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DOULEUR THORACIQUE AIGUE 

1. INTRODUCTION : 
 

La douleur thoracique aigue représente un motif de consultation fréquent aux services des 

urgences et de cardiologies. Ce qui est important est d’éliminer les pathologies engageant 

le pronostic vital tel que les syndromes coronariens, l’embolie et la dissection aortique. 

L’origine de cette douleur thoracique peut être : 

 D’origine Cardio-vasculaire 

 Pleuropulmonaire. 

 Médiastinales (cœur et gros vaisseaux exclus). 

 Pariétale. 

 Extra-thoracique (étage sous diaphragmatique). 

 sans cause organique évidente (psycho-somatique), qui doit rester un diagnostic 

d’élimination. 

2. DOULEURS D’ORIGINE CARDIO-VASCULAIRE 

2.1 LES SYNDROMES CORONARIENS AIGUS  
Dans la pathologie coronarienne aigue, toute la terminologie anciennement utilisée (infarctus du 

myocarde, IDM rudimentaire,…) est regroupée en deux syndromes : 

Le syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST : il s’agit d’une obstruction 

complète d’une artère coronaire nécessitant un geste de revascularisation urgent médical 

(thrombolyse) ou mécanique (angioplastie). 

Le syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST : l’obstruction coronarienne 

est partielle et incomplète, l’expression électrocardiographique est variable et il nécessite en lui-

même une prise en charge diagnostique. 

2.1.1 SCA ST(+) : 
Le diagnostic du syndrome coronarien avec STEMI est facile : Douleur thoracique prolongée (> 

20 min) résistante au test des dérivés nitrés (TNT) + sus décalage du segment ST 
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Figure 1: stratégie de reperfusion initiale dans un syndrome coronarien ST + 

 

La prise en charge débute dans le pré hospitalier                                                                     

La fibrinolyse est la technique de choix si délai entre symptômes et premier ECG qualifiant 

< 120 min et estimation du délai entre I'ECG qualifiant et la réalisation d'une angioplastie 

primaire> 90 min, en l'absence de contre-indication. 

• Le traitement fibrinolytique est recommandé dans les 12 h suivant l'apparition des 

symptômes, si une angioplastie ne peut pas être réalisée dans les 2 h après la prise en charge 

médicale initiale. 

•le transfert vers un centre de cardiologie interventionnelle après la fibrinolyse est de règle                                                                          

2.1.2 SCA ST(-) : Patients avec douleur thoracique aiguë sans élévation persistante du segment 

ST (sous-décalage de ST permanent ou transitoire, inversion de l’onde T, onde T plate, absence 

de modification de l’ECG) ; le diagnostic final est établi sur le dosage du taux de troponine.  
Le syndrome coronarien sans sus décalage du segment ST nécessite une prise en 

charge diagnostique. La première étape consiste à évaluer le risque d’une maladie 

coronaire par la recherche de facteurs de risques : ex : HTA, diabète, obésité, 

dyslipidémie, tabac...ou en utilisant les scores d’évaluation du risque coronaire. Le 

dosage de la troponine est préconisé chez les patients à haut risque.  
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Figure 2: score de GRACE 

• SCORE de GRACE = risque de décès en cas de SCA ST- : calcul disponible en ligne ; 8 

variables (classe Killip, PAS, FC, âge, créatininémie, ACR à l'admission, modification du ST et 

augmentation de la troponine). Score à intégrer dans la stratification du risque ischémique 

 

2.2 EMBOLIE PULMONAIRE :         
                                                                                                                                                                                         

L’embolie pulmonaire est une complication d’une maladie thrombo-embolique veineuse MTEV. 
Cette MTEV est favorisée par la triade de WIRSCHOW : 

 Lésions vasculaires : chirurgie. 

 Stase : insuffisance cardiaque. 

 Hypercoagulabilité : déficit congénital AT III, protéine C, protéine S. 

Les recommandations de l’ESC (société européenne de cardiologie) concernant la prise 

en charge de l’embolie pulmonaire (EP) font appel à une stratification du risque qui 

conditionne la démarche diagnostique et thérapeutique. 
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2.2.1 STRATIFICATION DU RISQUE D’UNE EP : 

 

Cette stratification du risque d’embolie pulmonaire repose sur des : 

 Marqueurs cliniques. 

