d’'une douleur thoracique,
I"appel au 15, numéro d’appel gratuit du SAMU, permet d’étre immédiatement mis
en relation avec le médecin régulateur. Son role est essentiel pour identifier les
urgences pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Il pourra déclencher les équipes
médicales du SMUR, Service Mobile d’Urgence et Réanimation, pouvant réaliser 'ECG
qualifiant affirmant le diagnostic de SCA ST+, ou infarctus du myocarde a la phase

aigle.

Parallelement, le développement de la cardiologie interventionnelle et des
Unités de Soins Intensifs de Cardiologie a permis d’aboutir aujourd’hui a une prise en

charge parfaitement codifiée du syndrome coronarien aigu.

Ainsi, la prise en charge de l'urgence coronarienne est devenue un enjeu de
santé publique majeur. L'objectif est aujourd’hui de permettre a tout patient, quel
que soit son lieu de résidence, d’accéder aux techniques de reperfusion. Des filieres
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spécifiques de prise en charge des patients sont nées, en s’appuyant sur des réseaux

associant urgentistes et cardiologues.
[I) Rappels

1) L’athérosclérose (9)

Les maladies cardiovasculaires représentent la premiere cause de mortalité et
de morbidité en France avec 120 000 infarctus du myocarde et 130 000 accidents
vasculaires cérébraux par an. La mortalité cardiovasculaire est de loin la premiere
cause de déces chez ’lhomme de moins de 65 ans. Aujourd’hui, 20 a 40% de |'activité
SMUR est en rapport avec des affections cardiologiques, 25% de ces interventions

étant déclenchées pour la prise en charge d’un SCA.

La plaque d’athérome a été définie des 1957 par 'OMS comme étant une
« association variable de remaniements de l'intima des artéres avec accumulation
focale de lipides, glucides, tissus fibreux, dépots calciques, sang et produits
sanguins ». C'est I'étiologie dominante des affections cardiovasculaires. Elle débute
dés l'enfance (c’est un processus de vieillissement) et son évolution est
considérablement accélérée par la présence de facteurs de risque cardiovasculaire :

tabagisme, hypertension artérielle, diabéte, dyslipidémie et hérédité.

Rappel sur la paroi des arteres

La paroi des arteres est constituée de trois couches de type histologique différent

- Intima : c’est la couche la plus interne formée de cellules endothéliales
- Media : la couche moyenne, épaisse, contenant des cellules musculaires lisses

- Adventice : c’est la couche externe, plus riche en fibroblastes et collagéne.

Ces différentes couches sont séparées par :
- Lalimitante élastique interne entre l'intima et la media

- Lalimitante élastique externe entre la media et I'adventice
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adventice

tunique moyenne
(média)

tunique interne

vasa
vasorum

limitante elastique
interne

limitante elastique
externe

Les lésions d’athérosclérose se développent sur les arteres de gros et moyens
calibres, de 0.5 a 3 cm de diamétre approximativement, élastiques ou

musculaires, mais toutes composées de ces trois tuniques.

2) Les stades de I'athérosclérose

L'athérosclérose est une pathologie inflammatoire chronique de la paroi des
arteres. Cette inflammation chronique est liée a linteraction entre les
lipoprotéines modifiées, les cellules inflammatoires (macrophages et lymphocytes
T), et les cellules de la paroi artérielle.

Ce processus entraine des modifications histologiques de la media, qui vont
aboutir a la formation des plagues d’athérome. L’AHA (American Heart
Association) a établi une classification de I'athérosclérose selon six stades

évolutifs. Les stades | a Il sont caractérisés par I'absence d’expression clinique.
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- Lésions de type |

Ce sont des lésions microscopiques. Elles sont caractérisées par
une infiltration, dans l'intima, de cellules spumeuses d'origine
macrophagique. Les macrophages spumeux sont peu nombreux et
isolés. Ces lésions sont présentes chez I'enfant, I'adolescent et I'adulte

résistant a I'athérosclérose.

- Lésions de type Il ou stries lipidiques

Les Iésions de type Il se caractérisent par une accumulation des
macrophages spumeux dans la couche sous-endothéliale de l'intima,
formant de petits amas appelés stries lipidiques et Vvisibles
macroscopiquement. Ce stade d’évolution voit apparaitre, en plus des
amas de macrophages spumeux, des cellules musculaires lisses

contenant des dépbts lipidiques, encore minoritaires.

A l'age de un an, 50% des sujets sont porteurs de lésions de types
| ou Il. Leur fréquence diminue durant l'enfance, puis augmente de
nouveau a l'adolescence pour toucher deux tiers des sujets dans la
tranche des 10-15 ans. Leur potentiel d’évolution dépend des taux de

lipoprotéines plasmatiques et de la tension artérielle.

- Lésions de types Ill ou pré athéromateuses

Elles sont caractérisées par I'apparition de gouttelettes lipidiques
extracellulaires visibles au microscope. C’'est |'étape intermédiaire entre
les lésions de type Il et les lésions évoluées de type IV qui seront
irréversibles. Elles apparaissent entre 10 et 20 ans chez ’homme. Les
dépots lipidiques extra cellulaires sont identiques a ceux du stade Il

mais sont plus nombreux. IIs remplacent la matrice extra cellulaire et
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repoussent les fibres musculaires en position intimale. Ce stade est

toujours infra clinique.

Figure 1

- Les lésions de stade IV ou athéromateuses

Les dépots lipidiqgues se multiplient et confluent pour donner le
core lipidique ou centre athéromateux. Les cellules musculaires lisses et
les fibres de la matrice extracellulaire sont alors tres dispersées par les
particules lipidiques. Des dépots de calcium apparaissent. Ces |ésions
vont évoluer vers le stade de plaque fibreuse (type V) ou vers le stade

VI, la plague rompue.
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- Les lésions de type V ou fibroathéromateuses

C'est la lésion typique d’athéromatose correspondant a la
définition de 'OMS. Ces lésions apparaissent apres 40 ans. Elles sont
caractérisées par la production de tissu fibreux dans l'intima. Une chape
fibreuse recouvre un ou plusieurs centres nécrotiques dans lesquels
s’accumulent des dépobts de calcium. Les lésions de type V ont une
expression clinique des lors qu’elles se situent dans des arteres de

moyens calibres comme les carotides ou les coronaires.

-Les lésions de type VI dites compliquées
La plaque peut se compliquer de trois facons :

- Par fissure de la plaque, soit superficielle, n’entrainant qu’une
perte de substance superficielle, soit plus profonde, entrainant le
relargage de gouttelettes lipidiques dans le sang,

- Par hémorragie ou hématome intra plaque, par rupture de néo-
vaisseaux,

- Par thrombose par mise en contact du sang avec le sous
endothélium ou le contenu du centre nécrotique.

Ces trois mécanismes de complication sont a l'origine des
accidents aigus, avec une forte prédominance de la complication par

thrombose.
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3) Définition d’une plaque vulnérable (10)

Trois facteurs entrent en compte dans la notion de vulnérabilité d’une plague

d’athérome :

- Taille et consistance du noyau lipidique
- Epaisseur et structure de la chape fibreuse

- Inflammation

Une plaque fibreuse vulnérable se caractérise par un large noyau lipidique
composé de cholestérol libre, de cholestérol estérifié et de lipides oxydés imprégnés
de facteur tissulaire, une infiltration de la paroi par des cellules inflammatoires
(macrophages et lymphocytes T activés), une chape fibreuse fine et pauvre en
collagene et en cellules musculaires lisses et enfin une augmentation de la néo

vascularisation pariétale.

Si la coronarographie représente a ce jour le gold standard des examens
permettant de localiser et traiter les |ésions d’athérosclérose des arteres coronaires,
elle n’apporte aucun renseignement sur la vulnérabilité des plaques révélées. Des
techniques ont récemment vu le jour comme I'échographie endocoronaire ou
I"utilisation de capteurs de température endovasculaire et permettront peut étre un
jour de préciser la nature des plaques rencontrées lors des coronarographies mais ne

font pas a ce jour partie de I'arsenal des examens de routine.
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[11) Physiopathologie et étiopathogénie de I'infarctus du myocarde (11)

Malgré I'amélioration de sa prise en charge, l'infarctus du myocarde reste

I"'une des principales causes de morbi-mortalité dans les pays développés.

Le terme d’infarctus du myocarde correspond a une nécrose myocytaire due a

un défaut de vascularisation prolongé par rapport aux besoins du myocarde.

A) Epidémiologie (12)

Avec 120000 infarctus recensés chaque année et 40000 morts par an, soit 9%
de I'ensemble des déceés annuels, la maladie coronaire reste la deuxieme cause de
mortalité en France. Le projet épidémiologique MONICA a permis d’évaluer la

fréquence des déces d’origine coronaire a 200-260/100000 habitants.

Entre 1985 et 1987, on a évalué a 226 000 le nombre d’hospitalisations dues a

une cardiopathie ischémique, un angor ou un infarctus du myocarde.
L'incidence de linfarctus du myocarde est de 1.5 %eo.
Les facteurs influencant I'incidence de I'IDM sont :

- Le sexe: dans deux tiers des cas l'infarctus du myocarde survient chez un

homme.

- L'age: Llincidence de linfarctus du myocarde augmente avec I'age. Ainsi
elle passe de 0.2 pour mille habitants entre 25 et 34 ans a 10.3 %o apres 65
ans chez I'homme et de 0.1 %o entre 25 et 34 ans a 8.1 %o aprés 65 ans
chez la femme. L'age moyen de survenue est de 10 ans plus élevé chez la
femme, avec un age moyen de 73 ans chez la femme contre 63 ans chez

I"lhomme.
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- La géographie : on note des disparités tant sur le plan national entre les
régions que sur le plan international. En 1996, ont été pris en charge 3005
infarctus du myocarde dans le service public, soit un taux de 1.30 pour
mille habitants au niveau national avec des variations allant de 0.75 %o

pour le Pays de la Loire a 1.34%o pour le Limousin.

- L’amélioration de la prise en charge des facteurs de risque cardio-
vasculaires a permis une diminution de lincidence de l'infarctus du

myocarde mais de maniére inhomogene sur I'ensemble du territoire.

B) Etiologies

Comme nous l'avons vu, l'athérosclérose coronaire représente de loin la
premiere cause d’infarctus du myocarde puisqu’elle est en cause dans 95 % des cas.
La rupture de la plague athéromateuse est I’étape initiale du syndrome coronarien
aigu. Elle se définit par la dislocation brutale de la chape fibreuse et par la vidange
dans le sang du « cceur » cellulaire nécrotique (ou lipidique), I'exposant ainsi a de
nombreux agents thrombogenes. Dans le syndrome coronarien aigu avec élévation
du segment ST, le thrombus est constitué principalement de fibrine et sa formation
dépend directement de la modification structurale de la plague. La constitution d’un
thrombus ralentit le flux coronaire et induit une ischémie myocardique. Un SCA st+
est la conséquence d’une occlusion coronaire aiglie totale. Elle induit une anoxie
cellulaire rapide suivie d’une nécrose, qui se propage rapidement de proche en
proche a tout le myocarde dans un délai de 6 heures. Une reperfusion précoce
permet de limiter I'étendue de la nécrose et par conséquent d’améliorer le pronostic

vital.
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D’autres causes sont exceptionnellement a Iorigine d’un infarctus du

myocarde :

- Coronaropathies non athéroscléreuses :

0]

0
0]
0]

Artérites : syphilis, Takayasu, Kawasaki, périartérite noueuse, lupus,
polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite ankylosante

Spasme coronaire

Atteinte coronaire lors d’une dissection aortique

Epaississement pariétal des coronaires: mucopolysaccharidoses,
amyloses, maladie de Fabry, fibrose coronaire liée a la radiothérapie

- Embolies coronaires :

0)

O O O0OO0OO0OO0o

Endocardite infectieuse

Endocardite marastique thrombosante

Prolapsus de la valve mitrale

Thrombose de |'oreillette gauche ou du ventricule gauche
Prothese valvulaire

Myxome de I'oreillette gauche

latrogenes : chirurgie cardiaque, cathétérisme coronaire

- Anomalies congénitales des artéres coronaires :

0 Anomalie de naissance aortique des coronaires
0 Naissance anormale d’une coronaire a partir de I’artere pulmonaire
0 Fistule coronaire
O Anévrisme coronaire
- Déséquilibre majeur de la balance apport/consommation myocardique en
oxygene :
0 Pathologie valvulaire aortique: sténose aortique, insuffisance
aortique
0 Hyperthyroidie
0 Hypotension prolongée
O Intoxication au CO
- Causes hématologiques :
0 Thrombocytose
0 Polyglobulie
0 Etats d’hypercoagulabilité
0 Coagulation intra vasculaire disséminée
- Divers:
0 Contusions myocardiques
0 Complications du cathétérisme coronaire
O Drogue : cocaine
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C) Les artéres coronaires (13)

Ce sont les artéres nourricieres du cceur et elles parcourent celui-ci a sa

surface externe.

Les arteres coronaires droite et gauche naissent directement de la base de

I'aorte et alimentent le myocarde au moyen de ramifications.

-- I'artére coronaire droite prend naissance du coté droit de I'aorte dans le sinus de

Valsalva droit. Puis son trajet va du sillon auriculo-ventriculaire droit vers le bord
droit du cceur, qu'elle contourne pour longer le sillon auriculo-ventriculaire
postérieur jusqu'a la croix du cceur. Elle se divise un peu en avant en artere
interventriculaire postérieure et en artére rétroventriculaire gauche. Ses deux
branches terminales : l'artére interventriculaire postérieure atteint le sillon
interventriculaire inférieur jusqu'a la position du cceur, et I'artere rétroventriculaire
gauche donne naissance a plusieurs arteres posterolatérales qui cheminent dans la
partie gauche du sillon auriculo-ventriculaire, face diaphragmatique en direction du
bord gauche. Il existe par ailleurs des branches collatérales, telles les arteres
auriculaires, les artéres septales, |'artére marginale droite, la branche du conus,

['artére du noeud sinusal et I'artere du noeud auriculo-ventriculaire.

-- l'artére coronaire gauche prend naissance du coté de I'aorte gauche dans le sinus

de Valsalva gauche. Le tronc commun de |'artére coronaire gauche mesure environ 1

cm de long, se dirige vers la gauche et se divise en deux branches terminales :

-- |'artére interventriculaire antérieure, nait dans le sillon inter ventriculaire

antérieur, y descend et se trouve au bord droit du coeur qu'elle contourne
légerement. Avec ses collatérales elle nourrit la face antérieure et latérale du
ventricule gauche. Elle donne aussi naissance a des branches septales qui irriguent les

deux tiers antérieurs du septum.
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-- |'artere circonflexe, qui court le long du sillon auriculo-ventriculaire gauche,

contourne le bord du cceur pour se terminer a la face posterolatérale du ventricule
gauche. Ses collatérales nourrissent la face latérale et la face posterolatérale du

ventricule gauche.

Chez quatre-vingts a quatre-vingt-dix pour cent des individus, la circulation est
ainsi a prédominance droite avec |'artére interventriculaire postérieure et les artéres
posterolatérales prenant bien naissance dans la coronaire droite. Mais il existe des

variations anatomiques :

-- une circulation gauche si I'artére interventriculaire postérieure et les artéres
posterolatérales partent de [I'artéere circonflexe (8 a 13 % des cas).
-- une circulation balancée, quand l'artere interventriculaire postérieure prend
ses origines dans l'artere coronaire droite et quand les arteres posterolatérales

prennent naissance dans |'artére circonflexe (environ 5 a 7 % des cas).

, Tronc commun de la coronaire gauche
Artére du noeud sinusal.

