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Les maladies cardiovasculaires et notamment les syndromes coronariens aigus sont
des pathologies fréquentes dans I’Est de la France.

En France, I’infarctus du myocarde est responsable de 47 000 déces par an, soit 9,4 %
des déces [1]. La mortalité par infarctus du myocarde est de 10% a un an [2].

Il s’agit d’une pathologie grave, urgente pour laquelle on peut agir efficacement,
notamment en pré-hospitalier avec pour but la diminution de la mortalité et de la morbidité.

La douleur thoracique est un motif fréquent de recours au Centre 15, ou elle représente
prés de 2% des appels et environ 20% des sorties SMUR [1].

L'activité cardiologique représente 20 a 40 % de l'activité des SMUR en France dont
plus de 25 % de syndromes coronariens aigus [3]. Une cause coronarienne n’est identifiée que
dans 20 a 40% des cas [4].

Initialement le motif primordial de médicalisation des syndromes coronariens aigus
¢tait la prise en charge des complications précoces et de la mort subite lors du transport vers
I’hopital [5].

Actuellement grace aux connaissances acquises par les études et les registres, nous
savons que la morbi-mortalité est réduite par une ouverture précoce de I’artére coronaire
responsable.

Les nouvelles thérapeutiques disponibles permettent de proposer un traitement curatif
deés la prise en charge pré-hospitaliére.

Le réle du SAMU par la décision de médicalisation permet au patient d’accéder
précocement a la thérapeutique et d’étre orienté de fagon optimale dans le systéme se soins

Les objectifs de la prise en charge du syndrome coronarien aigu par les urgentistes
sont bien identifiés :
¢ Diagnostiquer
o Traiter
e Orienter de fagon optimale

Actuellement, il existe différentes approches dans la prise en charge des syndromes
coronariens aigus en urgence en fonction du plateau technique disponible et du délai entre
’appel et la prise en charge.

Avec la multiplication des ¢tudes sur le sujet, de nombreuses recommandations
(American Heart Association, European Society of Cardiology,...) sur la prise en charge des
syndromes coronariens aigus ont vu le jour.

Cependant, il n’existe pas un, mais différents types de patients, d’ou ’intérét d’une
régulation et d’une orientation adaptées a chaque cas.

Les données actuelles recommandent ’organisation d’un réseau structuré de 1’urgence
coronaire pour que I’orientation des patients ne soit jamais laissée au hasard et pour créer un
lien étroit entre les différents acteurs dans la prise en charge (médecins généralistes,
cardiologues de ville, médecins pré-hospitaliers et cardiologues).
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Un des moyens d’optimiser la prise en charge des syndromes coronariens aigus, est de
diminuer le délai de prise en charge et de reperfusion, et ce dés la régulation médicale par le
Centrel 5.

Actuellement il n’existe pas de registre des douleurs thoraciques sur le département de
la Moselle.

L’objectif principal de cette these est de réaliser un état des lieux de la prise en charge
des syndromes coronariens aigus dans la « vraie vie » en Moselle sur un an, avec une étude
rétrospective multicentrique englobant toutes interventions SMUR.

Ce travail nous permettra de décrire la prise en charge des syndromes coronariens avec

surélévation du segment ST et d’évaluer la concordance de la prise en charge avec les
recommandations et les connaissances actuelles.
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1. Missions du Service d’Aide Médicale Urgente (SAMU) et du Service
Mobile d’Urgence et de Réanimation (SMUR)

1.1. Fonctionnement de ’aide médicale urgente

Le concept de I’aide médicale urgente est né dans les années soixante sous I’impulsion de
certains anesthésistes réanimateurs dont le Professeur Larcan a Nancy, qui firent sortir
I’hdpital hors de ses murs pour assurer une prise en charge médicale plus précoce.

Leur role est défini par la loi n°86.11 du 6 janvier 1986 relative a ’aide médicale urgente et
aux transports sanitaires : « ’aide médicale urgente a pour objet de faire assurer aux malades
en quelque endroit qu’ils se trouvent les soins d’urgence appropriés a leur état ».

[’aide médicale urgente fait I’objet d’une réglementation qui institue dans chaque
département un Service d’Aide Médicale Urgente (SAMU) rattaché a un centre hospitalier et
au sein duquel est individualis¢ un Centre de Réception et de Régulation des Appels (CRRA)
interconnecté avec les services de Police et d’Incendie et de Secours.

Dans chaque département il existe un comité départemental de [’aide médicale urgente et de
la permanence des soins (CADMUPS) qui a pour mission de veiller a la qualité¢ de la
distribution de I’aide médicale urgente et & son ajustement au besoin de la population. [6]

C’est le décret n°87-1005 du 16 décembre 1987 qui précise les missions et I’organisation des
unités participant au service d’aide médicale urgente appelé SAMU :

» Article 2 : les SAMU ont pour mission de répondre par des moyens exclusivement
médicaux aux situations d’urgence.

» Article 4 : les SAMU participent a la mise en ceuvre des plans ORSEC (ORganisation
des SECours) et des plans d’urgence prévus par les textes.

= Article 5 : les SAMU peuvent participer a la couverture médicale des grands
rassemblements.

» Article 6 : les SAMU ont des taches d’éducation sanitaire, de prévention, de recherche
et de formation continue des professionnels de santé et des secouristes.

» Article 11 il est précisé que les Centre de Réception et de Régulation des Appels

(CRRA) permettent notamment grace a un numéro d’appel unique (15) de garantir
’acces immédiat de la population aux soins d’urgence.
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1.2. Centre de réception et de régulation des appels (Centre 15)

Son réle est : [6]
= D’assurer une €coute médicale permanente avec une présence médicale 24h/24h.

* De déterminer et déclencher dans le délai le plus rapide la réponse la micux adaptée a
la nature des appels.

» De s’assurer de la disponibilité de lits d’hospitalisation adaptés & la pathologie du
patient en respectant son libre choix et de préparer son accueil.

* Organiser le transport sanitaire des patients en faisant appel a un service public ou a
une entreprise privée de transport sanitaire

» De suivre les appels jusqu’a I’admission du patient.

1.3. La régulation médicale

Il s’agit 1a d’une mission de service public qui fonctionne 24h/24h.

Elle a pour principe la réception et la gestion de tout appel médical urgent ou vécu comme tel
par une structure d’écoute centralisée (CRRA), avec pour objectif de trouver une solution
pour tout appel.

Elle est un acte médical a distance.

Elle débute des la réception de I’appel et repose sur un dialogue et un contrat entre 1’appelant
et le médecin régulateur.

Elle comprend :
= La définition du besoin avec une analyse rapide de la situation et du degré de gravité.
» La détermination d’une réponse adaptée et rapide en fonction de I’état du patient et
des moyens disponible, tout en respectant le libre choix du patient. Cette réponse est
graduelle, elle va du simple renseignement médical téléphonique a I’envoie d’un
SMUR en passant par I’envoie d’un professionnel de santé ou d’une ambulance
(Ambulance sanitaire privée ou VSAV= Véhicule de Secours Aux Victimes).

* Le suivi de la mise en ceuvre de cette réponse et I’orientation du patient.

Elle s’acheve avec la fin de la mission de ’intervenant.
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1.4. L’intervention
1.4.1. L’équipe SMUR :

Elle est composée d’au moins 3 personnes avec obligatoirement un médecin responsable, un
infirmier et un conducteur adapté au type de vecteur.
Tous ces personnels doivent avoir une formation adaptée.

1.4.2. Les vecteurs :

L’acheminement de I’équipe médicale se fait au moyen de différents vecteurs : terrestres,
aériens ou maritimes qui doivent comporter tous les dispositifs réglementaires de sécurité et
des équipements spéciaux lorsque les circonstances I’exigent.

Le moyen de transport du ou des patients est choisi en accord avec le médecin régulateur. Il
peut s’agir de moyens propres au SMUR ou d’autres moyens : Véhicule de premiers secours
ou ambulance privée.

Les moyens d’intervention et de transport disposent de I’ensemble du matériel de réanimation
pré-hospitalieére quel que soit I’4ge du patient.

1.4.3. Prise en charge du patient :

Celle-ci comprend notamment :

- I’évaluation de la gravité et I’identification des détresses vitales.

- la mise en ceuvre des premiers gestes de réanimation.

- I’établissement du bilan 1ésionnel et/ou du diagnostic initial.

- la mise en ceuvre des thérapeutiques spécifiques qui en découlent.
La réalisation des actes thérapeutiques doit étre précédée d’une évaluation du rapport
bénéfice/risque. Une attention particulicre sera portée a la prise en compte de la douleur, de
I’anxiété et des regles d’asepsie.

1.4.4. Régulation et orientation :

Le bilan médical transmis au médecin régulateur comporte 1’état du patient a Iarrivée de
I’équipe et son ¢tat actuel, les diagnostics envisagés, la thérapeutique mise en ceuvre, les
souhaits éventuels du patient ou de I’entourage. [.’orientation du patient prend en compte la
gravité, la disponibilité des plateaux techniques, le choix du patient et les recommandations
des schémas régionaux ou I’existence de réseaux de soins. Chaque fois que possible, une
orientation directe du patient, dans un service adapté a son état, est privilégiée.
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1.4.5. Transport, surveillance et accueil :

D’une maniére générale, le transport du patient se fait aprés stabilisation de son état. Le cas
échéant, le transport ne doit pas étre différé, notamment en cas d’instabilité hémodynamique
non contrdlée par un traitement initial ou d’indication d’hémostase patente.

L’installation du patient doit permettre d’assurer sa s€curité et une surveillance réguliére.

Tout changement de I’état du patient susceptible de modifier les conditions d’hospitalisation
est signalé¢ au médecin régulateur du SAMU. A D’arrivée a destination, le médecin du SMUR
effectue une transmission orale et écrite au médecin receveur. Aprés la mission, la
disponibilité est immédiatement signalée au SAMU.

1.4.6. Documents relatifs a ’intervention :

[Is constituent un dossier médical et comportent :
. Les horaires de départ, de début de prise en charge, de fin de prise en charge et de

retour.
. L’observation clinique, les thérapeutiques mises en ccuvre, [’évolution.
. I’identification des intervenants.
. Un diagnostic principal basé sur la CIM 10.

Il est souhaitable de recueillir :
. Les indices d’évaluation de la gravité.
. Les indices d’évaluation de la charge en soins.

Un double de ce dossier doit étre fourni au service receveur et un autre archivé.

Le réle du SAMU / SMUR dans la prise en charge des syndromes coronariens aigus avec sus
décalage du segment ST est primordial :

La régulation médicale permet d’évaluer le risque de survenu d’un SCA ST+ par
teléphone en fonction de I’interrogatoire (syndrome pré-clinique ou syndrome opérateur de
régulation).

En France la médicalisation pré-hospitaliere permet un contact médical précoce avec
le patient afin de diagnostiquer et d’instaurer une stratégie thérapeutique de fagon précoce.

Enfin un colloque entre médecin du SMUR, le médecin régulateur et le cardiologue est
établi pour permettre une prise en charge et une orientation optimales pour le patient avec
généralement une orientation directe vers le service le plus efficient afin d’éviter les pertes de
temps inutiles.
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2. Syndrome coronarien aigu

2.1. Définition

La définition du syndrome coronarien aigu comprend les entités d’angor instable et
d’infarctus du myocarde. Ces deux derniers concepts ont vu leur signification évoluer au
cours des derni¢res années, dans la mesure ou, d’aprés la nouvelle définition des sociétés
américaines et européennes de cardiologie, un infarctus du myocarde est défini comme la
preuve d’un mouvement typique de marqueurs spécifiques de nécroses du myocarde en
présence d’une ischémie prolongée [7].

De plus, ’apparition nouvelle d’onde-Q chez les patients chez qui les enzymes n’ont
pas été mesurées et la mise en évidence anatomopathologique de nécrose du myocarde sont
aujourd’hui également considérées comme preuves d’infarctus du myocarde.

Une ¢élévation de la troponine isolée sans mouvement typique ou sans pathologie
coronarienne, par exemple dans le cadre d’une myocardite ou d’embolies pulmonaires
massives demeure ainsi encore aujourd’hui insuffisante pour pouvoir affirmer le diagnostic
d’un syndrome coronarien aigu ou d’un infarctus [8].

Un probléme cependant soulevé par cette nouvelle définition est qu’un «mouvement
enzymatique» ne peut évidemment pas encore étre vérifi¢ dans la phase précoce et que la
définition d’infarctus du myocarde est difficilement employable sous cette forme.
L’hypothése de travail d’infarctus du myocarde est cependant nécessaire pour permettre le
déclenchement précoce de la prise en charge spécifique des infarctus. Ce diagnostic de travail
continue de reposer sur 1’association d’une clinique suspecte, de modifications ECG ou
enzymatiques sans qu’aucun de ces points ne soit obligatoire en soi.

Une nouvelle classification  dichotomique  basée  sur des  criteres
¢lectrocardiographiques précis a été proposée en 2000 (conférence de consensus européenne
et américaine) [7].

On distingue deux catégories de syndromes coronariens aigus (fig.1) :

e Syndrome coronarien aigu avec surélévation du segment ST (STEMI) :

Surélévation du segment ST dans au moins 2 dérivations concordantes de >1 mm dans
les dérivations périphériques et de >2 mm dans les précordiales ou un bloc de branche gauche
vraisemblablement nouveau. [9]

e Syndrome coronarien aigu sans élévation du segment ST (NSTEMI) :

Sus décalage transitoire du segment ST ou sous décalage du segment ST ou anomalies
isolées de I’onde T ou ECG normal.

Cadre nosologique qui regroupe ’angor instable et I’infarctus sans onde Q.

Ces cas forment une continuité sur le plan pathogénique, du risque et de la prise en

charge.
Ces formes ne peuvent étre généralement dissociées qu’au cours de I’observation

hospitaliére des symptomes des modifications ECG et enzymatiques aprés le début du
traitement.

L’absence de modification ECG ne garantit pas un moindre risque. [9]
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2.2. Epidémiologie
2.2.1. Incidence

Selon les données OMS (Organisation Mondiale de la Santé) sur 50 millions de déces
annuels dans le monde les cardiopathies ischémiques sont la 1ére cause avec 7,2 millions de
déces d’origine coronaire.

En France, on recense environ 120 000 infarctus par an.
Environ 60 000 infarctus du myocarde sont hospitalisés, 30 000 sont diagnostiqués a
distance et 30 000 se révelent par une mort subite.

[’incidence annuelle des syndromes coronariens aigus est supérieure a 280 pour 100
000 hommes et 60 pour 100 000 femmes [11].

La mortalité précoce des infarctus du myocarde reste €levée avec 10% de mortalité
pendant la phase hospitali¢re puis 10% par an. [2].

La maladie coronarienne est la premiére cause de mortalité¢ en France avec prés de
180 000 déces par an. [12]

11 existe une prédominance masculine, mais la fréquence s'égalise dans les deux sexes
5 a 10 ans apres 'age de la ménopause.

