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1 Introduction 

La douleur thoracique est un motif très fréquent de consultation aux urgences. Dans ce 

contexte l'interrogatoire et l'examen clinique sont très précieux. 

Les étiologies sont multiples, certaines sont graves et sont de grandes urgences 

thérapeutiques car mettent en jeu le pronostic vital. 

2 Prise en charge initiale 

Une douleur thoracique ne doit être jamais sous-estimée. Elle nécessite une prise en 

charge immédiate vu le risque vital. 

La prise en charge aux urgences repose sur un triage selon des échelles adaptées et 

consiste en premier lieu à réaliser sans délai un ECG 

L’objectif est d’éliminer un syndrome coronarien, urgence pronostique et thérapeutique 

(réperfusion) 

2.1 Critère d’urgence immédiate 

a. Détresse respiratoire 

 Polypnée (> 30/min) bradypnée (< 10/min) pauses respiratoires 

 Tirage, signes de lutte 

 Cyanose, SpO2 < 90 %, sueurs 

b. Détresse hémodynamique 

 Arrêt circulatoire 

 Etat de choc  

 Signes de cœur pulmonaire 

 Pouls paradoxal 

c. Détresse neurologique 

 Troubles de la conscience 

 Confusion, agitation, convulsions… 

d. En cas de risque vital 

 Présence de signes de gravité, étiologie à risque vital 

 Prise en charge aux soins intensifs 

 Mise en condition : monitorage, VVP, O2. 

 Bilan biologique : général (retentissement NFS, GDS) spécifique (Troponine, 

DDimères) 

 Réanimation initiale 

 Pathologies nécessitant une PEC accélérée : SCA, dissection Ao, embolie 

pulmonaire, tamponnade cardiaque, PNO compressif, rupture de l’oesophage 

 Traitement spécifique 
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 Organisation de la suite de la prise en charge (reperfusion, imagerie, chirurgie) 

e. Pas de risque vital 

 Evaluation clinique approfondie 

 Interrogatoire + examen clinique  

2.2 Démarche diagnostic 

2.3 Caractéristiques de la douleur 

2.3.1 Localisation 

 Rétrosternale : surtout cardiaque et œsophage, dissection de l’aorte 61%, embolie 

pulmonaire10% 

 Précordiale : moins spécifique (péricardite) 

 Toutes les étiologies, sauf douleur œsophagienne. 

 Latérale : pleuropulmonaire ou pariétale 

 Dorsale : pas de spécificité, dissection aorte 50%, pleuropulmonaire, vasculaire, 

pariétale  

2.3.2 Type 

a. Constrictive 

Elle fait suspecter en premier lieu une origine coronarienne, sa valeur prédictive positive 

est de 50% et sa valeur prédictive négative est de 35%. 

Elle est ressentie comme une douleur profonde à type d’oppression, serrement. Elle n’est 

pas spécifique d’un SCA et peut être observée dans d’autres pathologies (péricardite, pathologie 

œsophagienne) 

b. Pleurétique 

Il s’agit d’une douleur latéralisée, qui inhibe la respiration et irradie vers l’épaule 

homolatérale et le cou (pneumopathie, pneumonie, EP) 

c. Pariétale 

Déclenchée par la palpation ostéo-articulaire, la toux ou l’inspiration profonde (SCA, EP) 

d. Atypique 

A type de piqures, pincement, écrasement, coup de poignard, déchirement. Elle est peu 

spécifique 

2.3.3 Irradiation 

 Son évaluation devra être couplée à la localisation 

 Latérale : cardiaques + 

 Bras : coronarienne, œsophage 
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 Cervicale : œsophage, péricarde 

 Épaules : pleuropulmonaire, péricardique 

 Dorsale : œsophage, dissection aortique 

2.3.4 Durée 

 Brève quelques minutes : angor 

 ≥ 30 min, constante : SCA 

 Plusieurs heures, lancinantes : œsophage 

2.3.5 Facteurs modifiants 

 Effort (coronarienne) 

 Trinitrine 

 Position 

 L’horaire 

 Aucun facteur déclenchant 

2.3.6 Terrain 

 Age, sexe 

 Facteurs de risque CV (Diabète, HTA, tabac, dyslipidémie)  

 ATCD angor 

 MTEV (ATCD, âge, chirurgie récente, peripartum, alitement..) 

