Douleurs thoraciques



Pathologies couvertes (en détail)

Angor & infarctus myocardique
Cardiomyopathie de Tako-Tsubo
Péricardite

Syndrome de Pancoast-Tobias



Préciser les caracteres de la douleur

Aigu, récidivant, chronique
Sicge, irradiation
Durée

Symptomes associés : dyspnée, toux, cyanose, pyrosis,
dysphagie, sueurs, palpitations, nausées ...

Facteurs déclenchants
Antécédents personnels

Facteurs de risque cardio-vasculaire



Localisation

Cause a envisager

Base hémithorax

Pathologie pleuro-pulmonaire

Médiane, rétrosternale,
constrictive (irradiation
éventuelle vers cou, MSG,
machoire)

Angor, pathologie cardiaque

Région thoracique antérieure
avec irradiation interscapulaire
puis dorsale descendante et
lombaire

Dissection aortique

Superficielle

Probleme pariétal

En demi-ceinture

Pathologie radiculaire




Rétrosternal

ischémie myocardique e
douleur péricardique e
douleur cesophagienne
dissection aortique
embolie pulmonaire ®

Interscapulaire

ischémie myoccardique ®
dissection aortique
douleur musculosquelettique o
douleur vésiculaire ®
douleur pancréatique

/

~ﬁ~
-
-

Thorax antéro-inférieur droit

douleur vésiculaire e

distension hépatique e

abcés sous-diaphragmatique e
pneumonie/pleurésie o

ulcére perforant gastrique

Epigastre

@ ischémie myocardique

ou duodénal e douleur péricardique
embolie pulmonaire ® @ douleur cesophagienne
myosite e @ douleur gastro-duodénale
blessures e douleur pancréatigue

e douleur vésiculaire
e distension hépatique
e pneumonig/pleurésie

Epaule

® ischémie myocardigue

e péricardite

® abcés sous-diaphragmatique

e pleurésie

e arthrose cervicale

e douleur musculosguelettigue aigué

Bras
® ischémie myocardigue
e arthrose cervicale/dorsale

. ——

Thorax antéro-inférieur gauche

e névralgie intercostale

® embolie pulmonaire

o myosite

e pneumonig/pleurésie

e infarctus splénique

e abcés sous-diaphragmatique
® blessures

511 | ocalisations habituelles des douleurs thoraciques selon les principales causes.

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60
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Facteurs déclenchants Cause a envisager

Effort Angor stable
Post-prandiale, a type de Ulcere, reflux

bralure, position allongée

Déglutition (liquides froids) Reflux, spasme cesophagien
Inspiration Pathologie pleurale
Moindre penché en avant Péricardite

Eftforts a glotte fermée, toux Pathologie radiculaire

Toux, inspiration Pathologie pleuropulmonaire

Toux, respiration ample, point | Fracture costale
douloureux exquis a la
palpation







Fracture costale pathologique

(métastase osseuse)




Toute douleur thoracique aigué impose

* un examen clinique consciencieux (role
primordial de I'interrogatoire)

e un ECG

* une radiographie thoracique standard



Situations d’urgence

Angor & infarctus myocardique
Embolie pulmonaire
Pneumothorax

Dissection aortique

Péricardite aigué



Diagnostic différentiel de la douleur thoracique

Péricardite

Infarctus

Embolie pulmonaire

Dissection aortique

Siege

Irradiation

Type

Intensité

Survenue (contexte)

Evolution

Précordiale

Sans irradiation

En coup de poignard, fébricule,
frottement péricardigue fugace

Intense

Sujet jeune sans facteur de
risque, syndrome viral

Soulagée par I'anteflexion

Rétrosternale en barre

Méchoires ou membre supérieur

gauche
En barre, constrictive en étau
Variable, souvent géne

thoracique durant quelques
heures

Plutdt aprés 50 ans et facteurs
de risque, angor d'effort les jours

précédents

Soulagee par les dérives nitrés

Basithoracique

Sans irradiation

Point basithoracique

Peu intense

Période postopératoire,
immobilisation

Majorée a l'inspiration profonde

Thoracique rétrosternale

Transfixiante

Sensation de déchirure

Intense et sensation de mort
imminente

Maladie de Marfan,
hypertension artérielle

e84 Iarevuedupraticien Vol. 70 _ Mars 2020



Eléments d*orientation cliniques et électrocardiographiques pour le diagnostic des 4 urgences

cardiovasculaires

da |a douleur

Symptimes ot signes

Examen cliniqua

W Factaurs de risqua
camiiovasculaires

1 Comnampsthie connue,
angor

1 Maladie sthéromateusa

N Sowvant normal
i |a phass sigue

1 Signes d'mdéma
pulmonare

W Souffle cardiague
(inzuifsanca mitrale
ischémigue]

W futres localizations
de la maladie ahéromateuse
(soufla vasculsie, shaence
i poulz périphérigues)

N Sus-técalage de 3T = 1 mm

W [anz = 2 dérvations
cancordantes

W Sous-5T en mirir, spécifique,
non systmatiqua

Lin bibe o6 Brandhhe gauche

N CONnY 08NS 05 consxls ex

4 conaigénr comme un 5T+

IEmndanbcimrmmHH lﬁm}ﬂ&m

1 Maladia inflammanire
chronique
1 Cancar, radiothérapie

1 Prograssiie, profongéa
1 Pe=udo-angnewss

1 Irradistion scapulaia gaucha

1 Postionnalie -
- &n décubitis, inzpirafion
Ma‘la‘rﬂ‘lhmn

1 Résistante 4 la frintring

1 Fiéwra modéns

1 Agthénie

1 Myzlgies.

1 Frottement péricardiqua
1 Sysinl-dasiobgue
1 Parsistant en apnda
1 En fmissement da zoia
ou crizsamant de cuir neut
1 Spécifigue, mais inconstant

1 Sus-décalaga da 5T

1 Concave vars le haut

1 Difiss, non systématizs

1 Sanz signas en miroir

1 Sous-décalzge da PO
{zpécifigue non systématoue)

=i dpanafement ++

1 Antdcédents personnels
atiou familiaw da malade

thrombo-ambolique
1 Factaurs da risqua de maladie

thrombo-ambofique

1 Factaur vorizant [chirurge,
immuobilsation, néoplasie. . )
1 Parfois brutzla an coup
de couteay

N Souvant progressive,

de typa pleural

1 Paint de cité, basihoracique
1 Fralongée,

A BN inzpiration

1 Fébricule

¥ Dyspnsa

1 Tow, hémoptysia

¥ Doulewr unilztérala d'un
memira inférieur

1 Rerament syncope inauguraie

¥ Tachyeardie sinussla

¥ fuscultation pulmaonara
normaie ++

W Fossibla foyer de crépitant, et
Epanchemant plaural (Brdii)

¥ Eclst da B2 o foyer
pulmonaire si lyperansian

pulmonaire

1 Signes diniques de fimmioss

veineuss profonde

¥ La pluz souvent normal
1 Techycardie sinusala
1 51-03 et 2ea droit

1 Bioc de branche droit
B Ondes T-< 0da Vi &¥3

W Facteurs de risgus
caminvasculsine

{en perticulier yperiansion
artériells}

1 AniEcadants familaux
de diszection ou anévrysme

W Marfan ou sutre dysplasie
artérielle

W Bnitale, pralonigée

1 Dorsals, infarscapulaire,
lombaire ou rétro-stemale

W Airocs, & typa de déchinura
ou coup d= poignard

1 Migrairice

I Pozsible ischémie collaiérale -
— déficit nevrologigue
— ischémia da membra
s .E ..

1 Anizotension = 20 mmHg

W Abolition pu asymetria
ez pouls {anisosphygmis)

1 Souffla d'insutfisanca
aortiqua

¥ Le pis souvant nonmal
I Anomalies diffusas
et non specifiques
de |2 rapolerisation
W Possible hypartrophie
wantriculsira gauche

en cas d'hypertension
artériell sévéra

e402 larevuedupraticien Vol. 67 _ Octobre 2017



Résultats clés des examens complémentaires pour le diagnostic des 4 urgences cardiovasculaires

1 La plus souvent nomzle

1 Cinéfique de froponina
(s pactye)

1 Anomalie de |3 cindfgue

1 Carmnamigraphia an ugence
ohjactvent b thrombose
comnaire et permetizmt
|'angiopiastie: primaire

1 Rectituda du bord gaucha
o CBur

¥ Discrat Gpanchamant pleural
gauche

¥ Cardiomégalia =i Spanchament
shondant [oewr an carafe)

¥ Paut &tra normale

1 Synirome: inflammatoire
1 Cinétique de ropanine si
myocanite agsncid

¥ Epenchement pérnicardiqua
(décollement paricandique)
1 Recharcha de tamponmade

1 Paut éira normale dans les
fomes séches

1 Imesgerie par résonanca
magnétiqua cardiaque an cas
e myocandie : rehaussament
tardif du gedafinium
héfErnaing ot Gnicart

1 SurkEstion d'un dime
digphragmatiqus

1 Atdiecta=ie en bends

1 Infarcius pulmonsire - foyers)
triznguiaire(s] & hasa pleurde

¥ Epanchamant plaural

1 Momzle dans 20-40 %
des cas

1 Gar du 5ang : hypoe
+ hypocapnie + aloslne:
N Elineation das D-dméras

1 Mormale la plus souvent

1 Signea da cEwr pulmanaira
aigu & change: thromiotique
Elda at hypertenaion
pulmonare : dilsistion das
de la courburs ssplsie

1 Visuslization du thrombus
axcaptionnalie

1 Angiotomodensimmetria -
visuslizafion des thrombi
pulmonaires, infarcius
pulmonaie, cEwr pulmonaira

W Scinfigraphie : discordances

402 1arevuedupraticien Vol. 67 _ Octobre 2017

1 Presqua toujours anarmsale
N Blargizsement du meédiastin
¥ Doubie cantour sortiqua

1 Epanchement plevral
gauche

0 Anormale si dissection
e type A

I Dilatation da I'sorie
ascendania

I Aap intimal
+ wai at faux chemal

1 Pos=ibie insuffizanca
anrfiqua

1 Epanchement pericardiqua

W Angio-tomodenstomedia
toraco-shdominesde ©
dizzsction avec voile indmal,
vz Bt fe chanal, porie
d'anirde, exiErsian au
collsterales

1 Echocardingraphie
fansmEsophEgenne
gerérale au bloc opérzinira



Coronaropathie + ACT .
Syndmme ST+ » E] défaut?hrombo&se} + * L 1

coronarien
. aigu ECG + troponine i ;
s Y non ST+ -} 2 HO et H3-6) —} N @ Traitement adapte
2 2
+ _’ ccont : _’ ETT + angio-TDM TAP _’ g -} non
S Dissection aortique (4 défaut ETO sous AG au bloc) B 1
= 2 =
S.g — : - - = @ Documenter de nouvelles
=
% § -} (Myo)Péricardite + tamponnade + ETT + troponine + bilan inflammatoire -} = hypothéses diagnostiques
g B
2 _’ ; ; _’ D-diméres ou angio-TDM thoracique _’ E i
5 e Embolie pulmonaire ity = 1. Retouralaclinique a la recherche
s g P (sefon probabiité clinique) = de signes en faveur d'une étiologie
=
=S © pulmonaire, digestive, ou pariétale
% -} Pneumothorax + Radiographie thoracique —’ 2. Radiographie thoracique
5 ; ﬁo nnnI gncortedrtézéllls:ée. |
= . . . Complément de biologie selon
< -’ Rupture cesophagienne + TDM thoracique -’ hypotheses : CRP, D-dimeres,
troponine, bilan hépatique, lipases...
9 4. Discuter un complément d’imagerie
-> : —’ (échographie abdominale, TDM, ETT)

Algorithme de prise en charge diagnostique devant une douleur thoracique aigué. ACT ; angioplastie coronaire transluminale ; AG : anesthésie générale ;
CRP : protéine C réactive ; ECG : électrocardiogramme ; ETO : échographie transcesophagienne ; ETT : échocardiographie transthoracique ; SCA : syndrome coronarien
aigu ; TAP : thoraco-abdomino-pelvien ; TDM : tomodensitométrie.