L’¢étude européenne MONICA [11] (multinational monitoring of trends and
déterminants of cardiovascular disease) a ¢galement mis en évidence un gradient Nord-Sud
dans la mortalité coronaire : on estime que la fréquence de l'infarctus du myocarde en France
est 2,5 fois moins élevée que dans les pays européens voisins (Allemagne, Iles Britanniques)
et prés de 3 fois moins élevée que dans les pays d'Amérique du Nord.

L'explication du phénoméne n'est pas claire actuellement. Il ne s'agit certainement pas
de facteurs ethniques, mais plutdt de facteurs liés & l'environnement ou aux habitudes de vie.

Il semblerait que le régime alimentaire des populations considérées puisse influencer
la fréquence de I'infarctus du myocarde [11].

De plus, dautres enquétes épidémiologiques ont montré qu'il existait un gradient
Ouest-Est de risque d'infarctus du myocarde. Le risque d'infarctus est 5 fois plus élevé dans
les pays de 1'Est, Roumanie, Belarus et Russie, que dans des pays occidentaux comme la
France et I'Espagne. Il semble que les conditions socio-économiques jouent également un tres
grand rdle dans le risque d‘infarctus [11].

En France, cette moindre fréquence d'infarctus, malgré des facteurs de risque
comparables & ceux des populations témoins dans les pays voisins, appelée paradoxe francais,
serait liée a divers facteurs diététiques dont la consommation de vin rouge [11].

Schématiquement, les populations de type méditerranéen consommant du vin rouge et
des huiles d'origine végétale seraient moins exposées au risque d'infarctus du myocarde que
les populations septentrionales a consommation alcoolique plutét sous forme de biére ou
d'alcool fort et de graisses d'origine animale [11].
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L’incidence aux Etats-Unis [13] est estimée a 900 000 syndromes coronariens aigus en 2004
dont :
e 565 000 nouveaux cas
e 300 000 récidives
e [age moyen de survenu est de :
o 65,8 ans pour les hommes
o 70,4 ans pour les femmes
e 42% de décés a 1 an dont la plupart sont liés a des troubles du rythme.
o Aspect de I’électrocardiogramme a leur arrivée aux urgences [14] :
o 26 % syndrome coronarien avec élévation du segment ST (STEMI) au 1¥ ECG
o 35 % syndrome coronarien avec élévation du segment ST (STEMI) au 1¥ ECG

ou aux suivants
o 65 % syndrome coronarien sans élévation du segment ST (NSTEMI)
Sans onde Q: 75% avec onde Q: 25%

2.2.2. Pronostic

En France son pronostic reste grave, puisque 1’infarctus est responsable encore de 10 a
12 % de mortalité totale annuelle chez 1’adulte.

La phase pré-hospitaliére est probablement la phase la plus importante de tout le
déroulement d’un syndrome coronarien aigu, car c’est la période ou le patient a le plus a
gagner ou a perdre: la mortalité précoce est de 16 4 20 % dans la 17 heure lors de Iinfarctus.
[15]

Il existe une baisse de la mortalité par cardiopathie ischémiques dans le monde de
2,7% par an chez I’homme et de 2,1% par an chez la femme (Tunstall-Pedoe 1999).

Cette baisse de la mortalité semble essenticllement expliquée par une amélioration de
la prise en charge des syndromes coronariens aigus a la phase aigué¢ [11] et a un moindre
degré, par une diminution de la prévalence des facteurs de risque (Kuulasmaa 2000).

Selon I’étude de Framingham (1999), I’incidence de [I’insuffisance -cardiaque,
principale complication chez les survivants d’infarctus, est de 2% / an.

Facteurs pronostiques lors de syndrome coronarien aigu [16] :

o Degré d’insuffisance hémodynamique
par exemple état de choc, hypotension, classe Killip, peptide natriurétique

Complications mécaniques
par exemple rupture du septum, perforation ventriculaire
e Stabilité du rythme cardiaque

e Etendue des dégats myocardiques
marqueurs de nécrose, localisation et étendue des modifications a I’ECG,

FEVG

e Age et maladies concomitantes

par exemple diabéte, maladie artérielle occlusive périphérique, sténose aortique
¢ Etendue de ’artériosclérose

maladie multi-tronculaire, sténose des carotides, maladie artérielle périphérique

occlusive, degré de sclérose mesuré non-invasivement
e Marqueurs de I’inflammation

CRP, leucocytes, fibrinogeéne, interleukine-6
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e Syndromes coronariens aigus sans surélévation du segment ST (NSTEMI) :

Les différentes formes de SCA non ST+ :

* Angor de Novo: angor d’apparition récente immédiatement ou rapidement
évolutif avec crises fréquentes déclenchées par I’effort puis survenant en
dehors de ’effort.

» Aggravation d’un angor stable préalablement connu.

* Angor aprés infarctus du myocarde

Sur le plan clinique une douleur prolongée est observée chez 80% des patients alors
qu’un angor de Novo ou crescendo est retrouvé chez 20% des patients [22].

Les présentations atypiques ne sont pas rares et sont souvent observées chez les sujets
jeunes (25-40 ans) ou trés dgés (>75 ans), les patients diabétiques et les femmes. Les
présentations atypiques regroupent les douleurs épigastriques, les indigestions récentes, ou
une majoration de dyspnée.

Dans I’étude « Multicenter Chest Pain study » une ischémie myocardique aigue a été
diagnostiquée chez 22% des patients présentant une douleur thoracique a type de coup de
poignard, chez 13% des patients présentant une douleur thoracique avec symptémes pleuro-
pulmonaires et chez 7% des patients dont la douleur est enti¢rement reproduite par la

palpation [23].

L’électrocardiogramme est a réaliser de préférence au moment de la douleur et a
comparer si possible & un électrocardiogramme de référence surtout chez les patients ayant
des antécédents de pathologie cardiaque comme une hypertrophie ventriculaire gauche ou un
infarctus ancien [24].

Une modification de ’onde T ou un décalage du segment ST sont les plus fiables
indicateurs électrocardiographiques de pathologie coronaire instable [24].

Plusieurs études montrent que chez 5% des patients sortant des urgences avec un ECG
normal, on diagnostique finalement un infarctus du myocarde ou un angor instable [25].

L’¢lectrocardiogramme peut retrouver :
e Sus-décalage transitoire du segment ST
e Sous-décalage du segment ST
e Anomalies isolées de ’onde T
e ECG normal
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e Myoglobine [26]:

La myoglobine, une protéine de faible poids moléculaire trouvée dans le muscle
cardiaque et squelettique. Elle n’est pas spécifique du muscle cardiaque mais est libérée
rapidement.

Lors d'un syndrome coronarien aigu, I'élévation de la concentration plasmatique de
myoglobine se manifeste précocement, 2 a 5 heures aprées les premiers signes cliniques. Le pic
est atteint entre la 8¢me et la 12éme heure. Le retour aux valeurs normales se situe entre la
36" et la 50°™ heure.

La détermination rapide de la myoglobinémie représente donc un test d'orientation
biochimique d'infarctus du myocarde s'ajoutant aux critéres cliniques et ¢lectriques. Son
intérét se situe aussi dans le suivi de I'évolution de I’infarctus du myocarde pour apprécier
I'ampleur de la nécrose myocardique ou pour percevoir l'apparition éventuelle d'une nouvelle
extension de l'infarctus.

L’intérét de son dosage est la possibilité d’un diagnostique biologique plus précoce
qu’avec la troponine et la CPK-MB.

Par ailleurs, lorsque la thrombolyse est efficace, la reperfusion entraine une
augmentation importante des concentrations sériques des enzymes et des protéines. Moins de
2 heures apres la désobstruction, la myoglobine atteint un taux significativement élevé, puis
revient rapidement a la normale.

e Troponine [26]:

Le marqueur le plus spécifique et le plus sensible pour mettre en évidence une nécrose
du myocarde est la troponine [27].

Les iso-formes que sont la troponine T et la troponine I sont exclusivement exprimés
dans les cardio-myocytes ce qui fait que leur dosage est spécifique de Iatteinte cardiaque et
constitue le nouveau « gold standard » dans le diagnostic des syndromes coronariens aigus
[28].

Bien qu’une él¢vation de la troponine indique pratiquement presque toujours une
nécrose de cellules du myocarde, elle n’est pas la preuve absolue de pathologie coronarienne.

En effet une élévation de la troponine peut se retrouver dans d’autres situations : [29]

Embolie pulmonaire aigué

Décompensation cardiaque gauche aigué

Crise hypertensive

Septicémie

Péri-/myocardite (toxique ou infectieuse)
Traumatisme thoracique

Réanimation cardio-pulmonaire

Tachycardic avec insuffisance coronarienne relative
Rejet de transplantation cardiaque

Insuffisance rénale sévére
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La troponine IC est détectée dans le sang a partir de la 3™ heure, atteint un taux
maximal & la 24°™ heure et reste élevée pendant 4 a 10 jours. L’élévation de la troponine peut
persister pendant 1 a 2 semaines chez des patients présentant un infarctus du myocarde
étendu, ce qui complique la détection des récidives d’infarctus chez des patients victimes d’un
infarctus récent.

Une valeur augmentée pour la troponine cardiaque devrait étre définie comme une mesure
excédant le quatre-vingt-dix-neuviéme percentile d'un groupe de référence. Des valeurs de
référence doivent étre déterminées dans chaque laboratoire par des études en utilisant des
analyses spécifiques avec le controle de qualité approprié.

La troponine constitue un des éléments centraux de la prise en charge des syndromes
coronariens aigus :

» Comme aide au diagnostic avec une valeur prédictive négative de 97% permettant
d’éliminer une cause coronaire a une douleur thoracique mais nécessitant la répétition
du dosage a 6 et 12 heures aprés [admission [30].

» Elle est également un facteur prédictif indépendant de morbi-mortalité dans les
syndromes coronariens aigus.

e BNP[31]:

Le peptide natriurétique de type B (BNP) représente un nouveau marqueur d'infarctus
du myocarde chez les patients souffrant d'une douleur aigué dans la poitrine sans élévation du
segment ST a I'ECG , suggerent des chercheurs dans la revue "European Heart Journal",
démontrant pour la premiére fois que ce marqueur augmente plus rapidement dans le sang que
les CK-MB et la troponine I et pourrait ainsi étre dosé en routine dans les services d'urgences.

Le Dr Roberto Bassan de la clinique Sao Vicente a Rio de Janeiro (Brésil) et son
équipe ont déterminé la valeur diagnostique du BNP pour suspicion d'infarctus du myocarde,
chez 631 patients consécutifs admis aux urgences pour une douleur dans la poitrine. Au total,
72 patients n'ont présenté aucune élévation du segment ST a 'ECG, mais leur taux de BNP
était significativement plus élevé comparativement a celui dosé chez les malades souffrant
d'un angor instable ou d'un syndrome coronarien non-aigu.

La sensibilité du BNP, lors de I'admission, a partir d'une valeur limite de 100 pg/ml,
s'est révélée significativement plus ¢levée que les CK-MB et la troponine I (respectivement
70,8% versus 45,8% et 50,7%), la spécificité étant de 68,9%.

La mise en évidence d’une élévation de peptides natriurétiques (par ex. BNP, pro-
BNP, ANP) est un indice d’insuffisance cardiaque et de risque élevé pour les patients
souffrant de syndrome coronarien aigu [31], diminuant le seuil de mise en route des
investigations et des traitements plus agressifs.

Cependant une ¢lévation de peptides natriurétiques peut aussi étre la manifestation
d’une embolie pulmonaire ou d’une insuffisance cardiaque chronique et stable.
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o Intérét pourles SCA ST +:

Pour les patients ayant un SCA ST+ le diagnostic ne nécessite pas de dosage
enzymatique et ’initiation de la thérapie de reperfusion ne doit pas étre retardée par ’attente
des résultats des marqueurs biologiques. Dans ce cas ils n’ont qu’une valeur pronostique [32]
[33].

e Intérét pour les SCA non ST +:

Pour les SCA non ST + la biologie est essentielle car elle permet soit d’infirmer une
cause coronarienne [30] soit de la confirmer [29] et dans ce cas elle permet également une
stratification du risque pour la prise en charge [31].

e Diagnostique biologie pré-hospitalier :

Le Triage® Cardiac Panel Biosite permet le dosage simultané de CKMB masse,
myoglobine et troponine Ic en 15 minutes grace a une technique d'immunofluorescence [34].

Cette technique semble étre précise et sensible pour la détection précoce d'une
souffrance myocardique.

Une étude réalisée sur 67 patients a évalué la faisabilité d'un tel dosage en pré-
hospitalier [35]. Le critére d'inclusion de 1'étude était une douleur évoluant depuis plus de 2
heures associé¢e & un ECG non contributif.

Celle-ci tend & montrer qu'un tel dosage peut optimiser la prise en charge des patients
dont le diagnostic est difficile a établir afin de réduire les admissions inutiles en unités de
soins intensifs ou méme au SAU (5 patients ont été laissés a domicile aprés le résultat du
dosage) et de diminuer le coflit total de prise en charge.

La spécificité de détection d'un syndrome coronarien par le médecin pré-hospitalier est
passée de 52% sans dosage a 81% avec le dosage [35].

En pratique, le dispositif est utilisable en pré-hospitalier, mais il faut 15 minutes pour
obtenir un résultat. Ce délai en pré-hospitalier peut paraitre long mais il est contrebalancé par
une meilleure prise en charge ultérieure [35].

Ce dosage pourrait aussi avoir un avantage dans les services d'urgences ou le résultat
peut étre obtenu beaucoup plus rapidement que celui du laboratoire.

Une limitation réside dans le fait que l'augmentation du taux de troponine n'est
mesurable qu'a partir de la 4°™ heure.

Ces résultats restent néanmoins a valider par d'autres études sur de plus grands
échantillons de population.

Une étude allemande [36], cffectuée sur 158 patients, a montré ['intérét en pré-
hospitalier d'un dosage qualitatif de troponine sur la mortalité et les ré-infarctus a 6 mois.

Les patients dont le test positif pré-hospitalier de TnT était positif présentaient plus
souvent des événements cardiaques (9 sur 11) que les patients avec des résultats négatifs (26
sur 147, p > 0,0001). Ce qui permettrait de stratifier le risque en pré-hospitalier.
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e Le «no-reflow » :
Ce terme est utilisé dans 2 situations cliniques [45] :

Le no-reflow dans I’infarctus du myocarde :
Il s’agit de ’absence de reperfusion myocardique a la phase aigue et ce malgré la réouverture
complete de I’artere coronaire initialement occluse (TIMI 3).

Le no-reflow angiographique :
Il s’agit d’un ralentissement du remplissage angiographique des coronaires malgré un succés
de Pangioplastie. Il est li¢ a la conjonction d’une embolisation distale des éléments de la
plaque et du relargage local de substances vasoconstrictrices (alpha adrénergique) [46].

Ito et al ont montré que les patients présentant un no-reflow ont un pronostic hospitalier plus
sombre et une fonction ventriculaire gauche a distance plus altérée [47].

e Corrected TIMI frame count :

Crée par Gibson [48] pour affiné le TIMI flow peut reproductible [49]. Il repose sur le
nombre d’images angiographiques que met le produit de contraste pour remplir la coronaire.