2.3.7 Signes d’accompagnement 

 Syncope, dyspnée, sueurs, nausées et vomissements, hypotension artérielle 

(douleur coronarienne) 

 Fièvre, fébricule 

 Pyrosis (douleur œsophagienne, RGO) 

2.3.8 Contexte de survenue 

 Stress et effort (cardiaque) 

 Etat postprandial (œsophage) 

 Immobilisation post-chirurgicale (vasculaire) 

 Syndrome infectieux (pulmonaire)  

 Traumatisme (pariétal) 

 Survenue brutale : dissection aortique, embolie pulmonaire, rupture 

œsophagienne. 

3 Examens paracliniques 

3.1 ECG 

C’est l’examen clé. Il doit être réalisé à l’arrivée du patient, sans retard, de préférence en 

per critique, comparé à l’ECG de référence et répété 
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Il est analysé selon la cartographie des territoires (Fig. 1) 

 

Figure 1. Territoires ECG 

3.1.1 Anomalies 

a. Sus décalage ST (ST+) 

Est significatif lorsque observé dans au moins 2 dérivations contiguës 

b. Autres anomalies 

 Sous décalage (ST-) 

 Onde T négative 

 Onde Q 

3.2 Examens de 2e intention 

 Radio du thorax (pathologies pleuropulmonaires) 

 Biologie 

Marqueurs cardiaques 

 Myoglobine : caractérisée par l’apparition la plus précoce (2h), pic 9h, durée 

d’élévation 24h. elle n’est pas spécifique et ne doit pas être dosée seule 

 CK MB : apparait en 4-8h avec un pic 24h et une durée de 48-72h. Elle est 

caractérisée par une spécificité temps dépendante 

 TGO et LDH : 24h, pic 36h, 4-6 jours. 

 Troponines : 

Représente le marqueur de référence en particulier pour les isoformes I et T qui possèdent 

une haute spécificité pour le myocarde. Apparait en 2-6h, durée 7-10j 

Leur taux est corrélé a la masse myocardique et l’interprétation doit être faite selon la 

cinétique des dosages répétés 
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Autres marqueurs biologiques 

 BNP et NT-pro BNP 

 D-dimères 

 Gazométrie artérielle 

4 Syndrome coronaire aigu 

Véritable urgence vitale. Il correspond à une inadéquation entre besoins en oxygène du 

myocarde et les apports par la circulation coronarienne. La douleur est la conséquence d'une 

ischémie myocardique. 

Le SCA correspond à une entité clinique et biologique qui regroupe les ischémies 

myocardiques dans leur ensemble. Il est d’expression clinique variée: l’angor instable, 

l’infarctus du myocarde. 

a. Classification 

Les SCA sont classés sur la base de l’ECG initial 

 SCA avec sus-décalage persistant de ST (SCA ST+) /occlusion coronaire totale 

 SCA sans sus-décalage de ST (SCA NST+): angor instable,  infarctus sans Q. 

Cette classification permet une prise en charge rapide en fonction de la gravité (ST+ = 

Revascularisation en urgence) 

 

b. Caractéristiques de la douleur 

Elle est rétrosternale, en barre d'un pectoral à l'autre. Irradie dans les deux épaules, avant-

bras, poignets, mâchoire. Elle est constrictive, angoissante (angor) et peut être ressentie comme 

une simple gêne thoracique voire une douleur insoutenable, syncopale.  
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4.1 SCA sans sus décalage ST NSTEMI  

Ils regroupent l’angor instable et l’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment 

ST (IDM ST-). Ils sont de présentation clinique similaire, la seule différence réside dans 

élévation de la troponine (IDM ST-). 

 IDM sans sus décalage ST (IDM ST-) 

Il est de taille limitée et l’ECG ne montre pas d'onde Q dans la majorité des cas. 

Correspond à une lésion coronaire non occlusive qui peut rapidement se compliquer d'une 

occlusion aiguë par extension du thrombus. 