 Marqueurs de dysfonctionnement VD. 

 Marqueurs d’ischémie myocardique. 

 

Tableau 1: Principaux marqueurs utilisés dans la stratification du risque de l’embolie 
pulmonaire 

Marqueurs cliniques 

 

Marqueurs de 

dysfonction VD 

 

Marqueurs d’ischémie 

myocardique 

 

• Choc 

• Hypotension artérielle systémique (Définie 

par PAS < 90 mmHg ou baisse de PAS > 40 

mmHg pendant > 15 min en dehors d’un 

trouble du rythme ventriculaire, d’un sepsis, 

ou d’une hypovolémie) 

 

• ETT : dilatation 

VD, hypocinésie 

VD, HTAP 

• Angioscanner : 

dilatation VD 

• Biologique : 

élévation BNP, 

NT-pro BNP 

• KT droit : 

élévation des 

pressions droites 

 

• Elévation troponine I 

ou T (L’utilisation 

d’une élévation des H-

FABP) 

 

 
 

Une autre méthode utilisée par les cardiologues pour une stratification du risque de décès 

précoce dans une embolie cruorique est représentée dans le tableau 2. 

 

 

Tableau 2: stratification du risqué de décès précoce lié à une embolie pulmonaire 

Risque de décès précoce Choc Dysfonctionnement VD Ischémie 

myocardique 

Risque élevé         > 15% + + + 

Risque intermédiaire       3-

15% 

- + + 

Faible risque          < 1% - - - 
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2.2.2 PROBABILITE CLINIQUE D’UNE EP : 

 
On utilise généralement deux scores pour déterminer la probabilité clinique d’une 

embolie pulmonaire : 

 

 Le score de GENEVE (Tab.3) 

 Le score de WELLS (Tab.4) 

                                                                                                                                 
Tableau 3: le score de GENEVE 

Fréquence cardiaque > 95 /min    5 pts 

Fréquence cardiaque < 95/min    3 pts 

Douleur à la palpation d'un trajet veineux 

ou oèdeme unilatéral d'un membre inférieur 

4 pts 

Douleur unilatérale d'un membre inférieur   3 pts 

ATCD de thrombose/EP     3 pts 

Chirurgie sous AG ou fracture membre 

inférieur < 1 mois   

2 pts 

Hémoptysie   

 

2 pts 

Cancer actif ou rémission depuis moins 

d’une année    

2 pts 

Age > 65 ans 1 pt 

 

Tableau 4: score de prédiction clinique de Wells 

 

 

 

                                                     Total points         probabilité clinique 

0-3 Faible   10% 

4-10 Intermédiaire 30% 

Supérieur ou égal à 11 Forte 65% 

Antécédents TVP/EP +1.5     pts 

Chirurgie/immobilisation récente +1.5     pts 

FC > 100/min +1.5     pts 

Signes de TVP +3        pts 

Cancer +1   pts 

Autres diagnostic moins probables que l’EP +3   pts 

Hémoptysie  +1   pts 
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2.2.3 EXAMENS COMPLEMENTAIRES A DEMENDER EN CAS DE SUSPICION D’EP : 

ECG : tachycardie sinusale, fibrillation auriculaire, BBD, S1 03, ondes Q < 0 de V1-V4. Normal. 

GDS : hypoxémie + hypocapnie + alcalose respiratoire chez un patient en ventilation spontanée 

et stable hémodynamiquement. Une gazométrie normale n’élimine pas le diagnostic d’EP  

Radiographie thoracique : atélectasie, épanchement pleural, infarctus pulmonaire, hyper 

clarté, Normale. 

Dosage quantitatif des D. Dimères : 

• Dosage Elisa très sensible (> 95 %) et peu spécifique (40 %). Non recommandé en cas 

de probabilité clinique forte. 

• Si le taux des D Dimères est inférieur à 500 ng/1, la probabilité d'EP est très faible 

(valeur prédictive négative VPN > 95 %). 

Le taux négatif élimine le diagnostic d’EP si la probabilité clinique est faible ou 

intermédiaire en prenant en considération la présence de faux négatifs. 