402 1arevuedupraticien Vol. 67 _ Octobre 2017



Causes principales



Origine cardiovasculaire

Angor d’effort
Spasme coronaire

Ischémie myocardique sur
— valvulopathies : sténose aortique, insuffisance aortique
— cardiomyopathies hypertrophiques et obstructives

— sténose coronaire non athéromateuse
Troubles du rythme cardiaque
Infarctus myocardique
Dissection aortique
Péricardite aigué
Syndrome de Tako-Tsubo

Myocardites



Origine pleuropulmonaire

Pleuropneumopathie (pneumonte)
Trachéobronchite

Pleurésie, épanchement pleural
Pneumothorax

Embolie pulmonaire

Pneumomeédiastin

Syndrome de Pancoast-Tobias (tumeur)

Tumeurs médiastinales



Tumeurs médiastinales

Médiastin antérieur

Thyroide ectopique (goitre)

Thymome

Lymphome

Adénopathie

Tératome

Anévrisme de l'aorte ascendante et du sinus de Valsalva*
Hernie rétroxiphoidienne

Kyste pleuropéricardique

Médiastin moyen

Adénopathie

Anévrisme de la crosse de l'aorte et de ses branches*
Kyste bronchogénique

Tumeur cesophagienne

Hernie hiatale

Tumeurs thyroidiennes

Médiastin postérieur

Anévrisme de |'aorte descendante*
Tumeurs neurogenes

Lésions vertébrales

Hernies diaphragmatiques postérieures

LA REVUE DU PRATICIEN / 2003 : 53



Causes d’opacités médiastinales

Mediastin antérieur

o
=
=T
i
-
==}
=T
[

~> étage supérieur 0 goitre thyroidien 0 thymome
0 carcinome thymique
— gtage moyen I kyste bronchogénique I lymphome
0 tumeur germinale
— gtage inférieur 0 kyste pleuro-péricardique
Médiastin moyen 0 hernie hiatale 0 cancer broncopulmonaire
I sarcoidose 0 cancer métastatique
0 adénopathie infectieuse
I silicose

0 insuffisance cardiague gauche
I kystes bronchogéniques

Médiastin postérieur 0 kyste para-cesophagien I tumeur neurogéne
I méningocele 0 tumeur cesophagienne
0 kyste péricardique
0 anévrisme aortique
0 kystes bronchogéniques

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 62 | 1
Juin 2012



Origine digestive

Reflux gastro-cesophagien, ulcere cesophagien
Anomalies motricité oesophagienne (spasmes,
dyskinésies)

Rupture spontanée de l'oesophage (syndrome de
Boerhaave) (rare !)

Oesophagite
Autre (souvent facile a exclure) :

— pathologie hépatobiliaire (colique hépatique, cholécystite,

abces hépatique)
— pathologie pancréatique
— pathologie colique (distension)



Origine neurologique

* Radiculaires :
— Z.ona
— Maladie de Lyme (phase secondaire)
— Epidurite
— Hernie discale

— Névralgies intercostales (thoracotomie)
— Etc.

* Comitiale (tumeur ou métastase cérébrale)



Table 2. Causes of Thoracic Radicular Pain

Neuralgia
* |Intercostal neuralgia
 Neuralgia of the abdominal wall

Pain radiating from the spinal cord
e (QOsteoporosis

e Vertebral collapse

e Vertebral metastases

Scar pain

e Post-thoracotomy

e Postmastectomy

e Post-thoracoscopy

e Intercostobrachial neuralgia
e Postlobectomy

e Pfannenstiel incision

Rib pathology
e Fracture/pseudarthrosis
e Rib resection

Pain Practice, Volume 10, Issue 4, 2010 327-338



Syndromes radiculaires

/

L4/ LS

Sl

F1G. 2-7. — DISTRIBUTION DES DERMATOMES

a : vue de profil en position quadrupéde, b : vue de face, ¢ : vue de dos, d : vue périnéale (In P. Bessou, le systéme nerveux.
Villeurbane, SIMEP, 1978. Reproduit avec I’aimable autorisation du Pr. P. Bessou).
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Origine pariéetale

Périarthrite scapulohumérale

Syndrome de Tietze

Syndrome de la traversée thoraco-brachiale
Fracture costale

Meétastases osseuses

Syndrome de Parsonage et Turner (névralgie
amyotrophiante ou plexite brachiale)



Syndrome psychogene

* Anxiéte

* Syndrome de panique






Caractéristiques de causes
particulicres







Angor & infarctus myocardique

* Tableau classique : douleur brutale, rétrosternale en
barre, constrictive, avec irradiations caractéristiques
(machoire, bras gauche, poignet)

* atypique (fréquent) :
— pesanteur, oppression, sensation de géne respiratoire

— troubles abdominaux : douleurs épigastriques, nausées,
vomissements




The Rational Clinical Examination

Does This Patient With Chest Pain
Have Acute Coronary Syndrome?
The Rational Clinical Examination Systematic Review

Alexander C. Fanaroff, MD; Jennifer A. Rymer, MD, MBA; Sarah A. Goldstein, MD; David L. Simel, MD, MHS;
L. Kristin Newby, MD, MHS

JAMA. 2015;314(18):1955-1965. doi:10.1001/jama.2015.12735



Table 1. Performance of Cardiac Risk Factors in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?®

No. % (95% CI) %P
Test Studies  Patients  Sensitivity Specificity LR+ (95% Cl) 2 % LR- (95% CI) 12, % PPV NPV
Abnormal prior stress 1 1777 12 (8-16) 96 (95-97) 3.1(2.0-4.7) 0.92 (0.88-0.96) 32 12
Peripheral arterial 3 6034 7.5(2-11) 97 (95-99) 2.7 (1.5-4.8) 0 0.96 (0.94-0.98) 64 29 13
disease?!:23:49
Prior CAD37:40.49.57.60 5 6396 41 (13-69) 79(60-98) 2.0(1.4-2.6) 87 0.75 (0.56-0.93) 96 23 10
Prior myocardial 9 10491 28 (21-36) 82(78-86) 1.6 (1.4-1.7) 42 0.88 (0.81-0.93) 81 19 12
infarction?
Diahetes® 10237 26 (21-32) 82 (77-85) 1.4(1.3-1.6) 4 0.90 (0.86-0.94) 45 17 12
Cerebrovascular 4 6682 10 (8-13) 93 (91-94) 1.4(1.1-1.8) 18 0.97 (0.94-0.99) 14 17 13
diSEaS€21'23’49’70
Menf 12 21113 66 (62-76) 50(44-51) 1.3(1.2-1.3) 65 0.70 (0.64-0.77) 39 16 9
Hyperlipidemia? 10 10288 42 (31-55) 67 (56-79) 1.3(1.1-1.5) 70 0.85 (0.77-0.93) 69 16 11
Hypertension" 11 10931 59 (53-66) 52 (44-60) 1.2 (1.1-1.3) 51 0.78 (0.72-0.85) 29 15 10
Any tobacco use' 9 7381 38 (28-47)  65(55-75) 1.1(0.9-1.3) 75 0.96 (0.85-1.1) 77 14 13
Family history of 7 8717 37 (26-47) 64 (58-71) 1.0(0.9-1.2) 54 0.99 (0.91-1.1) 65 13 13
CAD21,23,40,49,51,54,58
Obesity?1.41.60 3 4887 40 (26-55) 68 (48-84) 1.0(0.9-1.2) 45 0.99 (0.88-1.1) 44 13 13
Prior CABG23.31.58.70 4 5902 9.1(6-14) 91(87-94) 0.97(0.5-2.1) 77 1.00 (0.92-1.1) 77 13 13

Abbreviations: CABG, coronary artery bypass graft; CAD, coronary artery

disease; LR+, positive likelihood ratio; LR-, negative likelihood ratio;

NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value.

dReferences 21, 23, 37, 49, 54, 58, 60, 70.
®References 21, 23, 31,40, 49, 51,58, 62, 70.
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Table 2. Performance of Chest Pain Characteristics in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

No. % (95% CI) %<
Test Studies Patients  Sensitivity Specificity LR+ (95%Cl) 12, %" LR-(95%Cl) I2,%® PPV NPV
Radiation to both arms*® 1 2718 11 (8.3-15) 96 (95-96) 2.6 (1.8-3.7) 0.93 (0.89-0.96) 28 12
Pain similar to prior 1 2718 47 (42-53) 79 (77-80) 2.2 (2.0-2.6) 0.67 (0.60-0.74) 25 9
ischemia®?
Change inPattern over 1 2718 27 (23-32) 86 (85-88) 2.0(1.6-2.5) 0.84 (0.79-0.90) 23 11
prior 24 h*®
“Typical” chest 6 14584 66 (58-74) 66 (49-83) 1.9(0.94-2.9) 98 0.52 (0.35-0.69) a5 22 7
paind,d?,49,54,60,62,?1
Worse with 2 5049 38-53 73-777 1.5-1.8 0.66-0.83 18-21 9-11
exertion®49-73
Radiation to neck 3 4018 24 (15-36) 84 (76-90) 1.5(1.3-1.8) 0 0.91 (0.87-0.95) 7.2 18 12
Orjaw37,49,60
Recent episode 1 2331 55 (50-60) 56 (54-59) 1.3(1.1-1.4) 0.80 (0.71-0.90) 16 11
of similar pain”?
Radiation to left 3 13613 40 (28-54) 69 (61-76) 1.3(1.2-1.4) 0 0.88 (0.81-0.96) 69 16 12
arm37:47:49
Radiation to right arm*® 1 2718 5.4(3.4-8.3) 96 (95-97) 1.3 (0.78-2.1) 0.99 (0.96-1.0) 16 13
Associated 2 3249 24-28 79-82 1.3-14 0.91-0.93 16-17 12-12
diaphoresis®**-
Associated 3 3648 45 (42-49) 61 (59-63) 1.2 (1.1-1.3) 0 0.89 (0.82-0.96) 0 15 12
dyspnea?®.60.62
Abrupt onset*® 1 2718 76 (71-80) 32 (30-34) 1.1(1.0-1.2) 0.75 (0.61-0.91) 14 10
Any improvement with 3 3218 71(23-95) 35 (44-86) 1.1(0.93-1.3) 86 0.90 (0.85-0.96) 0 14 12
nitroglycerin®?-66.72
“Typical” 2 560 25-32 69-96 1.0-5.7 0.78-0.98 13-46 10-13
radiatione,f,54,62
Burning pain®4.6¢ 2 3249 12-16 84-92 1.0-1.4 0.97-1.0 13-17 13-13
Associated 2 3249 21-22 77-80 0.92-1.1 0.98-1.0 12-14 13-13
nausea/vomiting®*25°
Associated 1 3487 6.0 (3.5-10) 91 (88-94) 0.71(0.37-1.3) 1.0 (0.98-1.1) 10 13
palpitations®®
Associated syncope” 1 2331 0.0(6.4-12) 84 (82-85) 0.55 (0.39-0.76) 1.1(1.1-1.1) 8 14
Pleuritic pain®37-49 2 3487 18-36 78-93 0.35-0.61 1.1-1.2 6.6-8.4 14-15

Abbreviations: LR+, positive likelihood ratio; LR-, negative likelihood ratio;
NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value.

described pressure-like chest pain.

d*Typical” chest pain was defined by the individual studies, or when studies



Table 3. Performance of Physical Examination Elements in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

No. % (95% CI) %b
Test Studies Patients Sensitivity Specificity LR+ (95% Cl) LR- (95% CI) PPV NPV
Hypotension 1 634 3.1(1.2-7.9) 99 (98-100) 3.9 (0.98-15) 0.98 (0.95-1.0) 37 13
(SBP<100)3!
Lung rales®! 1 634 9.2 (5.3-16) 95 (93-97) 2.0(1.0-4.0) 0.95 (0.90-1.0) 23 12
Tachypnea! 1 634 10 (5.9-16) 95 (92-96) 1.9 (0.99-3.5) 0.95 (0.89-1.0) 22 12
Tachycardia (heart 1 619 3.2 (0.86-7.9) 98 (96-99) 1.3(0.42-3.94) 0.99 (0.96-1.0) 16 13
rate>120)3!
Pain reproduced on 1 839 5.5 (2.5-10) 80 (77-84) 0.28 (0.14-0.54) 1.2 (1.0-1.2) 40 15
palpation®7?
Abbreviations: LR+, positive likelihood ratio; LR-, negative likelihood ratio; P PPV and NPV calculated assuming an acute coronary syndrome rate of 13%.
NPV, negative predictive value; PPV, positive predictive value; SBP, systolic The included studies had an acute coronary syndrome rate of 13% (95% Cl,
blood pressure. 11%-16%).