Branche
du conus

Artére
auriculaire
droite

Artére marginales

Artéres

Artéres diagonales

diagonales
Artére du bord droit

Artére interventriculaire antérieure
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Artére du noeud AV

Artére
rétroventriculaire
gauche

latérales

NS

i AN
Branches postéro- [/ /7.
[

Artére du bord droit

Artére interventriculaire postérieure

On distingue ainsi trois principaux territoires :

-- territoire antérieur avec |'artere interventriculaire antérieure (>50% VG)
-- territoire inférieur avec |'artére coronaire droite

-- territoire latéral avec |'artere circonflexe

D) Le Syndrome coronarien aigu

1) Définition
La Société Européenne de Cardiologie (SEC) a défini jusqu’en 2002 le concept

de Syndrome Coronarien Aigu. Auparavant, les atteintes de type ischémique du

myocarde étaient classifiées en :

- IDM constitué, avec perte de viabilité d'une partie du muscle cardiaque, et

présence d'une onde Q sur I'ECG ;

- IDM sous-endocardique, dit sans onde Q, ou IDM rudimentaire ;
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- Angor instable: ce peut étre un angor de novo chez une personne non
coronarienne, ou un angor de repos chez un coronarien connu traduisant une

évolution péjorative de sa maladie ;

- Angor stable, survenant a I'effort chez un coronarien connu mais qui reste

trinitro-sensible.

Depuis 2002, la classification de linfarctus a évolué (14). La nouvelle
classification des SCA permet de faire le lien entre les bases physio pathogéniques,
les tableaux cliniques (douleur présente ou non), les critéres ECG et les marqueurs
biologiques. On doit donc, aujourd’hui, distinguer deux types de Syndrome

Coronarien Aigu :

- Les SCA avec sus-décalage persistant du segment ST ou bloc de branche
gauche apparu de fagon récente. Ceci traduit l'occlusion complete d'une artere
coronaire nécessitant une désobstruction rapide de I'artére. Le diagnostic repose sur
la lecture du tracé ECG. La thérapeutique la plus adaptée est la reperfusion artérielle
la plus précoce possible, par traitement thrombolytique, reperfusion mécanique ou

combinaison des deux.

- Les SCA sans sus-décalage persistant du segment ST ; vaste ensemble ou sont
regroupées un ensemble d'anciennes dénominations: angor instable, IDM sans onde
Q, angor crescendo, syndrome de menace, IDM rudimentaire.... La présentation
clinique est variable, les crises d'angine de poitrine sont parfois d'origine spontanée
en dehors de l'effort. L'angor d'apparition récente avec des crises rapprochées et
évolutives est une autre entité clinique possible. De la méme facon, la présentation
électro cardiographique est variable : sous-décalage de ST, inversion de l'onde T, ou

alors tracé normal.
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Syndrome coronarien aigu

»~ \a

Sus décalage de ST Absence de sus-décalage du ST

% IDM avec ST normal

‘ ‘
*
*

IDM avec onde Q IDM sans onde Q Angor instable

Mise en parallele des deux classifications

2) Sémiologie et diagnostic des syndromes coronarien (15)

a) Clinique
i) La douleur

Le maitre symptoéme identifié a la prise en charge d’un infarctus du myocarde
évolutif est la survenue d’une douleur thoracique. C’'est cet événement qui constitue

le motif d’appel des secours dans la quasi-totalité des cas.
-Localisation :

La douleur intéresse la partie antérieure du thorax dans 96% des cas.
Elle est médiane et rétrosternale chez plus de trois quart des malades; elle siége
volontiers derriere le milieu ou le tiers supérieur du sternum. Le siége est plus
rarement atypique : régions latérosternale gauche, scapulaire gauche,

interscapulaire, poignet gauche, épigastrique, maxillaire inférieur, hypochondre droit.
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-Irradiations :

La douleur peut rester localisée a son siege initial; souvent elle irradie a
une ou deux épaules, au membre supérieur gauche, au cou, au maxillaire inférieur.
L'irradiation la plus frégquente mais non spécifique est le membre supérieur gauche
(bras, coude, poignets, doigts). Les irradiations dont la valeur diagnostique est la plus
grande sont bilatérales et symétriques, aux deux épaules, aux bras, aux avant-bras,
aux poignets. Les irradiations maxillaires inférieures ou dorsales médianes (7éme
cervicale, 1ére dorsale) sont aussi évocatrices. D'autres irradiations sont possibles

mais plus rares : irradiations vers |'épigastre ou les hypochondres.

-Type de la douleur : Le plus souvent la douleur est constrictive donnant
lieu a certaines comparaisons: étau, écrasement ou serrement. Elle peut étre
ressentie comme une simple pesanteur, voire une br{lure ou une oppression
simulant la dyspnée. Dans certains cas, elle se résume par une impression de
distension gazeuse terminée par des éructations. C'est une douleur sourde, insistante

et constante.

-Intensité : Son intensité est variable: trés pénible avec sensation de
mort imminente ou simple géne thoracique. Elle doit étre évaluée par échelle

analogique visuelle (EVA de 1 a 10).

-Durée : La géne thoracique est permanente et résiste a la prise de
dérivés nitrés. La définition de la douleur infarctoide implique une durée supérieure a

20 minutes.
-Mode de déclenchement : A I'effort ou spontanée.

-Horaire de survenue: Cest I'élément déterminant pour la décision

thérapeutique ultérieur.

La douleur peut-étre absente, en particulier chez le sujet agé et diabétique, le

SCA étant alors découvert tardivement sur un ECG systématique ou révélé d’emblée
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par une complication (trouble du rythme, cedéme aigu du poumon...). Les formes
atypiques sont fréquentes par leur topographie, leur intensité ou leur mode de
révélation inattendu (asthénie). Elles sont responsables d’une errance diagnostique
et de choix thérapeutiques inadaptés. Une analyse rigoureuse des signes cliniques et

ECG, par un praticien expérimenté, doit permettre de poser le diagnostic.

ii) Signes associés

Des troubles digestifs (éructations, vomissements, douleurs abdominales...)
résument parfois la symptomatologie ou encore sueurs, paleur, lipothymies voir

syncopes.

iii) L’examen clinique

L'interrogatoire recherche les antécédents du patient, les facteurs de
risque cardio-vasculaires, les traitements en cours, leur observance ou leur
changement récent. Dés cette phase, il faudra rechercher les éléments permettant de
décider de la stratégie de reperfusion : délais de prise en charge, temps d’acces au
plateau technique de cardiologie interventionnelle, contre-indications a une

éventuelle fibrinolyse.

L'examen clinique est le plus souvent normal et peu contributif. La mesure des
parametres vitaux et l'auscultation démasqueront un éventuel cedeme pulmonaire
ou une mauvaise tolérance hémodynamique laissant suspecter un choc
cardiogénique. |l faut également rechercher des signes d’insuffisance cardiaque
droite qui signent une atteinte du ventricule droit au cours d’une nécrose inférieure
et l'apparition d’un souffle cardiaque traduisant une possible complication

mécanique.

La découverte d’un souffle cardiaque faisant suspecter une complication par

rupture de pilier de la valve mitrale conduit a orienter la prise en charge du patient
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vers une structure disposant d’un plateau de chirurgie cardiaque en plus de la salle

d’angioplastie.

Le praticien se doit d’éliminer les diagnostics différentiels, qu’ils soient
cardiaques (péricardite, dissection aortique..) ou extracardiaques (une embolie

pulmonaire, un pneumothorax, une pneumopathie, une douleur pariétale...).

iv) Diagnostics différentiels (16)

- Dissection aortique :

Le diagnostic est suspecté devant l'existence d'une hypertension artérielle
ancienne et/ou d'un morphotype particulier (Marfan, Ehlers-Danlos) ou I’existence
d’antécédents familiaux d’anévrysme ou de mort subite; la douleur est souvent
intense et prolongée, mais son type et ses irradiations sont trés variables.
L’examen clinique recherche un état de choc par tamponnade ou collapsus, une
hypertension artérielle importante, un souffle systolique éjectionnel de base ou sus

sternal, un souffle diastolique d'insuffisance aortique, une asymétrie tensionnelle...

- Péricardite aigué :

La douleur est souvent tres vive, mimant celle du syndrome coronarien aigu.
Elle se résumera parfois a une brllure. Elle est augmentée par les mouvements
respiratoires, calmée par I'antéflexion. Elle peut durer plusieurs heures.
Il faut rechercher un contexte infectieux récent (syndrome grippal, gastroentérite ...)
apparu dans les semaines qui précédent. A I'examen clinique, on peut retrouver un
frottement péricardique inconstant mais de bonne valeur diagnostique, des signes
d'insuffisance cardiaque droite ou de tamponnade.
L’'ECG mettra en évidence un micro-voltage en cas d'épanchement, parfois image de
sus décalage du segment ST mais diffus et non systématisé a un territoire coronaire

et sans miroir.

43



.‘;'A-r-—ﬂ-'.\f WSS |\ S

; 'I‘/\ { llnll l."IIﬂI: A 3
.f“—h-mu—Lﬂ*IF—""—“h'IIr’""l“———-l.f'”"\-—ﬁHrM ) S _._il '\.—i_—. e e e “I;

Exemple d’ECG lors d’une péricardite
- Embolie pulmonaire :

On peut retrouver un contexte de maladie thrombo-embolique : alitement
prolongé récent, chirurgie orthopédique ou urologique, antécédents de phlébite ou
de trouble de la coagulation. La présentation clinique de cette maladie est tres
polymorphe. La douleur est habituellement latéro-thoracique, vive, augmentée par
I'inspiration. On recherchera, par l'interrogatoire et I'examen clinique, des signes
hémodynamiques : tachycardie, chute tensionnelle, malaise lipothymique ou
syncope, cyanose. On recherchera également des signes pulmonaires : dyspnée,

foyer pulmonaire, hémoptysie, toux.
- Pneumopathie infectieuse :

Il existe généralement un contexte de maladie infectieuse associant fievre,
frissons, expectoration purulente. Les douleurs sont souvent de type pleurétique,
I'auscultation a la percussion pulmonaire permet de retenir un syndrome de

condensation pulmonaire.
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- Epanchement pleural :

La douleur est souvent brutale, latéralisée, irradiant parfois vers I|'épaule,
parfois superficielle, majorée par les mouvements respiratoires et la toux.
A l'examen on retrouve une dyspnée ou polypnée superficielle par inhibition
respiratoire. L'auscultation et la percussion permettent de conclure a un syndrome
d'épanchement liquidien. La radiographie thoracique fait habituellement le
diagnostic : aspect d'opacité en faveur d'un épanchement liquidien, aspect

d'hyperclarté périphérique en faveur d'un pneumothorax.

- Pneumothorax spontané :

C’est une pathologie relativement rare. La douleur est souvent tres violente
accompagnée de phénomenes dyspnéiques mais pas toujours lorsqu'il est localisé.

La radiographie pulmonaire permet de faire le diagnostic.

- Douleurs pariétales :

- Syndrome de Tietze

- Les douleurs chondro-costales
- Spasme cesophagien et le reflux gastro-cesophagien avec ou sans
cesophagite.
- Douleurs abdominales irradiant vers le thorax :

- Cholécystite aigué

- Pancréatite aigué

- L'ulcere gastro-duodénal

- Autres urgences abdominales : abcés sous-phrénique ou péritonite.
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b) Examens paracliniques

i) 'ECG (17)
C’est 'examen clé de la prise en charge du Syndrome Coronarien Aigu.

C’est par définition lui qui pose le diagnostic de Syndrome Coronarien Aigu ST
+. Par conséquent il doit étre réalisé le plus tot possible dans la prise en charge d’un
patient qui présente des douleurs thoraciques. Il peut, en I'absence de sus décalage
du segment ST ou d’un bloc de branche gauche récent, montrer d’autres types
d’anomalies qui confirmeront I'origine cardiaque de la douleur (sous décalage du

segment ST, modification de 'onde T,...)

En cas de sus décalage du segment ST, les examens complémentaires autres ne sont

plus nécessaires et la priorité doit étre mise sur la stratégie de reperfusion.

On parle ici d’ECG qualifiant, c’est le temps O de la prise en charge que nous verrons

ultérieurement.

ii) Biologie (18)

Comme nous I'avons vu précédemment, I'infarctus du myocarde se définit par
une nécrose myocytaire. Cette nécrose va se concrétiser par une lyse cellulaire,
libérant ainsi les protéines intracellulaires. Les examens biologiques vont étre
logiquement orientés vers la recherche dans le plasma de protéines qui ne sont a

I’état normal présentes que dans le myocyte.
- La myoglobine

La myoglobine est synthétisée dans les cellules musculaires dont les myocytes.
Sa concentration dans le myocyte est de 24 mg/g, ce qui explique I'intérét de son
dosage pour affirmer la lyse myocytaire. Sa cinétique d’apparition est rapide apres la
lyse cellulaire mais elle est présente dans tous les muscles et son élévation n’est donc

pas spécifique du myocarde. Il s’agit donc d’'un marqueur précoce mais peu
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spécifique. En revanche, sa valeur prédictive négative est intéressante : I'absence

d’élévation de ce marqueur peut permettre un diagnostic d’exclusion.

- CK-MB

La Créatine Kinase sous sa forme MB est retrouvée de facon non majoritaire
dans le myocyte. Sa concentration y est de 1 mg/g. Il existe des causes non
cardiaques d’élévation de cette enzyme dans le plasma. Ces deux facteurs en font un
marqueur médiocre de l'ischémie myocardique. Initialement considéré comme
marqueur de référence des pathologies nécrotiques cardiaques, le dosage de la CK-
MB a été progressivement remplacé par celui de la troponine dans le diagnostic
biologique de la nécrose cardiague mais représente tout de méme une alternative

acceptable en cas d’indisponibilité du dosage de la troponine.

- Les troponines (19)

Le complexe des troponines est un ensemble de protéines non
enzymatiques appartenant a I'appareil contractile. Il est formé de 3 sous-unités, la
troponine T, la troponine | et la troponine C. Le dosage le plus accessible sur le
marché est le dosage de I'isomere Ic de la troponine. Cette isoforme est présente a
un taux de 5 mg/g dans le myocyte. La troponine Tc est plus représentée puisque sa
concentration est de 11 mg/g mais son dosage s’est peu développé au sein des
laboratoires de biologie. La troponine est présente dans toutes les cellules
musculaires striées mais pas dans les muscles lisses. Son élévation débute dans les
premieres heures apres la douleur (mais plus tard que la myoglobine) et son pic
plasmatique se situe dans les 12 a 24 heures. Par conséquent il s’agit d’un tres bon
marqueur de nécrose myocardique a condition de prendre en compte son délai

d’apparition apres la douleur, difficulté contournée en renouvelant le dosage 4 a 6
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heures apres |'apparition de la douleur si un premier dosage plus précoce s’est avéré

négatif et en I'associant au dosage de la myoglobine.

Multiple valeur seuil

20 4
B
10 A : Myoglobine
5 C: CK-MB
Cc
2
A
1
0 =
0 1 2 3 4 5 6

Jours aprés IDM

Enzymes cardiaques

Enzyme Ascension | Maximum | Normalisation | Spécificité
Troponine 2-6h 20-48h 7-14 jours +++
Myoglobine | 2-6h 8-12h 1-2 jours 0

CPK-MB 4-8h 12-18h 3-4 jours +
CPK totaux 4-8h 16-36h 3-6 jours 0

SGOT 4-8h 16-48h 3-6 jours 0

LDH 6-12h 24-60h 7-14 jours 0

- Autres marqueurs:

L'alboumine modifiée par lischémie et le h-FABP sont des marqueurs
prometteur qui, par leur élévation plus précoce que la troponine tout en gardant une
bonne spécificité, permettront une prise ne charge plus rapide des patients

présentant une douleur thoracique.
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DEUXIEME PARTIE

PRISE EN CHARGE EXTRA HOSPITALIERE DU
SCA ST+
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Comme nous l'avons vu en premiere partie, le SCA ST+ constitue une urgence
diagnostique et thérapeutique, dont l'objectif est la désobstruction précoce de
I’artére coronaire impliquée. De la rapidité de cette désobstruction dépendent la

survie et les séquelles du patient : « time is muscle | »

Quelle que soit la stratégie mise en ceuvre, plus la reperméabilisation sera

précoce, plus le myocarde sera préservé, plus le pronostic sera favorable.

La clé de la prise en charge du SCA ST+ est la combinaison d’une bonne gestion
du temps et du choix le plus judicieux de la stratégie de reperfusion associé a
I’administration des traitements adjuvants recommandés. Le médecin régulateur est

le « gardien du temps ».
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Dans cette partie, nous allons aborder cette prise en charge pré-hospitaliere
du SCA ST+ de facon chronologique, de I'appel au 15 jusqu’a I'admission en salle de

cathétérisme ou unité de soins intensifs de cardiologie.