Angioscanner thoracique : 

    C’est l’examen complémentaire de référence pour poser le diagnostic d’embolie 

pulmonaire. La sensibilité de cet examen est de 83 % et la spécificité est de 96% avec les 

scanners « multi barrettes "jusqu'au niveau des artères segmentaires. Cet examen peut 

être non contributif pour les EP sous segmentaires. Il permet le diagnostic différentiel et 

il peut être couplé au phléboscanner. 

Angiographie pulmonaire : 

       L’angiographie pulmonaire permet la visualisation directe du thrombus et la quantification de 

la perfusion pulmonaire par mesure de l’index de Miller, avec une très bonne sensibilité et 

spécificité (> 95 %). Cet examen reste invasif, avec un taux de mortalité qui peut atteindre les 0,2 

%. 

La scintigraphie pulmonaire de ventilation et de perfusion : 

       Une scintigraphie pulmonaire normale permet d'exclure une EP. Dans les autres 

situations elle permet d'établir une probabilité diagnostique (faible-intermédiaire-forte). 

Probabilité a 3 niveaux Probabilité a deux niveaux 

Faible                     0-1 pts EP improbable                 0-4 pts 

Intermédiaire       2-6 pts EP probable                      > 4 pts 

Elevée                    > 7 pts  
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On considère que cet examen est positif s’il y a présence de deux défects segmentaires de 

perfusion avec ventilation normale. L’examen est non contributif dans plus de 60 % des 

cas, son utilité est discutée dans les cas où il y a une contre-indication à l’utilisation du 

produit de contraste iodé.  

Échocardiographie (ETT) : 

       L’échocardiographie transthoracique dans l’embolie pulmonaire est indiquée surtout 

chez les patients instables hémodynamiquement ou il est impossible de réaliser une 

exploration scannographique. Elle permet de poser l’indication d’une désobstruction par 

agents fibrinolytiques sans pour autant avoir une preuve diagnostique par angio-scanner 

thoracique. 

       Chez les patients stables hémodynamiquement, elle permet une orientation 

diagnostique, ou une évaluation du risque de mortalité par une mesure des différents 

paramètres explorant la fonction ventriculaire droite : 

 Dilatation des cavités droites 

 Hypertension pulmonaire 

 Septum paradoxal 

 Retentissement sur la fonction ventriculaire gauche. 

 

Marqueurs cardiaques :  

       L’association d’une élévation de certains marqueurs biologiques (BNP, troponines) 

au diagnostic d’embolie pulmonaire cruorique, représente un facteur de surmortalité chez 

les patients stables hémodynamiquement. 

Recherche d'une thrombose veineuse profonde (TVP) des membres inférieurs : 

      La prévalence d'une thrombose veineuse profonde des membres inférieurs est de plus 

de 70 % chez les patients avec diagnostic d’embolie pulmonaire. L’examen de référence 

à la recherche de cette thrombose est Echographie doppler pelvienne et des deux 

membres inférieurs, avec un bon rapport sensibilité/spécificité pour les thromboses 

proximales.  
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Figure 3: démarche diagnostique en cas de suspicion d’EP à risque élevé 
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Figure 4: démarche diagnostique dans les suspicions d’P à risque faible ou intermédiaire 

 
       Le traitement d’une embolie pulmonaire cruorique est basé sur l’administration d’un 

agent anticoagulant à fin d’accéléré la lyse physiologique du caillot. L’héparinothérapie 

quel que soit la présentation et la molécule (fractionnée ou non fractionnée) est 

administrée a dose curative. 

       La thrombolyse est indiquée chez les malades à haut risque de mortalité. Cette 

thrombolyse des patients classés à risque intermédiaire de mortalités n’est pas 

recommandée, mais elle est discutée si le risque hémorragique lié à l’agent 

thrombolytique utilisé est faible. 

      L’emboléctomie chirurgicale est indiquée chez les patients instables 

hémodynamiquement et présentant une contre-indication à la thrombolyse. 
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2.3 SYNDROME DOULOUREUX DE L’AORTE THORACIQUE : 

Le syndrome douloureux de l’aorte thoracique regroupe trois grandes pathologies : 

 La dissection de la paroi aortique. 