#See eTable 6 in the Supplement for results from individual studies.




Table 4. Performance of the ECG in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

No. % (95% Cl) %P
Test Studies Patients Sensitivity Specificity LR+ (95% CI) 2 % LR- (95% CI) 2% PPV NPV
ST depression!7-21-23.43,62,70 7 9589 25 (16-34) 95 (92-99) 53(2.1-86) 89 0.79 (0.71-0.87) 84 44 11
Ischemic ECG® 7 16559 32 (24-40) 91 (85-97) 3.6 (1.6-5.7) 97 0.74 (0.68-0.81) 87 35 10
T wave inversion#2.62.70 3 3765 24 (15-38) 87 (69-95) 1.8(1.3-2.7) 77 0.89 (0.86-0.93) 0 21 12
Abbreviations: ECG, electrocardiogram; LR+, positive likelihood ratio; The included studies had an acute coronary syndrome rate of 13% (95% Cl,
LR~-, negative likelihood ratio; NPV, negative predictive value; PPV, positive 119%6-16%).

predictive value. < References 17, 31, 38, 39, 45, 49, 67, 68. Ishemic ECG defined as any T wave

2See eTable 7 in the Supplement for the results from individual studies. inversion, ST depression, Q waves.
PPV and NPV calculated assuming an acute coronary syndrome rate of 13%.




Scores

Box. Clinical Decision Rules Used in Diagnosing
Acute Coronary Syndrome (ACS)

TIMI Risk Score'®

Assesses for the presence of 7 variables to give a score from O
through 7: age =65 years; 3 or more cardiac risk factors; known
CAD; aspirin use; =2 episodes of angina in the preceding 24 hours;
ST-segment elevation or depression =0.5 mm; and elevation in
cardiac biomarkers

HEART Risk Score??

Scores 5 categories on a scale of O through 2 to give a score from O

through 10:
History: O points for history incompatible with ACS, 1 point for a
history potentially compatible with ACS, 2 points for a history
strongly suggestive of ACS

ECG: O points for a normal ECG, 1 point for an ECG with
nonspecific repolarization abnormalities, 2 points for an ECG
with ST depression or transient ST elevation

Age: O points for <45 years, 1 point for 45-65 years, 2 points for
>65 years

Risk factors: O points for no risk factors, 1 point for 1-2 risk
factors, 2 points for =3 risk factors or known CAD

Troponin level: O points for normal troponin level, 1 point for
troponin level of 1-3 x upper limit of normal, 2 points for
troponin level of =3 = upper limit of normal

HFA/CSANZ Rule”®

Scores patients as low, intermediate, or high risk based on clinical

parameters:
High risk: either prolonged chest discomfort; ST depression,
transient ST elevation, or T-wave inversion on ECG;
hemodynamic compromise; sustained ventricular tachycardia;
left ventricular systolic dysfunction; percutaneous coronary
intervention within & months or any prior coronary artery
bypass grafting; diabetes or chronic kidney disease with typical
symptoms; any positive cardiac biomarker

Intermediate risk: not meeting high-risk criteria and either age
>65 years, known CAD, non-high-risk ECG, 2 or more cardiac
risk factors, diabetes or chronic kidney disease with atypical
symptoms, or prior aspirin use

Low risk: not meeting high- or low-risk criteria

AHCPR Rule!

Scores patients as low, intermediate, or high risk based on clinical

parameters:
High risk: either reproduction of prior anginal pain, known CAD,
hemodynamic instability or pulmonary edema, ST-segment
deviation or T-wave inversion, or elevated cardiac biomarkers

Intermediate risk: not meeting high-risk criteria and either chest
pain or left arm pain as chief symptom, age >70 years, male sex,
diabetes mellitus, known noncardiac vascular disease, ECG with
Q waves or nonspecific ST-segment changes

Low risk: not meting criteria for high or intermediate risk



Table 5. Performance of Clinical Decision Tools in Diagnosing Acute Coronary Syndrome?

%
Risk Level Threshold LR (95% CI)® ? Predictive Value®
High
HEART score!8-20-21.23 7-10 13 (7.0-24) 89 66
TIMI scored 5-7 6.8 (5.2-8.9) 56 50
Intermediate
HEART score!8.20.21.23 5-6 2.4 (1.6-3.6) 96 26
TIMI scored 3-4 2.4(2.1-2.7) 77 26
HFA/CSANZ rule®®-58.6% High risk 2.8(2.6-3.0) 0 29
Indeterminate
HEART score!8-20:21.23 0.79(0.53-1.2) 88 11
TIMI score® 0.94 (0.85-1.0) 23 12
Low
HEART scorel8.20.21.23 0-3 0.20(0.13-0.30) 78 2.9
TIMI score® 0-1 0.31(0.23-0.43) 96 4.4
HFA/CSANZ rule?8.58.63 Low to intermediate risk 0.24 (0.19-0.31) 10 3.5

Abbreviations: HEART, History, Electrocardiogram, Age, Risk Factors, Troponin;
HFA/CSANZ, The Heart Foundation of Australia and Cardiac Society of Australia
and New Zealand; LR, likelihood ratio; TIMI, Thrombolysis in Myocardial

Infarction.

®Symmary LR from studies that report original data at each threshold without

combining across clinical decision rule thresholds.

© Predictive value calculated assuming an acute coronary syndrome rate of 13%.
Tha incliidad etudiac had an arnita Faranarv eundrama rata AF 1204 FQR0L 1



Facteurs de risque cardiovasculaire

e modifiables:
1. Tabagisme
2. Hypercholestérolémie

3. Hypertension artérielle
4. Diabcte

* non modifiables:
1. Age
2. Hérédité
3. Sexe



Penser aux médicaments,
notamment :

Chimiothérapie anticancéreuse
Inhibiteurs des points de contact immunitaire
Thérapies ciblées anticancéreuses

AINS

Contraception hormonale



La toxicité de la chimiothérapie

VOLUME 29 - NUMBER 25 - SEPTEMBER 1 2011

High Incidence of Thromboembolic Events in Patients
Treated With Cisplatin-Based Chemotherapy: A Large
Retrospective Analysis

Russell A. Moore, Nelly Adel, Elyn Riedel, Manisha Bhutani, Darren R. Feldman, Nour Elise Tabbara,
Gerald Soff, Rekha Parameswaran, and Hani Hassoun

J Clin Oncol 29:3466-3473. © 2011



Table 2. Overall Incidence of Thromboembalic Events (N = 932)

No. of
Thromboembelic Event Patients %
Thrombosis 169 18.1
Types of thromboses (n = 169)
DVT alone 84 48.7
PE alone 43 254
DVT + PE 23 13.6
Arterial thrombosis alone 14 8.3
DVT + arterial thrombaosis 5 3.0
Subtypes of DVTs (n = 112)
Proximal lower extremity 22 19.6
Proximal lower and distal lower extremity 18 16.1
Proximal lower extremity and central” b 4.4
Proximal lower extremity and central® and
distal lower extremity 1 08
Proximal upper extremity 2 1.8
Proximal upper and distal upper extremity & 27
Proximal upper and internal jugular vein and
distal upper extremity 4 3.6
Intemnal jugular vein b 4.4
Internal jugular vein and distal upper extremity 1 09
Central” 27 241
Distal lower extremity 20 17.8
Distal lower and distal upper extremity 1 09
Distal upper extremity & 27
Subtypes of arterial events (n = 19)
Centralt 6 31.6
Myocardial infarction 2 105
Cerebrovascular accident 10 52.6
Transient ischemic attack 1 5.3
Symptomatic or incidental event (n = 169)
Symptomatic 95 56.2
Incidental 74 438

Abbreviations: DVT, deep venous thrombosis; PE, pulmonary embolus
*Central venous thromboses sites include brachiocephalic vein (n = 1),
gonadal vein {n = 7), hepatic vein (n = 1), inferior vena cava (n = BJ, pelvic vein
(n = 4), portal vein (n = &), renal vein (n = 4), splenic vein (n = 3]}, superior
mesenteric vein (n = B), and supsarior vena cava (n = 3).

tCentral arterial thromboses sites include aortic arch (n = 1), infrarenal aorta
(n = 3), internal carotid (n = 1), splenic artery (n = 1}, and superior mesenteric
artery (n = 1).
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Fig 1. Time to thrombosis in patients who developed a thromboembolic
event (TEE).



VIGILANCE

@® Les anti-inflammatoires non stéroi-
diens (AINS) utilisés comme antal-
giques exposent a des risques cardio-
vasculaires prévisibles a partir de
leurs propriétés pharmacologiques.
Dans ce groupe, comment se situent
mi-2015 les AINS de référence, que
sont I'ibuproféne et le naproxéne ?

® Les données tirées des essais com-
paratifs concernent principalement
les coxibs, le diclofénac, I'ibuproféne
et le naproxéne. Les autres AINS ont
été trés peu étudiés du point de vue
de leurs effets cardiovasculaires
graves.

® En 2013, une équipe au Royaume-
Uni a publié une vaste méta-analyse a
partir de centaines d’essais randomi-
sés AINS versus placebo, ou versus
autre AINS. Par rapport au placebo,
une augmentation statistiquement

® Deux méta-analyses d’essais cli-
niques ont montré un risque d’insuf-
fisance cardiaque environ deux fois
plus fréquent avec I'ensemble des
AINS. Une méta-analyse a montré une
faible augmentation statistiquement
significative du risque de fibrillation
auriculaire.

® En pratique, du point de vue cardio-
vasculaire aussi, les AINS de choix sont
I'ibuproféne a condition de ne pas
dépasser 1 200 mg par jour, et le
naproxéne. A linverse, les données
d’évaluation conduisent a écarter les
coxibs, le diclofénac et I'ibuproféne a
fortes doses (2 400 mg par jour). Pour
les autres AINS, les données d’évalua-
tion cliniques sont trop maigres pour
les situer de facon fiable par rapport a
ces AINS mieux étudiés. Il est prudent
de les éviter.

Rev Prescrire 2015 ; 35 (384) : 748-750.

I.a toxicité des anti-inflammatoires

AINS et troubles cardiovasculaires
graves : surtout les coxibs
et le diclofénac

Qu'en est-il mi-2015 ? Parmi les AINS,
comment se situent mi-2015 les AINS de
référence, que sont I'ibuproféne et le
naproxene ?

Voici les principaux résultats d'évalua-
tion rassemblés par notre recherche
documentaire, résumée page 750.

Tenir compte des limites
des données

Mi-2015, les données tirées des essais
comparatifs concernent principalement
les coxibs, et dans une moindre mesure
le diclofénac, I'ibuproféne et le naproxéne.
Les autres AINS ont été trés peu étudiés
dans les essais comparatifs du point de
vue de leurs effets cardiovasculaires
graves.

Des données de moindre niveau de
preuves sont tirées d’'études épidémio-
logiques : études de cohorte, études cas/
témoins. Elles contribuent a réduire
diverses incertitudes, notamment en ce



® En 2013, une équipe au Royaume-
Uni a publié une vaste méta-analyse a
partir de centaines d’essais randomi-
sés AINS versus placebo, ou versus
autre AINS. Par rapport au placebo,
une augmentation statistiquement
significative du risque d’effets indési-
rables cardiovasculaires graves a été
mise en évidence avec les coxibs et
avec le diclofénac (environ + 40 %). Ce
risque est surtout di a une augmen-
tation des infarctus du myocarde et
des morts de cause vasculaire. Des
résultats similaires en termes de
morts cardiovasculaires ont été mis
en évidence dans une autre méta-ana-
lyse. Les résultats d’études épidémio-
logiques sont convergents.

® Selon les méta-analyses d’essais
randomisés, I'ibuproféne a forte dose
expose a une augmentation des
risques cardiovasculaires du méme
ordre de grandeur que le diclofénac
ou les coxibs. Le risque semble
concerner surtout les doses de
2 400 mg, comme le montrent aussi
des études épidémiologiques qui ne
mettent pas en évidence d’augmen-
tation de risque pour des doses de
1 200 mg.