Le centre hospitalier de Verdun a la particularité d’avoir mis en place un
protocole de prise en charge du SCA ST+ avec le chef de service de la cardiologie de
Metz Bonsecours, le Dr Khalife, et ce dés la sortie de la conférence de consensus de

2006. (Annexe 1)

Par la suite, le COLMU a mis au point un protocole régional (Annexe 2) mais
Verdun a continué de suivre le protocole établi avec Metz dans le mesure ou la quasi-
totalité des patients pris en charge par le SMUR de Verdun seront dirigés vers le
service de cardiologie de Metz, tout en participant tout de méme au renseignement

du registre Reglor ST+ (20) qui a permis la réalisation de ce travail.

Ce protocole differe quelque peu de celui du COLMU, comme nous le verrons
ci-dessous, mais reste dans le respect des recommandations de I’'HAS parues en 2006.

(21)

I) Le délai d’appel

Il s’agit ici du temps entre I'apparition de la douleur thoracique et le recours

aux services d’urgences.

A) Quel recours ?

L’étude Fast Ml a permis de mettre en évidence la filiere de prise en charge

des SCA ST+ la plus efficace. (22)

Elle a montré que la filiere SAMU-Cardiologie est celle qui donne le meilleur
taux de reperfusion. Le meilleur réflexe pour le patient est de composer le 15 en cas
de douleur thoracique. Le réle du médecin régulateur du centre 15 est alors de juger

de la probabilité clinique de syndrome coronarien et de dépécher les moyens
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adéquats sur place pour confirmer ou infirmer au plus vite le diagnostic. En cas de
SCA ST+, sa tache est de veiller a I'optimisation du délai de prise en charge et
organiser un transfert direct en cardiologie (USIC ou salle de cathétérisme en fonction
de la stratégie de reperfusion choisie). L'étude Fast MI a aussi démontré que le
passage par le service des urgences est une perte de temps et par conséquent une

perte de chance pour le patient : (23)

Parcours N Taux de Reperfusion en % Nombre de patients
OoL+U 384 39,3 151 patients
oL+C 260 57,3 149 patients
OP+U 272 62,1 169 patients
OP+C 426 82,2 350 patients
PA+U 256 60,5 155 patients
PA+C 11 54,5 6 patients

Arrivée en cardiologie

OP+C: opérateur public (Samu ou pompiers) — cardiologie (USIC ou salle de

cathétérisme) >> parcours optimal recommandé

OL+C : opérateur libéral (médecin généraliste ou cardiologue) — cardiologie (USIC ou
salle de cathétérisme)
PA+C : patient — cardiologie (USIC ou salle de cathétérisme)

Arrivée aux urgences

OP+U : opérateur public (Samu ou pompiers)- urgences
OL+U : opérateur libéral (médecin généraliste ou cardiologue) — urgences

PA+U : patient — urgences
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L'entrée directe en cardiologie régulée par le SAMU est donc la solution a
privilégier. Il est donc indispensable d’éduquer la population a faire le 15 en cas de
douleur thoracique. L'éducation de nos patients se fait déja au niveau national par
I'intermédiaire de compagnes d’affichage « en cas de douleur thoracique, faites le

15 I ». Ce message doit étre appuyé par médecins généralistes et cardiologues.

DOUL EUR THORAC I QUE

Faites |

DOULEUR THORACIQUE
: eut-étre
un infarctus du myocarde.

Votre coeur et votre vie
sont en danger.

\ Chaque minute compte !

AYEZ LE REFLEXE 15

Téléphonez ou faites téléphoner
au 15

C'est I'assurance
d'une prise en charge médicalisée

et en urgence 24 heures sur 24.

Fédération Francaise
¥ de Cardiologie

7L CONMINCATION - 0708 - 22178,
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De la méme facon, les médecins libéraux (généralistes et cardiologues) doivent
étre informés de la nécessité de faire le 15 lorsqu’ils prennent en charge un patient

suspect de syndrome coronarien.

B) Le délai d’appel au 15

C’est le délai entre le début de la douleur et I'appel au 15 du patient ou de ses
proches. Il n’entre pas en compte dans le calcul du temps de prise en charge, qui
débute au moment du premier contact médical et la réalisation de I'ECG qualifiant. Il
est n’en est pas moins décisif dans le choix de la stratégie de reperfusion comme
nous le verrons ultérieurement. Il doit bien entendu étre le plus court possible et ne
peut étre influencé que par I’éducation des patients. Ce délai est peu étudié dans la
littérature : une étude réalisée dans I'lsére par Lucas AS et Coll. (24) retrouve un délai
médian d’appel dans les SCA ST+ de 63 minutes. Outre Manche, une autre étude
menée par Perkins-Porras L et Al. montre, quand a elle, un délai médian de 50
minutes (25). Ces études mettent aussi en évidence que les populations a cibler au

niveau de I’éducation, sont les femmes et les patients de 55 a 64 ans.

I1) L’électrocardiogramme

A) Diagnostic su SCA ST+

En dehors d’'une détresse vitale qui nécessiterait des gestes immédiats de
sauvetage, il doit étre réalisé au plus to6t de la prise en charge. Il conviendra de

réaliser un enregistrement ECG 18 dérivations.

L’électrocardiogramme objective un sus-décalage du segment ST d’au moins
0,1 mV dans les dérivations frontales (D1, D2, D3, aVL et aVF), précordiales gauches

(V4 a V6) ou postérieures (V7, V8, V9) et d’au moins 0,2 mV dans les dérivations
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précordiales droites (V1 a V3), dans au moins deux dérivations contiglies d’un
territoire coronaire. Une technique de réalisation parfaite de I'enregistrement est
une condition indispensable a une interprétation pertinente du tracé ECG.
L'amplitude du sus-décalage est définie entre le point J (intersection entre la
dépolarisation et la repolarisation) et la ligne de base définie comme le segment PR.

(21)

Exemple tracé ECG dans l'infarctus inférieur
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Chez les patients suspects d’un SCA, la constatation d’un sus-décalage persistant
du segment ST, selon les critéres décrits ci-dessus, ou d’un bloc de branche gauche
(BBG) récent ou présumé récent conduit a proposer, sans retard, une indication de
reperfusion précoce.

Un sous-décalage isolé du segment ST dans les dérivations précordiales V1, V2
ou V3 doit faire rechercher un IDM postérieur isolé. Pour cette raison,
I'enregistrement systématique des dérivations postérieures V7, V8 et V9 pour

dépister un sus-décalage de ST d’au moins 0,1 mV est recommandé.
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Criteres diagnostiques de SCA ST+ a I'ECG

Les Signes directs :

30-40 min | Onde T positive, ample, pointue et symétrique

Surélévation de ST, convexe vers le haut, englobant 'onde T (+)

> ou =1 mV dans les dérivations frontales

1léres heures > ou =2 mV dans les dérivations précordiales

e Et dans au moins 2 dérivations précordiales contigués

e Onde de Pardee, englobant 'onde T (+)

e Onde Qlarge > 0,04 sec, Supérieure au 1/3 de 'onde R

2 —9 Heures

ST : retour progressif a la ligne isoélectrique.

T devient négative.

Les signes en miroir :

Sous décalage de ST, convexe ou rectiligne dans les dérivations opposées

En cas de bloc de branche gauche ancien et connu: le BBG est associé a des
anomalies du segment ST et de I'onde T qui rendent, dans un contexte de douleur
thoracique, le diagnostic d’'IDM aigu difficile. La perte de la discordance normale
entre le complexe QRS et le segment ST doit faire suspecter une ischémie aigué.
Sgarbossa et al. (26) ont défini des critéres électrocardiographiques pour identifier un

IDM en évolution en présence d’'un BBG complet a partir de I'étude Gusto-I. Il s’agit
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de trois criteres électriques ayant une valeur diagnostique indépendante qui
permettent I’établissement d’un score :
- sus-décalage de ST de 0,1 mV concordant avec la déflexion principale du QRS
(score de 5)
- sous-décalage de ST de 0,1mV dans les dérivations V1,V2 ou V3 (score de 3)
- sus-décalage de ST de 0,5 mV discordant avec la déflexion principale du QRS (

score de 2).

Sgarbossa’s Criteria
LBBB / Paced Rhythm

VIN2 V3

l

Dans ce travail, un score de 3 ou plus (test positif) suggérait un IDM aigu avec
une spécificité de 96 % et une sensibilité de 36 %. Selon Shlipak et al., qui ont testé la
valeur diagnostique de I'algorithme de Sgarbossa, le test n’est positif que chez 10 %
des patients a I'admission. En revanche, sa spécificité, voisine de 100 %, permet
d’identifier rapidement un IDM en évolution et d’indiquer une stratégie de
reperfusion.

Certaines situations, comme I’entrainement ventriculaire permanent,
I’hypertrophie ventriculaire gauche, le syndrome de pré excitation ventriculaire, ne
permettent pas une analyse fiable du tracé ECG. Si des critéres permettant d’évoquer
un SCA sont proposés, aucune étude ne permet de distinguer, dans ces situations,

des éléments décisionnels pour une stratégie de reperfusion coronaire. (21)
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B) Les territoires sur 'ECG

Il convient d’analyser les troubles de la repolarisation par territoire,
permettant ainsi de présumer de la localisation de I'atteinte coronaire mais aussi

d’anticiper les éventuelles complications de I'infarctus du myocarde.

) i

1| 25mm/s| | 10mm/ Y| J2008) | | J i

Localisations électrocardiographiques de l'infarctus

Localisation Artere coronaire ECG
Anterieur [VA proximale [IT, avL N2 aVs, (V1),0/6)
Antéroseptal VA périph. et septale antérieure V1 4V3, (V)
Apical antérieur [WVA périphériques (I1), V3, v4
Antéro-latéeral VA périphériques et 1ére diagonale 1, (1), aVL, (V¥3), V4 av6
Inféro-latéral Branche marginale gauche 11, 111, aVF, ¥SV6,(V7 et V8)
Posteéro-inferieur | Coronaire droite périphérique ou circonflexe 11,111,avF (V&)
Postérieur Circonflexe périphérique Images en miroir
Ventricule droit Selon le territoire V1, V2, Va3, Ve, Vor

En fonction du territoire de la Iésion, les risques de complications ne seront

pas les mémes.

Les complications pouvant survenir lors de la prise en charge initiale sont les

suivantes :

- Dans I'IDM antérieur étendu, on pourra avoir des troubles de la
conduction a type de Bloc Auriculo-ventriculaire (BAV) associés ou non
a des troubles de conduction intra-ventriculaire pouvant conduire a une

insuffisance cardiaque et un choc cardiogénique.
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- Dans I'IDM latéral peut se voir une insuffisance cardiaque par rupture
de pilier de la valve mitrale.

- Dans l'infarctus inférieur et inféro-postéro-latéral on peut assister a des
bradycardies, des BAV ou une dysfonction sinusale avec choc
cardiogénique possible surtout dans le cas d’IDM inféro-postéro-latéral.

- En cas d’extension au ventricule droit, le patient peut présenter un état
de choc par insuffisance cardiaque droite, dont le traitement reposera

initialement sur le remplissage.

Une fois le diagnostic de SCA ST+ posé, il convient de débuter immédiatement
le traitement et de définir la stratégie de reperfusion. Cette étape s’effectue en
liaison avec le médecin régulateur et selon les protocoles en vigueur dans les
différents SAMU afin de coordonner au mieux cette stratégie avec le service de
receveur.

Il nous semble essentiel de rappeler que le dosage des marqueurs cardiaques
ne doit pas intervenir dans la décision de reperfusion coronaire dans le SCA ST+.

L’élévation de marqueurs biologiques spécifiques fait partie des criteres
diagnostiques actuels et validés de nécrose myocardique: parmi ces marqueurs, les
troponines (I et T), de par leur cardiospécificité, sont les marqueurs de référence.
Cependant le délai d’apparition de ces marqueurs (4 a 6 heures) doit étre pris en
compte et, de ce fait, a peu d’impact sur une décision rapide de reperfusion. Devant
un SCA ST+, la réalisation de dosages biologiques ne doit en aucun cas retarder la

mise en route d’une stratégie de reperfusion. (21)

[I1) Le temps de prise en charge

Le délai de prise en charge sur les lieux de l'intervention doit étre court. En
moyenne, on évalue ce temps a 30 minutes. Il s’agit du temps de mise en ceuvre de la

thérapeutique, du temps de décision de la stratégie de reperfusion, de la mise en
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condition et du brancardage du patient. On comprend ici I'intérét de perdre un
minimum de temps dans le choix de la stratégie de reperfusion et le r6le du médecin
régulateur qui épaule le médecin sur place dans ce choix et, au besoin, relance

I’équipe par téléphone si la prise en charge se prolonge.

IV) Le traitement médicamenteux

Comme nous l'avons vu lors de la premiere partie, I'élément central de la
physiopathologie du SCA ST+ est la formation d’un thrombus obstruant une artere
coronaire. L'objectif essentiel de reperfusion coronaire ne doit pas faire oublier les
thérapeutiques adjuvantes dont certaines peuvent avoir un effet anti-thrombotique

propre.

A) Les antiagrégants plaguettaires

L’activation de I'agrégation plaquettaire peut étre inhibée par 3 voies :
- La voie des prostaglandines

- La voie de ’ADP

- La voie des GPIIb/Illa

1) L’aspirine

L’aspirine est un traitement systématique du SCA. La seule réelle
contre-indication est l'antécédent allergique a l'aspirine. Elle inhibe la voie des
prostaglandines

La posologie recommandée selon le protocole du CH Verdun est de

250mg.

L’aspirine doit étre administrée per os ou par voie IV a la posologie de

160 a 500 mg des les premiers symptomes évoquant un SCA, y compris lors de
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la régulation téléphonique d’un appel pour douleur thoracique trés évocatrice
d’IDM chez un sujet conscient pour une prise orale.
Plusieurs études ont fait la preuve de l'intérét de I"'administration de

I"aspirine a la phase aiglie du SCA ST+.

N Aspirine Placebo
Théroux (27) 479 2.46 % 635%
Lewis (28) 1266 4.9 % 10.1 %
Calms(zg) - 1o 129%
RISC (30) 728 6.5 % 17.1%
Total 3096 52% 11.8%

Mort ou Infarctus non létal (%)

2) Les Thiénopyridines

Cette classe thérapeutique est représentée par le Clopidogrel (Plavix®), le
Ticlodipipne (Ticlid®) ne trouvant plus sa place dans la prise en charge du SCA ST+. Le
Clopidogrel a surpassé le Ticlodipine en raison d’une rapidité d’action supérieure. |
présente en outre une meilleure tolérance en particulier au niveau des effets
indésirables gastro-intestinaux et cutanés et il n’a pas de toxicité au niveau de la

moelle osseuse. Cette classe thérapeutique inhibe la voie de I’ADP.
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L'intérét de I'administration du Clopidogrel a été démontré dans les études
CLARITY (31) et COMMIT (32) sans pour autant mettre en évidence un intérét dans
son administration en pré-hospitalier. Son administration reléve tout de méme d’une

recommandation de grade B en pré-hospitalier.

Aucune étude n’est formelle quant a la dose a administrer en phase aigie de
SCA ST+. La posologie courante est de 300mg pour un patient de moins de 75 ans et
de 75mg au-dela de cet age. Cette posologie a été retenue dans le protocole du CH
VERDUN. A noter la nouvelle présentation disponible en comprimé de 300 mg.

L’administration de Clopidogrel au cours du SCA ST+ releve d’une

recommandation de Grade A.

3) Les anti GP lib/Illa

La glycoprotéine lib/llla constitue un récepteur pour le fibrinogéne, exprimé a
la surface des plaquettes. Lorsque les plaguettes sont activées, le nombre de
récepteurs augmente et la fixation de fibrinogéne permet la formation des ponts
entre les plaquettes, a I'origine des thrombi plaquettaires. Les inhibiteurs de la Gp
lib/Illa empéchent la formation des ponts inter plaquettaires et donc des thrombi par
inhibition de la fixation de l'adénosine diphosphate (ADP) a son récepteur
plaquettaire, et donc l'activation du complexe Gp lib/Illa provoqué par I’ADP, de

sorte que |'agrégation plaquettaire est inhibée.