 L’hématome intra-pariétal aortique. 

 L’ulcère athéromateux pénétrant. 

     

 

 

 

Figure 5: Classification chirurgicale des dissections aortiques 

 

2.3.1 LA DISSECTION AORTIQUE : 

Il s’agit d’un clivage longitudinal au niveau de la paroi aortique nécessitant probablement 

une porte d’entrée appelée brèche intimale, entrainant la formation de deux chenaux : le 

vrai et le faux chenal. 

La progression en antérograde de la dissection entraine des signes d’ischémies 

périphériques et une asymétrie tensionnelle qui n’est pas un élément clinique constant. 

       La progression en rétrograde de ce clivage peut entrainer une dissection des 

coronaires à l’ origine d’une ischémie myocardique, une altération de l’architecture de 

l’anneau aortique avec une insuffisance aortique massive, ou une rupture dans le sac 

péricardique avec tableau de tamponnade. 

       La douleur dans la dissection aortique est très intense, d’installation brutale 

antérieure ou postérieure (selon la localisation du segment aortique qui dissèque) avec 

souvent des irradiations dorsales et lombaires.  
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       La population à risque est représentée par les patients hypertendus, ou les sujets 

présentant une atteint du tissu élastique comme c’est le cas dans la maladie de Marfan. 

 

 

 

La confirmation du diagnostic de dissection aortique se fait par l’angio-scanner 

thoracique.  

2.4 DOULEURS PERICARDIQUES : 

 2.4.1 La Péricardite aiguë 

       La péricardite aigue n’engage pas le pronostic vital, Il s’agit souvent d’un sujet jeune 

de sexe masculin, qui dans un contexte infectieux se plaint d’une douleur thoracique 

antérieure vive, localisée et atypique, pouvant irradier vers l’épaule ou le bras gauche, 

accentuée par l’inspiration profonde et soulagée par l’antéflexion du tronc. L’auscultation 

cardiaque peut mettre en évidence un frottement fugace dans le temps et dans l’espace. 

       L’électrocardiogramme peut montrer un sus-décalage ST ou des ondes T négatives 

dans toutes les dérivations. L’échographie cardiaque est l’examen clé pour le diagnostic, 

elle peut retrouver l’épanchement liquidien péricardique.  

       L’évolution est plus souvent simple sous aspirine mais la récidive est fréquente.  

2.4.2 La tamponnade :    

       La tamponnade est causée par un épanchement péricardique liquidien compressif, 

gênant l’expansion en diastole des deux ventricules réalisant un tableau d’insuffisance 

circulatoire aiguë. Cette tamponnade est facilement diagnostiquée par une 

échocardiographie. 

a)  Physiopathologie de la tamponnade péricardique : 

 

La complexité de la physiopathologie de la tamponnade péricardique peut être résumée 

en plusieurs phases : 

 Étirement du péricarde fibreux par accumulation de liquide, de sang ou de caillots 

jusqu'à un point critique au-delà duquel la compliance du péricarde s'effondre. 

 

 Augmentation de la pression intra péricardique qui entraîne une diminution du 

retour veineux et du remplissage auriculaire, une diminution de la compliance 

ventriculaire aboutissant à l’altération du volume d'éjection systolique (VES). 

 

Il faut penser à une dissection devant toute douleur thoracique avec des signes 

d’ischémies en périphérie. 

 

périphérie 
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 A un stade avancé on aura une égalisation des pressions dans toutes les cavités ce 

qui empêche tout remplissage ventriculaire, et le débit cardiaque a ce moment 

devient dépendant de la fréquence cardiaque puisque le volume d’éjection 

systolique ne peut pas augmenter. 

 
       Cette agression hémodynamique entraine le déclenchement des mécanismes 

compensateurs adrénergiques exprimés par une tachycardie, élévation des résistances 

périphériques. 

 

b) Signes cliniques d’une tamponnade péricardique : 

       L’expression clinique d’une tamponnade péricardique est dominée par un tableau de 

dysfonctionnent hémodynamique, associé à des signes d'insuffisance cardiaque droite 

(turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire) qui peuvent manquer chez le patient 

hypovolémique. 