Les problemes a distinguer

angor d’effort simple
angor fonctionnel

syndrome coronaire aigu a segment ST non sus-
décalé : angor instable (syndrome de menace)

infarctus du myocarde a onde QQ (syndrome
coronaire aigu a sus-décalage permanent du segment

ST)
syndrome coronaire aigu a segment ST non sus-
décalé : infarctus sans onde Q

angor de Prinzmétal



Angor Angor Infarctus Infarctus
stable instable Non-Q Avec onde Q

IDM sans IDM avec
élévation de élévation de ST
ST
ECG-ST {}
- >
CK-MB
« >
Troponine
< >

Figure 1  Classification des syndromes coronaires aigus suite a
la nouvelle définition de l'infarctus publiée en 2000 [1]. Plaque
stable au cours de ’angor stable, thrombus non occlusif au cours
du SCA ST— et thrombus occlusif en cas de SCA ST+.

Réanimation; 2010; 19: 95 -102



Angor stable

Critéres de mauvais pronostic dans 'angor

stable d’effort

Clinique
1 angor invalidant de moindre effort sous traitement

Electrocardiogramme d’effort

1 seuil ischémique bas (pour une fréquence cardiaque
< 120 battements par minute)

1 sous-décalage du segment ST > 2 mm

1 troubles du rythme ventriculaire

1 chute tensionnelle

0 persistance d’un sous-ST aprés 4 min de récupération

Echographie de stress
1 anomalies contractiles intéressant plusieurs segments ventriculaires
gauches

Scintigraphie myocardique
1 anomalies perfusionnelles ischémiques intéressant plus de 15 %
du ventricule gauche

Fonction ventriculaire gauche
1 fraction d'éjection ventriculaire gauche < 40 %

Coronarographie

1 sténose du fronc commun gauche

I sténose de I'artére interventriculaire antérieure proximale

1 sténoses tritronculaires (artére interventriculaire antérieure
+ circonflexe + coronaire droite)

1 afteinte coronaire diffuse (multiples sténoses sur I'ensemble
du réseau)

Thérapeutique

I mauvais contrile des facteurs de risque (hypertension artérielle,
diabéte, dyslipidémie)

0 poursuite du tabagisme

I mauvaise observance

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 l ] 4 9
Octobre 2011



Médicaments de I'angor stable

TABLEAU 3

Exemples et posologies Principales Principaux effet Remarques
journaliéres contre-indications indésirables

Antiagrégants plaquettaires

B Aspirine 75 mg 0 saignement actif I intolérance digestive b Monothérapie par aspirine
I ulcere gastroduodénal évolutif (rare a ces posologies) dans la majorité des cas.
I saignements b Monothérapie par clopidogre!
B Clopidogrel 75 mg 0 saignement actif I saignements chez les su;gts atres hal risque
(polyvasculaire).

0 ulcére gastroduodénal évolutif
0l accident vasculaire cérébral
ischémique < 7 jours

D Bithérapie aspirine + clopidogrel
dans 3 cas seulement :

— pendant 1 an aprées

un syndrome coronaire aigu

— pendant 1 an apres stent
coronaire pharmaco-actif

— pendant 1 mois apres

un stent inerte

b Le prasugrel n’a pas d’indication
dans l'angor stable.

R oo | 1149



p-bloguants

1 Aténolol 100 mg I asthme-bronchopneumopathie I lipothymie D La posologie est en fait a adapter
I Métoprolol 200 mg chronique obstructive severe 0l bradycardie extréme en fonction de la fréquence
l Bisoprolol 10 mg I insuffisance cardiaque non stabilisée  ou troubles conductifs cardiaque qui doit étre :
Il bradycardie < 50 batt/min au repos B hypotension (orthostatique++) = entre 50 et 60 batt/min au repos
0 bloc auriculoventriculaire I décompensation = < 130 batt/min a I'effort.
du 2° ou 3¢ degré non appareillé d’une bronchopneumopathie
1 hypotension sévere chronique obstructive
1 angor de Printzmétal I décompensation
I maladie ou syndrome de Raynaud d’une insuffisance cardiaque

0 syndrome de Raynaud
0 asthénie, troubles de I'érection

R oo | 1149



xemples et posologies Principales Principaux effe Hemarques
journaliéres contre-indications indésirables _

Inhibiteurs de ’enzyme de conversion de I'angiotensine

B Ramipril 10 mg I angio-cedeme I hypotension b Linsuffisance rénale n'est pas
B Périndopril 10 mg I hypotension sévere I toux une contre-indication, mais une
I Trandolapril 4 mg I hyperkaliémie I insuffisance rénale élévation de la créatinine doit faire
I sténose bilatérale des artéres rénales B hyperkaliémie reconsidérer ou stopper le traitement,

b Surveillance réguliére de la
créatinémie et de la kaliémie.

b En cas de foux, il est possible de
substituer aux inhibiteurs de 'angine
de conversion un inhibiteur

des récepteurs a I'angiotensine.

b Les inhibiteurs de I'angine

de conversion sont recommandes
chez tous les coronariens.

En pratique, utilisés en cas
d’hypertension artérielle, diabete,
antécedents de pontage, dysfonction
ventriculaire gauche ou insuffisance
cardiaque, et apres un syndrome
coronaire aigu.

Antagonistes calciques
B Vérapamil 120-240 mg N insuffisance cardiaque non stabilisée B lipothymie b lIs sont utilisés :
il Diltiazem 180 mg I bradycardie < b0 batt/min au repos N bradycardie extréme => en alternative aux B-bloquants
I bloc auriculoventriculaire ou troubles conductifs en cas d'infolérance ou contre-
du 2° ou 3° degré non appareillé I hypotension (orthostatique ++) indication & ces demiers ;
I hypotension sévere I flush cutanés => fraifement de I'angor spastique.
I cedéme des membres inférieurs b Leur association avec

un B-bloquant est formellement
contre-indiquée.

b lIs sont contre-indiqués a la phase
aigué de l'infarctus ST+.

R oo | 1149



Angor fonctionnel

Troubles du rythme

Anémie

Hypoxémie

Hypovolémie

Choc septique

Correction trop rapide d’une hypothyroidie



Angor instable
(syndrome de menace)

= angor devenant fréquent ou moins bien calmé
par la trinitrine ou survenant au repos ou pour
des etforts décroissants

- hospitaliser a 'USI

- exclure un infarctus du myocarde



INDICATIONS DE LA CORONAROGRAPHIE

2> Arrét cardiocirculatoire réanimé avec ST+.

OT# --mmmmmmmmmm s > Infarctus
,'4 7 Tropo(+)--» dumyocarde

> Syndrome coronaire aigu ¢ - - » NST+ NS Tropo(-)

Ay
\
A}

Angor instable : douleurs compatibles, ECG normal, Tropo (-)
-angor de novode moins de 3mois
-angor crescendo
-angor derepos
-angor résistant au traitement maximal
-angor résiduel (post-infarctus)

> Angor stable : douleur typique d’effort de plus de 3 mois

2 |schémie silencieuse: signes ECG ischémiques ou épreuve d’effort positive sans douleur
> Trouble durythme grave: ESV menacantes, TV, FV traitée par CEE

2 Insuffisance cardiaque ou dysfonction VG a I'échographie

> Coronarographie diagnostique pour douleurs thoraciques atypiques

2 Préopératoire avant chirurgie valvaire

a1ydeiboiseuoto9 e| ap aouabif)

Figure 3. Indications de la coronarographie classées par degré d’'urgence.

ST+ : élévation du segment ST ; NST+ : absence d'élévation du segment ST ; Tropo : dosage troponine.
ECG: électrocardiogramme ; ESV : extrasystoles ventriculaires ; TV : tachycardie ventriculaire.

FV: fibrillation ventriculaire ; CEE : choc électrique externe ; VG : ventricule gauche.
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VASOCONSTRICTION
HYPERTENSION

a5~ R~

| v STABILISATION
@ Angor instable
Plaque instable
(centre lipidique) Infarctus
m ' ou mort subite

Rupture Thrombus occlusif
de plaque «profonde»

Physiopathologie de I'angor instable.

Figure 2. Modalites d’évolution de la plaque d’athérome rompue

Rupture de plaque Thrombus non occlusif Infarctus «secondaire»

LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE - TOME 36 - N° 1064 - FEVRIER 2022



Angor de Prinzmétal

= angor de repos, souvent nocturne, caractérisé
par 'ECG en crise par un sus-décalage géant de
ST englobant R, dont la taille est augmentée
(onde géante en dome)

Fig. 6. Enregistrement HOLTER ECG montrant un sus-décalage de ST noc-
turne, symptomatique.
Annales de Cardiologie et d"Angéiologie 60 (2011) 317-323



Infarctus myocardique

¢lévation de la troponine ou de la CK-MB,
associée a des symptomes 1schémiques ou a une
modification de 'ECG (onde Q, sus-décalage ou
sous-décalage du segment ST)



Remarques générales

* Le pronostic immédiat dépend de la rapidité de
la prise en charge (40 % des déces surviennent
au cours de la premicre heure de I'accident
coronaire)

* Ilya suspicion d'infarctus du myocarde (IDM)
devant toute douleur évocatrice spontanée,
rétrosternale, constrictive, prolongée, résistante a
la trinitrine (> 5 minutes)



Pieges

formes abdominales : douleurs épigastriques, nausées,
vomissements (nécroses postérieures)

formes indolentes (diabétique !)
malaise vagal 1solé en apparence

formes masquées surtout chez le vieillard (confusion,
AVC, chute, agitation, décompensation cardiaque)



ECG : chronologie des modifications

ograndes ondes T pointues symétriques
en quelques heures : sus-décalage de ST isolé

puis soit (rarement) normalisation, soit (le plus
souvent) en quelques jours : diminution amplitude
de R et apparition d'ondes Q (parfois en qq heures)
de nécrose avec négativation de T et diminution du

sus-décalage de ST

en une a plusieurs semaines : retour de ST a la
normale, R rabotées, ondes Q, (pfs) T amples
négatives et symeétriques

un mois plus tard : repolarisation normale,
persistance des Q et du rabotage de R
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AL Evolution typique des troubles de la repolarisation dans un infarctus

antérieur ST+ aigu ; depuis les premieres minutes suivant la douleur (onde T
géante, puis sus-décalage progressif du segment ST jusqu’a I’onde de Pardee)
et apres reperfusion par angioplastie coronaire (diminution puis disparition
rapide du sus-ST, négativation précoce des ondes T).

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011



territoire
antérieur étendu
antéroseptal
apical
antéroseptoapical
latéral haut
latéro-basal
latéral étendu
inférieur
postérobasal

VD

ECG : localisation

dérivations

I, VL, V1-V6
V1-V3
V3-V4
V1-V4

I, VL

V6, V7

I, VL, V6-V7
II, III, VF

V7-V9 (+ 10, II, VF)
ST sous décalé en V3R, V4R

signes en miroir
I, III, VF
II, 111, VF

microvoltage

III, VF

V1, V2

I, VE, V1-3
VI1-V3

VI-V4 (R>sur V,,

(associé a un IDM antérieur ou inférieur)

artere

IVA

IVA

IVA distale
IVA

circonflexe ou marginale ou diagonale

coronaire D ou marginal ou circonflexe

coronaire D ou marginale

coronaire D



CPK
CPK-MB
sGOT
LDH

troponine

ascension

6-8h
3-4h
8-12h
12-24h
3-12h

Enzymes

pic
24-30h
18-24h
36-48h
J2-4
24 h

normalisation
J3-4

48 h

J3-5
J7-10
J5-10







Traitement

Repos

Analgésie: dérivés nitrés, évt AINS

Anxiolyse

Oxygénothérapie

Fibrinolyse ou angioplastie coronaire
Anticoagulation

Antiaggrégants plaquettaires (aspirine)
Ralentir la fréquence cardiaque: - controversé !