Quatre anti-Gp lib/Illa utilisables par voie IV ont été étudiés dans le cadre des

SCA sans sus-décalage de ST :

-I"abciximab (Réopro®) : étude CAPTURE et GUSTO IV-ACS.
-I'eptifibatide (Intégrilin®) : étude PURSUIT.

-le tirofiban (Agrastat®) : étude PRISM et PRISM —PLUS.

-le lamifiban : étude P ARAGON A et P ARAGON B.
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Les populations incluses dans ces études étaient de 1915 (PRISM+) a 10948
patients (PURSUIT).

Cette thérapeutique est a la frontiere entre le traitement antiagrégant et la

thérapeutique de reperfusion.

Les antagonistes de la glycoprotéine lib/llla n’ont leur place ni seuls par
mangque d’efficacité, ni en association avec une fibrinolyse du fait de la majoration du
risque hémorragique. Leur utilisation en phase aigué de SCA ST+ ne doit s’envisager
gu’avant une angioplastie primaire. Leur rapport bénéfices/risques en phase pré-

hospitaliere, en association avec du clopidogrel, n’est pas connu.

L’étude de Montalescot G et al. (33) a montré que les anti-GP lib/Illa n’ont pas
leur place dans le traitement adjuvant des SCA ST+ en cas de thrombolyse en raison

du risque accru d’hémorragie intracranienne.

L’étude ADMIRAL a montré le bénéfice de I'abciximab en cas d’angioplastie
primaire avec stent sur un critére composite a j 30 (33). Cependant, I’étude CADILLAC
(35) n’a pas confirmé ces données, probablement dues au fait que les patients
étaient a plus faible risque et que I'abciximab était administré plus tardivement, en
salle de cathétérisme, alors qu’il était administré des la randomisation dans |'étude

ADMIRAL.

De fait, dans I'’étude ADMIRAL, un petit groupe de patients a recu I'abciximab
en pré hospitalier. Le taux d’arteres ouvertes est plus important dans ce petit groupe
de patients, 31 % contre 18 % d’arteres TIMI 3 a I'admission, avec une meilleure
fonction ventriculaire gauche in fine.

La molécule conseillée est I'abciximab (Reopro®) a la posologie de 250 pg/kg
par voie IV, suivie d’une perfusion IV continue de 0,125 pg/kg/min jusqu’a un

maximum de 10 pg/min.
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L’administration de cette famille de molécule n’a pas été retenue pour les
patients victimes d’'un SCA ST+ et destinés aux plateaux d’angioplastie de Metz du fait
de ce manque de preuve au moment de |'établissement du protocole de Verdun, en
conformité avec les recommandations HAS qui ne préconisent pas l'utilisation de

cette famille de molécule.

B Les anticoagulants

L’utilisation des héparines lors de la prise en charge d’un SCA ST+ est bénéfique.
En cas de fibrinolyse, I'énoxaparine est supérieure a I’héparine non fractionnée (HNF)
chez les patients de moins de 75 ans a fonction rénale normale. L’héparine de bas
poids moléculaire (HBPM) recommandée est |I'’énoxaparine, en bolus initial IV de 30
mg, suivi d’injections sous-cutanées de 1 mg/kg toutes les 12 heures.

En cas d’angioplastie, il n’y a pas d’arguments en faveur des HBPM par rapport a
I'HNF qui reste, dans ce cas, le traitement de référence. Une étude (ATOLL) est
actuellement en cours au SAMU de Paris afin de comparer HBPM et HNF en cas
d’angioplastie primaire.

Chez le sujet de plus de 75 ans et linsuffisant rénal, 'HNF est I’héparine
recommandée. La posologie d’"HNF est de 60 Ul/kg pour le bolus initial par voie IV
directe (sans dépasser 4 000 Ul) avec une posologie d’entretien de 12 Ul/kg/h
(maximum 1 000 Ul/h).

En cas de thrombolyse, I'étude ASSENT-3 PLUS (36) a prouvé la supériorité de
I"administration d’Enoxaparine versus HNF. Les recommandations ont retenu
I'indication du choix de I’'HBPM mais en le restreignant dans le cas des patients de
plus 75 ans, porteurs d’une insuffisance rénale ou a haut risque hémorragique, a un
bolus unique en sous cutané et en ne préconisant un bolus intra veineux de 30mg
suivi d’une injection sous cutané de 1mg/Kg que chez le patient de moins de 75 ans

sans insuffisance rénale et sans risque hémorragique majeur.
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En plus des contre-indications a ’'HBPM, I’"héparine non fractionnée garde sa
place dans les thérapeutiques adjuvantes dans le cas des patients qui bénéficieront
de l'angioplastie primaire, en fonction des habitudes du service receveur, a la

posologie de 60 Ul/Kg en bolus relayé par une administration continue de 12 Ul/Kg/H

Dans le cadre du protocole du CH de Verdun, en cas d’angioplastie,
I’administration d’"HNF est privilégiée. En cas de Thrombolyse, c’est I'Enoxaparine, en

dehors de contre indications, qui doit étre préférée.

C) Les antalgiques

Traiter la douleur est un versant de la prise en charge du SCA ST+ qui ne doit
pas étre négligée. Le protocole du Colmu préconise indifféremment le recours a la
Nalbuphine (Nubain®) a la posologie de 0.3 mg/kg ou la morphine a la posologie de
0.15 mg/kg en intra veineux. Le protocole du CH de Verdun ne mentionne que le
recours a la morphine mais les recommandations de I'HAS sont d’adapter le niveau
de I'analgésie a la douleur du patient, n’excluant pas le recours aux antalgiques de

pallier 1 ou 2.

D) Les dérivés nitrés

En dehors de I'cedéme aigu pulmonaire (OAP), et éventuellement en cas de
poussée hypertensive (et en seconde intention apres les bétabloquants), les dérivés
nitrés ne sont pas recommandés dans la prise en charge de I'IDM en phase aigué.

Le test diagnostique (trinitrine sublinguale) est contre-indiqué en cas d’IDM du
ventricule droit et de pression artérielle systolique inférieure a 90 mmHg, et n’est pas
conseillé en présence d’'un IDM inférieur. Il peut parfois étre utile pour le diagnostic

sans que le jury ne puisse émettre une opinion consensuelle.

Le test a la trinitrine consiste en I'administration d’'une bouffée de Natispray®
0.3mg/dose en sub-lingual et de surveiller une modification de la douleur (positif si

elle diminue) ou une modification de I'ECG (positif si il se normalise).
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L’administration de dérivés nitrés n’a pas été retenue dans le protocole établi

entre Verdun et Metz.

E) Oxygénothérapie

Elle n’est pas systématique, mais est recommandée en cas de décompensation

cardiaque ou si la SpO2 est inférieure a 94 %.

F) Insuline

L'insuline est recommandée pour corriger une élévation de la glycémie en phase

aigué d’'IDM.

G) Les autres thérapeutiques

Les béta bloquants et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion ont leur place
dans la prise en charge de l'infarctus du myocarde mais aucune étude n’a validé leur

utilisation en pré-hospitalier.
AU TOTAL :

Conformément a ces recommandations, en vigueur en 2008, le protocole de prise en
charge tel qu’il a été établi entre le SAMU de Verdun et le service de Cardiologie de
Metz avec accord du chef de service de Cardiologie de Verdun a été établi comme

tel : (cf annexe 1)

ECG 18 dérivations

Traitement de la douleur par Morphine
En cas d’angioplastie primaire :

- Aspegic® 250mg IVD

- Heparine non fractionnée 60Ul/kg en bolus puis 12Ul/kg/h
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- Plavix® (clopidogrel) 300 mg per os, si patient de moins de 75 ans, dans

le cas contraire, on réduit la posologie a 75mg.
En cas de Thrombolyse :

- Aspegic® 250 mg IVD

- Lovenox® 30 mg IVD puis 1 mg/kg en sous cutané
Si le patient a moins de 75 ans, hors insuffisance rénale,

- Héparine non fractionnée 60UI/kg en bolus puis 12Ul/kg/h si contre
indication aux héparines de bas poids moléculaire.

- Plavix® (clopidogrel) 300 mg per os, si patient de moins de 75 ans, dans

le cas contraire, on réduit la posologie a 75mg.

V) La stratégie de reperfusion

Intriqgué avec le choix des traitements adjuvants, le choix de la stratégie de
reperfusion s’effectue dés le diagnostic posé, c'est-a-dire apres la réalisation de I'ECG
qualifiant. Ce choix est directement lié au délai nécessaire pour acheminer le patient
depuis le lieu de prise en charge jusqu’a un centre de cardiologie a méme de réaliser
une angioplastie en urgence.

Des recommandations fixent le délai limite pour réaliser une angioplastie, délai
au dela duquel on préférera réaliser une thrombolyse. De ces recommandations
découlent des protocoles régionaux et locaux qui tiennent compte de la réalité du
terrain, en particulier le temps d’acheminement de la victime, en fonction de la

distance et des infrastructures routiéres.

A) Les bases scientifiques qui justifient le choix

Le choix de la stratégie de reperfusion est en partie dicté par I'ancienneté de la
douleur thoracique. En effet, la thrombolyse est un choix bénéfique au patient quand
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la prise en charge est précoce par rapport a I'apparition de la douleur (moins de 12
heures). Au-dela de la 12e heure, il est admis que la reperfusion urgente ne diminue

ni la mortalité ni la morbidité des SCA ST+.

On estime les vies sauvées a 60 a 80 pour 1000 patients en cas de thrombolyse

selon une étude de BOERSMAE et al. en 1996. (37)

Effets attendus de la thrombolyse

-~ FIBRINOLYSE "
Vies sauvées a 35 jours '
pour 1 000 patients traités .

80 7 ' Méta-analyse de Boersma"”
(22 essais randomisés n = 50 246)

TR e
30a60min | 60 a 80 vies sauvées pour 1000 patients |
1 a 3 heures 30 a 50 vies sauvées pour 1000 patients

0 3 6 18 24

. _ | Délai début

(1) BOERSMA E et al. Early thrombolytic _ douleur/fibrinolyse
treatment in acute myocardial infarction : : (heu res)

reappraisal of the golden hours.
Lancet 1996 ;348 : 771-775.

On note également sur les résultats de cette étude que l'efficacité de la
thrombolyse est optimale dans les 3 premieres heures qui suivent |'apparition de la
douleur. Au-dela de ce délai de 3 heures, les échecs de reperfusion aprés

thrombolyse augmentent.
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Les recommandations de I'HAS de 2006 ont donc fixé les indications de la
thrombolyse aux douleurs de moins de 12 heures si 'angioplastie ne peut étre

réalisée en moins de 90 minutes. (21)

En cas d’angioplastie primaire, I'augmentation du risque de déces a 1 an est de

7.5% toutes les 30 minutes selon une étude menée par LUCA G et al. en 2004. (38)

ANGIOPLASTIE e

: Mortalité'
alan(%)

Risque de décées: #7,5% / 30 min

120 180 0 00 360
Temps d'ischémie
(2) De LUCA G, SURYAPRANATA H, OTTERVANGER JP, myocardique
ANTMAN EM. Time delay to treatment and mortality (minutes)
in primary angioplasty for acute myocardial infarction.
Circulation 2004 ; 109 : 1223 - 1225

Influence du délai de reperfusion dans I'angioplastie

Ces résultats démontrent, si besoin est, I'importance de la rapidité de prise en
charge des patients a la phase aiglie de l'infarctus du myocarde. Par conséquent, le

délai de recours aux services spécialisés doit étre le plus rapide possible, afin de
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débuter cette prise en charge le plus précocement possible apres le début des

symptoémes.

B) La thrombolyse

Les thrombolytiques ont comme mécanisme d'action commun la conversion

du plasminogene inactif en plasmine qui a la propriété de lyser la fibrine du caillot.

Le thrombolytique retenu a Verdun est le ténectéplase (Metalyse®).

Le principe du traitement est la lyse chimique du caillot obstruant 'artere

coronaire afin de rétablir son flux sanguin.

Les contre-indications :

Absolues :
= suspicion de dissection aortique ou de péricardite
o ulcére digestif évolutif

#

[+

B = @

(=]

intervention chirurgicale récente (10 jours, a discuter avec le chirurgien)
intervention intracranienne ou médullaire <6 mois

accident vasculaire cérébral hémorragique quel qu'en soit I'ancienneté
accident vasculaire cérébral ischémique de moins de 2 ans

traumatisme cranien récent

néoplasie ou malformation vasculaire intracranienne

ponction biopsie profonde non compressible datant de moins de 15 jours

(rénale, hépatique)

(]

hémorragie en cours ou récente
pathologie sévere de I'hémostase
grossesse et post-partum

HTA sévere non-contrélée (>180 de systolique ou 110 de diastolique)
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Relatives :

& insuffisance hépatique ou rénale sévéere

=] massage cardiaque externe ou traumatisme récent
o tumeur a potentiel hémorragique

= traitement par anti-vitamines K

o diabéte avec rétinopathie

Le délai d’action de la thrombolyse est d’une heure. Au-dela de ce délai, en
I’absence de signe de reperfusion, la thrombolyse est considérée comme ayant

échoué.
Les signes de reperfusion sont les suivants :
- disparition de la douleur
- diminution voir disparition du sus-décalage de ST

- apparition d'arythmies ventriculaires de reperfusion (extrasystoles
ventriculaires, tachycardie ventriculaire, rythme idioventriculaire

accéléré (RIVA) ou bradycardie)

Le RIVA est une tachycardie ventriculaire lente et réguliere a larges complexes,
monomorphes, dont la fréquence est généralement comprise entre 70 et 100/mn et
bien tolérée sur le plan hémodynamique. Le RIVA est habituellement spontanément
régressif et sa présence ne nécessite pas la mise en route d'un traitement anti

arythmique veineux.

La disparition de la douleur et la résolution compléte du sus-décalage du
segment ST (régression du sus-décalage = 70 % par rapport a I'ECG initial) traduisent

une recanalisation coronaire TIMI 3 dans 79 % des cas. La résolution partielle
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(régression de 30 a 70 %) ou nulle (< 30 %) du sus-décalage du ST est corrélée a un

échec de thrombolyse (39).

Las principale complication de la thrombolyse est liée par le risque

hémorragique.

C) L’angioplastie

Utilisée en premiere intention, elle permet de faire le bilan immédiat des

lésions et de rétablir dans la foulée la désobstruction de I'artére.

Sinon, en cas d'échec de la thrombolyse, I'angioplastie de sauvetage peut étre

un traitement complémentaire.

L'angioplastie est dite primaire lorsqu'elle est réalisée dans les 12 premieres
heures suivant le début des symptdémes, sur |'artére coupable et sans utilisation

préalable de traitement thrombolytique ni d'anti Gp llb/llla.

L'angioplastie permet le traitement simultané de la lésion et de la sténose
sous-jacente. Son intérét majeur est qu'elle est applicable, avec un risque
hémorragique faible, a la quasi-totalité des patients y compris aux non candidats a la

thrombolyse (40).

L'angioplastie primaire est la technique la plus slre et la plus efficace,
puisqu'elle permet de désobstruer I'artére occluse dans prés de 90 % des cas contre

seulement 60 % pour la fibrinolyse.
Les contre-indications :

- Absolue : C'est I'existence d'un antécédent d'allergie a I'iode, qui contre-indique par

ailleurs tout autre examen utilisant des produits de contraste iodés.
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- Relatives :

e accident vasculaire cérébral de moins de 1 mois

e insuffisance rénale évolutive

e saignement gastro-intestinal non controlé

e fievre en rapport avec une infection, infection non controlée

e maladie associée réduisant I'espérance de vie

e anémie ou troubles hydro-électrolytiques séveres

e hypertension artérielle sévere non contrélée

e troubles psychiatriques majeurs

o refus de l'exploration ou d'un traitement par angioplastie, chirurgie
cardiaque - age physiologique avancé

¢ intoxication digitallique

e chez certains malades instables, absence de contrepulsion intra-

aortique ou de chirurgie cardiaque dans I'hopital ou a proximité.