Il a sépar¢ les patients TIMI 3 en 2 groupes : ceux ayant un TIMI frame count court et
ceux ayant un TIMI frame count long. Ceux du 1* groupe ont une mortalité hospitaliere nulle
contre 2,3% dans le second groupe [48].

o TIMI Myocardial Perfusion Grades (TMPG):

TMP grade 0 = aucun niveau de perfusion myocardique apparent.

TMP grade 1 = apparition d’un blush myocardique.

TMP grade 2 = blush myocardique persistant a la phase de lavage.

TMP grade 3 = blush myocardique disparaissant au cours de la phase de lavage.

II y existe un gradient de mortalité a travers les catégories de TMPG, avec une
mortalité plus basse pour un TMPG 3 (2,0%), intermédiaire pour un TMPG 2 (4,4%) et plus
haut pour un TMPG 0 et 1 (6,0% ; P=0,05) (fig.16) [S0].

Kaplan-Meier survival estimates, by TIMI Myocardial Perfusion Grade
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Fig.16: Relation entre TMPG et la survie & 2 ans [50].
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2.4. Stratégie thérapeutique : traitement et orientation

2.4.1. Traitements de routine

24.1.1. L’Oxygéne :

Doit étre administrée a tout patient présentant une saturation en oxygene < 90% car
elle limite les lésions myocardiques liées a I’ischémie et réduit I’élévation du segment ST [S1]
[52].

2.4.1.2. L’Analgésie :

La morphine en titration est I’antalgique de choix dans les syndromes coronariens
aigus.

2.4.1.3. La Trinitrine :

Doit étre administrée en cas de douleur lié & I’ischémie, d’hypertension artérielle et de
poussée d’insuffisance ventriculaire gauche mais n’influence pas la mortalité¢ a long terme
[53].

2.4.14. L’Aspirine :

Doit étre administré a tout patient n’en prenant pas avant 1’apparition du syndrome
coronarien aigu et ce le plus tot possible aprés que le diagnostic soit établi. La dose a
administrer est comprise entre 162mg et 325mg [54] [55].

2.4.1.5. Le Clopidogrel :

En cas d’angioplastie primaire et de stenting direct la dose initiale est de 300mg et doit
étre poursuivie pendant 6 a 12 mois apres ’implantation de stent [S6]. Mais certaines études
démontrent que la dose préférentielle est de 600mg dans le cas d’une angioplastie en urgence
[57] |58].

Le Clopidogrel réduit de fagon significative le risque de mortalité¢ cardiovasculaire et
les complications liées a I’ischémie [59].

2.4.1.6. L’Héparine non fractionnée (HNF) :

Doit étre administrée par voie intraveineuse aux patients avec syndrome coronarien
aigu bénéficiant d’une stratégie de reperfusion par angioplastie ou fibrinolyse (alteplase,
reteplase, ou tenecteplase) avec comme dosage : bolus de 60 Ul/kg (maximum 4000 UI) suivi
d'une perfusion continue de 12 Ul/kg par heure (maximum 1000 Ul/h) ajustée ensuite au TCA

[60] [61].
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2.4.1.7.  Les Héparines de bas poids moléculaire (HBPM) :

Peut &tre considéré comme une alternative a I’HNF pour des patients de moins de 75
ans qui bénéficient d’une fibrinolyse, & condition qu’il n’existe pas d’insuffisance rénale.
L’Enoxaparine (bolus IV de 30mg suivi d’une injection sous-cutanée de 1mg/kg chaque 12h)
associée a une pleine dose de tenecteplase est le meilleur compromis efficacité / sécurité [62].

2.4.1.8. Les Béta bloquants :

Doivent étre administrés rapidement dans les syndromes coronariens aigus en
I’absence de contre indication. Leur administration peut attendre la phase hospitaliére. [21]

2.4.1.9. L’Insuline:

L’administration d’insuline afin de normaliser la glycémie est recommandée chez les
patients présentant un syndrome coronarien aigu [63] [64].

2.4.2. Stratégies de reperfusion
2.4.2.1. Concepts généraux

« Tous les patients présentant un syndrome coronarien aigu avec surélévation du
segment ST doivent bénéficier d’une évaluation et d’une stratégie de reperfusion rapidement
apres le premier contact avec le systéme de soins » (Recommandation de niveau Ia) [65].

Méme si une réouverture spontanée rapide de I’artére responsable peut se produire
(16% des cas [44]), chez la majorité des patients 1’occlusion va persister et aboutir dans les 6
a 12 heures a une nécrose myocardique.

Une restauration rapide du flux coronaire est un déterminant majeur du pronostic a
court et a long terme et ceci quelle que soit la technique de reperfusion [66].

Une restauration rapide et compléte du flux dans ’artére responsable avec les
techniques de reperfusion est I’objectif principal dans la prise en charge du syndrome
coronarien aigu [65].

Il est nécessaire de mettre en place une stratégie de reperfusion coronaire qui permette
de faire accéder le patient & une reperfusion coronaire dans les meilleurs délais.

Les notions essentielles dans la prise en charge du syndrome coronarien aigu sont :
*  Le temps, c’est du muscle « Time is muscle »
*  Le plus tot est le mieux « Sooner is better »
* Lanotion de délai privilégi¢ (avant 3¢me heure) « Golden hours » [67]

Il n’est pas possible de proposer un algorithme simple de prise en charge car les
patients ont des profils trés hétérogenes et les ressources disponibles sont tres variables selon
les endroits et dans le temps.
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Une stratégie de reperfusion coronaire ne doit pas étre focalisée uniquement sur
Iouverture de I’artére mais doit toujours inclure les traitements associés qui réduisent les
Iésions micro vasculaires.

Les recommandations concernant la stratégie de reperfusion sont trés dynamiques car
les premieres études n’utilisaient pas les mémes traitements pharmacologiques, les mémes
doses, les mémes traitements adjuvants, les mémes techniques d’angioplastie et les stratégies
combinées.

La stratégie de reperfusion du SCA ST+ doit tenir compte

- du délai d’apparition des symptomes : en effet le temps c’est du muscle et
comme nous le verrons plus tard, ’effet des thérapeutiques est fonction des
délais.

- du risque de morbi-mortalité en fonction du type de SCA ST+ (exemple: le
choc cardiogénique).

- Durisque hémorragique.

- Du temps nécessaire pour acheminer les patients vers un plateau technique de
cardiologie interventionnelle, le temps de réponse de 1’équipe, I'expérience du
personnel médical.

I1 existe 3 stratégies majeures [65] :
e Traitement pharmacologique
e Angioplastie primaire
¢ Stratégie pharmaco-invasive (technique combinée)

2.4.2.2. Fibrinolyse

e Indications :

Indications for Fibrinolytic Therapy [65]

Class 1

1. In the absence of contraindications, fibrinolytic therapy should be administered to STEMI
patients with symptom onset within the prior 12 hours and ST elevation greater than 0.1 mV
in at least 2 contiguous precordial leads or at least 2 adjacent limb leads. (Level of Evidence:
A)

2. In the absence of contraindications, fibrinolytic therapy should be administered to STEMI
patients with symptom onset within the prior 12 hours and new or presumably new L.BBB.
(Level of Evidence: A)

Class lla

1. In the absence of contraindications, it is reasonable to administer fibrinolytic therapy to
STEMI patients with symptom onset within the prior 12 hours and 12- lead ECG findings
consistent with a true posterior MI. (Level of Evidence.: C)

2. In the absence of contraindications, it is reasonable to administer fibrinolytic therapy to
patients with symptoms of STEMI beginning within the prior 12 to 24 hours who have
continuing ischemic symptoms and ST elevation greater than 0.1 mV in at least 2 contiguous
precordial leads or at least 2 adjacent limb leads. (Level of Evidence: B)

- 56 -



Class 11

1. Fibrinolytic therapy should not be administered to asymptomatic patients whose initial
symptoms of STEMI began more than 24 hours earlier. (Level of Evidence: C)

2. Fibrinolytic therapy should not be administered to patients whose 12-lead ECG shows only
ST-segment depression except if a true posterior MI is suspected. (Level of Evidence. A)

> Critéres cliniques :

Douleur angineuse prolongée ne cédant pas aux dérivés nitrés datant de moins de 12 heures.
» Criteres ECG :

Sus-décalage du Segment ST d’au moins 1 mm dans au moins 2 dérivations périphériques
adjacentes et/ou 2 mm dans au moins 2 dérivations précordiales contigiies persistant sur 2
ECG réalisés a 15 minutes d’intervalle [20] [68].
Autres signes évocateurs:

- Sous-décalage du segment ST en miroir

- Apparition d’un bloc de branche gauche non connu [69]

¢ Contre indications :
Absolues :

AVC hémorragique ou d'origine inconnue

AVC ischémique < 6 mois

Lésions du systéme nerveux central ou tumeur

Traumatisme majeur ou chirurgie ou traumatisme cranien < 3 semaines
Hémorragie digestive <l mois

Troubles de la coagulation connus

Dissection aortique

VVVVVYY

Relatives :

AVC ischémique > 6 mois

Traitement par anticoagulants oraux
Grossesse ou post-partum < 1 sem.
Points de ponctions non compressibles
RCP traumatique

HTA réfractaire PAS > 180 mm Hg
[HC

Endocardite infectieuse

UGD actif

YVVVVVVVYY

¢ Critéres de reperfusion apreés thrombolyse :
» Diminution rapide de la douleur
» Réduction d’au moins 50% du sus-décalage du segment ST
» Troubles du rythme de reperfusion (RIVA = Rythme IdioVentriculaire Accéléré)

L’association des 3 criteres a une valeur prédictive de 100% mais ils ne sont associés chez un
méme patient que dans 5% des cas. [Is permettent d’identifier les échecs de la fibrinolyse.

-57-









840 randomised
]
41‘Jabalgner{ prahospital 421 assigr{éd_;')”rﬁﬂ‘é}'}'» -
fibrinalysis angioplasty
5 had primary P |16 had no
angioplasty b v angiagraphy
14 did not receive . N 4 had no
fibrinalysis A v angioplasty
h k4
400 had fibrinolytic therapy 364 had prirmary angioplasty

Fig.19: Etude CAPTIM [76].

Dans cette étude le délai médian entre le début des symptdmes et le traitement ¢tait de
130 minutes dans le groupe de fibrinolyse pré-hospitali¢re et de 190 minutes (temps a la
premiere inflation du ballon) dans le groupe d’angioplastie primaire ce qui montre un gain de
temps de 60 mn en faveur de la thrombolyse. Une angioplastie dans les suites immédiates a
été réalisée chez 33% des patients du groupe fibrinolyse [76].

Fibrinolyse Angioplastie
n-PA Primaire P
Ré-Infarctus 3,7 1,7 0,13
AVC 1,0 0,0 0,12
Choc Cardiogénique 2,5 4,9 0,09
ATC en Urgence 33% 4% < 0,001
Déces 3,8 4.8 0,6
Combinaison :
Déces, AVC et/ou IDM 82 6.2 0,29

Tableau 4: Résultats de I’étude CAPTIM [76].

Selon le registre Frangais USIC 2000, les résultats sur la survie a 1 an des patients
traités par thrombolyse pré-hospitaliére sont supérieurs a ceux des patients traités avec
d'autres thérapies de reperfusion. Cette tendance favorable persiste aprés l'ajustement

multivariable [77]. (fig.20-21).

Pour les patients traités trés tot (ceux admis dans un délai de 3,5 heures aprés le début
de la douleur), la thrombolyse pré-hospitaliére offre une efficacité supérieure, sur la mortalité
a 1 an, comparée a n'importe quelle autre thérapie de reperfusion (fig.22) [77].

Par ailleurs I’é¢tude USIC 2000 montre que 49% des patients n’étaient pas reperfusés
quelle que soit la stratégie ! [77]
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2.4.2.3. Inhibiteur de la Glycoprotéine I1b/Illa (Anti GPIIb/IIIa)

Les études évaluant l'utilisation des inhibiteurs de la glycoprotéine I1Ib/Illa comme
moyen unique de la reperfusion coronaire (c'est-a-dire sans 1’adjonction de fibrinolytique ou
en méme temps que ’angioplastie primaire) ne suggérent pas que leur utilisation isolée
permette de restaurer un flux coronaire TIMI 3 chez une proportion suffisante de patients pour
faire d’eux une stratégie pharmacologique de revascularisation viable [65] [83].

L utilisation conjointe des anti GPIIb/Illa (Abciximab) avec une demi dose de
fibrinolytiques (Tenecteplase ou Reteplase) comme technique de reperfusion peut étre
considérée comme prévenant le risque de récidive d’infarctus (niveau d’évidence A) [84] [85]
[86] ainsi que les autres complications des syndromes coronariens aigus ST+ chez des
patients bien définis :

e Age moins de 75 ans
¢ Infarctus antérieur
e Absence de risque de saignement

Dans I’étude ADMIRAL, a 30 jours, le point final du critére composite (mortalité + ré-
infarctus + ischémie réfractaire + revascularisation) est de 6,0% pour les patients dans le
groupe d'Abciximab, contre 14,6% pour ceux dans le groupe de placebo (p = 0,01).

A 6 mois, les chiffres sont respectivement de 7,4% pour le groupe abciximab contre
15,9% pour le groupe placebo (p = 0,02) (fig.26) [87].

Par rapport au placebo, I'administration précoce d’Abciximab chez les patients
présentant un infarctus du myocarde aigu améliore le flux coronaire avant stenting, le taux de
succes du procédé de stenting, le flux coronaire a six mois, et la fonction ventriculaire gauche

87].

30 Days

Stent plus placebo _ _ - &
=T 14.6

Stent plus abgeiximab

Cumulative Incidence of Primary End Point (%)

______________ -

m---"N 15.9
Stent plus abciximab O
7.4

1{ T T T T 1
50 75 100 125 150 175 200

Days after Randomization

Fig.26: Résultats de I’étude ADMIRAL [87].
Critére composite : mortalité + ré-infarctus + ischémie réfractaire + revascularisation.
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Dans deux essais cliniques utilisant cette stratégie combinée de reperfusion, la
prévention des récidives d’infarctus du myocarde ne s’est pas traduite en terme de gain de
survie a 30 jours ou a 1 an [88].

L’utilisation de cette stratégie combinée ne doit pas étre administrée a des patients de
plus de 75 ans car cela accroit le risque d’hémorragie cérébrale [83] [89].

¢ En conclusion :

Les Inhibiteurs de la Glycoprotéine IIb/Illa (Anti GPIIb/Illa) ont une efficacité
lorsqu’ils sont utilisés conjointement a la thrombolyse ou a I’angioplastie [85] |86]. Par contre
leur efficacité comme technique unique de reperfusion n’est pas démontrée [83].