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion: en cas d'altération de la
fonction VG apres l'infarctus (améliorent le remodelage)

Régime: laxatif doux (paratfine)
Prévention secondaire



Facteurs I instabilite ischemique : Il élévation des troponines 0 absence de recidive douloureuse
pronostiques = angor persistant ou récidivant I modifications dynamiques du ST I absence de modifications
= modifications persistantes du ST ou de l'onde T du segment ST et de I'onde T
ou de l'onde T 1 diabete 0 absence de signes
I instabilite rythmique I insuffisance renale d'insuffisance cardiaque
= extrasystoles ventriculaires 1 fraction d’gjection < 40 % 1 absence d'élévation des troponines
nombreuses, pomymorphes, en salve 0 antécédents d’infarctus,

= tachycardie ou fibrillation ventriculaire — d'angioplastie ou de pontage
= fibrillation ventriculaire

I instabilité hémodynamique

= signe d'insuffisance cardiague gauche

= choc cardiogénique

Nombre La présence d’un seul facteur pronostique La présence de = 2 facteurs La présence de I'ensemble des
de facteurs suffit & définir un risque trés eleve pronostiques ou le score GRACE1 facteurs pronostiques est necessaire
pronostiques définissent un risque intermédiaire pour définir un risque bas



IDM avec surélévation ST

Diagnostic de SCA ST+

“60mn

Prafarantisl amart Angioplastie possible
<120 min?

Transiertimm édizt vers l l
un centre dangicplazte = =

&
Préférertiellenent <90 min
(< 60 rin chez lesy early

Frasentars ©)
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Fig. 1 Stratégie de revascularisation dans le SCA ST+ (d’aprés les recommandations de I'ESC?)
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TRAITEMENTS ASSOCIES A INITIER DES LA PRISE EN CHARGE

Antalgiques Si angioplastie primaire Si thrombolyse intra-veineuse

b morphine titrée selon echelle visuelle ) aspirine 250 mg VD + clopidogrel 600 mg ) aspirine 250 mg IVD

analogique (EVA) de la douleur : (ou prasugrel 60 mg) + clopidogrel 300 mg

1.mg IVD/5 min si EVA > 3 » héparine IV : 60 Ul /kg/h b énoxaparine : 3 000 Ul IVD + 100 Ul/kg sous-cutanée
Oxygénothérapie puis selon TCA D si contre-indication a I'énoxapatine :

b par voie nasale uniquement si Sa0, < 92 % D ou bivalirudine héparine idem angioplastie

Dérivés nitrés IV b ténectéplase (Métalyse) : bolus IVD adapté au poids

» 1 a3 mg/h au pousse-seringue uniquement si
hypertension artérielle ou signes d’insuffisance cardiaque
gauche. Contre-indication si signes d'insuffisance cardiaque
droite et/ou pression artérielle systolique < 100 mmHg
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IDM sans surélévation ST

Classification pronostique et stratégie thérapeutique dans les syndromes coronaires aigus non ST+
(Recommandations 2010 Société européenne de cardiologie)

Traitement 0 aspirine 250 mg IVD puis 160 mg/jour + clopidogrel 300 a 600 mg en dose de charge per 0s puis 75 mg/j
0 ou + prasugrel 60 mg en dose de charge puis 10 mg/j
0l ou + ticagrelor 180 mg en dose de charge puis 90 mg x 2/

Phase aigué 0 énoxaparine 100 Ul/kg x 2/jour sous-cutanee 0 fondaparinux 2,5 mg x 1/j
Si contre-indication? : heparine 60 Ul/kg IVD (5 000 Ul), puis 12 Ulkg/h VL Si contre-indication’ : héparine
(1 000 Ul/h) IV puis selon TCA
Discuter bivaliruding® ou addition d’anti-GP2b3a en cas de tres haut risque
ou volumineux thrombus a la coronarographie

Il B-bloquants : dans les 12 premieres heures en I'absence de conire-indication et d'insuffisance cardiaque

(exemple : atenolol 100 mg/j ou bisoprolol titré si fraction d'éjection ventriculaire gauche < 40 %)

I inhibiteurs de I'enzyme de conversion : dans les 24 heures suivant la coronarographie (exemple : périndopril 4 puis 8 mg/j)
Il statines : dans les 12 premiéres heures a hautes doses (exemple : atorvastatine 80 mg/j)

I anxiolytiques si necessaire, inhibiteurs de la pompe a protons pour la prevention de I'ulcere de stress

Coronarographie Immeédiate Dans les 48 & 72 heures Secondaire, ou apres realisation

et revascularisation de tests fonctionnels

Traitement Il suit les mémes regles que dans I'angor stable (3-bloquants, statines, inhibiteurs de I'enzyme de conversion, prise en charge
de sortie des facteurs de risque) sauf pour les antiagrégants plaquettaires qui doivent étre prescrits en bitherapie pendant 1 an :

aspirine 75 mg/j + clopidogrel 75 mg/j ou aspirine 75 mg/j + prasugrel® 10 mg/j
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Complications

Arythmies cardiaques

Blocs auriculo-ventriculaires
Insuttisance cardiaque gauche
Extension au ventricule droit
Ruptures (septum, paroi, piliers)
Choc cardiogénique

Péricardite



Traitement de I'insuffisance cardiaque
gauche a la phase aigué de I'infarctus

du myocarde ST+

Classe KILLIP Mesures thérapeutiques

2 : crépitants/galop B oxygénothérapie nasale
B furosémide 40 mg IVD/6 heures
a adapter selon diurese
B dérivés nitrés IV (pression artérielle
systolique > 100 mmHg) : 1 a 3 mg/h
selon pression artérielle

3 : ;edéme aigu Idem Killip 2, +
du poumon B ventilation non invasive si échec
de I'oxygénothérapie nasale
B dobutamine 5 a 10 pg/kg/min IV continue

4 : choc l[dem Killip 3, +

cardiogénique B intubation et ventilation assistée
si échec des autres mesures
i contre-pulsion par ballonnet
intra-aortique et si échec assistance
cardiaque extracorporelle

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61
Octobre 2011

[160




Intarctus du myocarde
A coronaires saines

rupture de plaque endothéliale

dissection coronarienne spontanée (surtout chez les femmes
jeunes)

— assoclation avec pathologies systémiques comme syndrome
de Marfan ou syndrome d’Ehlers-Danlos

spasme d’une artere coronaire épicardique

— souvent association avec tabagisme, prise de cocaine,
hypertension artérielle, stress émotionnel

thrombose in situ associée a des troubles de la coagulation
embolie extracardiaque

atteinte microvasculaire coronarienne (évaluable par TEP ou
IRM de stress)



Coronarographie initiale
Suspicion d'IMCS

Diagnosctics
-Scanner |, | différentiels:
- Biologie - embolie pulmonaire
- Sepsis
- anémie...
Obstruction Y
coronarienne -
«manquée » : «<«—] Relecture des fllm_s
- branche de division de coronarographie
-SCAD A
- thrombus :
i
! - - - -| -IRM cardiaque Myocardite
S —— - Echocardiographie |—— Syndrome
- Ventriculographie de Takotsubo

LaRevueduPraticien Vol. 76 _ Janvier 2026



Rupture de plaque
Erosion de plaque |

v

Confirmation d'IMCS

SCAD

\J
- Imagerie endocoronaire (IVUS ou OCT) Dysfonction
- Test de provocation —> | microcirculatoire
- Analyse de la microciculation Spasme coronarien

Figure 2. Démarche diagnostique dans l'infarctus du myocarde a coronaires saines. [RM : imagerie par résonance magnétique ;
IVUS : échographie endocoronaire ; IMCS : infarctus du myocarde a coronaires saines ; 0CT: tomographie par cohérence optique ;

SCAD : dissection coronarienne spontanée

LaRevueduPraticien Vol. 76 _ Janvier 2026









Autres noms

syndrome du cceur brisé

apical ballooning

syndrome de ballonisation apicale
cardiomyopathie de stress

ctc.



Diagnostics différentiels des syndromes coronaires aigus

Cardiaques

Pulmonaires

Vasculaires

Digestives

Pariétales

Autres

Péricardite, myopéricardite

Syndrome de tako-tsubo

Traumatisme cardiaque

Cardiomyopathies hypertrophiques, dilatées
Valvulopathies (rétrécissement aortique)

Embolie pulmonaire
Pneumopathie
Pneumothorax
Pleurésie

Dissection aortique
Hématome aortique

Ulcere gastro-duodénal
Spasme cesophagien
Pancréatite

Colique hépatique, cholécystite

Traumatismes
Fracture de cote
Arthrose

Zona
Drépanocytose

330
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Human stress cardiomyopathy mimicking acute

myocardial syndrome

D Pavin, H Le Breton, C Daubert

Abstract

Two cases of transient acute cardiomyopa-
thy occurring in the immediate aftermath
of intense emotional stress and without
any identified aeticlogy are described.
These two case reports, mimicking cases of
acute cardiomyopathy described in pa-
tients with pheochromocytoma, suggest
the possibility in man of acute catechol-
amine induced cardiomyopathy related to
major emotional stress alone, a phenom-

enon so far reported only in animal
experimental models.

(Heart 1997;78:509-511)

catecholamines;

Keywords: cardiomyopathy;

stress

acute

The myocardial toxicity of high concentration
endogenous or exogenous catecholamines has
been demonstrated in animal models as well as
during pheochromocvtoma crises that are
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Table 1. Possible Triggering Conditions at the Onset of

Transient Left Ventricular Apical Ballooning

Number of
Patients (%)

Total
Psychological backgrounds:
Accidents in family members
Relation’s death or funeral
Quarrel or aleohol intake
Vigorous excitation
Unusual exercise
Exacerbated systemic disorders:
Cardiovascular disease:
Ventricular tachycardia attack
Acute chordal rupture
Leg pain due to embolism
Noncardiovascular disease:
Neurogenic:
CVA episode
Epileptic attack
Pulmonary:
Aggravated pneumonia
Exacerbated bronchial asthma
Embolism
Metabolic and endocrine:
Diabetic nonketotic coma
Hypoglycemia episode
Renal disease and urinary tract:
Uremia/dialysis
Bladder pain due to obstruction
Gastrointestinal:
Bleeding
Gall bladder stone
Acute pancreatitis
Noncardiac surgery and procedure:
Intubation
TBLB
Delivery
Subtotal gastrectomy
Cholecystectomy
Tracheotomy
Orthopedic surgery
Colonectomy

88 (100%)
18 (20%)
21
5t
4
6 (7%)

3 (3%)
1
1
1
6 (7%)
33

3‘
7 (8%)

11 (13%)
1

O S S

*Cases combined or recurrent cases.

CVA = cercbrovascular accident, TBLB = transbronchial hing biopsy.



Table 2. Patients” Backgrounds and Characteristics of Left
Ventricular Apical Ballooning (n = 88)

Age (yr) 67 = 13 (10-88)
Gender (male/female) 12/76
Coronary risk factors (%):
Hypertension 42 (48%)
Diabetes 10 (12%)
Hyperlipidemnia 21 (24%)
Familial history 2 (2%%)
Onset:
Chest pain/discomtort 59 (67%)
Dyspnea & (7%)
Shock 4 (5%)
Electrocardiegraphic abnormalities 18 (2000)
Enzyme elevation:
Crearine kinase 49 (56%)
Electrocardiogram (%):
ST elevation 79 (90%)
Abnormal Q-wave 24 (27%)
T-wave inversion 39 (449%)
Complications:
Arrhythmias:
Sinus bradycardia 9 (1080)
Arroventricular block 4 (5%)
Arrial fibrillation & (7%)
Ventricular tachycardia fibrillation 8 (9%)
Pulmonary edema 19 (22%)
Cardiogenic shock 13 (15%)
Therapy:
Balloon pumping 7 (8%)
Dopamine/dobutamine 17 (19%)
Cutcome:
In-hospital death 1 (1%)
Heart failure at discharge 1 (1%)
Recurrences 2 (2%)
Sudden death 1 (1%)




Tako-Tsubo

three dimentional

1998.9:25

ANTERIOR

INFERIOR

EDV =60 ml. ESV = 30 ml. EF = 50% Figure 1 ‘ Vas? « Ta‘kO-TSL'JbO » OU «piege a pieuvre», servant
au Japon a la peche a la pieuvre.




Réanimation (2008) 17, 177—180

Réanimation
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Le syndrome de Tako-Tsubo ou comment
mourir de peur...