D) Le choix (21)

Premier critere: le délai d’acheminement du patient vers la salle de

cathétérisme la plus proche et le délai de réalisation de I'angioplastie.

Dans le cas des douleurs de moins de 3 heures, les recommandations HAS de
2006 fixent un délai de 90 minutes entre I'ECG qualifiant et le ballonnet
d’angioplastie gonflé. Ce sont ces recommandations qui étaient encore en vigueur en

2008 lors de ce travail.

Pour plus de facilité, ce délai est scindé en deux
- le délai entre le départ des lieux et I'arrivée en cardiologie
- le délai entre I'arrivée en cardiologie et le ballonnet gonflé

Ces deux délais sont fixés a 45 minutes par la conférence de consensus de 2006.
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Deuxieme critere entrant en compte dans le choix de la stratégie de

reperfusion : le délai d’apparition de la douleur.

Le choix sera, selon les recommandations de 2006, orienté différemment selon

que la douleur a plus ou moins de 3 heures au moment de I'ECG qualifiant. Le choix

sera également différent dans le cas de douleurs supérieures a 12 heures.

On retrouve ici la notion de I'importance de la précocité de I'appel au 15 mais

aussi le retentissement des contraintes géographiques d’'un département comme la

Meuse ou les Vosges, en ce qui concerne le délai d’arrivée sur les lieux pour I'équipe

SMUR.

Douleur de moins de 3 heures :

Si la localisation du patient lui permet d’arriver en cardiologie dans les
45 minutes le choix est possible entre angioplastie primaire et
thrombolyse. Dans le cas contraire il doit bénéficier de la thrombolyse,
en l'absence de contre-indication. L'échec de la thrombolyse doit

conduire a une angioplastie de sauvetage.

Douleur entre 3 et 12 heures :

Dans le cas ou la douleur date de plus de 3 heures et moins de 12
heures au moment de la prise en charge, le patient doit bénéficier de
I’angioplastie primaire s’il peut étre acheminé en moins de 45 minutes
vers la salle de cathétérisme. Il doit, par contre, bénéficier de Ia
thrombolyse sauf contre-indication si ce délai ne peut étre respecté. La
aussi, I'’échec de la thrombolyse doit conduire a une angioplastie de

sauvetage.
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- Douleur de plus de 12 heures :
Dans le cas d’une douleur datant de plus de 12 heures au moment de la

prise en charge, I'indication d’angioplastie différée est retenue.

En cas de thrombolyse, le patient, selon les recommandations de I'HAS, doit
étre acheminé vers un centre hospitalier disposant d’un plateau d’angioplastie, et ce,
afin d’anticiper un éventuel échec de la reperfusion (50 a 80% de revascularisation

selon les études).

SCA ST+
: Délai porte & porte cardio® > 45 min ou
2 U A SR g 9 Bl s Bl délal porte cardio-ballon non estimable
Signes <3 h |Signes > 3het<12h it el L e
Cholx Stratégie identique
CEYE CEYE
| L L
| Siéchec N
fibrinclyse Si échec fibrinolyse
L [OOSRl | | APL | | AL APL |« X

Centre de cardiologie Interventionnelle

* Le délai porte a porte cardio doit s'intégrer dans la délai global de prise en charge qui ne doit pas &tre supdricur & 90 minutes.,
TL : thrombalyse  APL : angioplastie  Cl . confredndication.

E) L’orientation du patient

Le territoire couvert par le SMUR de Verdun étant essentiellement au nord de
la Meuse, la quasi-totalité des patients sont acheminés sur le CHR Metz Bonsecours,
gue ce soit pour l'angioplastie primaire ou pour la prise en charge apres la

thrombolyse.

Le protocole de Verdun comporte cependant quelques exceptions, les cas ou

le patient doit étre dirigé sur I’hopital de Verdun sont les suivants :
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- Le plateau d’angioplastie ne possede pas de place disponible.
- Lindication d’angioplastie a été récusée par les cardiologues

interventionnistes.

Le service receveur sera initialement la salle de cathétérisme, méme en cas de
thrombolyse. Ce n’est qu’en cas de reperfusion pendant le transport que le patient
sera hospitalisé en Unité de Soins Intensifs de Cardiologie. Ainsi en cas d’échec de la
thrombolyse, il n'y a pas de perte de temps pour le patient puisque I'équipe

d’angioplastie se prépare a recevoir le patient dés I'appel du médecin régulateur.

En ce qui concerne le plateau d’angioplastie de Bon Secours a Metz, le délai
entre I'arrivée en cardiologie et le ballonnet gonflé est estimé a 15 minutes dans la
mesure ou le service a été prévenu au moins 15 minutes avant 'arrivée du patient, ce
qui ne pose pas de probléeme pour les patients qui viennent de Meuse. Reste donc un

délai de 75 minutes pour acheminer le patient.

Tout patient dont la douleur date de moins de 12 heures doit bénéficier de la
thrombolyse sauf si sa douleur date de moins de 3 heures et que le lieu
d’intervention se situe a moins de 75 minutes de I’hopital Bonsecours de Metz. On
note donc, que dans ce protocole, le choix entre angioplastie et thrombolyse dans les
douleurs de moins de trois heures est orienté vers I'angioplastie primaire quand elle

est possible, c'est-a-dire si le patient est a moins de 75mn de Metz.

F) Le protocole en vigueur a Verdun en 2008 (cf annexe 1)

Conformément a ces recommandations et aux particularités géographiques de
notre département, un protocole de prise en charge du syndrome coronarien aigu
ST+ a été mis en place au niveau du SAU-SMUR du centre hospitalier de Verdun. Il a
été rédigé par les différents responsables des filieres qui interviennent dans la prise
en charge d’un patient meusien atteint d’un SCA ST+. A savoir : Le Dr BRAUN, chef de
service du SAU de du CH Verdun, le Dr ALLAM, Chef de service du service de
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cardiologie du CH Verdun, le Dr VEDEL, directeur du SAMU 55 et enfin le Dr KHALIFE,
chef de service du service de cardiologie du CHR Metz-Thionville. Il vous est présenté

ci dessous :
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! Auteur:
5..-1.\1.1!1. 58 SAMU 55 — CenTre 15 DrF. Braun
@ Validation :
. Prise en charge des SCA ST+ Dr M. Vedel - DrS. Allam -
'ﬁf.] 5 dans le territoire du SMUR de Verdun DrK. Khalife — DrF. Braun
= Date : 22 octobre 2007

Ces recommandations concernent la prise en charge par le SMUR de Verdun des syndromes
coronariens aigus avec sus-décalage du segment ST (SCA ST+), dans le territoire
d'intervention du SMUR de VWerdun. Elles font suite 3 |a publication de la conférence d'experts
sur la prise en charge des SCA et ont été validées par les Chefs de Service du SAMU-SMUR,
des Urgences et de la cardiologie de Verdun et par le Chef de Service de cardiclogie de Metz
{hépital Bon Secours).

Les principes de la prise en charge d'un SCA ST+ reposent sur des données cliniques,
anamnestiques et géographiques : au cours de cette prise en charge, le médecin régulateur
du SAMU a un réle primordial quant a la surveillance des délais (= gardien du temps =), la
mise en alerte et la coordination des différents intervenants.

Tous les patients présentant un SCA ST+ avec une douleur apparue moins de 12 heures
avant la prise en charge doivent bénéficier d'une stratégie de désobstruction coronaire en
urgence.

1- Choix de la technique de désobstruction

Pour le service de cardiclogie interventionnelle de Metz BS, le délai entre I'entrée en salle de
cathétérisme et le gonflage du ballonnet est, a priori, estimé a 15 minutes, dés lors que le
service a été mis en alerte au moins 15 mn avant l'arrivée du patient.

En conséquence, pour autoriser le choix d'une angioplastie primaire, en dehors de contre
indications & la thrombolyse, le délai « porte a porte » doit étre inférieur 3 75 minutes. Ce
délai pourra étre estimé, au coup par coup, par le médecin régulateur et le médecin Smur.

Deélai « porte a porte » > 75 minutes : Thrombolyse (sauf contre-indications)

Délai « porte a porte » < 75 minutes :
- délai douleur - prise en charge < 3 heures : thrombolyse
- délai douleur - prise en charge > 3 heures : angioplastie primaire

Contre indication a la thrombolyse : Angioplastie primaire

2- Orientation du patient

L'orientation du patient tient compte de la stratégie choisie, du type de lésion et de la
localisation géographigue de I'intervention :

Sont dirigés immédiatement vers le service de cardiologie de Metz BS :
- les indications d’angioplastie primaire,
- les patients présentant une npeécrose antérieure, méme s'ils ont été
thrombolysés au préalable,
- les patients présentant un choc cardiogénigue,
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- les patients présentant un échec manifeste de la thrombolyse,

- les patients présentant un SCA ST+ thrombolysé, et situés a I'est d’une ligne
« Longuyon — Vigneulles =,

Sont dirigés vers le centre hospitalier de Verdun :

- les patients présentant un SCA ST+ thrombolyse pour lesquels le transfert
immeéediat vers le service de cardiologie de MBS n’est pas retenu aprés contact
télephonique, par le régulateur du SAMU 55, avec le cardiologue de MBS, soit
par absence de place disponible, soit par non indication de coronarographie
immediate.,

Dans ce cas, {accueil initial au CH de Verdun doit permettre une évaluation, par un
cardiologue, de ['efficacité de la thrombolyse préhospitaliére. Pour cela :
- le patient est admis immédiatement et pris en charge par le cardiologue, au
niveau de la SAUV du service des urgences,
- fe vecteur de transport et I'equipe Smur restent engages le temps de cette
evafuation,
- =i un transfert est envisage vers un autre service d'angioplastie, celui-ci est
organisé en concertation avec le médecin régulateur du SAMU 55.

3- Prise en charge thérapeutique

Cette prise en charge thérapeutique concerne tous les patients présentant un SCA ST+, sous
réserve de contre indication & I'un ou I'autre traitement :

Quelle gue soit la stratégie choisie :
- acide acétylsalicylique : 250 g d’ASPEGICE per os ou IVD
- prise en charge de |la douieur : MORPHINE en titration IV

Avec |a thrombeolyse préhospitaligre :
- clopidogrel : 300 mg de PLAVIX® per os
- anticoagulants :
o patient < 75 ans avec fonction rénale normale : énoxaparine
(LOVENOX®) : 30 mg en IVD et 1 mg/kg en Sous-cutang.
o Dans les autres cas : HNF en bolus de 60 Ul/kg suivi de 12 UI/KG/H au
PSE.

Avant 'angioplastie :
- clopidogrel : 300 mg de PLAVIX® per os
- anticoagulants : HNF en bolus de 60 Ul/kg suivi de 12 UL/KG/H au PSE

En fonction de I'état clinigue (selon les protocoles) :
- oxygénothérapie : en fonction de la valeur de Sp0O2
- insulinothérapie : pour corriger une hyperglycémie a la phase aigué d'un SCA
- en cas de bradycardie : EES, Atropine ...
- en cas de tachycardie : CEE, Amiodarone
- en cas de choc cardiogénique : remplissage vasculaire modéré, dobutamine,
naoradrénaline ...

Dr M. VEDEL Drk. KHALIFE DrS. ALLAM DrF. BRAUN
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I) Le cadre de I'étude : La Meuse

~~, BELGIQUE

ARDENNES ( Bey
e %
"JJ __fl‘:—'h- Longuyon
| & MEURTHE-
| ET-
MOSELLE

W ontfaucon-

d"Argonne
Vetﬂnnas- (4
n-Argonne
el Charny-
sur-Meuse

Rams

MARNE

™ L
Seuil-d"Argonne ’ ';“‘ﬁnauiles-asﬁ'mh_ﬂ

[ Hattonchatel =
Chélons- :
en-Champagne Vaubecourt Fant-4-
2 Mousson
I"i‘ p Pont-d-
Vavi |
awnﬁnmtt / A
.(":_
P
.Bar-le-Duc
i MEURTHE-
ET-
MOSELLE
Muontigrs-
sur-Saulx
HAUTE- ]
MARNE sienie®
fa-Chitean
Neufehatesn VOSGES

La Meuse (carte 1FRANCE)



L'objet de ce travail est I'analyse rétrospective de la prise en charge des SCA

ST+ en Meuse au cours de I’'année 2008.

Afin de comprendre les particularités de la médicalisation des syndromes
coronariens en Meuse, il nous semble nécessaire de connaitre la géographie du

département 55.

A) Géographie

La Meuse possede une superficie de 6216 Km2 soit 27 % de la surface totale de
la région Lorraine. Les quatre départements lorrains ont une superficie sensiblement

identique.

Les infrastructures routieres offrent a la Meuse un bon niveau d’échange avec
les pbles économiques voisins, échanges renforcés récemment avec la mise en
service du TGV EST en 2007. Le département est traversé d'est en ouest par trois
grandes infrastructures routiéres: la RN 43 au nord, I'A4 doublée par la RN 3 au
centre et la RN 4, placant la ville de Bar-le-Duc a 1 heure de trajet routier de Nancy et

Verdun a un peu moins de une heure de Metz.

En revanche, la faible densité de population et le réseau de routes
départementales entre ces grands axes majorent le délai d’intervention. Certaines

localités sont parfois situées a plus de 40 minutes d’un départ SMUR.

Les locaux du centre 15 de la Meuse sont localisés au Centre Hospitalier de
Verdun. Le département est divisé en deux secteurs SMUR avec un départ a Verdun

et un départ a Bar-le-Duc.
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B) Population (41)

La population de la Meuse s’élevait au dernier recensement de 2006 a 193 701
habitants soit une progression de 0.1 % depuis le recensement de 1999. La densité de

population est donc en 2006 de 31 hab/Km?, la plus faible des départements lorrains.

On compte trois grandes zones d’emploi sur le département :

- Bar-le-Duc : 62490 hab
- Commercy : 46389 hab
- Verdun : 89091 hab
Pyramide des ages Meuse Moyenne Nationale
Plus de 75 ans 8,2% 7,7%
60 - 74 ans 15,08% 13,6%
40-59 ans 25,47% 26%
20-39 ans 26,04% 28,1%
0-19ans 25,21% 24,6%

C) L'offre de soins (42)
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Comme on peut le voir sur cette carte de la répartition des lits Médecine-
Chirurgie-Obstétrique de Lorraine réalisée par I'ARH, la Meuse compte
essentiellement deux centres hospitaliers : Verdun et Bar le Duc. Ces deux centres
sont pourvus de lits de Soins Intensifs de Cardiologie. Le Centre Hospitalier de Verdun
dispose d’une Unité de Soins Intensifs de Cardiologie de 6 lits et I’hOpital de Bar le
Duc d’un service de cardiologie avec des lits de Soins Continus annexés a la
réanimation. La Meuse ne possede pas de plateau technique d’angioplastie. Dans ces
conditions, les patients victimes de syndrome coronarien avec élévation du segment
ST doivent étre dirigés sur les départements voisins, a savoir Metz pour le Nord de la
Meuse et Nancy pour le Sud du département. Les autres centres hospitaliers du
département, comme Saint-Mihiel ou Commercy sont de taille moins importante et

ne possedent pas de lit de Soins Intensifs de Cardiologie.



Le SAMU 55 dispose de deux départs SMUR pour couvrir I'ensemble du

département, le premier situé a Verdun et le second a Bar le Duc.

Dans ces conditions, la prise en charge des syndromes coronariens aigus avec
sus décalage du segment ST se compliqgue en Meuse par des délais d’intervention
parfois trés longs. L'acheminement des équipes SMUR sur les lieux de I'appel et le
délai de transfert du patient vers un plateau d’angioplastie une fois le diagnostic
posé, rendent plus complexe la régulation et la prise en charge de l'infarctus en

Meuse.

D) Les médecins libéraux (43)

Le département de la Meuse compte 165 médecins généralistes, ce qui
représente un taux de 85 praticiens pour 100 000 habitants soit le taux le plus faible
de Lorraine et parmi les plus faibles de France. En 1993, le concept de Médecin
Correspondant SAMU (MCS) est créé en Meuse du fait de ses caractéristiques
démographiques et géographiques particulieres. Le médecin généraliste est un
maillon indispensable de la chaine de secours d’urgence, sa place est réaffirmée par
une formation spécifigue, du matériel et un nouveau statut de Meédecin
Correspondant SAMU pour assurer une présence médicale précoce lorsque le lieu

d’intervention est a plus de 20 mn du départ SMUR le plus proche.