2.4.2.4.  Angioplastie coronaire
e Indications de angioplastie primaire :

L'angioplastie primaire est la réalisation d'une coronarographie avec dilatation de
I’artére coronaire responsable des I’arrivée a I'hdpital, sans thrombolyse préalable.

Class 1

1. General considerations: If immediately available, primary PCI should be performed in
patients with STEMI (including true posterior MI) or MI with new or presumably new LBBB
who can undergo PCI of the infarct artery within 12 hours of symptom onset, if performed in
a timely fashion (balloon inflation within 90 minutes of presentation) by persons skilled in the
procedure (individuals who perform more than 75 PCI procedures per year). The procedure
should be supported by experienced personnel in an appropriate laboratory environment (a
laboratory that performs more than 200 PCI procedures per year, of which at least 36 are
primary PCI for STEMI, and has cardiac surgery capability). (Level of Evidence. A)

2. Specific considerations:

a. Primary PCI should be performed as quickly as possible with a goal of a medical contact—
to-balloon or door-to-balloon interval of within 90 minutes. (Level of Evidence: B)

b. If the symptom duration is within 3 hours and the expected door-to-balloon time minus the
expected door-to-needle time is:

i) within 1 hour, primary PCI is generally preferred. (Level of Evidence: B)

ii) greater than 1 hour, fibrinolytic therapy (fibrinspecific agents) is generally preferred.
(Level of Evidence: B)

c. If symptom duration is greater than 3 hours, primary PCI is generally preferred and should

be performed with a medical contact—to-balloon or door-to-balloon interval as short as
possible and a goal of within 90 minutes. (Level of Evidence. B)
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d. Primary PCI should be performed for patients less than 75 years old with ST elevation or
LBBB who develop shock within 36 hours of MI and are suitable for revascularization that
can be performed within 18 hours of shock unless further support is futile because of the
patient’s wishes or contraindications/unsuitability for further invasive care. (Level of
Evidence: A)

e. Primary PCI should be performed in patients with severe CHF and/or pulmonary edema
(Killip class3) and onset of symptoms within 12 hours. The medical contact—to-balloon or
door-to-balloon time should be as short as possible (i.e., goal within 90 minutes). (Level of
Evidence: B)

Class lla

1. Primary PCI is reasonable for selected patients 75 years or older with ST elevation or
LBBB or who develop shock within 36 hours of MI and are suitable for revascularization that
can be performed within 18 hours of shock. Patients with good prior functional status who
are suitable for revascularization and agree to invasive care may be selected for such an
invasive strategy. (Level of Evidence: B)

2. It is reasonable to perform primary PCI for patients with onset of symptoms within the
prior 12 to 24 hours and 1 or more of the following:

a. Severe CHIF (Level of Evidence C)

b. Hemodynamic or electrical instability (Level of

Evidence: C)

c. Persistent ischemic symptoms. (Level of Evidence: C)

Class 1Ib

The benefit of primary PCI for STEMI patients eligible for fibrinolysis is not well established
when performed by an operator who performs fewer than 75 PCI procedures per year. (Level
of Evidence. C)

Class IIT
1. PCI should not be performed in a no infarct artery at the time of primary PCI in patients
without hemodynamic compromise. (Level of Evidence: C)

2. Primary PCI should not be performed in asymptomatic patients more than 12 hours after
onset of STEMI if they are hemodynamically and electrically stable. (Level of Evidence: C)

L’angioplastie primaire est la stratégie de reperfusion initiale préférée si le délai entre
le 1* contact médical et I’angioplastie (Medical contact to Balloon or Door to Balloon) est de
moins de 90 mn [90] [91].

Si les symptédmes durent depuis moins de 3 heures et que la différence entre le délai 1%
contact médical / I’angioplastie (door-to-balloon) et le délai 1* contact médical / thrombolyse
(Door to Needle) est de moins de 1 heure, 1’angioplastie primaire est le choix préférentiel.
(Niveau d’évidence B) [65] [92] [93].

L’angioplastie coronaire est le choix préférentiel si les symptdmes durent depuis plus
de 3 heures et doit étre réalisée dans un temps le plus court possible avec comme but un délai
entre le 1 contact médical et I’angioplastie (contact to balloon) de moins de 90 mn [65] [60]
[92] [93].
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I’angioplastie coronaire est supérieure a la fibrinolyse si elle est réalisée chez des
patients présentant un syndrome coronarien aigu avec surélévation du segment ST ou un
nouveau bloc de branche gauche datant de moins de 12 heures, avec un délai de moins de 90
minutes entre la présentation et I’inflation du ballon, a condition qu’elle soit réalisée par des
personnes d’expérience (plus de 75 angioplasties par an) dans des centres de cardiologie
interventionnelle performants (plus de 200 angioplasties par an) [65].

[’angioplastie est le traitement de choix en cas de choc cardiogénique ou en cas de
classe de Killip >3 [90] [94].

L’angioplastic primaire doit étre réalisée pour les patients dont les symptomes
évoluent depuis 12h a 24h et qui présentent une instabilité électrique ou hémodynamique, une
persistance des signes d’ischémie ou une décompensation cardiaque [65].

[.’angioplastie primaire ne doit pas étre réalisée pour les patients asymptomatiques
plus de 12 heures aprés le début des symptomes, s'ils sont hémodynamiquement et
¢lectriquement stables [65].

Si les symptomes durent depuis plus de 2 a 3 heures, le transfert inter-hospitalier vers
un centre de cardiologie interventionnelle pour une angioplastie primaire est supérieur a la
thrombolyse in situ, c'est-a-dire intra hospitali¢re [95] [96].

Les patients ayant une contre indication a la thrombolyse et qui présentent un SCA
ST+ dans un délai de 12 heures apreés de début des symptomes doivent bénéficier d’une
angioplastie primaire [97].

¢ Intéréts :

Avec ’angioplastie primaire le taux de restauration d’un flux TIMI 3 est compris entre
70% et 90% [98].

On constate que le délai de réalisation de 1’angioplastie primaire (temps total
d’ischémie) est déterminant pour la survie & un an : la mortalité¢ a 1 an augmente de 7,5%
toutes les 30 mn de temps d’ischémie supplémentaire (fig.27) [99].

Bien que l'angioplastie primaire, en comparaison a la thrombolyse, puisse garantir un
taux plus élevé de reperfusion chez les patients pris en charge de facon tardive, elle ne peut
pas empécher la nécrose myocardique, qui est liée a la durée de l'occlusion coronaire, en
particulier pour les patients a haut-risque (fig.28) [99].

Dans le rapport de De Lucas G et al. , le délai début des symptomes / angioplastie
(véritable temps d’ischémie) et non le temps de premier contact médical / angioplastie (door
to balloon) est un facteur prédictif de la mortalité a un an [100].

L'avantage en termes de mortalité li€ a ’angioplastie primaire est perdu si le délai
entre le 1 contact médical et I’angioplastie (door to balloon) est supérieur a une heure
comparé au délai 1° contact médical et cathétérisation (door to needle) dans la thrombolyse
(fig.29) [101].

Ces résultats sont semblables a ceux d'une premicre analyse réalisée par Kent et al.
[102].
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Plusieurs €tudes montrent que [’importance du volume d’angioplasties primaires
influence les résultats de cette technique de revascularisation :

La mortalité est inféricure parmi les patients qui ont bénéficié d’une angioplastie
primaire comparée a ceux qui ont bénéficié d’une thrombolyse dans les hépitaux avec des
volumes intermédiaires (4,5% contre 5,9%; p<0.001) et volumes élevés (3,4% contre 5,4%;
p<0,001) d'angioplasties primaires.

Pour les hopitaux a faible volume d’angioplasties primaires, il n'y a aucune différence
significative de mortalité entre les patients traités par ['angioplastie primaire et ceux traités par
thrombolyse (6,2% contre 5,9%; p=0,58) [106].

Les patients traités par des médecins réalisant un faible volume d’angioplasties
primaires (< 30 procédures/an) ont un plus grand risque de pontage aorto-coronaire en
urgence par rapport a ceux traités par les médecins a haut volume d’angioplasties primaires (>
60 procédures/an) (2,25% contre 1,55% ; p<0,001), mais il n’existe aucune différence pour
les taux de mortalité a 30 jours (3,25% contre 3,39%; p= 0,27)

Les patients traités dans des centres a faible volume d’angioplasties primaires (<80
procédures/an) ont un plus grand risque de la mortalité a 30 jours par rapport a ceux traités
dans des centres a haut volume d’angioplasties primaires (>160 procédures/an) (4,29% contre
3,15%; p<0,001), mais il n’existe aucune différence dans le risque de pontage aorto-coronaire
en urgence (1,83% contre 1,83%; p=0,96) [107].

Aux Etats-Unis dans les hopitaux pratiquant 1’angioplastie primaire on constate qu’un
volume plus élevé de procédures d'angioplastie est associ€ a un taux inférieur de mortalité
chez les patients subissant une angioplastie primaire, mais en ce qui concerne la thrombolyse
il n'y a aucune association entre le volume et la mortalité [108].

e Complications :

Les complications potentielles incluent les problémes liés a la ponction artérielle (faux
anévrisme, hématomes), les réactions défavorables au changement de volume, au produit de
contraste, et aux médicaments anti-thrombotiques, les complications techniques et les
é¢vénements de reperfusion [109].

Le risque de ré-occlusion est de 10% a 15% aprés angioplastie mais de moins de 5%
aprés implantation de stent. De méme, la resténose angiographique se produit dans 30% a
40% des cas apres angioplastie mais seulement dans 15% a 20% apres implantation de stent
[106].

¢ En conclusion :

L’angioplastie primaire est une technique de reperfusion trés efficace (entre 70% et
90% de TIMI flux 3) [98] et durable mais qui nécessite une unité de cardiologie
interventionnelle entrainée avec un haut volume d’acte [108].
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2.4.2.5. Thrombolyse vs angioplastie : (fig.33)

L’angioplastie primaire est plus efficace que la fibrinolyse [90] [101] si le délai de
réalisation par rapport a la thrombolyse est plus faible puis I’efficacité de ’angioplastie
primaire diminue avec le temps (mais de facon mois marquée que la thrombolyse).

Les études réalisées comparant les 2 techniques sont parfois anciennes et ne prennent
pas en compte les évolutions thérapeutiques. Les échantillons sont petits, les populations sont
hétérogenes (délai, caractéristiques du patient).

Dans ces études les centres réalisant les angioplasties en urgence sont des centres a
haut volume d’activité et ne représentent probablement pas la réalité de terrain.

La thrombolyse a toujours ¢&té hospitaliere, utilisant différents protocoles de
thrombolyse, sauf pour un essai frangais : CAPTIM [76].

Les registres qui reflétent la réalité de terrain [110] ont nuancé la conclusion de ces
essais randomisés. Les résultats du registre américain de 1996, retrouvaient une mortalité
comparable entre les 2 stratégies.

De méme le registre frangais USIC 2000 [77] retrouvait des résultats sur la survie a 1
an des patients traités par thrombolyse pré-hospitaliére supérieurs & ceux des patients traités
avec d'autres thérapies de reperfusion.

L.’angioplastie primaire est une technique sure et efficace de recanalisation (90 % de
TIMI 3).

Dans certaines situations elle représente la seule technique de reperfusion: CI
thrombolyse, choc cardiogénique, doute diagnostique.

Elle présente moins de risque d’hémorragie intracérébrale, donne un meilleur résultat
sur la mortalité pour les patients en choc cardiogénique [94].

Les infarctus de localisation antérieur ont une réduction de la mortalité plus importante
que s’ils sont thrombolysés [103] [104].

L’angioplastie primaire est une technique difficile 4 mettre en application en urgence :
nombre de centres limité donc délai de mise en ceuvre (le temps moyen entre une fibrinolyse
et la PCl: 40 min [90], CAPTIM : 1 heure [76]), entrainement des équipes, disponibilité
variable dans le temps.

En dessous de 3 heures il n’est pas raisonnable de différer un traitement immédiat (la
thrombolyse) si le délai de réalisation d’une angioplastie primaire est supérieur & une heure.

Avec la thrombolyse pré-hospitaliere plus de S0 % des patients sont traités moins de 2
heures apres le début de la douleur.
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La thrombolyse permet de restaurer un TIMI 2/3 a 90 min dans 50 a 85 % des cas
[111].

L’étude RESCUE [112] prouve qu’en cas d’infarctus antérieur, I’angioplastic de
sauvetage permet une baisse de la mortalité, des défaillances cardiaques majeures et une
amélioration de la fonction cardiaque a I’exercice. Cette étude met en exergue l'avantage
potentiel de la restauration mécanique du flux coronaire quand la thrombolyse a échoué.

Le probleme : identifier les patients pour lesquels il n’y a pas de restauration du flux
coronaire. Les critéres cliniques : réduction de la douleur, correction du sus-décalage du
segment ST, rythme idio-ventriculaire accéléré (RIVA) bien que suggestifs de la reperfusion
ne sont pas un diagnostic et ont une valeur prédictive limitée [113].

Méme pour les patients ayant un échec de thrombolyse documenté, 1’angioplastie de
sauvetage a ses limites. En effet puisque la nécrose myocardique étendue se produit quand
l'occlusion coronaire a été présente pendant plus de 3 heures, I’angioplastie de sauvetage ne
permet pas récupérer une quantité importante de myocarde : le retard de prise en charge est lié
au délai d’appel du patient aprés le début des symptomes, au délai- d’instauration du
traitement thrombolytique, au délai d’identification de 1’échec de la fibrinolyse, et au délai de
réalisation de I’angioplastie de sauvetage.

L’angioplastic de sauvetage ne rétablit pas le flux coronaire dans approximativement
10% des cas, et la ré-occlusion de l'artére se produit dans 20% des autres cas [114], bien que
l'utilisation des anti GP IIb/Illa et le stenting direct améliorent ces résultats. Un échec de
I’angioplastie de sauvetage est associé a un taux de mortalité élevé [115].

2.4.2.7. Traitement combiné

Percutaneous Coronary Intervention after Fibrinolysis [65]

Class 1
1. In patients whose anatomy is suitable, PCI should be performed when there is objective

evidence of recurrent MI. (Level of Evidence: C)
2. In patients whose anatomy is suitable, PCI should be performed for moderate or severe
spontaneous or provocable myocardial ischemia during recovery from STEMI (Level of

Evidence: B)
3. In patients whose anatomy is suitable, PCI should be performed for cardiogenic shock or

hemodynamic instability. (Level of Evidence: B)

Class Ila

1. It is reasonable to perform routine PCI in patients with LVEF less than or equal to 0.40,
CHF, or serious ventricular arrhythmias. (Level of Evidence. C)

2. It is reasonable to perform PCI when there is documented clinical heart failure during the
acute episode, even though subsequent evaluation shows preserved LV function (LVEF

greater than 0.40). (Level of Evidence: C)

Class IIb

Routine PCI might be considered as part of an invasive strategy dfier fibrinolytic therapy.
(Level of Evidence: B)Facilitated PCI might be performed as a reperfusion strategy in
higher-risk patients when PCI is not immediately available and bleeding risk is low. (Level of

Evidence: B)
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Classes of Randomized
Procédure Indication recommendations studies for levels
and levels of AorB
evidence
[f thrombolysis failed
Rescue PCI with'in 45—-60 min after B REACT
starting the
administration
Routine post
thrombolysis Up to 24h after SIAM 1II
coronary thrombolysis, A GRACIA 1
angiography and independant of angina CAPITAL AMI
ischemia-guided and / or ischemia
PCI
I[schemia-guided Pre-discharge angina
PCI and/or ischemia after
after successful (first STEMI treated 1B DANAMIT
thrombolysis with thrombolysis

Tableau 5: Nouvelles recommandations de I’ESC. 2005 [60].

