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Conflits d’intérêt 

•  Lectures, tables rondes: Sanofi, Eli 
Lilly, Daichi Sankyo, Astrazeneca 

•  Bourse de recherche: Astrazeneca 



Le point de vue du 
cardiologue 

Le cardiologue est facile à 
reconnaitre 

Le cardiologue est 
toujours très occupé 



Diagnostic de SCA 

•  Parfois difficile aux urgences 
•  Parfois difficile tout court 

•  Parfois non fait: risque de récidives 
ischémiques ++ 

•  Parfois fait par excès: risques 
hémorragiques et liés à la 
coronarographie +/- trt inadéquat 



Cas clinique 

•  Homme 40 ans, consulte au SAU du CHU Nord pour 
précordialgies 

•  ATCD, trt, FRCV: 0 
•  Douleur retro sternale constrictive à l’effort 



Au SAU Nord 

•  Examen physique: Nl 
•  Radio de thorax, Ddimères: négatifs 
•  Troponine I us: 0.017, (H3): 0.025 (99ème 

percentile : 0.040) 
•  ETT: normale 
•  Retour à domicile (patient demandeur +

+) 
 
•  Rendez-vous lundi 18 février (J2) pour 

épreuve d’effort 



Le lendemain… 

•  Précordialgie de repos persistante... 



Protocole intra-hospitalier CHU 
NORD 

•  Kardegic® 250 mg IV 
•  Brilique® (Ticagrelor): 2 cp 
•  HNF  4000 UI 
•  Transfert salle KT 

– Voie radiale droite 
– Introducteur 6 French 
– Sédation vigile: 2 mg de midazolam IVD 



Résultat 



Cas clinique 2 

•  Consulte pour épigastralgie 
•  Coronarien « multistenté » (dernier 

IDM 2009), sous quadrithérapie 
•  ECG: BBG connu 
 
•  Coro en urgence: resténose CX 

proximale traitée avec un stent actif 
sous  efient +kardégic 



Suite simples …ou plutôt pas si 
simple 

•  Persistance de la douleur 
•  ECG non modifié, troponine <0 
•  Syndrome inflammatoire, apparition 

d’une hyperthermie…. 

•  Signe de Murphy, douleur 
hypochondre droit: angiocolite… 



LE CHALLENGE : UN 
DIAGNOSTIC 

•  Mortalité 8 % à un an 
•  Réduction de la mortalité à 1 mois de 11.3 à 4.4 % 
soit 60% du RR entre 1995 et 2010  

Fox	
  	
  JAMA	
  2007	
  
Puymirat	
  Lancet	
  2012	
  



DIAGNOSTIC 

-coroscanner 
-échocardiographie 

In-hospital 

∆	
  30	
  %	
  



Et la 
troponine 
c’est sûr ? 

-Non, il faut 
l’interpréter dans le 
contexte clinique 



Diagnostic difficile dans la 
plupart des cas 

•  La douleur thoracique peut manquer 
•  Les symptômes cliniques peuvent être réduits (absents)  
•  En particulier chez les patients à plus haut risque: IRC, 

âge >75 ans, diabétiques, femmes, troubles mnésiques 



Une fois le SCA ST+ / ST- tropo + 
que fait-on ? 

•  Allo cardio ! 
–  Epreuve d’effort 
 
–  Echocardiographie trans-thoracique 
 
– Chez les patients âgés de plus de 60 ans ou 

plusieurs FRCV: on va plus loin (echocardio, 
épreuve d’effort, coroTDM…) avant la sortie ++ 

– Chez les patients <50 ans sans FR surtout pas 
d’hérédité, on s’arrête et cslt dans un mois. 



Quelle prise en charge 
thérapeutique ? 