Année Médecins MCS Interventions Affaires
généralistes MCS
SAMU
1993 173 12 64 7022
2003 161 41 802 17208
2008 165 42 498 32682
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Le SAMU 55 s’appuie sur ces praticiens libéraux pour couvrir efficacement
I’ensemble du territoire et répondre rapidement aux appels. Lorsqu’'un MCS est

engagé, le SAMU 55 engage de maniere systématique un SMUR.

Mais dans le cas précis du syndrome coronarien aigu avec élévation du
segment ST, ce systeme atteint ses limites. En effet, les MCS de Meuse possedent
rarement un électrocardiogramme et ne peuvent légalement assurer le transfert
vers le plateau d’angioplastie. Il faut donc attendre I'arrivée du SMUR sur place pour
poser le diagnostic et débuter I'acheminement du patient vers le centre de
coronarographie. Par contre, cette présence médicale précoce permet le traitement
des complications précoces de l'infarctus, en particulier les troubles du rythme. Elle
implique également de disposer d'un bilan médical précoce, communiqué au
médecin SMUR qui se rend sur place, et permet I'administration précoce d’aspirine

gue ce soit per 0os ou en intra veineux.

I1) Les outils

Ce travail s’appuie sur le registre Reglor ST+, étude réalisée sur I'ensemble de
la région Lorraine en 2008 (20), mais aussi sur les fiches de recueil réalisées par le
SAMU 55 afin d’en extraire des informations plus fines sur les prises en charge en

Meuse. (Annexe 3)

I1) Les résultats

A) La population

Dans cette étude ont été inclus 246 patients dont 45 en Meuse. Il s’agit
d’hommes dans 76% (n=187) et 24% de femmes (n=58), sex-ratio comparable en

Meuse et dans les autres départements lorrains. Le sex-ratio est donc de 3 pour 1.
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L’age moyen sur la Lorraine est de 59 ans pour les hommes et 68 ans pour les
femmes avec des ages médians respectifs de 58 ans et 70 ans. En Meuse, les ages
varient sensiblement avec un age moyen de 58 ans pour les hommes et 73 ans pour

les femmes avec des ages médians respectifs de 55 et 73 ans.

80

70

60 -
50 A

B Meuse
30 A B Autres départements
H Lorraine

10 7

Age Age deshommes Age desfemmes
(moyenne) (moyenne)

La population de I'étude

En Meuse 35 patients ont été pris en charge par le SMUR de Verdun, et 10 par
le SMUR de Bar-le-Duc.

En ce qui concerne les interventions secondaires, on recense 21 affaires. 14

par le SMUR de Verdun et 7 par le SMUR de Bar le Duc.

B) Les interventions primaires

1) Les délais de prise en charge

a) Le délai de réalisation de I'ECG qualifiant

Dans une procédure ou le temps est compté, le délai mis par le patient pour
avoir recours aux services spécialisés est primordial. Ce délai va s’additionner au

temps que mettra le SMUR pour se rendre sur place et réaliser 'ECG qualifiant.
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i) Le délai d’appel au 15

Le délai moyen entre apparition des symptémes et appel au 15 est de 1h43min
en Meuse avec un délai médian de 48 min. Cet écart important entre moyenne et
médiane est du a un petit nombre d’appels dont le délai est particulierement long
(plus de 6 heures). lls augmentent ainsi considérablement la moyenne mais leur petit

nombre modifie peu la médiane.

En comparaison, en Lorraine, ce méme délai est en moyenne de 1h59min avec

la aussi, un délai médian nettement meilleur de 50min.

140

120 +

100 -

80 ~

B Meuse

W Autres départements

W Lorraine
40 -

20

Délaid'appel au 15 (moyenne)  Délaid'appel au 15 (médiane)

Délai d’appel en minutes

Le délai d’appel en Meuse est donc sensiblement meilleur que dans le reste de

la Lorraine.

ii) Le délai d’intervention du SMUR en Meuse

Comme nous l'avons précisé précédemment, les particularités géographiques

de la Meuse conduisent a des délais d’intervention du SMUR parfois longs.
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Dans cette étude, le délai moyen a été de 26min avec une médiane de 25min,
calcul réalisé sur la base des 35 fiches de recueil exploitables du SAMU 55. Les valeurs

extrémes vont de 5min a 56min.

Il s’agit ici du temps écoulé entre reception de I'appel et arrivée de I'équipe
SMUR sur les lieux. La réalisation de 'ECG qualifiant est en moyenne de 6 min apres

I'arrivée de I'équipe.

Au total, le délai entre I'apparition des symptomes et la réalisation de I'ECG

qualifiant en Meuse est donc de 2h14min.

b) Délai de prise en charge par le SMUR sur les lieux

En Meuse, comme dans les autres départements lorrains, le temps moyen de

prise en charge sur place est de 31min.

2) La prise en charge

Nous allons détailler ici les prises en charges thérapeutiques en fonction de la

stratégie de reperfusion qui a été choisie.

a) Les patients ayant bénéficié de la thrombolyse

i) Le choix de la stratégie

Selon le registre Reglor ST+, 29 patients ont bénéficié de la thrombolyse en
Meuse en 2008. Au niveau du SMUR de Verdun, 23 des 35 patients pris en charge ont
été orientés vers la thrombolyse. A Bar le Duc 6 patients ont été thrombolysés sur les
10 pris en charge. On a donc en Meuse un recours plus large a la thrombolyse (66%
des patients ont bénéficié de thrombolyse contre 15.5% dans les trois autres
départements lorrains). Afin d’affiner cette analyse, nous bénéficions des fiches de

recueil de Verdun.
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Sur les 23 patients devant recevoir la thrombolyse, 2 patients sont décédés
avant l'injection du thrombolytique, I'un d’un accident hémorragique cérébral et
I'autre d’un choc cardiogénique. Une patiente n’a pas bénéficié de stratégie de
reperfusion. |l s’agissait d’'une patiente en fin de vie pour laquelle une décision de
limitation des soins a été prise aprés concertation avec la famille. Aucun cas

d’hémorragie grave n’est survenu apres administration de la thrombolyse.

Les 20 patients effectivement thrombolysés par le SMUR de Verdun ont un
délai d’acheminement de plus de 75 minutes. Le choix de la thrombolyse était donc
conforme au protocole. La patiente qui n’a pas bénéficié de stratégie de reperfusion

a éteé laissée sur place.

ii) Les thérapeutiques

D’apres les fiches de recueil du SAMU 55, 10 patients qui ont bénéficié de la
thrombolyse ont regu de I’"héparine non fractionnée alors qu’ils ne présentaient pas

de contre indication aux Héparines de Bas Poids Moléculaires.

Les autres fiches montrent un recours aux traitements adjuvants conformes au

protocole spécifique a la thrombolyse.

b) Les patients ayant bénéficié de I’angioplastie primaire

i) Le choix de la stratégie

12 patients ont été inclus dans la filiere angioplastie primaire par le SMUR de

Verdun.

Cing patients n’ont pu bénéficier de la thrombolyse en raison de I'existence
g4 T s gz .
une contre-indication et ont donc été dirigés vers une salle de coronarographie

pour bénéficier d’'une angioplastie primaire.

Cing patients ont été pris en charge sur des communes permettant d’envisager

une angioplastie primaire. Quatre sont arrivés avec un délai entre ECG qualifiant et

90



entrée en cardiologie de moins de 75 minutes et un patient est arrivé en 78 minutes a
Metz Bonsecours, soit un dépassement de 3 minutes selon le protocole en vigueur
entre Verdun et Metz, ce qui témoigne des aléas de la route puisque la commune de

prise en charge faisait entrer le patient dans la filiere angioplastie primaire a priori.

Trois patients ont bénéficié de I'angioplastie primaire au lieu de la thrombolyse

comme le prévoyait le protocole.

ii) Les thérapeutiques

Tous les patients adressés en angioplastie ont bénéficié des thérapeutiques

prévues au protocole spécifique a I'angioplastie primaire.

L’administration de Clopidogrel® ne faisant pas partie des items prévus dans le
registre Reglor ST+, il n’est pas possible de préciser la proportion de patients qui ont

bénéficié de cette molécule.
Aucun patient n’a bénéficié d’anti GPlIbllla, conformément au protocole de Verdun.

c) les thérapeutigues communes aux deux prises en charge

En Meuse, tous les patients pris en charge ont bénéficié d’aspirine, 74% ont
bénéficié d’antalgiques, 10% (soit 4 patients) ont bénéficié de dérivés nitrés sous

forme de spray sublingual a titre de test.
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3) L'orientation des patients

Le recours a la thrombolyse entraine une modification de la I'orientation des
patients puisque 39 % des patients meusiens vont étre admis directement en Soins

Intensifs contre 11% pour les patients du reste de la région.

100

90

80

70

60

H Meuse
50

B Autres départements
40

 Lorraine

20 -

10 -~

usIC Coronarographie

Orientation des patients
92



L’examen des fiches de recueil du SAMU 55 permet d’analyser plus finement

I'influence de la thrombolyse. On recense 23 fiches mentionnant le recours a la

thrombolyse sur Verdun et 6 patients sur Bar le Duc. Pour mémoire, seulement 20

patients ont effectivement bénéficié de I'injection du thrombolytique par le SMUR de

Verdun.

9 patients ont vu leur ECG se normaliser et 3 ont vu une régression partielle

salle de coronarographie prévue initialement.

des signes électriques ayant conduit pour ces 12 patients a un changement de

destination pour une entrée directe en Soins Intensifs de Cardiologie au lieu de la

Par contre 8 patients ont vu le tableau clinique et le sus décalage perdurer,

voire méme s’aggraver, les amenant a subir une angioplastie en urgence.

Au total la thrombolyse a permis la revascularisation de 60% des patients chez

qui elle a été tentée (n=20). Ces résultats sont obtenus lors du transport du patient

vers le plateau de coronarographie.
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4) Délai d’acheminement du patient

Il s’agit du délai entre le départ des lieux de l'intervention et I'arrivée en

cardiologie, que ce soit en salle de cathétérisme ou en soins intensifs.

Le temps de transport en Meuse est en moyenne de 66min avec une médiane
de 65 min. Les trois autres départements lorrains ont un temps moyen de 33min pour

une mediane de 25min.

70
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Délai d’acheminement en minutes

On constate que le délai d’acheminement du patient passe du simple au
double en Meuse. Le temps supplémentaire de prise en charge s’éléve a 30min en

moyenne.

5) Temps total de prise en charge

On considere ici le délai entre I'appel au 15 et I'arrivée en cardiologie que ce

soit sur la table d’angioplastie ou en Soins Intensifs.
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Ce temps de prise en charge est de 131mn en Meuse en moyenne contre
92min dans les autres départements lorrain, soit prés de 40 minutes de différence en
défaveur de la Meuse. Ce temps est en grande partie du au transfert du patient vers
la structure adaptée (30min), le différentiel étant a rattacher au délai du SMUR pour

se rendre sur les lieux.

B) Les interventions secondaires

En 2008, 14 transferts secondaires ont été effectués par le CH de Verdun et 7
par le CH de Bar le Duc. Les fiches de recueil « transfert secondaire » du registre
Reglor ST+ et les dossiers de régulation permettent d’analyser les histoires des

patients qui sont passés par le SAU ou qui ont fait appel au 15.

La quasi-totalité des patients transférés par le SAU vers un plateau technique
d’angioplastie ou de Soins Intensifs de Cardiologie de Metz ou Nancy, sont des
patients qui se sont présentés par eux méme ou adressés par leur médecin traitant

au SAU pour douleur thoracique, sans passer par le 15.

Sur les 14 patients transférés pas le SMUR de Verdun, 7 provenaient du service
de cardiologie, que ce soit des soins intensifs ou du secteur conventionnel. Aucun de
ces patients n’a de dossier de régulation au SAMU témoignant d’'un appel au 15 avant

leur hospitalisation.

Les 7 autres patients ont été transférés a l'initiative du SAU. Sur ces neufs
patients, 3 provenaient d’un service de I'h6pital, 2 en hospitalisation et 1 en simple
visite. lls ont été amenés immédiatement au SAU apres avoir présenté une douleur

thoracique.

Un patient a été transféré apres récupération d’un arrét cardiaque par le

SMUR.
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Deux patients se présentant spontanément au service des urgences pour
douleur thoracique présentaient un SCA ST+ révélé par 'ECG a I"admission. lls ont

bénéficié de la thrombolyse au SAU et ont été transférés sur Metz Bonsecours.

Un Patient a été régulé par le SAMU pour douleur thoracique. Devant la
disparition de la douleur le SMUR n’a pas été engagé et le transport en VSAV a été
décidé. Un nouvel épisode de douleur s’est produit alors que le VSAV était a moins de
10 minutes du CH de Verdun et le médecin régulateur a décidé de ne pas engager le

SMUR et de prendre en charge le patient au SAU.

IV) Analyse des résultats

A) Les délais

- Les délais : En Meuse, le temps de prise en charge est majoré de 40 minutes
par rapport a la moyenne régionale. Ce temps supplémentaire est trés peu
compensé par un appel précoce du patient meusien. En effet le temps d’appel
est légerement meilleur en Meuse comparé aux autres départements. Mais
cela ne représente qu’un gain de temps d’une dizaine de minutes. Ne pouvant
influer sur les temps d’intervention ou d’acheminement du patient vers les
services de cardiologie, on ne peut que renforcer I'éducation du patient afin
gu’en Meuse, comme ailleurs, on raccourcisse la durée de lischémie

myocardique.

- Un autre gain de temps est déja acquis: c’est le temps de décision de la
stratégie de reperfusion. En effet, I'établissement d’un protocole permet de
faire le choix sans avoir besoin de joindre le cardiologue interventionniste pour
avoir son accord et par conséquent perdre de précieuses minutes. L'urgentiste
sur place détermine, au besoin avec I'aide du médecin régulateur, la stratégie
de reperfusion pour le patient. Un avis spécialisé peut toutefois étre sollicité
en cas de doute. Dans les cas ou la présentation n’est pas typique, il est
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possible de télétransmettre le tracé ECG au médecin régulateur ou

directement en cardiologie.

B) Les thérapeutiques

La thrombolyse : conséquence directe de I'allongement des délais nécessaires
a se rendre sur les lieux de lintervention et a rejoindre un plateau
d’angioplastie pour les équipes SMUR de Meuse, le recours a la thrombolyse
est fréquent en Meuse. Les résultats sont en faveur de la réduction du temps
d’ischémie puisque 60% des patients thrombolysés bénéficient d’une
revascularisation avant leur arrivée en salle de coronarographie. La faible taille
de I’échantillon ne permet pas d’établir de comparaison statistiquement fiable
avec la littérature mais semble conforme aux chiffres des différentes études

disponibles. On note I'absence de complication hémorragique majeure.

Concernant les anti-GPlIbllla : ils ne sont pas du tout utilisés a Verdun puisque
non prévu dans le protocole de prise en charge des SCA ST+ et non
recommandés dans la conférence de consensus de 2006.

On peut souligner ici que le protocole du Colmu, qui concerne plutdt les
patients pris en charge par le SMUR de Bar le Duc, puisque préférentiellement
dirigés sur Nancy, inclue le recours a cette classe thérapeutique. En I'absence
de recommandation, cette différence s’explique par les habitudes des
cardiologues interventionnistes et de leur expérience avec ces molécules.