Le temps de recanalisation et la restauration de la perfusion coronaire se sont avérés
des causes déterminantes des résultats favorables avec 'une ou l'autre approche (angioplastie
ou thrombolyse).

La revascularisation pharmacologique peut étre débutée immédiatement dans
pratiquement n'importe quel endroit, c'est donc une mesure initiale prometteuse.

L’angioplastie coronaire offre un recanalisation plus complete, ce peut étre une étape
initiale ou secondaire.

Ainsi une approche pharmaco-invasive combinée profitant de la rapidité de la mise en
ceuvre et de la faisabilité¢ de la thrombolyse pour restaurer rapidement au moins un flux
coronaire, couplée a la restauration plus complete du flux par angioplastie mérite d’étre une
stratégie de prise en charge des syndromes coronariens aigus (fig.35) [116] [117].

Les difficultés logistiques pour la mise en application dans la pratique courante de
’angioplastie primaire couplée a I'évidence de l'avantage de la fibrinolyse pré-hospitaliére
(particulierement si elle est administrée tot aprés le début des symptomes) et l'importance du
délai de reperfusion indépendamment de la stratégie employée a servi de base pour
développer une approche unifiée a la gestion des patients avec syndrome coronarien aigu ST+
[75] [79] [100].

La reperfusion pharmacologique précoce, pour restaurer rapidement un flux TIMI-3 a
autant de patients que possible (en général 50% a 60% avec les fibrinolytiques), suivie d’une
angioplastie immédiate pour restaurer un flux TIMI-3 final a plus de 90% des patients, permet
de surmonter le retard a la reperfusion inhérent a 1’angioplastie primaire : ¢’est la théorie de
« I’artere ouverte » (fig.34) [44].

La thrombolyse précoce peut également encourager des stratégies de transfert de
patients de telle sorte que le nombre maximum de patient puisse bénéficier des avantages de
la reperfusion mécanique [44].
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2.4.3. Prise en charge initiale et orientation

2.4.3.1. Concepts généraux

Une stratégie de reperfusion doit étre envisagée immédiatement lors de la prise en

charge pré-hospitali¢re par le SMUR.

Pour chaque patient avec un SCA ST+, il faut évaluer les différentes options de

reperfusion :

> Etape 1 : évaluer les délais et les risques
o Délai d’apparition des symptomes
o Risques du SCA ST+ (Choc cardiogénique, classe de Killip)
o Risques de la thrombolyse (hémorragie)
o Délai nécessaire pour le transport vers un centre d’angioplastie

> Etape 2 : déterminer si la thrombolyse ou I’angioplastie est préférable
Si les symptdmes durent depuis moins de 3 heures et qu’il n’y a pas de délai
pour une stratégie invasive (angioplastie), celle-ci est alors la seule technique

indiquée [65].

Fibrinolysis is generally preferred if

Invasive strategy is generally preferred if

* Farly presentation (less than or equal to
3h from symptom onset and delay to
invasive strategy)

» [nvasive strategy is not an option
o Catheterization lab occupied/not
available
o Vascular access difficulties
o Lack of access to a skilled PCI
labtt

= Delay to invasive strategy
o Prolonged transport (door-to-
balloon) — (door-to-needle) is
greater than 1 hour. *§
o Medical contact-to-balloon or
door-to-balloon is greater than
90 mn

= Skilled PCI lab available with surgical
backup t
o Medical contact-to-balloon is less
than 90 mn
o (Door-to-balloon) — (Door-to-
Needle) is less than 1h*

* High risk from STEMI
o Cardiogenic shock
o Killip class is greater than or equal
to 3

» Contraindications to fibrinolysis including
increased risk of bleeding and ICH.

» Late presentation
The symptom onset was greater than 3h ago

= Diagnosis of STEMI is in doubt

Tableau 8: adapted from Antman et al. JACC 2004; 44: 682 [65].

STEMI = ST-elevation myocardial infarction
PCI = percutaneous coronary intervention
ICH = intracranial haemorrhage.

*Applies to fibrin-specific agents.

tOperator experience greater than a total of 75 Primary PCI cases / year.
}Team experience greater than a total of 36 Primary PCIi cases / year.
§This calculation implies that the estimated delay to the implementation of the invasive strategy is greater than

one hour versus initiation of fibrinolytic therapy immediately with a fibrin-specific agent.
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Class 1

1. Patients with STEMI who have cardiogenic shock and are less than 75 years of age should
be brought immediately or secondarily transferred to facilities capable of cardiac
catheterization and rapid revascularization (PCI or CABG) if it can be performed within 18
hours of onset of shock. (Level of Evidence: A)

2. Patients with STEMI who have contraindications to fibrinolytic therapy should be brought
immediately or secondarily transferred promptly (i.e., primary receiving hospital door-to-
departure time less than 30 minutes) to facilities capable of cardiac catheterization and rapid
revascularization (PCI or CABG). (Level of Evidence: B)

3. Every community should have a written protocol that guides EMS system personnel in
determining where to take patients with suspected or confirmed STEMI (Level of Evidence:

0

Class lla
1. It is reasonable that patients with STEMI who have cardiogenic shock and are 75 years of

age or older be considered for immediate or prompt secondary transfer to facilities capable
of cardiac catheterization and rapid revascularization (PCI or CABG) if it can be performed
within 18 hours of onset of shock. (Level of Evidence: B)

2. It is reasonable that patients with STEMI who are at especially high risk of dying,
including those with severe congestive heart failure (CHF), be considered for immediate or
prompt secondary transfer (i.e., primary-receiving hospital door-to-departure time less than
30 minutes) to facilities capable of cardiac catheterization and rapid revascularization (PCI
or CABG). (Level of Evidence: B)

2.4.3.2. Orientation

Les patients présentant un SCA ST+ doivent étre orientés en admission directe sur un
hépital disposant d’une USIC.

Les différentes Unités de Soins Intensifs de Cardiologie (USIC):
» USIC niveau 1 : unité de soins intensifs de cardiologie sans plateau technique
d’angioplastie.
» USIC niveau 2 : unité de soins intensifs de cardiologie disposant d’un plateau
technique d’angioplastie.

e Les patients devant étre rapprochés immédiatement d’une USIC de niveau 2 :

Les patients avec un syndrome coronarien aigu avec sur élévation du segment ST
compliqué d’un choc cardiogénique et qui ont moins de 75 ans doivent étre évacudés
immédiatement ou étre secondairement transférés vers des hopitaux capables de réaliser une
angioplastie en urgence ou une revascularisation chirurgicale et ce dans un délai maximal de

18 heures apres le début du choc [93] [125].

Les patients avec un syndrome coronarien aigu avec sur ¢élévation du segment ST qui
présentent des contre-indications a la thrombolyse doivent étre évacués immédiatement ou
étre secondairement transférés rapidement (temps entre 1’arrivée a I’hopital et le départ pour
transfert <30 minutes) vers des hdpitaux capables de réaliser une angioplastie ou une
revascularisation chirurgicale rapide [65] [97] [126].
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2.4.3.3. Conclusion sur la stratégie thérapeutique

Pour chaque patient victime d’un syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST
il faut en envisager une stratégie de reperfusion, en tenant compte d’un certain nombre de
facteurs (délai d’apparition des symptomes, risque hémorragique, disponibilité du plateau
technique...) qui vont guider le médecin pré-hospitalier dans sa décision.

Le choix de la stratégie de reperfusion ne peut reposer sur un simple algorithme mais sur une
véritable expertise médicale du médecin pré-hospitalier dont le role est de proposer a chaque
patient la meilleure stratégie de reperfusion, c’est a dire adaptée a son profil, aux ressources
disponibles et conforme aux données actuelles de la science.

En ce qui concerne les techniques de reperfusion (angioplastie / thrombolyse), longtemps
opposées, on constate que les études actuelles ont plutot tendance & démontrer I’utilité de leur
complémentarité.

Actuellement le débat ne doit plus porter sur I’opposition angioplastie / thrombolyse mais

plutot sur I’amélioration des stratégies de reperfusion afin de diminuer les délais de prise en
charge et d’éviter I’absence de reperfusion.
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SECONDE PARTIE
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1. Matériel et méthode

1.1. Population étudiée

Département de la Moselle :

Superficie : 6216 km?
Population : 1.023.447 habitants

Densité : 165 habitants / km?

1.2. Les différents centres de SMUR étudiés

Metz qui est également le sieége du SAMU 57

Thionville

Sarreguemines et Bitche (antenne SMUR de Sarreguemines)
Sarrebourg

Forbach et St Avold (antenne SMUR de Forbach)

1.3. Les différentes USIC et soins continus de cardiologie de Moselle :

CHR Metz — USIC avec plateau technique de cardiologie interventionnelle.

Clinique Claude Bernard Metz—USIC avec plateau technique de cardiologie
interventionnelle.

CHR Thionville — USIC sans plateau technique de cardiologie interventionnelle.
CH Forbach — USIC sans plateau technique de cardiologie interventionnelle.

CH Freyming Merlebach - USIC sans plateau technique de cardiologie
interventionnelle.

CH Sarreguemines — Unité de soins continus de cardiologie.

Clinique Ste Blandine Metz — Unité de soins continus de cardiologie.

1.4. Plateaux techniques hors département avec qui le SMUR travail :

CHRU Nancy — USIC avec plateau technique de cardiologie interventionnelle.

CH Haguenau — USIC avec plateau technique de cardiologie interventionnelle.
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Nous avons ¢valué la prise en charge, I’orientation et le devenir de ces patients :

- Epidémiologie :
Nous avons détaillé les caractéristiques générales de la population étudiée : age, facteurs de
risques, €tat clinique, données de ’ECG, TIMI risk score....

- Stratégie thérapeutique :
Analyses des thérapeutiques proposées dont la stratégie de reperfusion.
Analyses de délais de prise en charge : douleur / appel, appel / thrombolyse, appel /
angioplastie primaire, thrombolyse / angioplastie secondaire, ....

- Orientation :
Nous avons comparé 2 populations différentes :

1 - Les patients pris en charge a distance d’une USIC de niveau 2 : SMUR de Forbach,
Thionville, Sarreguemines et Sarrebourg.

Parmi ceux-ci nous avons isolé 2 sous populations :
- Les patients orientés vers une USIC de niveau 1 de proximité.
- Les patients orientés immédiatement vers une USIC de niveau 2 a distance.

2 - Les patients pris en charge par le SMUR de Metz qui ont toujours ¢té orientés vers
une USCI de niveau 2 de proximit¢.

2. Résultats
2.1. Résultats globaux
Au cours de cette étude nous avons inclus un nombre total de 919 patients ayant eu
une douleur thoracique prise en charge par le SMUR sur 1an.

Ce qui représente 23% des 4009 interventions SMUR sur cette période en Moselle.

Le SAMU ayant régulé sur cette méme période 130 440 affaires.
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e ANGIOPLASTIE APRES THROMBOLYSE :

Sur les 65 thrombolyses pré-hospitaliéres :

- 41 patients (63%) ont bénéficié d’une coronarographie dans les suites immédiates
dont 30 ont bénéficié d’une angioplastie dans les suites immédiates et se répartissent
comme suit :

Délais Nombre de ‘ Nombre
coronarographie ATC

Thrombolyse / angioplastie <90 mn

_ s . 34 26

= stratégie combinée
Thrombolyse / angioplastie > 90 mn 7 4

= angioplastie de sauvetage
Délai douleur / TPH < 180mn Délai douleur / TPH > 180 mn
N= 53 soit 81,5% N= 12 soit 18,5%
ATC stratégie combinée ATC sauvetage | ATC stratégie combinée ATC sauvetage
N =20 soit 37,73% N =4 soit 7,55% N = 6 soit 50% N=0

o Stratégie combinée :

26 angioplasties post thrombolyse pré-hospitali¢re s’inscrivent dans le cadre d’une stratégie
combinée car elles sont réalisées maximum 90mn apres I’administration du thrombolytique,
ce qui ne permet pas de juger de I’inefficacité du thrombolytique.

Délai moyen thrombolyse / angioplastie combinée 27 mn [25-90]
Médiane délai thrombolyse / angioplastie combinée | 55 mn [25-90]

o Angioplastie de sauvetage :

Sur les 65 thrombolyses pré-hospitali¢res 4 ont bénéficié d’une angioplastie de sauvetage soit
6,15%. 3 d’entre eux (thrombolysés <180 mn aprés le début de la douleur) initialement
orientés vers une USIC de niveau 1 ont nécessité un re-transfert vers une USIC de niveau 2.

Délai moyen thrombolyse / angioplastie sauvetage 474 mn [95-750]
Médiane délai thrombolyse / angioplastie sauvetage 525 mn [95-750]

- 24 patients (37%) ont bénéficié d’une coronarographie de contrdle a distance :
- 10 étaient hospitalisés en USIC de niveau 2.
- 14 étaient hospitalis€s en USIC de niveau 1 nécessitant un transfert vers une

USIC de niveau 2.

Parmi ces 24 patients, 18 d’entre eux ont bénéficié¢ d’une angioplastie secondaire.
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e CAS PARTICULIERS :

o Contre indication a la thrombolyse :

6 patients sur 135 avaient une contre indication a la thrombolyse soit un taux de 4,4 %.

4 d’entre eux ont bénéficié d’une coronarographie en urgence (3 angioplasties primaires et 1
non dilaté)

2 d’entre eux n’ont pas bénéficié de geste de revascularisation en urgence, ils avaient un age
supérieur a 80 ans.

o Taux de choc cardiogénique :

On note 7 chocs cardiogéniques soit un taux de 5,2 %.

5 ont eu une angioplastie primaire.

2 ont eu une thrombolyse pré-hospitaliére couplée a une angioplastie dans les suites
immédiates.

On note 2 décés soit un taux de déceés de 28,6%.

e THROMBOLYSE INTRA-HOSPITALIERE :

7 patients ont bénéficié d’une thrombolyse intra-hospitali¢re avec :
6 d’entre eux ont été orientés vers une USIC de niveau 1.
Délai moyen douleur / thrombolyse = 171 mn
Délai médian douleur / thrombolyse = 180 mn [85-240].
Le délai médian douleur / SMUR de ces patients était de 60 mn [30-145].
Moyenne d’age 68 ans [44-80].
TIMI risk score moyen a 5 [4-7] avec 5 patients ayant un sus ST en antérieur.

e ABSENCE DE GESTE DE REVASCULARISATION :

14 patients n’ont pas bénéficié de geste de revascularisation en urgence (thrombolyse ou
ATC) soit 10,4%.