Tako-Tsubo cardiomyopathy: Case report and
discussion
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Définition

Table Il. Proposed Mayo Clinic criteria for ABS

1. Transient hypokinesis, akinesis, or dyskinesis of the left ventricular mid
segments with or without apical involvement; the regional wall motion
abnormalities extend beyond a 5|ng|e eplcurd|c1| vc:scu|c1r distribution;
stressful trigger is often, but not 0|wc1ys present.

2. Absence of obstructive coronary disease or angiographic evidence of
acute p|aque rupture. T

3. New electrocardiographic abnormalities (either ST-segment elevation
and/or T-wave inversion) or modest elevation in cardiac troponin.

4. Absence of:

Pheochromocytoma
Myocarditis

In both of the above circumstances, the diagnosis of ABS should be made with caution,
and a clear stressful precipitating trigger must be sought.

*There are rare exceptions to these criteria such as those patients in whom the
regional wall motion abnormality is limited to a single coronary territory.

t It is possible that a patient with obstructive coronary atherosclerosis may also
develop ABS. However, this is very rare in our experience and in the published
literature, perhaps because such cases are misdiagnosed as an acute coronary
syndrome.

(Am Heart ] 2008;155:408-17 )



Epidémiologie

Incidence of Tako-Tsubo cardiomyopathy in urban agglomerations "’ @Cmmfk
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540

Fig. 2. Estimation of new yearly cases of Tako-Tsubo cardiomyopathy according to the results of the prospective study in 37 main urban agglomerations in Japan.









Présentation clinique

habituellement syndrome coronaire aigu avec
douleur thoracique de type angor

dyspnée avec signes d’insuffisance cardiaque

plus rarement syncope (en cas de trouble du
rythme)

mortt subite

stress déclenchant dans plus de 80 % des cas



Stress émotionnel

Stress physique

* Décés ou maladie grave d'un
proche

* Divorce

* Dispute, colére

» Abus domestiques

* Surcharge de travail

+ Attaque & main armée, vol

* Perte financiére

* Perte d'emploi

* Accident de voiture

* Déménagement

* Féte surprise, réunion surprise

* Peur d’une procédure

* Peur de choquer

* Prise de parole, performance
en publique

* Perte au jeu

* Eclaire, tremblement de terre

* Rapports sexuels

* Etat dépressif

* Enfermé & l'intérieur de sa
voiture

* Assister & des funérailles

*» Exacerbation d'une maladie
systémique, p. ex: poussée d'une
maladie inflammatoire intestinale
chronique

* Procédures invasives extracardiaques

+ s/p CCK, hystérectomie, cholécystite
aigué, colite pseudomembraneuse

* Pose PM, FV

» Asthme, PNX

* Douleur intense: fracture, colique
néphrétique, céphalées sévéres, EP

* Exercice physique intense

* Exposition au froid

* Syncope

+ Sevrage en opiacé

+ ETT de stress a la Dobutamine,
exercice Sestamibi

* Prise de cocaine

+ Crise d'épilepsie généralisée

* Anesthésie générale

* Maladie d'Addison

* Electrothérapie convulsive pour ED
majeur

+ Anaphylaxie

+ CE, ablation par radiofréquence

* Hyperglycémie, déshydratation

* Grippe

* Thyréotoxicose

s/p: status post; CCK: cholécystéctomie; PM: pacemaker; FV : fibrillation
ventriculaire ; PNX: pneumothorax; EP: embolie pulmenaire; ED : état
dépressif; CE: cardioversion électrique; ETT : échocardiographie trans-

thoracique.

Rev Med Suisse 2009;5: | 184-94



Pathophysiologie : stress aux
cathécolamines

Emotional Surgical Catecholaminergic Beta-2
stress stress -secreting tumors intoxication
(PCPG)

L

Catecholaminergic
stress

Tako-Tsubo
cardiomyopathy

Figure 4, Pathophysiology of Takotsubo cardiomyopathy: from
adrenergic inundation to myocardial stunning. PCPG: pheochromo-
cytoma/paraganglioma.

Archives of Cardiovascular Disease (2014) 107, 245—252



Diagnostic
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FIGURE 1

Evolutivité de I’électrocardiogramme chez une patiente ayant
une cardiomyopathie de stress de Tako-Tsubo

Notez la présence initiale d'un susdécalage du segment ST sans image en miroir,
puis apparition d'ondes T négatives profondes. A distance, I'électrocardiogramme
se normalise.



2

——— 5TEMI antérieur reperfusé

e Syndrome de ballooning
aplcal du ventricule gauche

g &

(992 percentile)
S 3
o o

Multiple de ULMN
(Uper Limite of Normal)

0 I 2 3 4
Jours aprés le début des symptémes




23
4V 1c-S 38Hz

Sxa:  160mm
Cordiologie ECHI
Détail ECHI

603 S1/+1/0/4
Goin= 3d8 a=4

4Vic-S 38
(EFSGE 160
Cardiologia ECHI
Détal ECH

6043 S1/+1/0/
Gan= 3d8  as

5

74bpm

HOPITAL Arnbr

31172008 17:17:12 ,\V

-
4 2 N Détall ECHI /V
104 . VG ) /
X s/ o/
’
N F
&

“ f‘\.w’« (VN e m‘.r‘\.m.--«\{ﬁ u"‘yv‘“‘v\f"\[“-‘w— —

FIGURE 2

Evaluation de la cardiomyopathie de Tako-Tsubo en échocardiographie

Coupe apicale quatre cavités en diastole (A) et en systole (B) retrouvant une zkinésie des différents segments moyens et apicaux du ventricule gauche (VG), avec une
contractilité uniquement de la collerette basale (fléches). C. Outil de déformation myocardique (strain) permettant de mettre en évidence une ztteinte drculzire de la
dysfonction ventriculzire gauche. D. Utilisation d’agent de contraste spécifique (opacification des cavités cardiaques gauches) permettant une meilleure visuzlisation de |z
dysfonction ventriculzire gauche. 0D : oreillette doite ; VD : ventricule dioit ; 0G : oreillette gauche.






Figure 7. IRM cardiaque

A. et B. Systole; C. Diastole démontrant le ballooning apical (fleche);
D. Diastole révélant la normalisation compléte de la fraction d'éjection
du ventricule gauche.

(D'apres réf.'4).



Complications

Tableau 4. Complications du syndrome de Takotsubo

* Insuffisance cardiaque avec ou sans cedéme aigu pulmonaire
(0-46% selon les séries)>?

» Choc cardiogéne (0-46% selon les séries)” 4

* Obstacle dynamique du ventricule gauche (13-18% selon les
séries)!®

+ Arythmies ventriculaires (0-27% selon les séries):? FV (1,5%)!4
et bloc atrioventriculaire complet transitoire

» Thrombus intraventriculaire gauche (2,5%)'> parfois compli-
qué d’accident vasculaire cérébral ou plus rarement d’emboles
rénaux ou des membres inférieurs

* Rupture du mur ventriculaire gauche

» Décés intrahospitalier (0-10% selon les séries);>? 16 cause la
plus fréquente : choc cardiogéne



Traitements

* A la phase aigué: prise en charge comme un
syndrome coronaire aigu : éliminer lésions
coronaires.

* Pour le Tako-Tsubo: pas de recommandation
formelle

— dysfonction ventriculaire gauche: B-bloquants et
inhibiteur de 'enzyme de conversion au moins
jusqu’a récupération ad integrum.

— en cas d’état de choc sans gradient intraventriculaire

gauche: envisager prescription d’agents inotropes
positifs (dobutamine)



Pronostic

70

60

FEVG (%)

Al'admission AJ7 A 1 mois Alan
Suivi échocardiographique

FIGURE 5

Suivi échocardiographique de la fraction d’éjection ventriculaire
gauche (FEVG) a I’admission, a j7, a3 un mois et a un an [19]
Récupération complete de la fonction contractile ventriculaire gauche a distance.
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Fig. 3. Accumulative incidence of recurrence of takotsubo cardiomyopathy at 6-month
intervals.



Meta-Analysis of Clinical Correlates of Acute Mortality
in Takotsubo Cardiomyopathy
Kuljit Singh, MD"*, Kristin Carson, Dip Lab Med”, Ranjit Shah, MD", Gagandeep Sawhney, MD°,

Balwinder Singh, MDY, Ajay Parsaik, MD®, Harel Gilutz, MD', Zafar Usmani, MD",
and John Horowitz, PhD"

The incidence and clinical correlates of acute in-hospital mortality of takotsubo cardio-
myopathy (TTC) are not clear. We performed a systematic review and meta-analysis to
consolidate the current evidence on acute mortality in TTC. We then assessed the impact of
“secondary” TTC, male gender, advancing age, and catecholamine use on mortality. A
comprehensive search of 4 major databases (EMBASE, Ovid MEDLINE, PubMed, and
Google Scholar) was performed from their inception to the first week of July 2013. We
included original research studies, recruiting 210 participants, published in English lan-
guage, and those that reported data on mortality and cause of death in patients with TTC.
Of 382 citations, 37 studies (2,120 patients with TTC) from 11 different countries were
included in the analyses. The mean age of the cohort was 68 years (95% confidence interval
[Cl] 67 to 69) with female predominance (87%). The in-hospital mortality rate among
patients with TTC was 4.5% (95% CI1 3.1 to 6.2, 1?2 = 60.8%). Among all deaths, 38% were
directly related to TTC complications and rest to underlying noncardiac conditions. Male
gender was associated with higher TTC mortality rate (odds ratio 2.6, 95% C1 1.5 to 4.6,
p = 0.0008, I’ = (%) so was “secondary” TTC (risk difference —0.11, 95% CI —0.18
to —0.04, p = 0.003, I = 84%). The mean age of patients dying tended to be greater than
that in the whole cohort (72 = 7 vs 65 £ 7 years). In conclusion, TTC is not as benign as once
thought. To reduce the mortality rate, greater efforts need to be directed to the diagnosis,
treatment, and ultimately prevention of “secondary” TTC. © 2014 Elsevier Inc. All rights
reserved. (Am J Cardiol 2014:113:1420—1428)




Table 2
In-hospital mortality rate in the whole cohort and in subgroups

Grouping Number In-Hospital I”
of Studies Death, % (95% CI)

Total 37 4.5 (3.1-6.2) 60.8
Retrospective studies 18 4 (2.1—-6.4) 54.6
Prospective studies 12 4.8 (2.3—8.2) 71.5
Single-center studies 28 49 (3.1-7.1) 58.5

Multicenter studies 7 3.8 (1.4-=7.1) 74.8
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January 2005 - March 2013
Patients hospitalized in (CU in Vastra Gotaland Other diagnoses:
N=59.404(42% women) Unstable angina (n=3.160)
Stable angina (n=4.596)
Heart failure (n=2.659)
Arhythmia (n=6.220)
Undefined chest pain (n=11.523)
Other cardiac disease (n=1.471)
Non-cardiac disease (n=6.697)

Patients diagnosed with acute myocardial infarction or takotsubo syndrome
N=22.322(36% women)

No coronary angiography
N=6.974(48% women)

Patients undergoing coronary angiography due to acute myocardial infarction
or takotsubo syndrome
N=15.348 (31% women)

/

Takotsubo STEMI NSTEMI

N=302 (84 % women) N=6.595 (29 % women) | | N=8.207 (30 % women)

Fig. 1. Study design. Flowchart of included patients from the Swedish Coronary Angiography and Angioplasty Registry (SCAAR). We included all patients with acute coronary syndrome or
takotsubo who underwent coronary angiography in Vastra Gotaland between January 2005 and March 2013. CAD, coronary artery disease; UA, unstable angina pectoris.