On verra peut étre prochainement les recommandations évoluer puisque les
dernieres publications semblent montrer un bénéfice pour le patient lors de
I"administration précoce d’anti-GPllb-llla, notamment chez le sujet jeune dans
les atteintes de I'IVA prises en charge rapidement apres le début des

symptomes.
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C) U'organisation de la prise en charge

Les délais d’acheminement vers les plateaux techniques de Metz et Nancy
étant longs, on pourrait envisager une collaboration avec d’autres
départements hors région, voire avec la Belgique afin de raccourcir le délai de
prise en charge. L'ouest du département pourrait bénéficier d’un transfert vers
Reims. Le nord du département quant a lui, est plus proche d’Arlon en
Belgique. Les nouvelles recommandations publiées par I'ESC fin 2008
rallongent le délai maximal entre 'ECG qualifiant et le ballonnet d’angioplastie
gonflé a 120 minutes pour les douleurs datant de plus de deux heures. Dans
ces conditions, le découpage du département devra étre revu et il est peut

étre souhaitable, a cette occasion, que la liste des plateaux techniques soit

,
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Autre axe de prise en charge que I'on peut améliorer : le recours aux Médecins
Correspondant Samu. Ces médecins ne disposent pas tous d’un appareil a ECG
portable. On pourrait envisager d’équiper progressivement ces médecins
d’appareil a ECG et de défibrillateur semi-automatique, et d’accompagner
cette dotation d’une formation a la lecture de I'ECG. Ce choix serait
intéressant si les MCS débutent alors la thérapeutique sur place et en
particulier, apres discussion avec le médecin régulateur, initient le traitement
(pose de VVP, monitorage, administration d’aspirine, clopidogrel...). Cette
option reste modeste car les médecins libéraux, surchargés, sont difficilement
détournables de leur patientéele de maniére prolongée et de plus la tendance
actuelle tend vers la fin des gardes de médecine générale pose des questions
sur la pérennité du systeme de MCS. En effet, un projet de suppression des
gardes en nuit profonde (c'est-a-dire aprés minuit) est en train de se mettre en
place, compromettant le fondement de la prise en charge des urgences sur le
territoire meusien entre minuit et huit heures du matin au minimum. De plus,
le nombre de MCS en Meuse risque malheureusement de réduire dans les
prochaines années avec la chute constante du nombre de médecins installés
en Meuse, le Conseil Départemental de I'Ordre prévoyant le départ a la
retraite de 75 médecins généralistes sur les 165 d’ici 2017. L'attrait pour la
fonction de MCS des médecins généralistes est freiné par les contraintes qui
en découlent : nécessité d’'une formation réguliere, journée de consultation
perturbée par une intervention SAMU, patients qui s’accumulent en salle
d’attente et ne comprennent pas toujours I'absence du médecin. On note
d’ailleurs dans ce travail, une diminution des interventions MCS entre 2003 et
2008, alors que le nombre total d’affaires traitées par le SAMU est en forte

augmentation.
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- Une autre option parait envisageable selon certains : I'utilisation des infirmiers
sapeurs pompiers munis de moyens de télétransmissions ECG. Seulement, le
SCA ST+ est une pathologie qui ne doit en aucun cas étre paramédicalisée. En
effet, un infirmier ne posséde pas les compétences pour pouvoir traiter les
complications d’un infarctus du myocarde. De plus, envoyer en premiere
intention, un infirmier SP au domicile d’un patient pour réaliser I'ECG
qualifiant et engager dans un second temps le SMUR lorsque le diagnostic est

certain, va conduire a allonger le délai de reperfusion.

D) Le respect du protocole a Verdun

Le choix de la stratégie de reperfusion a été conforme au protocole pour 31
des 35 patients pris en charge. On retrouve un patient pour qui le délai
d’acheminement a été trop long de 3 minutes mais dont la commune de prise en
charge permettait d’envisager I'angioplastie primaire. Il s’agit ici d’'une perte de
temps due aux conditions de circulation et non d’une erreur dans le choix.

Par contre trois patients ont été dirigés en angioplastie primaire alors que le
protocole prévoyait une thrombolyse, sans explication. Le dossier de régulation ne
précise pas si cette décision découle ou non d’une discussion avec le cardiologue
interventionniste.

Par conséquent, on peut dire que le protocole est respecté dans prés de 90%
des cas. C'est un résultat satisfaisant mais perfectible. La formation continue des
Praticiens Hospitaliers et la remise en question des pratiques professionnelle tend a

faire progresser ce chiffre.

Le choix des thérapeutiques adjuvantes est globalement conforme lui aussi au
protocole a I'exception de I'enoxaparine qui est recommandée en cas d’angioplastie
primaire en dehors de contre indications. En effet 10 patients sur les 29 patients (soit

prés de 35%) qui ont bénéficié de la thrombolyse ont recu de I’héparine non
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fractionnée alors qu’ils ne présentaient pas de contre indication aux héparines de bas
poids moléculaire. La encore, il faut insister sur la nécessité de la formation continue
afin de rappeler aux médecins SMUR les protocoles en vigueur, surtout lorsque les
pratiques habituelles changent, comme c’est le cas avec l'arrivée de I’enoxaparine qui

supplante I’"héparine non fractionnée.

Le délai entre I'arrivée en cardiologie et le TIMI 3 n’a pu étre étudié dans ce
travail car non renseigné dans les fiches de recueil du registre REGLOR ST+ ni dans les
dossiers du SAMU 55. En effet, les équipes SMUR ne restent pas sur place lors de
I'angioplastie dans la mesure ou le SAMU 55 ne disposant que de deux équipes pour
la totalité du département, il ne peut se permettre de mobiliser I'équipe plus de

temps qu’il n’en faut pour assurer la prise en charge du patient jusqu’en cardiologie.

E) Les transferts secondaires

On peut constater qu’un patient ayant fait appel au 15 a du bénéficier d’un
transfert secondaire, signe que la régulation des douleurs thoraciques par les
médecins SAMU 55 est conforme aux recommandations. On note tout de méme que
les transferts secondaires concernent pres d’un tiers des patients victimes d’un SCA
ST+. Par conséquent, seuls deux tiers des patients bénéficient de la filiere de soins la
plus appropriée. L'information des médecins généralistes devrait étre renforcée : la
prise en charge d’un patient présentant une douleur thoracique doit étre régulée par
le SAMU et ne peut se concevoir par une entrée par ses propres moyens au service

des urgences ou méme directement en cardiologie.

Le cas du patient qui a fait appel au 15 et n’a pas bénéficié d’une intervention
SMUR primaire préte a discussion. En effet, la douleur n’ayant récidivé qu’a
I’approche du centre hospitalier de Verdun, on peut comprendre le choix du médecin
régulateur de laisser arriver le patient au SAU. Le patient était alors en effet dans un

VSAV et a moins de 10 minutes de I'"h6pital. Etant dans un VSAV, il était surveillé par
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des pompiers formés aux gestes de premier secours et équipés d’un défibrillateur
semi automatique en cas de trouble du rythme. De plus, le temps pour le VSAV de
rejoindre le SAU était plus court que le temps de déclencher I'’équipe SMUR ajouté au
temps pour atteindre la position du VSAV. Dans ces conditions, le meilleur choix était
de préparer la prise en charge du patient au SAU et de dire aux pompiers de

continuer de surveiller le patient sur la fin du trajet.
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CONCLUSION
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Il ressort de ce travail que la prise en charge des syndromes coronariens aigus
avec élévation du segment ST en Meuse en 2008 est globalement en adéquation avec
les recommandations en vigueur a cette époque. Plus particulierement, le protocole
mis en place entre Verdun et Metz est respecté dans 90% des cas en ce qui concerne

le choix de |a stratégie de reperfusion.

Il va de soit que la formation continue des médecins urgentistes reste le point
d’orgue du maintien de cette qualité. C'est aussi par ce moyen que I'on pourra
parfaire les points qui restent a améliorer comme le recours a I'enoxaparine plutét

qgue I’héparine non fractionnée en cas d’angioplastie primaire.

L’organisation globale de la prise en charge sur le département peut étre
améliorée notamment en ajoutant des centres d’angioplastie hors de la Lorraine dans
le schéma organisationnel mais cela devra faire |'objet de rencontres et de

concertations avec les services possiblement concernés.

Par ailleurs, les recommandations évoluent et, la aussi, la formation continue
prend sa place, avec par exemple I'arrivée du Prasugrel, dont les effets positifs ont
été mis en évidence dans I'étude Triton (44), ou encore la modification du délai

d’apparition de la douleur a 2 heures au lieu de 3 pour décider d’'une angioplastie.
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Cette modification de délai a par ailleurs déja été prise en compte et un
nouveau protocole a déja été mis en place (cf annexe 4). L'allongement du délai a
120mn pour les patients présentant une douleur de plus de deux heures va

permettre un recours plus facile a I'angioplastie primaire et donc plus fréquent.

Récemment le COLMU a également mis a jour son protocole de prise en
charge du SCA ST+ en intégrant ces nouveaux délais et I'arrivée du Prasugrel (cf

annexe 5)

On constate dans ce travail que la thrombolyse est une alternative utile dans
un département rural comme la Meuse. Elle est efficace avec un taux de reperfusion
de 60%, comme le laissaient attendre les études qui évaluent son efficacité. Il parait
pertinent de noter que cette thérapeutique s’est souvent heurtée a la réticence de
nombreux praticiens par le risque hémorragique qu’elle présente. Cette expérience
meusienne montre qu’au cours de I'année 2008, I'utilisation de la thrombolyse n’a

pas entrainé de complications notables.

Une étude plus poussée semble souhaitable, intégrant notamment le temps de
réalisation de I'angioplastie afin de confirmer la pertinence des délais définis dans le
protocole entre Metz et Verdun. Ce travail devait initialement répondre a cette
guestion et on ne peut que déplorer que l'information soit absente de la quasi-

totalité des fiches de recueil REGLOR ST+ de Verdun.
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ANNEXE 1
Le protocole du CH de Verdun

en 2008
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! Auteur :
5_.-1_\1.L.J. 55 SAMU 55— CenTrE 15 DrF. Braun
@ Validation :
. Prise en charge des SCA 5T+ Dr M. Vedel - DrS. Allam -
'ﬁf.] 5 dans le territoire du SMUR de Verdun DrK. Khalife —DrF. Braun
™ Date : 22 octobre 2007

Ces recommandations concernent la prise en charge par le SMUR de Verdun des syndromes
coronariens aigus awvec sus-décalage du segment ST (SCA ST+), dans le territoire
d'intervention du SMUR de Werdun. Elles font suite a |a publication de la conférence d'experts
sur la prise en charge des SCA et ont été validées par les Chefs de Service du SAMU-SMUR,
des Urgences et de la cardiologie de Verdun et par le Chef de Service de cardiologie de Metz
{hépital Bon Secours).

Les principes de la prise en charge d'un SCA ST+ reposent sur des données cliniques,
anamnestiques et géographiques : au cours de cette prise en charge, le médecin régulateur
du SAMU a un réle primordial quant a la surveillance des délais (= gardien du temps »), la
mise en alerte et la coordination des différents intervenants.

Tous les patients présentant un SCA ST+ avec une douleur apparue moins de 12 heures
avant la prise en charge doivent bénéficier d’'une stratégie de désobstruction coronaire en
urgence.

1- Choix de la technique de désobstruction

Pour le service de cardiologie interventionnelle de Metz BS, le délai entre I'entrée en salle de
cathétérisme et le gonflage du ballonnet est, a priori, estimé a 15 minutes, dés lors que le
service a été mis en alerte au moins 15 mn avant I'arrivée du patient.

En conseéquence, pour autoriser le choix d'une angioplastie primaire, en dehors de contre
indications & la thrombolyse, le délai « porte & porte » doit &tre inférieur a 75 minutes. Ce
délai pourra étre estimé, au coup par coup, par le médecin régulateur et le médecin Smur.

Délai « porte a porte » > 75 minutes : Thrombolyse {sauf contre-indications)
Délai « porte a porte » < 75 minutes :
- délai douleur - prise en charge < 3 heures : thrombolyse
- délai douleur - prise en charge > 3 heures : angioplastie primaire

Contre indication a la thrombolyse : Angioplastie primaire

2- Orientation du patient

L'orientation du patient tient compte de la stratégie choisie, du type de lésion et de la
localisation géographique de l'intervention :

Sont dirigés immeéediatement vers le service de cardiologie de Metz BS :
- les indications d’angioplastie primaire,
- les patients présentant une nécrose antérieure, méme s’ils ont été
thrombolysés au préalable,
- les patients présentant un choc cardiogénigue,
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- les patients présentant un échec manifeste de |la thrombolyse,

- les patients présentant un SCA ST+ thrombolysé, et situés a I'est d'une ligne
= Longuyon — Vigneulles =,

Sont dirigés vers le centre hospitalier de Verdun :

- les patients présentant un SCA ST+ thrombolysé pour lesquels le transfert
immeéediat vers le service de cardiologie de MBS n'est pas retenu aprés contact
télephonique, par le régulateur du SAMU 55, avec le cardiologue de MBS, soit
par absence de place disponible, soit par non indication de coronarographie
immediate,

Dans ce cas, l'accueil initial au CH de Verdun doit permettre une évaluation, par un
cardiologue, de ['efficacité de la thrombolyse préhospitaliere. Pour cela :
- [le patient est admis immédiatement et pris en charge par le cardiologue, au
niveau de [a SAUV du service des urgences,
- le vecteur de transport et [‘équipe Smur restent engages le temps de cette
evaluation,
- si un transfert est envisage vers un autre service d'angioplastie, celui-ci est
organisé en concertation avec le médecin réguiateur du SAMU 55.

3- Prise en charge thérapeutique

Cette prise en charge thérapeutique concerne tous les patients présentant un SCA ST+, sous
réserve de contre indication 3 I'un ou l'autre traiterment :

Quelle que soit la stratégie choisie :
- acide acétylsalicylique :250 mg d’ASPEGIC® per os ou IVD
- prise en charge de la douieur : MORPHINE en titration IV

Avec |3 thrombolyse préhospitaliére :
- clopidogrel : 300 mg de PLAVIXE per os
- anticoagulants :
o patient <= 75 ans avec fonction rénale normale : énoxaparine
(LOVENOX®) : 30 mg en IVD et 1 mg/kg en Sous-cutang.
o Dans les autres cas : HNF en bolus de 60 Ul/kg suivi de 12 UI/KG/H au
PSE.

Avant I'angioplastie :
- clopidogrel : 300 mg de PLAVIXE per os
- anticoagulants : HNF en bolus de 60 Ul/kg suivi de 12 UI/KG/H au PSE

En fonction de I'état clinique (selon les protocoles) :
- oxygénothérapie : en fonction de la valeur de Sp02
- insulinothérapie : pour corriger une hyperglycémie a la phase aigué d'un SCA
- en cas de bradycardie : EES, Atropine ...
- en cas de tachycardie : CEE, Amiodarone
- en cas de choc cardiogénique : remplissage vasculaire modére, dobutamine,
noradrénaline ...