Coronarographie  
(24 heures) 

Coronarographie  
(72 heures) 

Stratégie invasive ++ 

Persistance	
  de	
  la	
  douleur	
  
Trouble	
  hémodynamique	
  	
  
Trouble	
  du	
  rythme	
  ventriculaire	
  

Coronarographie  
en urgence 



Stratégie 
pharmacologique 



Anticoagulants et anti-agrégants 

Iakovou	
  JAMA	
  2005	
  



1. APTC :  BMJ. 2002 12;324(7329):71-86.  
2. CURE : N Engl J Med. 2001 16;345(7):494-502  

3. TRITON : N Engl J Med 2007;357:2001-15 

Les AAP dans le SCA 
 

Thromboses	
  
	
  (%)	
  

-­‐19%	
  
-­‐20%	
  

Placebo	
   APTC	
   CURE	
   TRITON-­‐TIMI	
  38	
  
PLATO	
  

-­‐22%	
  

ASA	
  
ASA	
  +	
  	
  

Clopidogrel	
   ASA	
  +	
  
	
  Prasugrel	
  ou	
  
Scagrelor	
   Réduction  

des évènements 
ischémiques 

Augmentation  
des saignements 
majeurs 

+32%	
  +38%	
  +60%	
  Hémorragies	
  (%)	
  

Balance bénéfice – risque  

10% 

2-3% 



TRITON TIMI 38  

Double-­‐blind	
  

ACS	
  (STEMI	
  or	
  UA/NSTEMI)	
  &	
  Planned	
  PCI	
  
ASA	
  

PRASUGREL	
  
60	
  mg	
  LD/	
  10	
  mg	
  MD	
  

CLOPIDOGREL	
  
300	
  mg	
  LD/	
  75	
  mg	
  MD	
  

1o	
  endpoint:	
   	
  CV	
  death,	
  MI,	
  Stroke	
  
2o	
  endpoint:	
   	
  Stent	
  Thrombosis	
   	
   	
  	
  
Safety	
  endpoints:	
  	
  TIMI	
  major	
  bleeds,	
  Life-­‐threatening	
  bleeds	
  

DuraSon	
  of	
  therapy:	
  6-­‐15	
  months	
  

N=	
  13,608	
  

Wiviob	
  SD,	
  Antman	
  EM	
  et	
  al	
  AHJ	
  2006	
  



Prasugrel et SCA : Bénéfice clinique 
dans les SCA traités par angioplastie 

Plus puissant, plus rapide 
Réduction des événements thrombotiques 
Excès d’hémorragie majeures/mineures non CABG 

Principle	
  TIMI	
  44	
  circ.	
  2006.	
  Triton	
  TIMI	
  38	
  2007	
  



Etude TRITON : TIMI 38 
	
  

1.Wivio>	
  SD	
  et	
  al.	
  New	
  Engl	
  J	
  Med	
  2007;357(20):2001-­‐15	
  

Prasugrel 
(N = 6813) 

Clopidogrel 
(N = 6795) 

Hazard ratio pour 
Prasugrel (IC 95%) P 

Critères Nombre de patients (%) 

Décès de causes cardiovasculaires IDM 
non fatal ou AVC non fatal 643 (9.9) 781 (12.1) 0.81 (0.73-0.90) <0.001 

Décès de causes cardiovasculaires 133 (2.1) 150 (2.4) 0.89 (0.70-1.12) 0.31 

Thrombose de stent 68 (1.1) 142 (2.4) 0.48 (0.36-0.64) <0.001 

Prasugrel 
(N = 6741) 

Clopidogrel 
(N = 6716) 

Hazard ratio pour 
Prasugrel (IC 95%) 

P 

Critères Nombre de patients (%) 

Saignement majeur TIMI non secondaire à 
un pontage aorto-coronarien (critère de 
tolérance) 
•  Suite à l’intervention 
•  Spontanément 
•  Lié à un traumatisme 

146 (2.4) 
 

45 (0.7) 
92 (1.6) 
9 (0.2) 

111 (1.8) 
 

38 (0.6) 
61 (1.1) 
12 (0.2) 

1.32 (1.03-1.68) 
 

1.18 (0.77-1.82) 
1.51 (1.09-2.08) 
0.75 (0.32-1.78) 