Diagnostic est posé devant un angor spontané prolongé (> 20 min), régressif 

spontanément ou après absorption de trinitrine. 

On retrouve un angor d'effort, inaugural et apparu récemment. Parfois une aggravation 

récente d'un angor stable, efforts moins importants ou qui cède plus lentement à l'arrêt de l'effort 

ou après trinitrine sublinguale. 

Angor apparaissant dans le mois suivant la constitution d'un infarctus du myocarde. 

 Electrocardiogramme 

Renouvelé et comparé. Il retrouve un sous-décalage de ST horizontal ou descendant, ≥ 1 

mm 2 dérivations contiguës avec une inversion transitoire de l'onde T > 1 mm ou de grandes 

ondes T négatives. 

Un ECG per-critique normal = SCA peu probable. L’ECG post critique peut être normal 

Il est répété si récidive des symptômes, et à 6h, 9h et 24h puis avant la sortie de l’hôpital. 

 Echocardiographie 

Permet d’éliminer les diagnostics différentiels 

4.1.1 Prise en charge 

Doit être fait en USIC sous monitorage ECG avec dosage de la troponine, créatinine, 

glycémie, NFS. 

Le traitement est initié dès que diagnostic confirmé ou très probable et sera adapté 

secondairement (évolution, risque). 

a. Antiagrégants plaquettaires 

Aspirine : 160-325 mg IV puis 75 mg/j per os + IPP (oméprazole). 

Inhibiteurs des récepteurs plaquettaires P2Y12 : 

Clopidogrel (Plavix®) : 600 mg per os puis 75 mg/j;  

 - Ticagrelor (Brilique®) : 180 mg per os puis 90 mg deux fois/jour.  

Inhibiteurs des récepteurs des glycoprotéines IIb/IIIa (anti-GPIIb/IIIa): par voie IV 

(abciximab) 

b. Anticoagulants 
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Héparine non fractionnée (HNF) 

60-70 Ul/kg IV (5 000 UI) puis 12-15 Ul/kg/h (1 000 Ul/h) 

Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : énoxaparine (Lovenox®): 1 mg/kg s.c x 

2/J.  

c. Anti-ischémiques 

Bêtabloquants 

Exemple : Aténolol (Ténormine) 100 mg PO 

Dérivés nitrés : par voie sublinguale comme traitement de la crise angineuse.  

Anticalciques : bêtabloquants contre-indiqués, composante vasospastique majeure est 

suspectée :  

Vérapamil (lsoptine). Diltiazem (Tildiem).  

d. Intervention coronaire percutanée 

Permet d’identifier la lésion coupable du syndrome coronaire et d’évaluer les possibilités 

techniques de son traitement par l’implantation d'une prothèse endocoronaire (stent) 

4.2 SCA ST+ 

Correspond à une nécrose myocardique d'origine ischémique. Il peut être inaugural ou 

chez un patient avec antécédents coronaires. 

Il est souvent précédé de crises angineuses récurrentes (angor instable, SCA non ST). Le 

diagnostic repose sur l'association de signes cliniques (douleur thoracique) et ECG (sus-

décalage de ST). 

Il doit être posé rapidement et justifie la mise en œuvre immédiate d'une stratégie de 

reperfusion. 

a. Clinique 

La douleur précordiale est le maître symptôme. Elle est typique, au repos (ou en 

récupération après effort), prolongée (> 30min) trinitro-résistante, accompagnée de signes 

neurovégétatifs : sueurs, éructations, nausées, vomissements.  

Dans des cas atypique elle est ressentie comme une brûlure rétrosternale,  épigastrique 

(IDM inférieur). 