Moyenne M¢édiane
Age 72,5 ans 73 ans
Délai douleur / appel 11h45 6h40
Délai douleur / SMUR 12h04 6h57

5 patients ont été pris en charge au-dela de 12h.
5 patients avaient un age supérieur a 80 ans.

2 d’entre eux avaient une contre-indication a Ia thrombolyse soit un taux de 14,3%.

Parmi ces patients 7 ont quand méme bénéficié d’une angioplastie a distance.

Au total 7 patients n’ont eu aucun geste de revascularisation en urgence ou a distance soit

5,2%.
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2.2.3. Orientation des patients

e Distance moyenne du plateau de cardiologie interventionnelle :

La distance moyenne entre le lieu d’appel et le plateau de cardiologie interventionnelle
le plus proche est de 32,33 Km.

La distance moyenne du plateau d’angiographie pour les patients ayant une
angioplastie primaire est de 15,6 Km avec une médiane a 8 Km.

La distance moyenne du plateau d’angiographie pour les patients bénéficiant d’une
thrombolyse hospitaliére est de 45,4 Km avec une médiane a 48 Km.

¢ Orientation de patients en fonction du type d’USIC :

On constate que tous les patients pris en charge par le SMUR de Metz sont orientés
vers une USIC de niveau 2.

Pour les autres SMUR :
42,6% des patients orientés vers une USIC de niveau 1.
57,3% des patients orientés vers une USIC de niveau 2.

e Patients transférés secondairement en USIC de niveau 2 ;

On constate que sur les 32 patients hospitalisés en USIC de niveau 1, 24 d’entre eux
ont été transférés secondairement vers une USIC de niveau 2 soit 75% :
- 10 pour coronarographie dans les suites immédiates.
- 14 pour coronarographie de contrdle a distance.

8 patients n’ont pas ¢té transférés : 3 déces et 5 patients agés de plus de 75 ans pour
lesquels I’indication d’angioplastie n’avait pas été retenue compte tenu de leur état général.

e Comparaison des patients en fonction du niveau de I’USIC vers laquelle ils
sont orientés :

Nb : la comparaison se fait entre les patients des USIC de niveau 1 et ceux de niveau 2.

* Student T-Test
#* Wilcoxon Rank sum test
#%* Fisher Exact test

METZ | USIC1 | USIC 2 p
N 60 32 43
Distance moyenne du plateau technique 138 49.0 46.1 0,4600*
+/-8.0 +/-14.7 +/-17.3
4, . .
Age moyen 6a.4 65.2 595 0,0472*
+/-14.3 +/-13.6 +/-9.9
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METZ | USIC1 | USIC2 P
Hommes 79.7% 71.4% 90.0% 0.0506 +#+
Femmes 20.3% 28.6% 10.0%
Nombre de facteurs de risque
0N (%) 3(5.1) 1(3.6) | 4(10.0) |0.1141 ***
I N (%) 17 (28.8) | 12 (42.9) | 9(22.5)
2 N (%) 23(39.0) | 6(21.4) | 10(25.0)
3N (%) 5(8.5) | 5(17.9) | 11(27.5)
4N (%) 6(10.2) 1(3.6) | 6(15.0)
5 N (%) 3.1
6 N (%) 234 2(7.1)
7N (%) 1 (3.6)
Ated d'IDM 8 (13.6) | 4(14.3) | 7(17.5) [1.0000 ***
PAS moyenne (mm Hg) 135+/-27 | 138+/-20 | 134+/-30 [0.5149 *
PAD moyenne (mm Hg) 79+/-18 | 81+/-12 | 79+/-15 [0.4571 *
FC moyenne 74+/-16 | 78+/-21 | 71+/-19 [0.1469 *
Stade Killip
1 N (%) 53 (89.8) | 24 (85.7) | 36 (90.0) | 0.6705 ***
2N (%) 4(6.8) | 4(143) | 3(7.5
4 N (%) 2(3.4) 1(2.5)
% choc cardiogénique 6(10.2) 1(2.5) [1.0000 ***
% de localisation antérieure du sus ST 40.7% 50.0% 35.0% |0.3168 ***
% des autres localisations du sus ST 59.3% 50% 65%
TIMI risk score moyen 3.9+/-1.5 | 4.24/-1.6 | 3.7+/-1.6 | 0.0450 ***
Délai médian douleur / SMUR 80 65 60 0.6015 **
Délai douleur / SMUR < 180 mn 76.3% 85.7% 90.0% [0.7084 ***
Délai appel / plateau technique <90 mn 83.1% 32.1% 35.0% | 1.0000 ***
% de thrombolyse 21.6%| 93.75%| 67.4%
Délai médian douleur / thrombolyse 110 mn| 100 mn 85 mn
Délai médian douleur / ATC Ir 110mn| 500 mn| 122 mn
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La FEVG moyenne est de 50 %.

¢ Fraction d’¢jection du ventricule gauche apres phase aigué :

La FEVG moyenne post ATC est de 49,40%.
La FEVG moyenne post TPH est de 51,42%.

2.3. Tableau récapitulatif des médianes des principaux intervalles de temps

ATC

Douleur Appel SMUR TPH ATCIr TIH ATC sauv.
combo
Douleur 60 mn 70 mn 90 mn 110 mn 180 mn 150 mn 475 mn
[5-2880] | [15-2890] | [35-1440] | [40-760] | [85-240] [70-540] [170-600]
Appel 60 mn 15 mn 40 mn 60 mn 100 mn 105 mn 440 mn
[5-2880] [6-60] [20-135] | [25-440] | [55-200] [65-130] [135-595]
SMUR 70 mn 15 mn 20 mn 55 mn 90 mn 80 mn 420 mn
[15-2890] [6-60] [5-120] |[15-1420] | [30-100] [40-120] [120-580]
TPH 90 mn 40 mn 20 mn 55 mn 525 mn
[35-1440] | [20-135] [5-120] [25-90] [95-750]
ATCIr 110 mn 60 mn 55 mn
[40-760] [25-440] | [15-1420]
TIH 180 mn 100 mn 90 mn 82,5 mn
[85-240] [55-200] [30-100] [30-180]
ATC 150 mn 105 mn 80 mn 55 mn
combo [70-540] [65-130] [40-120] [25-90]
475 mn 440 mn 420 mn 525 mn 82,5 mn
ATC sauv.
[170-600] | [135-595] | [120-580] | [95-750] [30-180]
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3. Discussion

3.1. Diagnostic

“ La fréquence des erreurs est faible voire nulle ” [Castaigne A, JEUR, 1996]
Dans notre étude, le diagnostic pré-hospitalier était exact dans plus de 98% des cas.

Dans différentes études réalisées (EMIP, MITI, CAPTIM), 95% des diagnostics pré-
hospitaliers des médecins urgentistes étaient confirmés secondairement.

Dans 1'étude EMIP [128], le taux d’erreur diagnostique était particulierement bas, que
le diagnostic ait été posé en pré-hospitalier (2,3%) ou a I'hopital (3,4%). Il en est de méme
dans I'étude GREAT [129] ou le diagnostic d'infarctus était confirmé chez 98% des patients.

Les 2 diagnostics de syndrome coronarien aigu avec surélévation du segment ST (SCA
ST+) portés a tord en pré-hospitalier étaient une péricardite et un angor de Prinzmetal. Ils
n’ont pas été thrombolysés et I’erreur de diagnostic n’a pas eut de conséquence préjudiciable.

Les péricardites, I’angor de Prinzmetal et I’hypertrophie ventriculaire gauche sont des
causes fréquentes d’erreur diagnostique en pré-hospitalier.

Si la douleur thoracique représentait 23% des motifs d’interventions des SMUR,
rétrospectivement seulement 15% de ces interventions étaient des syndromes coronariens
aigus avec surélévation du segment ST (SCA ST+). Ainsi, pour le SMUR de Metz qui avait
pris en charge 75 SCA ST+ sur I’année ceci représentait 5 SCA ST+ par médecin temps plein
et par an.

L’infarctus du myocarde est donc une pathologie rare en pré-hospitalier mais pour
laquelle les médecins SMUR ont une bonne performance diagnostique.

Les SCA non ST+ représentaient prés de 50% des patients présentant une douleur
thoracique et étaient donc de loin la situation la plus fréquente lors d’une intervention du
SMUR. Ces patients n’ont pas fait I’objet d’une analyse lors de notre travail. Cependant de
part leur nombre, du fait de leur cadre nosologique étendu et de leur complexité de prise en
charge, ces patients représentent aussi un enjeu en termes de thérapeutique et d’orientation
initiale et mériteraient de faire I’objet d’une évaluation.

3.2. Données épidémiologiques

Les données épidémiologiques de cette étude montrent que l'infarctus du myocarde
reste encore une pathologie masculine (81% d’hommes), et que le nombre de femmes
s’accroit apres 70 ans, en raison de leur protection hormonale [130].

Bien que ces données ne concernent que les patients ayant bénéficié d'une prise en
charge SMUR, d'autres études portant sur la prise en charge globale de l'infarctus du
myocarde confirment que la tendance observée dans la population étudiée suit celle de
l'infarctus [131].
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L’age moyen était de 62 ans avec une faible différence entre hommes et femmes (61
ans pour les hommes contre 68 ans pour les femmes) ce qui est un peu plus jeune que dans la
plupart des registres (ESTIM, RESURCOR) notamment pour les femmes.

Les 3 facteurs de risques cardio-vasculaires les plus retrouvés étaient le tabagisme,
I’hypertension artérielle et [’hypercholestérolémie tout comme dans les études EMIP [128] et
STIM SAMU [132].

Il s’agissait bien d’une population homogene comparée aux autres études.

Pour évaluer les patients a haut risque de mortalité, le TIMI risk score est validé, car
comme nous 1’avons vu dans la 1% partie, la mortalité & 30 jours et 4 1 an est directement
corrélée a ce score.

Le TIMI risk score est intéressant car basé uniquement sur des parameétres cliniques
donc facilement utilisable en pré-hospitalier.

Lors de la phase initiale de la régulation, seuls certains parameétres accessibles (tel que
I’dge, les facteurs de risque et les délais) vont fortement influencer la décision de
médicalisation.

Si I’on observe la répartition des TIMI risk score, on constate que presque 43% des
patients de notre étude étaient dans un groupe a faible risque (TIMI 0-3) et 13% avaient un
TIMI risk score >5 donc a haut risque de mortalité, alors que dans 1’étude sur le TIMI risk
score de Morrow et al. [42] ils ¢taient 66% dans le groupe TIMI 0-3 et 12% dans le groupe
TIMI>S.

Ces résultats suggerent que :

- les patients appelant au SAMU ¢étaient des patients a haut risque : un age
avancé avec un ou plusieurs des facteurs de risques majeurs tels que 'HTA, le
diabéte ou une coronaropathie pré-existante et donc avec un TIMI risk score au
moins égal a 3 avant I’évaluation par le médecin SMUR

- le médecin régulateur décidait de la médicalisation d’une intervention devant la
suspicion d’un syndrome coronarien aigu et ce d’autant plus qu’il s’agissait de
patients a haut risque de mortalité a court terme.

Les patients avec un SCA ST+ pris en charge par le SMUR étaient donc des patients a
haut risque. Il s’agissait d’une population pour laquelle ’impact de la stratégie thérapeutique
sur la morbi-mortalité ¢tait fondamental et pour laquelle I’absence de reperfusion tardive ou
une orientation inadéquate représentait un échec de prise en charge.

3.3. Analyse des délais avant prise en charge
3.3.1. Délai douleur-appel

Le délai idéal entre le début des symptomes et I’appel au systeme de soin est estimé a

30 minutes.
Le délai moyen national d’appel au systeme de soin est de 120 minutes [133].

Dans I’é¢tude STIM SAMU la médiane était a 80 minutes [132].
Dans notre travail la médiane était de 60 minutes.
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De fagon générale c'est la période la plus longue dans le délai de mise en route du
traitement quelle que soit I'étude [134].

Le délai douleur / appel est donc le facteur déterminant pour une reperfusion précoce.

Tous les efforts doivent étre faits pour que les patients contactent le systeme de soins
le plus tot possible apres I’installation des symptomes (idéalement par ’appel direct au centre
15).

Les raisons qui peuvent expliquer ce retard a I'appel sont multiples :

o L'age avancé, le sexe féminin ou le bas niveau socio-économique sont autant de
facteurs qui ralentissent la prise en charge du patient [135].

o Les antécédents d'angor, de diabéte ou d'hypertension artérielle allongent ce délai car
ces patients présentent souvent des symptdmes atypiques ou des présentations
inhabituelles [11] [134].

o L'horaire de survenue des symptémes (la nuit ou au petit matin).

o Le mauvais jugement du patient sur son état de santé : une étude portant sur 405
patients en 1996 en Alsace [136] a analysé les délais de prise en charge hospitalicre
des patients atteints d'infarctus du myocarde. Plus de la moiti€ des patients ont attendu
plus d'une heure avant d'appeler un médecin. Les motifs les plus souvent rapportés par
les patients pour expliquer cette attente sont "l'espoir d'une amélioration spontanée”
(63% des patients), "l'incertitude quant a la gravité de leur état" (41%), "l'estimation
d'un caractere peu urgent" (36%) et la crainte d'étre hospitalisé (17%). La présence de
I'épouse qui tente de rassurer son mari peut étre aussi une cause de retard a l'appel
[135].

La perte des bonnes réactions : les patients reconnaissent les symptomes d'infarctus du
myocarde quand ils sont spectateurs mais pas quand ils les subissent. C'est ce qui est ressorti
de I'é¢tude REACT [137] qui essayait de comprendre pourquoi les patients ne faisaient pas
appel aux services d'urgence en cas de douleur thoracique dans différents états des Etats Unis.
Outre les facteurs cités plus haut, le fait de parler avec un médecin retardait I'appel d'une
ambulance car I'anxiété des patients €tait ainsi diminuée.

Que faire pour diminuer ce délai douleur-appel ?

Réduire le délai entre la douleur et le premier appel est I'enjeu le plus délicat et fait
l'objet de campagnes permanentes de la part de la Fédération Frangaise de Cardiologie auprés
du grand public.

Les campagnes d'information et de sensibilisation doivent étre de durée suffisante,
elles doivent comporter des messages trés simples, parfaitement homogénes [135]. Elles
doivent étre multimédiatiques [136] et toucher le grand public par toutes sortes de moyens.

A Lille, ou ce délai est particulierement élevé (210 minutes en moyenne) le Centre 15,
l'union régionale des caisses d'assurance maladie, et I'union régionale des médecins libéraux
ont lancé une vaste campagne d'information en octobre 2000 auprés des assurés sociaux, mais
aussi aupres des professionnels de santé (médecins généralistes en premiere ligne) [133].