0.03 
 

0.45 
0.01 
0.51 

Saignement nécessitant des transfusions 244 (4.0) 182 (3.0) 1.34 (1.11-1.63) <0.001 

Saignement majeur TIMI lié à un pontage  
aorto-coronarien 24 (13.4) 6 (3.2) 4.73 (1.90-11.82) <0.001 



PLATO study 

Primary	
  endpoint:	
  CV	
  death	
  +	
  MI	
  +	
  Stroke	
  	
  
Primary	
  safety	
  endpint:	
  Total	
  major	
  bleeding	
  

6–12-­‐month	
  exposure	
  

Clopidogrel	
  
If	
  pre-­‐treated,	
  no	
  addiSonal	
  loading	
  dose;	
  
if	
  naive,	
  standard	
  300	
  mg	
  loading	
  dose,	
  
then	
  75	
  mg	
  qd	
  maintenance;	
  
(addiSonal	
  300	
  mg	
  allowed	
  pre	
  PCI)	
  

Ticagrelor	
  
180	
  mg	
  loading	
  dose,	
  then	
  
90	
  mg	
  bid	
  maintenance;	
  
(addiSonal	
  90	
  mg	
  pre-­‐PCI)	
  

NSTE-­‐ACS	
  (moderate-­‐to-­‐high	
  risk)	
  STEMI	
  (if	
  primary	
  PCI)	
  
Clopidogrel-­‐treated	
  or	
  -­‐naive;	
  
randomised	
  within	
  24	
  hours	
  of	
  index	
  event	
  	
  
(N=18,624)	
  



RESULTATS 
 

Conservatrice	
  

Ticagrelor	
  
Clopidogrel	
  

p<0.0025	
  

Invasive	
  
72%	
  des	
  paSents	
  de	
  l’étude	
  	
  PLATO	
  

Clopidogrel	
  (668	
  /	
  6676)	
  
Ticagrelor	
  (569	
  /	
  6732)	
  

10.65%	
  

8.95%	
  

95%	
  
0.84	
  (0.75,	
  0.94)	
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RESULTATS 
 

Tous patients Ticagrelor 
(n=9 333) 

Clopidogrel 
(n=9 291) 

HR  
 (95% IC) p 

Critère primaire, n (%)  

Mortalité CV + IDM + AVC 864 (9.8) 1,014 (11.7) 0.84 (0.77 - 0.92)  <0.001 

Critères secondaires, n (%) 

Mortalité totale + IDM + AVC  901 (10.2) 1,065 (12.3) 0.84 (0.77 - 0.92) <0.001 

IDM 
Mortalité CV 

504 (5.8) 
353 (4.0) 

593 (6.9) 
442 (5.1) 

0.84 (0.75 - 0.95)  
0.79 (0.69 - 0.91) 

0.005  
0.001 

AVC 125 (1.5) 106 (1.3) 1.17 (0.91 - 1.52)   0.22 

  SAT (probable ou déterminée) 118 (2,1)           158 (2,8) 0,75 (0,59 - 0,95) 0,02 

Réduction de la mortalité CV 



Etude PLATO:  ↑ hémorragies 
majeures non liées à un pontage 	
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Protocole Hôpital Nord –CH 
Martigues 

- SCA  ST + : aspirine, HNF, Brilique 
- SCA ST - : aspirine, HNF 
-  SCA ST- haut risque et critère coro en 

urgence (<2h) : brilique  
(hors haut risque hémorragique, âge >85 ans) 
 

Choix du brilique: design étude, 
moins de CI et bénéfice mortalité  



PROTOCOLE SIMPLE ++: exemple 
protocole ST+ SAMU 13 

•  Chez les SCAT ST+ sans CI au 
prasugrel 



CONCLUSIONS 
•  Les protocoles sont des cadres  
•  La clinique prime dans le diagnostic 
•  Le développement des unités de douleur 

thoracique permet un accès plus large au 
diagnostic « spécialisé » 

•  Une fois le diagnostic posé la pris en 
charge doit privilégier l’approche invasive 
et les nouveaux AAP 