La douleur peut être absente dans les SCA silencieux (sujet diabétique) et la découverte 

est tardive ou révélée par une complication. 

b. ECG 

 Sus-décalage du segment ST (onde de Pardee) débute au point J et englobe l'onde 

T 

 Convexe vers le haut et siège en regard du territoire ischémique (signe direct) 

 ≥ 1 mm en dérivations frontales (DI-VL, DII-DIII-Vf)  
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 ≥ 2 mm en dérivations précordiales (V1-V6);  

 Au moins deux dérivations contiguës 

 Dès les premières minutes suivant l'OCA 

Le sous-décalage en miroir du segment ST est un signe indirect inconstant. Il peut être 

masqué par un BBG lorsqu'il intéresse les dérivations V1-V3. BBG récent est l’équivament sus-

décalage si symptomatologie typique. L'onde Q est un signe direct de nécrose constituée >0,04 

s, profonde (≥ 1 mm). Elle apparait dans les 6-12h 

c. Biologie 

Douleur thoracique prolongée (> 30 min) + signes ECG précédents suffit pour poser le 

diagnostic d'IDM ST. La biologie permet de confirmer le diagnostic a posteriori 

Actuellement, le marqueur recommandé en première intention est la troponine. 

4.2.1 Traitement 

Le traitement de l'IDM repose sur la reperfusion coronaire qui doit être réalisée le plus 

rapidement possible « time is muscle» 

 Prise en charge préhospitalière 

SAMU, pompiers 

Clinique + ECG 

Stratégie de revascularisation est basée sur les: 

 Délai apparition douleurs 

 Délai de transfert 

 

4.2.2 Reperfusion 

Fibrinolyse par TNK-tPA (Métalyse) : bolus 0,53 mg/ kg permet une reperfusion dans 90 

minutes dans 50 à 60 % 

Syndrome de reperfusion (SR) : régression rapide (60-90 min) simultanée de la douleur 

et ST+. Le SR peut être absent malgré un succès confirmé par l'angiographie. 

Signes de reperfusion : troubles du rythme ventriculaire, un BAV, syndrome 

hypotension-bradycardie 

Stratégies de reperfusion et les traitements adjuvants à mettre en œuvre pour un syndrome 

coronarien aigu ST+ 

4.4.2.1. Stratégies de reperfusion 

La stratégie de reperfusion du SCA ST+ doit viser l’objectif premier de la réduction du 

temps écoulé depuis le début de la symptomatologie jusqu’à la reperméabilisation 

coronarienne. Cette stratégie repose sur deux délais principaux : 
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- Le délai entre le premier contact médical et l’arrivée au service de cardiologie 

interventionnelle, appelé délai porte à porte cardio. 

- Le délai entre l’arrivée au service de cardiologie interventionnelle et l’expansion du 

ballonnet, appelé délai porte cardio-ballon. 

 

a. Choix de la stratégie 

Le choix de la stratégie de reperfusion repose sur les éléments suivants : 

1.  Connaître le délai porte à porte cardio et le délai porte cardio-ballon ; 

2.  Si le délai porte à porte cardio est supérieur à 45 minutes, la probabilité que le délai 

global premier contact médical-expansion du ballonnet soit supérieur à 90 minutes est trop 

élevée, et cela justifie la fibrinolyse pour tout patient dont le début des symptômes est inférieur 

à 12 heures. La stratégie est identique si le début des symptômes date de moins ou de plus de 3 

heures. 

3.   si le délai porte à porte cardio est inférieur à 45 minutes et si la somme de ce délai 

avec le délai porte cardio-ballon est inférieure à 90 minutes, la stratégie devient fonction de 

l’heure du début des symptômes : 

- Si ce délai est inférieur à 3 heures, le médecin auprès du patient peut proposer ou la 

fibrinolyse ou l’angioplastie primaire. 

- Si le délai depuis le début des symptômes est compris entre 3 et 12 heures, l’angioplastie 

primaire est privilégiée. 

 

 Traitements associés 

 Antalgique, anxiolytique, O2 

 Antiagrégant plaquettaires :  

- Aspirine 

- Inhibiteurs P2Y12 (Clopidogrel) : il est recommandé à la phase précoce d’un SCA 

ST+, en association avec l’aspirine ou seul si celle-ci est contre-indiquée  
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- Antagonistes des récepteurs GPIIb/IIIa : l’abciximab est utilisé en phase aiguë de 

SCA ST+ avant une angioplastie primaire. 

 Anticoagulants : systématique HNF, HBPM  

 Bbloquants : limiter la nécrose, réduire l'incidence des troubles du rythme, 

antalgique (aténolol 100 mg/j) 

 Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 

 