A Unadjusted Kaplan-Meier failure estimates

0.067 W NSTEMI
[ STEMI
0.04- [ Takotsubo
0.02
G.M_ T T T T
0 10 20 30
Number at risk Analysis time (days)
UA/NSTEMI 8199 8.034 7.964 793
STEMI 6588 6.238 6.170 6.139
Takotsubo 302 9 288 285
B Unadjusted Kaplan-Meier failure estimates
0.15
0.10-
| B NSTEMI
0> B STEMI
Bl Takotsubo
0.00-
0 1 2 3
Number at risk Analysis time (years)
UA/NSTEMI 2.199 6.644 5.537 4.509
STEMI 6588 5.337 P 3712
Takotsubo 302 25 153 94

Fig. 4. Unadjusted Kaplan-Meier failure estimates for death within 30 days (A) or three
years (B). Unadjusted cumulative hazard estimates for patients with unstable angina
NSTEMI, STEMI, and Takotsubo. Log-rank test for equality of failure functions: Takotsubo
vs NSTEMI, p = 0.396; Takotsubo vs STEMI, p = 0.056.M5TEMI, non ST-elevation myocar-

dial infarction; STEMI, ST-elevation myocardial infarction.
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ABSTRACT

BACKGROUND
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Table 1. Characteristics of the Patients at Baseline.®

Characteristic

Fernale sex — no. (%)

Age —yr

Chest pain — no./total no. (%)

Dyspnea — no./total no. (36)

Median troponin (IQR) — factor x ULNZ:
Median creatine kinase (IQR) — factor x ULN

Median brain natriuretic peptide (IQR) —
factor x ULN}

ST-segment change — no./total no. (34)
Elevation
Depression

Heart rate — beats /min

Systolic blood pressure — mm Hg

Left ventricular ejection fraction — %59

Left ventricular end diastolic pressure —
mm Hg

Coexistine medical candition — na./

Takotsubo Cardiomyopathy
Total Cohort Matched Cohort
(N=1750) (N=455)
1571 (89.8) 411 (50.3)
66.4+13.1 67.7+12.5

1229/1619 (75.9)

760/1620 (46.9)
7.70 (2.22-24.00)
0.85 (0.52-1.48)
6.12 (2.12-15.70)

690/1578 (43.7)
121/1578 (7.7)
87.5£21.8
130.6+28.8
41.1£11.8
21.38.0

322/438 (73.5)
208/439 (47.4)
7.68 (2.38-24.21)
0.87 (0.55-1.42)
5.89 (1.68-13.92)

185/420 (44.0)
35/420 (8.3)
87.3+21.8
131.6+31.4
40.7+11.2
22.147.7

Acute Coronary Syndrome

Matched Cohort
(N=455)

411 (90.3)
68.7+12.3
361/403 (89.6)
128/363 (35.3)
8.30 (1.80-36.40)
1.12 (0.60-2.97)
2.91 (0.88-8.26)

233455 (51.2)
122/392 (31.1)
76.1£18.3
131.5+28.2
51.5+12.3
20.1+7.8

P valuej

1.00
0.19
<0.001
0.001
0.62
<0.001
=0.001

0.03
=0.001
=0.001

Q.96
=0.001

0.001




Coexisting medical condition — no./
total no. (36)

Coronary artery disease
Neurologic or psychiatric disorder||
Acute neurologic disorder
Past or chronic neurologic disorder
Acute psychiatric disorder
Past or chronic psychiatric disorder
Treatment — no. total no. (%)
Catecholamine
Invasive or noninvasive ventilation
Cardiopulmonary resuscitation
In-hospital outcomes — no./total no. (%)
Cardiogenic shock
Death

2451597 (15.3)
714/1525 (46.8)
143/1528 (9.4)
293/1512 (19.4)
149/1525 (9.8)
4441512 (29.4)

212/1735 (12.2)
301/1735 (17.3)
149/1735 (8.6)

170/1716 (9.9)
72/1750 (4.1)

96/455 (21.1)
252/452 (55.8)
41/452 (9.1)
98/452 (21.

57/452 (1.3)
165/451 (36.6)

7)

53/455 (11.6)
63/455 (13.8)
40/455 (8.8)

55/445 (12.4)
17/455 (3.7)

455/455 (
115/448 (25.7)

44438 (0.9)
62/448 (13.8)
6/448 (1.3)
61/448 (13.6)

50/455 (11.0)
41/455 (9.0)
53/455 (11.6)

48/455 (10.5)
24/455 (5.3)

100.0)

=0.001
<0.001
=0.001
0.002

<0.001
<0.001

0.75
0.02
0.16

0.329
0.26




100+ - MACCE
== Death
Recurrence
80 = Stroke or TIA
— M

Patients (%)

Year

No. of Patients 1750 786 570 431 300 191 126 71 38 17 9

Figure 3. Kaplan—Meier Estimates of 10-Year Outcome Events.

Shown are the proportions of patients with any major adverse cardiac and
cerebrovascular event (MACCE), which was a composite of death from any
cause, recurrence of takotsubo cardiomyopathy, stroke or transient ischemic
attack (TIA), or myocardial infarction (MI).







Dissection aortique

Sujet de plus de 50 ans, contexte ’'HTA
Douleur intense, déchirante, d’emblée maximale

Région thoracique antérieure avec irradiation
interscapulaire puis dorsale descendante et
lombaire

Peut étre transfixiante et débuter dans le dos







Embolie pulmonaire

* douleur latéro-thoracique de type pleural
* douleur projetée (épaule, hypochondre)
* fievre (sonvent modérée)

* palpitations, tachycardie, arythmies cardiaques
* hémoptysie

* dyspnée isolée (brutale mais parfois progressive)
* ¢tat de choc, syncope, lipothymie

° mort subite







Péricardite

douleurs (souvent atypiques, renforcée a l'inspiration et diminuée en
flexion antérieure): résistant a la trinitrine mais répondant aux anti-
inflammatoires; parfois dyspnée et douleur de type pleurale

auscultation cardiaque : frottement (inconstant et fugace), bruits
assourdis

signes de décompensation cardiaque droite : OMI, jugulaires
turgescentes, hépatomégalie douloureuse

tamponnade : pouls paradoxal de Kussmaul (significatif a partir d'une
diminution de la TAs de 10 mm Hg a l'inspiration), hypotension
artérielle, tachycardie, signes droits (parfois peu visibles)

NB : sighe de Kussmaul : augmentation inspiratoire de la pression
veineuse (jugulaires) observée dans la péricardite constrictive




Insp Insp Insp

150 B I -
FIGURE 1 Recording of arterial pressure -1
measured using an arterial catheter in a
patient with acute exacerbation of
airway obstruction. Pulsus paradoxus is
present as the decrease in systolic arterial
pressure is >10 mmHg. Note that the
arterial pulse pressure also decreases at
inspiration, suggesting that left ventricular
stroke volume decreases at inspiration.

120 + \J\
The grey areas indicate the inspiratory

~0
o
]

Arterial pressure mmHg

o~
o
]

phases (Insp). The arrow indicates the | |
amplitude of pulsus paradoxus in this 0 S
example (~17 mmHg). Time s

Eur Respir J 2013; 42: 1696-1705 | DOI: 10.1183/09031936.00138912



Les formes

Péricardite aigué, seche ou associée a un
¢panchement

Péricardite récidivante (penser 2 un mécanisme
autoinflammatoire)

Péricardite chronique (> 3 mois)

Péricardite constrictive

Tamponnade péricardique



Causes

PRINCIPALES CAUSES
DES PERICARDITES
Idiopathique

Tumorale

Secondaire a une affection cardiaque
I Post-infarctus myocardique

I Post-péricardiotomie

I Post-traumatique

Infectieuse

I Virale, dont le VIH

I Bactérienne et mycobactérienne
I Mycologique

Post-radiothérapie

larevuedupraticien Vol. 71 _ Janvier 2021 81



Toxiques

Tableau. TRAPS : Tumor necrosis factor
receptor-1 associated periodic Syndrome ;
VIH : virus de I'immunodéficience humaine.
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Tableau 1 Principales ¢tiologies d’épanchement péricardique

et de tamponnade

Type Contexte Etiologies
de liquide
Exsudat Infecticux Virale
Bactérien
Tuberculose
Néoplasique Meétastase (poumon,

Inflammatoire

Dy

nmunitaire

Metabolique
Medicamenteux

Transudat Anasarque

Hémopéricarde  Postopératoire

Postinterventionnel

Post-traumatique

Spontané

sein, lymphome)
Primitif
{mésothéliome)
Myocardite

Syndrome de Dressler
Lupus

Vascularites
Polyarthrite rhumatoide
Péricardite urémique
Pénicilline
Chimiothérapie
Hydralazine
Insuffisance cardiaque
Insuffisance
hépatocellulaire
Insuffisance rénale

chronique

Effractions coronaires
percoronarographie
Pose de pacemaker
Pose de TAVI
Ablation endocavitaire
de troubles du rythme
(FA, flutter, TV, voie

accessoire)

Dissection aortique

ascendante

Rupture de la paroi

libre d’un ventricule

FA : fibrillation auriculaire ; TV : tachycardic ventriculaire ;

TAV1 : transcatheter aortic valve implantation.

Med. Intensive Rea. (2016) 25:453-463



Peéricardites infectieuses

TABLEAU. PRINCIPALES CAUSES DE PERICARDITE DANS LES PAYS OCCIDENTAUX. D'aprés les réf. 1, 3, 5 et 12.

Causes
Infections bactériennes, fungiques et parasitaires

Coxiella bumetii

Tuberculose

Bacille a Gram négatif, staphylocoque, S. pneumaniae

Divers (Chlamydia, Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Listeria. . .)
Fungique

Parasitaire : Toxoplasma gondii
Infections virales
Entérovirus, échovirus adénovirus
Cytomégalovirus, virus influenza, virus de Iimmunodéficience humaine

Divers (parvovirus B19, virus varicelle-zona, virus d'Epstein-Barr,
oreillons, hépatites A, B, C)

Incidence dans les pays occidentaux Diagnostic étiologique (matériel)

En fonction du pays 7 % d'infection Sérologie (sérum)

péricardique (réf. 12)

4 % (7 % des tamponnades) Culture, biologie moléculaire (liquide péricardique)

Rare <1 % Culture (hémoculture liquide péricardique )

Rare<1% Sérologie (sérum)

Rare <1 % Culture, biologie moléculaire (hémoculture liquide
péricardigue)

Rare <1 % Sérologie (sérum), biologie moléculaire (liquide péricardigue)

Commun 30 % Biologie moléculaire (liquide péricardique)

Fréquent 1-10 % Sérologie (sérum)

Rare <1 % Sérologie (sérum)
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Life-threatening cardiac tamponade complicating myo-pericarditis in
COVID-19

Alina Hua (O , Kevin O’Gallagher, Daniel Sado, and Jonathan Byrne*

Department of Cardiology, King's College Hospital, London, UK

* Corresponding author. Department of Cardiology. King's College Hospital, Denmark Hill, London SE5 9RS, UK, Tel: +44 203 2995945, Fax: +44 203 2993489, Email:
jonathan byrme@nhs.net

A 47-year-old presented with chest pain and breath-
lessness. She was positive for COVID-19.
Echocardiogram showed cardiac tamponade, and
pericardiocentesis was performed. This is the first
reported case of COVID-19-associated cardiac
tamponade.

A 47-year-old Afro-Caribbean with previous myo-
pericarditis was admitted in March 2020 with breath-
lessness, chest pain, dry cough, and subjective fevers.
She had no cardiovascular risk factors. An angiogram
in 2017 had shown unobstructed coronary arteries.