Dri. VEDEL Dri. KHALIFE DrS. ALLAM DrF. BRAUN
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ANNEXE 2
Le protocole du COLMU

en 2008
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Prise en charge SCA ST+ non complique en pre hospitalier

Procédure Opérationnelle Standardisée Lorraine

DEFINITION SCA ST+

Douleur thoracique typique de moms de 12 h durant plus de 20 nunutes ne cédant pas 2 la
trinitrine
- ef sus decalage de ST supenieur a 2 mm dans deux denvations contigués precordiales de V1 a
Vi et ]l mm de V4 2 V6 et dans les dénvations periphériques avec image en miroir dans le
territoire concordant
- et/on BBG présumeé de novo

Enregistrement ECG 18 derivations

- Administration de 1 bouffee de :";Il!j.‘i]]l‘ﬂ}' 0.15mg'dose {en dh d'une attemnte du VI ou d'un collapsus)
- Nouvel enregistrement ECG 18 dérivations

i

- Antalgiques : Nubain" 0.3 mg/'kg en IVD ou Morphine™ 0,15 mg'kg IVD en titration
- Recherche contre indication aux thérapeutiques - Remplir : Fiche REGLOR-SCA 5T +

- L~

Bilan a la régulation médicale (Centre 15) : Estimation Heure d’arrivée en salle de KT

Strategie de reperfusion

BEAST +
I Cas particalisr :
& : ECG avec u il s miToir
avec un sus decalage sams rmiTodr -
[skes comlentr - BTG Dtlas dosdenr - OO : ; : % EF
AT i g Diizcussion avec le cardiolegue pour definir La
I sTategis
L |
[aelai EI - g [¥élal ECEE - Argio® Doblad B3« Angles Delad BTG - Ao
= 21 ran A e <12 un > 1) mon

Ueormzlier L Fone Se9 conpunes
[ Walahte poer ELY qual-Siorr - [Mpass des beang = 30 ma) Orientation du patient :

i USIC disposanr o wn plasequ o ‘angloplaziie
m Angeplustie dizponible 24 hi24

* Dl B = Angio : D) BOG qoadifant - Polafiaaton de 'angaoplatie
{ Valatde pouerun 8a Aerede salle dz 5T - |I!.II!,II'|:|ﬂ|J.: e T
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ANNEXE 3
La fiche de recueil du registre Reglor ST+

Intervention primaire
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RECUEIL DE DONNEES - INTERVENTION PRIMAIRE - SCA ST +

Numéro d’inclusion : Date
SAMU ... Médecin Urgentiste SMUR
Ville d'intervention Médecin traitant. Ville
Cardiologue Ville
ADMINISTRATIF ET HORAIRES APPEL
Nom Prénom ... Début des symptémes (] he
Date de naiss.....cocmn 96X8 - M O F Nature de l'appelant Modalités d'appel
Heure de Prise appel 15 L Tiers O 15 a
Heure Départ SMUR IR | P Médecin a 112 O
Heure Arrivée sur les Lieux o Cardiologue ©J 18
Heure de I'ECG qualifiant h Sujet @) Médigarde O
Heure Départ des Lieux O
Heure Arrivée HDI / USIC sl
Heure de Ponction i Ve
Heure du TIMI 3 F.
FACTEURS DE RISQUES CARDIO-VASCULAIRES
Tabagisme Oui Non O si oui, actif Oui O Non )
Antcd IDM Oui Non
HTA Oui & Non 0O
Diabete Oui O Non O
Dyslipidémie Oui Non O si oui, Statines Oui I Non O
SIGNES CLINIQUES LORS DE LA PRISE EN CHARGE INITIALE
PAS / PAD Signes périphériques de choc  Oui {1 Non OJ
Fréquence Cardiaque / mi_n Persistance de la douleur Oui 3 Non O
Indice de Karnofski % Score de Killip (1 3 4)
ECG A LA PRISE EN CHARGE

Rythme sinusal Oui O Non ) Antérieur Etendu 0
Tr. du rythme Oui O Non ) Antérieur 3|

Si oui, préciser. Latéral O
Tr. de la conduction Qui & Non O Inférieur o

SO PreCIat M Inféro postéro-latéral O
Bloc Branche Gauche Oui & Non 1 Postérieur O

Sioui, était-il connu ? Oui O Non (O Ventricule droit )
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CONDITIONNEMENT LORS DE LA PRISE EN CHARGE

Héparine Non Fractionnée Oui O Non O Dose

HBPM Oui Non

Aspirine Oui O Non

Antalgiques Oui O Non OJ Si OUI PreCISer e

Dérives Nitrés IV Oui O Non O

Anti Gpllb / llla Qui I Non Cl Anti Gpllb/llla Oui O Non (O
Réopro® Oui ™ Non O Agrastat® Oui D Non O Integrillin® Qui O Non O
Heure de:-bolus e i

Thrombolytiques Oui ™ Non & Cl thrombolytique Oui Non ()

Heure de bolus. ..

Dopamine Oui ) Non ) Dobutamine Oui 2 Non (2

Adrénaline Oui & Non Intubation Oui & Non

RCP Qui O Naon Si oui, CEE Qui & Non [

Pas de stratégie de reperfusion Oui O Non O

Maotifs : - Co-morbidité importante Oui Non [

- Pronoslic vital engagé par une maladie chronique préalable Oui Non
e Y11 4 e S S s S
~ EVOLUTION PENDANT LE TRANSFERT

Signes périphériques de choc Oui & Non () Persistance douleur Qui I Non 1

Modifications Electriques Oui Non ()

Si oui préciser

Modifications thérapeutiques Oui O Non O

Si oui préciser

Décés au cours du transport Oui O Non O

ORIENTATION INITIALE

usiC O Salle de Cathétérisme Reanimation
PRISE EN CHARGE HOSPITALIERE

TIMI initial a1 2.3 B I— TIMI final 0123 .

Thrombolytique Ouic Non Cl thrombolytique Oui 1 Non

Angiographie Oui O Non (] Stent Oui O Non O
Angioplastie Oui & Non (] Stenting direct Qui O Non 1
Anti Gpllb / llla Oui I Non Cl Anti Gplib/llla Oui O Non (O
Si oui lequel : (Réopro®) OU (Agrastat"ﬁ ou w Heiped e BB s
Thrombose de stent Oui O Non O

Hémorragie mineure Oui O Non J Hémorragie majeure Oui o Non

() Hb de 3-5 g/dl] [T Hb de plus de 5 g/dl ou Hémorragie Intracranienne)

Récidive angineuse Oui 1 Non O Choc cardiogénique Qui O Non

Déces pdt hospitalisation Oui & Non O Insuff. Cardiaque Qui I Non &
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ANNEXE 4

Le nouveau protocole du CH de Verdun
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'-.x'-.tl.J 55 SAMU 55 — CeNTRE 15 Aute%rr :F. Braun
A,
‘T’ Validation :
Prise en charge des SCA ST+ Dr M. Vedel - DrS. Allam -
a5 dans le territoire du SMUR de Verdun Ui Kokl vk Do
= (V3) Date :

Ces recornmandations concernent la prise en charge par le SMUR de Verdun des syndromes
coronariens aigus awvec sus-décalage du segment ST (SCA ST+), dans le territoire
d'intervention du SMUR. de Verdun. Elles font suite 3 la publication de la conférence d'experts
sur la prise en charge des SCA et ont été validées par les Chefs de Service du SAMU-SMUR,
des Urgences et de la cardiologie de Verdun et par le Chef de Service de cardiologie de Metz
(hdpital Bon Secours).

Les principes de la prise en charge d'un SCA ST+ reposent sur des données clinigues,
anamnestiques et géographiques : au cours de cette prise en charge, le meédecin régulateur
du SAMU a un rdle primordial quant 3 la surveillance des délais (« gardien du temps »}, la
mise en alerte et la coordination des différents intervenants.

Tous les patients présentant un SCA ST+ avec une douleur apparue moins de 12 heures
avant la prise en charge doivent béneficier d'une stratégie de désobstruction coronaire en
urgence.

1- Choix de la technique de désobstruction

Pour le service de cardiologie interventionnelle de Metz BS, le délai entre I'entrée en salle de
cathétérisme et le gonflage du ballonnet est, a priori, estimé a 15 minutes, dés lors que le
service a été mis en alerte au moins 15 mn avant I'arrivée du patient.

En conséquence, pour autoriser le choix d'une angioplastie primaire, en dehors de contre
indications a la thrombolyse, le délai « porte 3 porte » doit &tre :
= inférieur a 75 minutes pour les patients dont les symptémes sont apparus depuis
moins de 2 heures avant le contact du Smur,
= inférieur & 105 minutes pour les patients dont les symptémes sont apparus
depuis plus de 2 heures avant le contact avec le Smur. Ce délai devra étre
estime, au coup par coup, par le meédecin régulateur et le médecin Smur.

Deéelai « douleur » / arrivée du Smur < 2 heures :
A- Délai « porte a porte » > 75 minutes : Thrombolyse (sauf contre-
indications)
B- Délai « porte a porte » < 75 minutes : Angioplastie primaire

Delai « douleur » / arrivee du Smur > 2 heures :
A- Délai « porte @ porte » < 105 minutes : Angioplastie primaire
B- Délai « porte a porte » > 105 minutes : Thrombolyse

Contre indication a la thrombolyse : Angioplastie primaire
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2- Orientation du patient

L'orientation du patient tient compte de la stratégie choisie, du type de lésion et de la
localisation géographique de l'intervention :

Sont dirigés immédiatement vers le service de cardiologie de Metz BS (MBES) :

- les indications d’angioplastie primaire,

- les patients présentant une neécrose antérieure, méme s'ils ont éteé
thrombolysés au préalable,

- les patients présentant un choc cardiogénique,

- les patients présentant un échec manifeste de |la thrombolyse,

- les patients présentant un SCA ST+ thrombolyseé, et situés a I'est d'une ligne
« Longuyon — Vigneulles =,

Sont dirigés vers le centre hospitalier de Verdun :

- les patients présentant un SCA ST+ thrombolysé pour lesquels le transfert
immediat vers le service de cardiclogie de MBS n'est pas retenu aprés contact
teléphonique, par le régulateur du SAMU 55, avec le cardiologue de MBS, soit
par absence de place disponible, soit par non indication de coronarographie
immeédiate.

Dans ce cas, ['accueil initial au CH de Verdun doit permetire une évaluation, par un
cardiologue, de l'efficacité de la thrombolyse préhospitaliére. Pour cela :
- le patient est admis immédiatement et pris en charge par le cardiologue, au
niveau de la SAUV du service des urgences,
- fe vecteur de transport et ['équipe Smur restent engagés le temps de cette
évaluation,
- 5i un transfert est envisagé vers un autre service d'angioplastie, celui-ci est
organise en caoncertation avec fe médecin régulfateur du SAMU 55

3- Prise en charge thérapeutique

Cette prise en charge thérapeutique concerne tous les patients présentant un SCA ST+, sous
réserve de contre indication a I'un ou l'autre traitement :

Quelle que soit |la stratégie choisie :
- acide acétylsalicylique : 125-350 mg d'ASPEGICE per os ou 250-500 mg IVD
- prise en charge de la douleur : MORPHINE en titration IV

Avec |a thrombolyse préhospitaliére :
o clopidogrel : 300 mg de PLAVIX® per os (75 mg si 3ge = 75 ans)
o patient < 75 ans avec fonction rénale normale : énoxaparine (LOVENOXE) :
30 mg en IVD et 1 mg/kg en Sous-cutane.
o Dans les autres cas : HNF en bolus de 60 UL/kg suivi de 12 UI/KG/H au PSE.

Avant |'angioplastie :
- clopidogrel : 600 mg de PLAVIXE per os
- anticoagulants : HNF en bolus de 100 Ul/kg
Sans stratégie de reperfusion :
- Clopidogrel : 75 mg de PLAVIXE per os
o patient < 75 ans avec fonction rénale normale : énoxaparine (LOVENOXE) :
30 mg en IVD et 1 mg/kg en Sous-cutang,
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En fonction de I'état clinigue (selon les protocoles) :

Drid. VEDEL

oxygenothérapie : en fonction de la valeur de Sp02

insulinothérapie : pour corriger une hyperglycemie a la phase aigug d'un SCA
en cas de bradycardie : EES, Atropine ...

en cas de tachycardie : CEE, Amiodarone

en cas de choc cardiogénique : remplissage vasculaire modéré, dobutamine
noradrénaline ...

Drik. KHALIFE Drs. ALLAM DrF. BRAUN

r
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ANNEXE 5

Le protocole 2010 du COLMU
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;

:Ep renve de per-

conditiounement
en préhospitalier

Gontler quatre fois
le braszard 2
tension 5 min

« inflation » puis 5
min sans brassard
« déflation »

b

Prise en charge SCA ST+ non complique en pre hospitalier

Procédure Opérationnelle Standardisée Lorraine

DEFINITION SCA ST+

Douleur thoracique typique de moins de 12 h durant plus de 20 minutes ne cédant pas a la
trinitrine
- et sus décalage de ST supérieur a 2 mm dans deux dénvations contigugs précordiales de V1 a
V3 et 1l mm de V43 V6 et dans les dérivations périphériques avec image en nuroir dans le
territoire concordant
- etfou BBG présumé de novo

Enregistrement ECG 138 dérivations

- Admimistration de 1 bouffée de I\'aiisp ray 0.15mgz/doze (en dh d'une atteinte du VD ou d'un collapsus)
- Nouvel enregistrement ECG 18 dérivations

- Antalgiques : Nubain” 0.3 mg/kg en IVD ou Morphine® 0.15 mg/kg IVD en titration
- Recherche contre indication aux thérapeutiques

4L

Bilan a la régulation médicale {Centre 15) : Estimation Heure d’arvivée en salle de KT

Stratégie de reperfusion

Cas particulier -
SCAETH ECG avec un sus decalage sans muredr:
Discussion avec le cardiclogue pour définir la
sirategie
D o
<3H
v
Dlal BV - Argia® Dl EOG - Aagio® Dl BOYS - Angio® Dédad EOG - Angia®
=50 < 00 g o 130 i = 1M ma
| | | | Orientation du patient :

{Vehale porar BOG qeakifiat - Dt des e = 30 e USIC dizposant d ‘un plateay dangioplaste

dizpomible 24 W24k

¥ Dl B = Arggho - Dl BOG quabiant - Rialiadion & laagioplastie
(Wedehle pour i e Aesivde sallede KT < Angoplste = 20 ma)

Cravuiter bas: des ovramines |

7 Angioplastie Primaire Thrombolyse Préhospitaliére

Age du patient = 75 ans

- EFIENT** 6 cp de 10 mg paros - ASPEGIC™ 250 1
73 mg per o3
*CI - dige=T75 ans, pds = 60kg, anted 4 AVC ' D_l*“ ke s
—>PLJUJ]ZX"S|:ppems TE L selon e pouds
Apge du patient = 75 ans
_HEPARINE® 40 ULk g relais immediat 8§ Ulkgh
12 IVD
-REQPRO™ 0,25 mg/ke relais 0,125 pz/kg/min i mgkg en SC

- 0 3 50 mg IVD selon le poids
Sur voie veineuss specifiqua =

(conceme les plateaux d angloplastie de INan
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Evaluation of healthcare in ST-segment elevation acute coronary syndrome in

Meuse in 2008

Abstract

The object of this work is the analysis of the healthcare in the coronary
syndrome with permanent rise in the segment ST in Meuse in 2008 and more
particularly on the north of the department. The geographical characteristics of
this department make that the use of the thrombolysis is frequent. Indeed, on
the 46 patients included into 2008, 29 profited from the thrombolysis (either
nearly 65%). In 60% of the cases, the thrombolysis allowed a coronary
reperfusion and the patients were allowed in intensive care of cardiology
instead of an admission in room of angioplasty. These results are comparable
with those obtained in the literature. No major hemmorhagic event has
occurred after thrombolysis administration. The hospital of Verdun drew up a
protocol of healthcare with the service of cardiology of Metz-Bonsecours. This
work shows that this protocol is respected in 90% of the cases as regards the
choice of the strategy of reperfusion and in 65% of the cases with regard to the
therapeutic auxiliary ones, lack of adequacy which relates to the choice
between unfractionnated heparin and low molecular weight heparin with 35%
of unfractionnated heparin regulation whereas the protocol envisaged the
heparin of low molecular weight. It shows, if need be, the need for continuing
education of emergency physicians because the practices change and the
healthcare of the myocardial infarction apart from the services of cardiology in

is a good example.
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Résumé

L’objet de ce travail est I'analyse de la prise en charge du syndrome coronarien avec
élévation permanente du segment ST en Meuse en 2008 et plus particulierement sur
le nord du département. Les particularités géographiques de ce département font
que le recours a la thrombolyse est fréquent. En effet, sur les 46 patients inclus en
2008, 29 ont bénéficié de la thrombolyse (soit prés de 65%). Dans 60% des cas, la
thrombolyse a permis une reperfusion coronaire et les patients ont été admis en
soins intensifs de cardiologie au lieu d’'une admission en salle d’angioplastie. Ces
résultats sont comparables a ceux obtenus dans la littérature. On ne note pas
d’évenement hémorragique majeur consécutif a I'administration du thrombolytique.
Le centre hospitalier de Verdun a établi un protocole de prise en charge avec le
service de cardiologie de Metz—Bonsecours. Ce travail montre que ce protocole est
respecté dans 90% des cas pour ce qui est du choix de la stratégie de reperfusion et
dans 65% des cas en ce qui concerne les thérapeutiques adjuvantes, manque
d’adéquation qui concerne le choix entre héparine non fractionnée et héparine de
bas poids moléculaire avec 35% de prescription d’héparine non fractionnée alors que
le protocole prévoyait I’'héparine de bas poids moléculaire. Il montre, si besoin est, la
nécessité de formation continue des médecins urgentistes car les pratiques changent
et la prise en charge de l'infarctus du myocarde en dehors des services de cardiologie

en est un bon exemple.
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