En effet, le r6le du médecin généraliste dans 1'éducation du patient est primordial. I
est l'interlocuteur privilégié de chaque patient et il se doit de les informer des symptémes et de
la conduite a tenir quand ils apparaissent.
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L'attention doit étre portée surtout sur les patients & risques, dans le cadre de la
prévention secondaire, car c'est paradoxalement en cas de récidive d'infarctus que les patients
se présentent le plus tard [11].

Outre I'énumération des symptomes, le médecin doit insister sur le fait qu'en cas de
douleur thoracique, le numéro a faire est le 15. Les médecins régulateurs sont plus rodés a
juger de la probabilité d'un infarctus et ont a disposition, le cas échéant, les moyens adéquats.

Tout appel a un intermédiaire est un retard au diagnostic et au traitement.

Une étude portant sur la douleur coronarienne aux urgences médicales de 'hopital de
Grenoble a montré que le délai d'appel était en moyenne de 4h50 quand le patient avait appelé
le centre 15 et de 6h08 quand il avait appelé un médecin généraliste [138].

Cet aspect "éducation du public" est essentiel car il fait intervenir tout le personnel de
santé, sans aucune exception [139].

3.3.2. Délai appel-arrivée sur les lieux

Dans notre étude le délai médian appel / arrivée sur les lieux du SMUR était de 15
minutes ce qui est similaire aux autres études [128] [132].

Il dépend des conditions météorologiques, de I'horaire et de I'encombrement routier, de
la distance a parcourir, de la disponibilité des équipes et du moyen de transport utilisé. Tous
ces paramétres étant aléatoires, ce délai est probablement incompressible.

Le délai médian douleur / prise en charge SMUR était de 70 minutes (1h10) dans notre
¢tude, il s’agissait donc de syndromes coronariens aigus pris en charge précocement. En effet
80% des patients étaient pris en charge par le SMUR dans les 3 heures qui suivent le début
des symptdmes et donc dans un délai ou I’efficacité des techniques de reperfusion est la plus
importante et particulicrement la thrombolyse [79] [99].

3.4. Stratégies de prise en charge
3.4.1. La thrombolyse pré-hospitaliére

Elle était le 1% choix thérapeutique dans cette étude.

A Dexception de la zone d’intervention du SMUR de METZ, les délais
d’acheminement (domicile / salle de coronarographie) des patients vers une salle de
cathétérisme étaient toujours supérieurs a une heure.

Actuellement chaque SMUR de Moselle dispose d’un thrombolytique & bord des
Unités Mobiles Hospitalieres, qui est toujours le TNK-Tpa.

Le délai de prise en charge était précoce avec 80% des patients pris en charge au
domicile dans les 3 premiéres heures suivant le début des symptomes.
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Le délai médian douleur / thrombolyse pré-hospitaliere dans notre étude était de 90
minutes, il est inférieur & celui observé dans I’étude STIM SAMU (médiane a 135 mn) [132],
a celui observée dans 1’étude EMIP (130 mn et 133 mn pour les patients frangais) [128], ainsi
que dans ’étude CAPTIM (130 mn) [76].

Les différentes études démontrent l'avantage de la thrombolyse sur la survie des
patients, sur les complications et sur la mortalité si le traitement était débuté dans les deux
premiéres heures aprés le début des symptomes [66] [75] [76].

Dans notre étude, plus de la moitié (67,7%) des patients thrombolysés, I’étaient dans
les 2 heures suivant le début des symptomes et 81,5% ['étaient dans les 3 heures.

Le pourcentage de thrombolyse pré-hospitaliére diminuait avec le délai de prise en
charge (95% des patients thrombolysés dans les 6 premiéres heures), du fait d’une diminution
du rapport bénéfice / risque. En effet le bénéfice de la thrombolyse diminue de fagon
exponentielle avec le temps et est quasi nul apres 6h [68] [76].

On observe d’ailleurs dans notre étude, que lorsque la thrombolyse était réalisée plus
de 6h apres le début de la douleur, celle-ci s’accompagnait toujours d’une angioplastie
(combinée ou de sauvetage), car seule, passé un délai de 3 heures, elle ne suffit pas a restaurer
un flux coronaire TIMI 3.

La part de la thrombolyse pré-hospitalicre était prépondérante par rapport a
I’angioplastie primaire quand le délai entre 1’appel au Centre 15 et ’accés au plateau
d’angioplastie était supérieur a 90 minutes ce qui est conforme aux recommandations
actuelles [65] [60].

Nous constatons que dans notre étude 15 patients soit 26,3% pris en charge avant 3
heures ont été thrombolysés malgré un temps prévisible d’acces a la coronarographie inférieur
a 1 heure lors du diagnostic. Il s’agissait de patients a haut risque (infarctus antérieurs, TIMI
¢levé).

Dans les 2 premicres heures, la thrombolyse est trés efficace et, dans ce contexte de
prise en charge pré-hospitaliere, « perdre » une heure pour le transfert vers un centre
d’angioplastie n’est probablement pas une solution raisonnable et ceci d’autant plus qu’il
s’agit de patient ou d’infarctus a haut risque [101]. Dans ce cas, la thrombolyse pré-
hospitali¢re est probablement la meilleure des stratégies et la décision d’angioplastie primaire
devrait étre proposée aux patients en mesure d’€tre traité dans un délai extrémement bref.

Actuellement certaines équipes, devant un SCA ST+ précoce, réalisent une
thrombolyse systématiquement.

Dans notre étude, la thrombolyse diminuait avec I’4ge et n’a pas ét¢ utilisée apres 80
ans. L'American Heart Association / American College of Cardiology (AHA/ACC)
reconnaissent I'efficacité de la fibrinolyse et la recommandent chez le sujet de plus de 75 ans
sous réserve du respect des contre-indications mais soulignent I’importance de la balance
bénéfice/risque (notamment hémorragique) chez les plus de 65 ans et les moins de 70 kg [65].

Les patients présentant une contre indication a la fibrinolyse ont eu une

coronarographie en urgence, mais 2 dont I’age était supérieur a 80 ans n’ont pas bénéfici¢ de
geste de revascularisation.
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Les patients présentant un choc cardiogénique ont tous bénéficié d’une angioplastie
soit seule soit apres fibrinolyse. Ce qui est conforme aux recommandations internationales
[65].

Aucun patient n’a été fibrinolysé par erreur.

Le taux de complications hémorragiques non cérébrales ¢tait trés bas par rapport aux
données habituelles [73]. L’absence d’hémorragie intra-cranienne aprés fibrinolyse dans cette
¢tude ou il y a eut 72 thrombolyses est a souligner. On peut supposer que le rapport bénéfice /
risque a probablement été pris en considération par les médecins SMUR.

En conclusion, la décision de thrombolyse prise par le médecin SMUR de fagon
autonome, s’est faite dans le respect des recommandations internationales.

3.4.2. L’angioplastie primaire

En Moselle, au CHR de Metz, nous avons la chance de disposer d’un centre de
cardiologie interventionnelle disponible 24h/24h avec du personnel entrainé et répondant aux
crittres de I’AHA, c'est-a-dire avec un volume élevé d’angioplasties primaires
(recommandation de niveau la) [65].

Le taux d’angioplasties primaires était quasi constant mais plus important apres 70 ans
et le seul traitement aprés 80 ans. Ceci est lié au fait qu’apres 75 ans le risque hémorragique
avec la thrombolyse est plus grand d’une part et d’autre part le doute diagnostique est plus
élevé chez ces patients qui ont souvent des antécédents multiples (PM, HVG, IDM). Ainsi en
choisissant cette stratégie de reperfusion la prise de risque était moindre qu’avec la
thrombolyse pour cette catégorie de patients.

Dans notre étude le délai médian douleur / angioplastie primaire ¢tait de 1h50, plus
faible que dans I’étude CAPTIM (3h10) [76]. Ceci est li¢ a la grande proportion de patients
qui ont été pris en charge par le SMUR de Metz, donc situé a proximité d’un centre
d’angioplastie disponible, associé¢ a un délai douleur / appel relativement court.

Dans notre étude plus le délai de prise en charge ¢tait élevé (>3h) plus I’angioplastie
¢tait favorisée, car le bénéfice de la thrombolyse est moindre [68].

Si I’on observe le délai entre le 1% contact médical et I’angioplastie primaire (door to
balloon) il était en moyenne de 70 minutes avec 83 % des patients ayant une angioplastie <90
minutes aprés I’appel au Centre 15 ce qui est conforme aux recommandations de I’AHA et de
I’ECS [65] [60] et qui permet d’obtenir les meilleurs résultats tant en terme de survie que de
restauration d’un flux TIMI-3 par rapport a la thrombolyse [65] [95] [99] [105].

Le délai d’accés a la table de coronarographie peut étre variable et parfois sous
estimé : 4 patients avec un délai de prise en charge par le SMUR <180 minutes et un délai
d’acces au plateau technique d’angioplastie >90 minutes, ont bénéficié d’une angioplastie
primaire, probablement suite a une sous estimation des délais d’acceés au plateau technique
d’angioplastie.

Il aurait été licite de proposer a ces patients une thrombolyse pré-hospitaliére,
l'avantage en termes de mortalité li¢ & I’angioplastie primaire étant perdu [101].
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Le fait de disposer d’un plateau technique de cardiologie interventionnelle disponible
avec du personnel entrainé a proximité peu également biaiser la stratégie de prise en charge.

Le taux de resténose apres stenting direct était celui classiquement observé dans les
études [106].

3.4.3. La stratégie combinée

On constate que sur les 65 patients ayant bénéficiés d’une thrombolyse pré-
hospitaliere, 63% d’entre eux ont eut une coronarographie dans les suites immédiates de la
fibrinolyse avec un délai médian thrombolyse / angioplastie de 55 minutes.

Cela suggére que la majorité des patients thrombolysés, lorsqu’ils étaient orientés
immédiatement vers une USIC de niveau 2, étaient admis directement en salle de cathétérisme
pour une coronarographie avec plus ou moins une angioplastie.

Les délais pour juger de I’efficacité de la thrombolyse [111] n’étaient pas attendus.

Le délai médian thrombolyse pré-hospitali¢re / ATC dans la stratégie combinée était
faible par rapport a I’étude GRACIA I [122] sans pour autant que cela n’ai engendré plus de
complications.

Dans cette étude nous avons considérait que 1’angioplastie réalisée < 90 minutes apres
la thrombolyse pré-hospitaliere s’inscrivait dans le cadre d’une stratégie combinée méme si
cela n’apparaissait pas clairement sur le dossier des patients. En effet avant ce délai on ne peut
pas affirmer avec certitude un échec de la thrombolyse.

Cette stratégie était prépondérante quand le délai douleur / thrombolyse était inféricur
a 180 minutes : ce sont des patients pris en charge précocement et donc pour qui on a le plus a
gagné en terme de myocarde, ce qui explique cette prise en charge plus « agressive ».

Ainsi dans notre étude quand le délai d’accés au plateau de coronarographie était
supérieur a 90 minutes, la stratégie combinée était la technique de reperfusion la plus utilisée.

En effet comme le proposent Dauerman et Sobel dans leur modéle théorique (fig.35),
une approche pharmaco-invasive combinée profitant de la rapidité de la mise en ceuvre et de
la faisabilité de la thrombolyse pour restaurer rapidement un flux TIMI-3 & autant de patients
que possible (en général 50% a 60% avec les fibrinolytiques, particulicrement si elle est
administrée tot apres le début des symptdmes), couplée a la restauration plus compléte du flux
par angioplastie immédiate pour restaurer un flux TIMI-3 final & plus de 90% des patients,
permet de surmonter le retard a la reperfusion inhérent a 1’angioplastie primaire : c’est la
théorie de « I’artére ouverte » [44] [116] [117].
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3.4.4. L’angioplastie de sauvetage

Le taux global d’angioplastie de sauvetage (6,15%) apreés thrombolyse pré-hospitali¢re
est faible. Ceci lié a la réalisation fréquente d’une coronarographie précoce apres thrombolyse
(voir plus haut).

Il s’agit ici des patients pour lesquels un échec clinique avait été constaté plus de 90
minutes apres la thrombolyse alors qu’ils avaient ¢été hospitalisés en USCI de niveau 1 de
proximité et nécessitaient un transfert urgent.

Le délai médian SMUR / angioplastie de sauvetage ¢tait élevé du fait du passage par
une hospitalisation intermédiaire avec nécessité de retransfert.

Dans notre ¢tude, 3 patients thrombolysés plus de 3 heures aprés le début de la
douleur, donc avec une probabilité d’échec de la thrombolyse plus grande, ont été orientés
vers une USIC de niveau 1 en premiére intention. Or il aurait été indiqué de les rapprocher
d’une USIC de niveau 2 [65].

On note peu de re-transfert secondaire pour coronarographie de sauvetage et
probablement si I’on sélectionne les patients a haut risque et/ou les patients a plus de 3 heures
pour les rapprocher immédiatement d’une USIC de niveau 2, nous pouvons éviter les
coronarographies de sauvetage.

3.4.5. Thrombolyse intra-hospitaliére

La thrombolyse intra-hospitaliére est a [’heure actuelle & considérer comme un échec
de la prise en charge pré-hospitaliere par le SMUR.

Si I’on observe les caractéristiques de ces 7 patients, on s’apergoit qu’ils faisaient parti
d’un groupe a haut risque (IDM antérieur, TIMI risk score moyen a 5) et qu’ils ont été pris en
charge par le SMUR de facon précoce (délai médian 60 mn).

Si I’on se base sur les délais médians, il existait un retard a I’instauration du traitement
de 120 minutes soit 2 heures par rapport a la prise en charge par le SMUR ! Ce qui est
délétere quand on connait I’importance du temps dans la prise en charge des SCA ST+ [66]
[67].

Ces patients on ¢été majoritairement acheminés vers une USIC de niveau 1, or s’il
existait probablement un doute diagnostique ayant contraint le médecin SMUR a ne pas
réaliser de thrombolyse pré-hospitaliére, ceux-ci auraient du étre orientés vers une USIC de
niveau 2 pour la réalisation d’une coronarographie avec plus ou moins une angioplastie
conformément aux recommandations [65].

Dans cette situation, il est souhaitable que le médecin régulateur prenne contact avec
le cardiologue, idéalement avec un ECG faxé, pour expertiser la situation.
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3.4.6. Traitements adjuvants

Les 2 traitements adjuvants les plus utilisés étaient ’aspirine qui fait partie de la base
du traitement de la maladie coronaire et dont I’intérét n’est plus a démontrer [S5] et ’héparine
non fractionnée dont I’action synergique avec [’ aspirine est clairement établie [140].

IIs sont dénommés ici « traitements adjuvants », mais il s’agit bien de traitement a part
entiére des syndromes coronariens aigus ST+ avec une réelle efficacité démontrée dans de

nombreuses études [55] [140].

Les antalgiques étaient utilisés dans moins de 1 cas sur 2, cependant I'analgésie est une
priorité thérapeutique car I'hyperadrénergie est toujours délétere [141]. Elle fait largement
appel a la morphine titrée. Un complément anxiolytique est recommandé dans le cadre de
l'urgence pré-hospitaliére.