 Orthopnée 

 Tachycardie 

 Pouls paradoxal de Kussmaul 

c) La paraclinique dans une tamponnade péricardique : 

c.1 L’échocardiographie :  

Elle est l’outil diagnostique par excellence, elle peut montrer : 

 La présence d'un épanchement intra péricardique souvent circonférentiel. 

 Le volume de l'épanchement peut être plus modéré avec parfois présence d'une 

seule image de caillot comprimant I'OD. 

 L’aspect de" swinging  heart " 

 Un collapsus diastolique des cavités droites 

 Un septum paradoxal : déplacement vers le ventricule gauche du septum inter-

ventriculaire 

c.2 Radiographie thoracique standard : 

       Souvent elle montre un index cardio-thoracique augmenté de taille. Elle permet aussi 

d’éliminer d’autres pathologies pouvant être à l’ origine de la détresse respiratoire. 

c.3 Electrocardiogramme : 

Cet électrocardiogramme peut montrer plusieurs aspects : 

 Une simple tachycardie sinusale. 

 Des troubles non spécifiques de la repolarisation. 
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 Une alternance électrique correspondant à une variation de la morphologie et de 

l'amplitude des QRS (signe pathognomonique, mais inconstant).    

 

 

3. DOULEURS D’ORIGINE PLEURO-PULMONAIRE 
Plusieurs autres étiologies sont à évoquer surtout s’ils peuvent engager le pronostic vital : 

Pneumothorax spontané : la douleur est aiguë, brutale, avec inhibition de la respiration 

en « coup de poignard ». La dyspnée apparaît secondairement puis domine le tableau 

clinique.  

Pleurésie : Il s’agit le plus souvent d’une douleur basi-thoracique, associée à une dyspnée 

et une toux. 

Trachéo-bronchite aiguë : l’expression peut se faire sous forme de brûlures rétro-

sternale, avec une toux sèche douloureuse. 

Pneumonie : c’est une cause fréquente de douleur thoracique, associée classiquement a 

un tableau de syndrome infectieux. 

Douleur pleurale chronique : pacchypleurite 

Tumeur pleurale :   mésothéliome (rare) 

4. DOULEURS D’ORIGINE MEDIASTINALE NON-VASCULAIRE : 
 

De nombreuses étiologies peuvent être citées : 

 Le reflux gastro-œsophagien. 

 Le spasme œsophagien. 

 La rupture œsophagienne (conditions de survenue évocatrices : vomissements, 

Ingestion de produits caustiques). 

 Les tumeurs médiastinales. 
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5. DOULEURS D’ORIGINE PARIETALE : 
 

       La douleur pariétale localisée est réveillée par la mobilisation active ou par la 

palpation douce. La douleur d’origine musculaires ou squelettiques peut être provoquée 

par certaines pathologies comme les arthralgies chondro-costales ou syndrome de Tietze, 

les fractures costales et les arthrites). 

       La douleur d’origine nerveuses est souvent de type radiculaire avec topographie 

unilatérale en bande, dirigée vers l’avant, impulsive à la toux, et avec parfois une zone 

d’hyperalgésie segmentaire. Elle peut précéder un ZONA, accompagner un tassement 

vertébral ou une localisation rachidienne métastatique. 

6. DOULEURS D’ORIGINE EXTRA-THORACIQUE : 
 

C’est une douleur qui irradie à partir de l’étage sous diaphragmatique vers l’étage 

thoracique comme c’est le cas des :  

Douleur vésiculaire : Elle siège dans l’hypocondre droit, irradiant à la base du thorax et 

dans le dos vers l’épaule droite. La palpation de l’hypocondre droit réveille la douleur qui 

inhibe l’inspiration profonde (Signe de Murphy). 

Douleur pancréatique : c’est une douleur profonde, continue, transfixiante, irradiant en 

arrière et dans le dos. 

Douleur gastro-duodénale : souvent c’est une douleur qui est rythmée par les repas. 

Douleur colique : elle s’accompagne de distension colique avec ballonnement 

abdominal. 

Douleur rénale : elle est lombaire haute mais elle peut irradiée vers le bas et vers 

l’abdomen. 

……………………………………………………………………………… 

 
 