Les anti GPIIb/IIla n’étaient jamais utilisés en pré-hospitalier car non disponible
actuellement dans les SMUR de Moselle. Leur utilisation en pré-hospitalier pour les
coronarographies a haut risque pourrait étre discutée avec les cardiologues [87].

Il serait envisageable, notamment pour le SMUR de Metz du fait de la proximité du
plateau technique d’angioplastie, de disposer en pré-hospitalier de Clopidogrel, car comme le
démontre 1’étude CLARITY, I’administration précoce de Clopidogrel avant 1’angioplastie,
réduit de fagon significative le risque de mortalité¢ cardiovasculaire et les complications liées a
I’ischémie [59].

Les HPBM n’étaient quasiment jamais utilisées méme lors de la thrombolyse : il est
probable que I’arriére pensée d’une angioplastie (combinée ou de sauvetage), encourage le
médecin a utiliser PHNF. Cependant aux vues des résultats en termes d’efficacité et de
sécurité [62], il serait souhaitable d’utiliser les HBPM en [’absence de contre-indication lors
de la thrombolyse.

3.5. Les « oubliés de la reperfusion »

[’absence de décision de revascularisation en urgence était tres basse < 10% par
rapport & I’étude STIM SAMU [132] ou au registre USIC 2000 [77] (mais pas de prise en
charge pré-hospitaliere de fagon systématique dans ce registre).

L’absence de décision de reperfusion en urgence dans notre étude augmentait
nettement avec 1’dge et avec le délai de prise en charge par rapport au début de la douleur.

L’analyse du registre ESTIM Limousin sur « les oubli€s de la reperfusion » démontre
bien que I’dge (>80ans), le sexe (féminin), et le délai douleur / prise en charge sont des
facteurs qui vont contribuer a la non réalisation d’une reperfusion.

Actuellement avec le développement des différentes techniques de reperfusion et
’amélioration de leur sécurité, le nombre de patients ne pouvant pas bénéficier d’une stratégie
de reperfusion devrait étre faible.
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Une attitude de traitement « conservateur » ne doit concerner qu’un petit groupe de
patients, souffrants de co-morbidités trés graves, limitant a court terme leur espérance de vie.
Ce sont souvent des patients tres dgés chez lesquels toutes les techniques de recanalisation
coronaire sont a la fois moins efficaces et plus dangereuses.

3.6. Orientation initiale

127 patients, soit 94% des patients de cette ¢tude ayant un SCA ST+, ont été orientés
vers une USIC. Les autres ayant étaient orientés initialement vers un service d’accueil des
urgences.

Si I’on compare, aprés avoir exclus les patients pris en charge par le SMUR de Metz
(car tous orientés vers une USIC de niveau 2), les patients orientés vers les USIC de niveau 1
et ceux orientés vers les USIC de niveau 2, on constate que les seules différences
significatives étaient I’4ge et le TIMI risk score.

En effet les patients qui étaient rapprochés immédiatement vers une UISC de niveau 2
étaient en moyenne plus jeune (59.5+/-9 conte 65,2 +/-13,6; p=0,0472).

Il ne s’agit pas forcément des patients les plus a risque mais le jeune age incite les
médecins du SAMU & une prise en charge qui limite au minimum les risques et qui offre le
maximum de chance en terme de survie et de sauvegarde de la fonction myocardique.

Si I’on compare le TIMI risk score moyen on constate qu’il était plus faible pour les
patients orientés initialement en USIC de niveau 2 (3,7+/-1,6 en USIC de niveau 2 contre
4,2+/-1,6 en USIC de niveau 1; p=0,0450). Ce résultat est paradoxal car les patients avec un
TIMI risk score élevé donc plus a risque ont €té orienté préférentiellement vers une USIC de
niveau 1. En effet le TIMI risk score qui est corrélé a la mortalité a 30 jours et a 1 an, devrait
étre un déterminant important dans I’orientation des patients mais aux vues des résultats on
constate qu’il n’a probablement pas était pris en compte.

Autre résultat paradoxal, méme s’il n’y avait pas de différence significative, les
patients ayant un infarctus de localisation antérieur donc a plus haut risque de mortalité,
¢taient plus souvent orientés vers une USIC de niveau 1. Or c’est justement cette catégorie de
patients qui profite le plus des bénéfices de I’angioplastic en termes de réduction de la
mortalité [103] [104].

On peut remarquer qu’il n‘existait pas de différences significatives entre ces 2 groupes
de patients tant en terme de délai de prise en charge par le SMUR, que pour le délai d’acces
au plateau d’angioplastie.

Si comme nous [’avons observé, la performance diagnostique est bonne et les
recommandations majeures de prise en charge sont connues et globalement respectées, les
¢léments pronostiques permettant d’optimiser la stratégie thérapeutique et notamment
I’orientation initiale sont mal évalués.

Il est important d’améliorer I’orientation des patients, afin d’éviter une perte de
chance, et ce par des moyens trés simples d’aide a la décision, comme le calcul du TIMI risk
score, mais également avec possibilité de créer une cartographie des délais d’accés a
I’angiographie en fonction du lieu d’intervention pour que cette décision ne soit jamais laisser
au hasard.
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Dans notre étude, les patients thrombolysés tardivement (>3h) aprés le début de la
douleur, donc avec une probabilité d’échec de la thrombolyse plus grande, étaient
majoritairement orientés vers une USIC de niveau 2 en premicre intention.

Il est dorénavant recommandé de réaliser une coronarographie dans les 24 heures
suivant une fibrinolyse efficace [60].

Le transfert systématique de tous les patients vers une USIC de niveau 2 pourrait
permettre de proposer a ceux thrombolysés en pré-hospitalier soit une technique combinée
soit une angioplastie de sauvetage sans qu’il y ait de délai et de nécessité de re-transfert en
urgence.

Dans notre ¢étude les 24 patients thrombolysés en pré-hospitalier et orientés vers une
USIC de niveau 1 auraient potentiellement été intéressés par cette stratégie soit environ 2
patients / mois.

Cependant cette théorie pose plusieurs problemes :
- L’allongement de la durée des interventions primaires.
- L’organisation des USIC : manque de place en USIC de niveau 2 et
I’absence de SCA ST+ pris en charge a la phase initiale en USIC de niveau 1.

Ceci doit faire ’objet d’une réflexion par anticipation et d’un consensus local entre les
cardiologues et les médecins urgentistes.

Des conventions tripartites entre SAMU-SMUR, USIC de niveau 1 et celles de niveau
2 semble utile afin que chacun y trouve sa place.

La prise en charge précoce en USIC de niveau 2 avec un rapatriement précoce (aprés
la phase critique pour éviter un transfert médicalisé) des patients vers I’USIC de proximité
parait étre une stratégie efficiente

3.7. Limites et biais de I’étude

Ce travail ne peut pas étre comparé a un registre car elle n’est pas aussi exhaustive et ce pour
plusieurs raisons :

Tout d’abord le choix volontaire des patients inclus dans I’étude : n’étaient étudiés que
les patients régulés par le CRRA du SAMU et pour lesquels il avait été décidé une
intervention SMUR.

Le but de I’étude, qui était de déterminer le respect des recommandations dans les
pratiques de prise en charge pré-hospitaliére et ’orientation des patients.
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Ensuite il s’agissait d’une étude rétrospective (et non prospective comme dans les
registres) basée sur des dossiers SMUR non informatisés et non standardisés pour la prise en
charge des SCA ST+ :

- Les noms des patients étaient souvent mal orthographiés en pré-hospitalier,
ce qui posait un réel probléme pour retrouver les dossiers médicaux dans
les USIC correspondantes.

- Il existait un manque d’information sur certains des comptes rendu
d’intervention comme les délais, les antécédents, les traitements,
I’orientation initiale.

- Ladescription de I’€lectrocardiogramme initial était souvent incompléte: il
manquait souvent le nombre de dérivations avec un sus-décalage du ST et
I’importance du sus-décalage.

- Les indications concernant 1’existence ou non de critéres de reperfusion

chez les patients thrombolysés pendant le transport étaient souvent
absentes.

D’ou ’intérét d’un dossier SMUR standardisé afin d’¢viter une perte d’information ainsi que
la création d’un registre pour permettre 1’évaluation et I’amélioration des pratiques.
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CONCLUSION
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Tout au long de ce travail on constate que le temps est un déterminant essentiel dans le
choix de la stratégie thérapeutique des syndromes coronariens aigus, par son impact sur la
morbidité et la mortalité. En effet « le temps ¢’est du muscle ! ».

C’est pourquoi les médecins régulateurs et les médecins du SMUR ont un rdle
essentiel dans la prise en charge et D'orientation des patients victimes d’un syndrome
coronarien aigu avec suré¢lévation du segment ST.

Cette étude sur la prise en charge et 1’orientation des infarctus dans « la vraie vie »
démontre bien que les médecins SMUR et les médecins régulateurs au Centre 15 doivent
adapter la prise en charge des patients au cas par cas, en fonction des données cliniques et
para cliniques objectives, tout en tenant compte des spécificités locales (distance et
disponibilité du plateau d’angiographie).

Le but de cette thése n’¢tait pas de démontrer [’efficacité de telle ou telle technique de
reperfusion mais bien de faire un panorama des possibilités de thérapeutique et d’orientation
dont peuvent bénéficier les patients présentant un syndrome coronarien aigu avec surélévation
du segment ST et d’évaluer la pertinence des décisions prises en pré-hospitalier.

Les données épidémiologiques démontrent que cette étude regroupe des patients ayant
un syndrome coronarien aigu avec surélévation du segment ST, pris en charge précocement et
avec un risque de mortalité éleve.

En Moselle, nous avons la chance de disposer a la fois de thrombolytiques dans
chaque véhicule SMUR et d’un plateau technique d’angioplastie performant et disponible
24h/24h.

Dans notre étude la thrombolyse pré-hospitaliére est la technique de reperfusion la
plus utilisée en premicre intention, car immédiatement disponible et parce qu’elle constitue
une stratégie de reperfusion rapide, au méme titre que 1’angioplastie primaire en cas de
proximité et de disponibilité.

En plus d’adhérer aux recommandations internationales, pour la stratégie
thérapeutique, on constate une utilisation fréquente de la stratégie pharmaco-invasive et des
indications de thrombolyse pour les SCA ST+ pris en charge précocement malgré la
proximité d’un centre interventionnel.

Malgré tout, il reste des zones d’ombre au tableau, ce sont les thrombolyses intra
hospitalieres et les patients non reperfusés. Et 1’on doit s’efforcer d’améliorer ce point
important de la prise en charge pour proposer a chacun des patients une stratégie de
reperfusion rapide, siire et efficace afin de sauver du myocarde, donc des vies.

Alors que la démarche diagnostique et thérapeutique initiale semble étre performante,
’orientation, qui est un point fondamental de la prise en charge des syndromes coronariens
aigus avec surélévation du segment ST, I’est beaucoup moins. En effet si les rapprochements
immédiats d’une USIC de niveau 2 sont fréquents, les patients non rapprochés ne sont pas
toujours les plus pertinents. Une meilleure connaissance des facteurs pronostiques ainsi que la
création d’un réseau de soins conjointement avec les cardiologues sont nécessaires pour
améliorer 1’orientation des patients victime d’un SCA ST+.

Les stratégies de prise en charge sont nombreuses et en perpétuelles évolution rendant

le choix du médecin plus difficile, nécessitant un maintien de ses connaissances a jour, ainsi
qu’une remise en cause permanente de ses pratiques.
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Au-dela des recommandations majeures détaillées dans les référentiels internationaux,
la thrombolyse systématique pour les SCA ST+ pris en charge précocement et le
rapprochement systématique des patients thrombolysés, vers un centre de cardiologie
interventionnel permettant une coronarographie précoce semblent étre un concept sr et
reproductible.

L’ensemble de ces propositions n’a pas de caractére absolu mais vise a établir une
stratégie de base, qui par « défaut » est plutot la thrombolyse pré-hospitaliere chez les patients
vus trés tot avec un rapprochement immédiat d’un centre de cardiologie interventionnelle et
plutdt ’angioplastie primaire chez les patients vus a partir de la 3" heure.

Ces ¢léments doivent étre modulés selon les possibilités locales, 1’expérience des
équipes (tant pour la thrombolyse pré-hospitaliere que pour I’angioplastie primaire), la gravité
de I’infarctus et le risque hémorragique.

Dans ce contexte, la régulation médicale est la pierre angulaire de la stratégie
thérapeutique, elle permet ’interface entre le médecin SMUR et le cardiologue ainsi qu’une
expertise de la situation lorsque cela s’aveére nécessaire.

Espérant que cette thése soit le premier pas vers le développement d’un registre plus
exhaustif de la prise en charge des patients victimes d’un syndrome coronarien aigu avec
surélévation du segment ST, afin de permettre une ¢valuation de nos pratiques, dans le but de
les améliorer sans cesse et d’apporter aux patients la garantie d’obtenir les meilleurs soins
possibles.
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ACA
AHA
AOMI
ATC
ATL
AVC
BNP
BPCO
CADMUPS
CPK
CRRA
ECG
ESC

FC
FEVG
HBPM
HIC
HNF
HTA
IDM

v

IVA
LDH
NSTEMI
OMS
PAS
RCP
RIVA
SAMU
SCA
SCA ST-
SCA ST+
SMUR
STEMI
TFG
TIH

American College of Cardiology

American Heart Association

Artérite Oblitérante des Membres Inférieurs
Angioplastie Trans Coronaire

Angioplastie trans luminale

Accident Vasculaire Cérébral

Brain natriuretic peptide

Bronchopathie chronique obstructive

Comité Départemental de I’ Aide Médicale Urgente et de Permanence des Soins

Créatinine Phospho Kinase

Centre de Réception et de Régulation des Appels
Electrocardiogramme

European Society of Cardiology

Fréquence cardiaque

Fraction d'Ejection du Ventricule Gauche
Héparine de Bas Poids Moléculaire

Hémorragie Intra Cranienne

Héparine Non Fractionné

Hypertension Artérielle

Infarctus du Myocarde

Intra Veineuse

Interventriculaire antérieure

Lactate Déshydrogénase

non-ST elevation myocardial infarction
Organisation Mondiale de la Santé

Pression Artérielle Systolique

Réanimation Cadio Pulmonaire

Rythme Idio Ventriculaire Accéléré

Service d'Aide Médicale Urgente

Syndrome Coronarien Aigu

Syndrome Coronarien Aigu sans élévation du segment ST
Syndrome Coronarien Aigu avec ¢lévation du segment ST
Service Mobile d'Urgence et de Réanimation

ST elevation myocardial infarction

TIMI Flow Grades

Thrombolyse Intra Hospitali¢re
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TIMI
TMPG
TPH
uGD
USIC
VSAV

Thrombolyses in Myocardial Infarction
TIMI Myocardial Perfusion Grades
Thrombolyse Pré Hospitaliere

Ulcere Gastro Duodénal

Unité de Soins Intensifs de Cardiologie

Véhicule de Secours Aux Victimes
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