Maladies de systeme

Vascularites et connectives
Polyarthrite rhumatoide
Lupus systémigue, sclérodermie
Rhumatisme articulaire aigu

Divers : syndrome de Sjigren, syndrome de Reiter, spondylarthrite
ankylosante, maladie de Wegener, artérite a cellules géantes, polymyosite,
maladie de Behcet, fievre méditerranéenne familiale, dermatomyosite,
polyarthrites, maladie de Churg et Strauss, purpura thrombocytopénique

Cancers

Primitif : mésothéliome, sarcome, fibrome, lipome, carcinome,
lymphome, carcinoide

Secondaire (métastatique)

Radiation

Fréquent 20-30 %

Fréquent 20 %

Fréquent chez P'enfant 20-50 %
Rare <1 9%

Rare <1%

Fréquent
Rare<1%

ct cancers

Facteur rhumatoide (sérum)

Anticorps spécifigues (sérum)

Anticorps spécifigues (sérum)

Liquide péricardique

Liquide péricardique

larevuedupraticien Vol. 67 _ Avril 2017 415



Causes diverses

Pathologies métaholiques
Urémique, dialyse
Myxedeme

Pathologies traumatigues

Perforation péricardique, perforation esophagienne, blessure cardiaque
(aprés chirurgie ou procédure percutanée)

Pathologies des structures adjacentes

Infarctus du myocarde, syndrome post-infarctus du myocarde,
dissection aortique

Pneumonie, embolie pulmonaire, empyéme
Association avec d'autres syndromes

Pathologie inflammatoire digestive, syndrome de Liffler,
syndrome de Stevens-Johnson, hyperéosinophilie, pancréatite aigu@

Idiopathique

Fréquent Créatinine, urée (sérum)

Thyréostimuline (sérum)

1-3%

5-10%

Rare <1% Tomodensitométrie thoracique

Rare<1%

Fréquent 50-70 %

larevuedupraticien Vol. 67 _ Avril 2017 415



Principales étiologies en oncologie

(y comprtis leucémique)

radiothérapie : péricardite seche aigué (tableau de
douleur), péricardite constrictive chronique (tableau de
décompensation cardiaque)

agents cytotoxiques : cyclophosphamide a hautes doses,
cytosine arabinoside

immunothérapie: inhibiteurs des points de contact
immunitaires

cause infectieuse (fievre) : ne pas oublier la tuberculose

hémorragie (troubles de coagulation)



Examens a réaliser

e ECG:
— sous-décalage PR/PQ (diffus)
— sus-décalage ST (diffus)
— ondes T amples et diffuses
— microvoltage (rare)

— alternance électrique (signe de gravité)
* RX thorax: cceur en carafe

* ¢échocardiographie : volume de 'épanchement, signes
de tamponnade (! normale dans la péricardite seche)



A

w Vi W

ECG. Sus-décalage diffus du segment ST, concave vers le haut,
sans signe en miroir. Sous-décalage segment PQ en DII.
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Alternance




Cceur en carafe : épanchement péricardique






12 Jun 09

12:53:03 pm
4Y1c-S| 41Hz
H3.75MH R
Cardiaque
NTHI General

65dB T1/+1/1/4
Gain= 608 A=3

Stock. en cours|
FC=146bpm

Secondes

Fig. 2 Echocardiographie transthoracique chez un patient hospita-
lis¢ pour un ¢tat de choc. La vue apicale 4 cavités permet de visua-
liser un épanchement péricardique de grande abondance (*), repré-
sent¢ par un signal vide d’¢échos a l'origine d’une compression
des 4 cavités cardiaques. VD : ventricule droit ; OD : oreillette

droite ; VG : ventricule gauche ; OG : oreillette gauche



Circonstances de diagnostic
]

A L] Y
Diagnostic systématique Péricardite aigué Tamponnade
par échocardiographie
y
Echocardiographie
> @ment péricardiquD
L v
Etiologie Pas d’étiologie Volume > 200 cc .

ou tamponnade

|
Suspicion - Tests systématiques /
de cancer non invasifs :

sérologie, TSH, ANCA,

A J

v

Péricardiocentese

¥ cultures virales -
Scanner | L
thoracique ¥ Histologie positive Histologie négative

Absence

Y

de diagnostic
ou traitement

STOP

A J

Marqueurs tumoraux

Recherche du primitif - Culture standard

- Culture virale

- Mycobactérie

- Biologie moléculaire (16S ARN, 188
ARN, entérovirus, herpés consensus)

inefficace
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Traitement

Traitement spécifique (étiologique) approprié est
indiqué

Limitation de Pactivité physique impérative

Traitement médicamenteux de premicere ligne : aspirine

ou AINS (ibuprofene) associés ou non a la colchicine.

Corticostéroides : en alternative chez les patients en
échec thérapeutique ou ayant une contre-indication a
'aspirine ou aux AINS.

Agents anti-I1.1 (anakinra, canakinumab ....) :
péricardites récidivantes



DAMPs: Damage
Associated Molecular
Pattern

PAMPs : Pathogene
Associated Molecular
Pattern

Auto-AC:

- anticorps anti-coeur
(AHA)

- anti-disques
intercalés (AIDA)

( Lésion pérlcardlque

[ PAMPs et DAMPs

|

7

Systéme
immunitaire
inné

|

=%

Antigénes péricardiques
relargués

|

Lymphocytes B \

Lymphocytes T

/ \

Cellules présentatrices

\
e

1

Auto- Cytoquines:

anticorps IL8, IL8,
AHA, AIDA IFNy
Systéme
immunitaire
adaptatif
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Figure 3. Gibles thérapeutiques dans la péricardite. D'aprés la réf. 12, Nous pouvons émettre I'hypothse qu'aprés Iésion péricardigue (virale,
traumatique, etc.), deux voies distinctes sont activées. D'une part. un groupe de récepteurs de reconnaissance de motifs moléculaires (TLR et NLR) vont
s'assembler et s'oligomériser en une structure activatrice de la caspase 1, Inflammasome. Celui-ci va conduire & la production de cytokines inflammatoires
dont '1L-18, qui va entrainer la production de cycloxygénase (COX) entrainant une production de prostaglandines. Simultanément, I'hypothése d'une implication
du systéme immunitaire adaptatif a été proposée depuis la découverte d'anticorps anti-ceur (AHA) et anti-disques intercalés (AIDA) chez des patients ayant
une péricardite récidivante. Ceux-ci pourraient &tre produits par des lymphocytes activés par des cellules présentatrices d'antigénes ayant rencontré des
antigénes péricardiques relargués apres la I&sion péricardique. Ces lymphocytes produisent également des cytokines inflammatoires telles que ['1L-6, I'1L-8 st
[nterféran gamma (IFy). Les corticostéroides vont avolr un impact sur les deux pans du systbme Immunitaire. Les autres traitements utilisés actuellement
ont un impact sur Iimmunité innée : la colchicine Inhibe I'action de I'inflammasome, les agents antl-IL-1 contrent

[activit inflammatoire de I1L-1 et les AINS inhibent la COX.
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Criteres d’hospitalisation

® Fievre >39°C
® Epanchement péricardique abondant

@ Absence de réponse aprés une semaine de traitement
par aspirine ou AINS/colchicine, myopéricardite

@ Contexte d'immunosuppression

@ Patient sous traitement anticoagulant oral.



Traitement épanchement néoplasique

* dans un premier temps en urgence :
(sous controle ECG et échographique),
avec éventuellement mise en place d’un cathéter
— I'ne pas oublier I'analyse du liquide (cytologie,
culture)

* dans un deuxieme temps hors urgence :
péricardo-pleurale ou -péritonéale,
péricardiotomie percutanée au ballon, agent
sclérosant (talc, bléomycine)



Figure 3. Most Common Sites of Blind and Image-Guided Insertion
of the Needle for Pericardiocentesis.

In the paraxiphoid approach, the needle should be aimed toward the left
shoulder. In the apical approach, the needle is aimed internally.

N Engl ] Med 2003;349:684-90.



Prise en charge

Epanchement péricardique

Pré — Tamponnade

Tamponnade

Physiopathologie

| Conditions « physiologiques » I I Interaction OD/VD

Interaction VD/VG
Interaction respiratoire

Données cliniques | Tachycardie I l Dyspnée I - Polypnée Etat de choc obstructif
- Hypotension Pouls paradoxal
. q o 2 : Collapsus télédiastolique VD
Données échocardiographiques ] l Collapsus diastolique OD Transitoire I l Collapsus diastolique OD —I Mouvements respiratoires du
septum interventriculaire
Variation respiratoire des flux
Doppler droit et gauche
Inversion profil mitral (E< A)
Dilatation VCI
Données hémodynamiques - Augmentation progressive pression intra péricardique jusqu’a 15-20 mmHg
- Egalisation progressive des pressions intra cardiaques
- Diminution progressive du retour veineux/débit cardiaque
- Adiastolie
- Expansion volémique - Expansion volémique prudente Drainage péricardique urgent
Prise en charge thérapeutique - Surveillance - Support vasopresseur (chirurgical ou percutané)
clinique/echographique - +/-drainage péricardique Expansion volémique prudente

Support vasopresseur

l Eviter la mise sous ventilation mécanique ( ou aprés drainage péricardique)

Med. Intensive Réa. (2016) 25:453-463










Myocardites

Infections, notamment virales
Réaction immunitaire (vaccins)
Auto-immune

Toxiques dont médicaments

Origine inconnue dans un tiers des cas



Médicaments en cause

Immunoallergie. Des médicaments causent des
myocardites probablement par un mécanisme
immunoallergique, notamment :

— des antibiotiques tels que les sulfamides, dont le
sulfaméthoxazole + triméethoprime alias cotri-
moxazole ; les bétalactamines ;

— des neuroleptiques, notamment la clozapine, la
quétiapine, |'olanzapine ;

— des antiépileptiques : la carbamazepine, la phény-
toine, |'éthosuximide ;

— des diurétiques thiazidiques tels que |"hydrochloro-
thiazide, et des diurétiques de |'anse tels que le
furosemide ;

— des anti-inflammatoires aminosalicylés : la mésa-
lazine, |a sulfasalazine, |"olsalazine ;

LA revue Prescrire ® FEVRIER 2024 o Tome 44 N° 484



Des vaccins. Notamment :

— vaccin variolique ;

— vaccin méningococcique conjugue ;
— vaccins hépatite Aou B ;

— vaccins covid-19 a ARN messager ;
— vaccins diphtérie, tétanos ;

Auto-immunite. Des médicaments causent des
troubles auto-immuns : c'est notamment le cas avec
des immunodépresseurs tels que les anti-TNF alpha,
des immunostimulants tels que les inhibiteurs de
point de contréle immunitaire, ou encore la mino-
cycline ;

La revue Prescrire ® FEVRIER 2024 © Tome 44 N° 484



Toxicité myocardique. Des médicaments avec une
toxicité sur le myocarde probablement sans méca-
nisme immunoallergique, tels que :

- des cytotoxiques : anthracyclines ; fluoro-
pyrimidines : le fluorouracil ; antipyrimidines : la
cytarabine ; alkylants : le thiotépa, le cyclophospha-
mide, le busulfan ;

- un antitumoral anti-HER-2 : |le trastuzumab ;

— un anti-CD20 : le rituximab ;

— un antitumoral inhibiteur de tyrosine kinases,
dont la kinase BCR-ABL : le dasatinib ;

Et aussi. Un rétinoide : la trétinoine ; un anti-
epileptique : I'acide valproique ; un stabilisateur de
I"'humeur : le /lithium ; un hypotenseur central : la
meéthyldopa ; etc.
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Fluorouracil

® Des effets indésirables graves, notamment
hématologiques, digestifs, cutanés et cardiaques,
parfois en lien avec un déficit enzymatique en
dihydropyrimidine déshydrogénase (DPD). Un défi-
cit en DPD est a rechercher avant un traitement
par fluorouracil ou capécitabine.



myocardites

VIGILANCES

( Myocardites liées a un vaccin covid-19
& a ARN messager (suite)
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Cause de douleur thoracique persistante

@ Les vaccins covid-19 a ARN messager exposent
trés rarement a des myocardites. Ces myocardites
surviennent le plus souvent dans les 14 jours aprés
la deuxiéme injection et touchent surtout des ado-
lescents et des hommes ages de moins de 30 ans.

@ Selon une étude de cohorte réalisée a partir des
données de I'assurance maladie francaise (SNDS),
du systéeme d’information vaccin covid-19 (VAC-SI)
et du systéme d'information de dépistage
(SI-DEP), portant sur 4 635 patients hospitalisés
pour myocardite, |'évolution a 18 mois des myo-
cardites liées a un vaccin covid-19 a ARN messager
(558 patients) a été plus favorable qu‘en cas de
myocardite liée a une autre cause, avec moins de
réhospitalisations pour myopéricardite, d'hospita-
lisations pour un autre motif cardiovasculaire, et
de morts.

® Selon une étude étatsunienne réalisée a partir
d’une base de données de santé, sur 519 patients
agés de 12 a 29 ans, suivis pendant au moins 3 mois
apres la survenue des symptomes de myocardite
liée a un vaccin covid-19 a ARN messager, la plu-
part étaient considérés comme guéris, mais cer-
tains ont continué a ressentir des signes peu
spécifiques : douleur ou inconfort thoracique,
fatigue, essoufflement ou palpitations.

® Les résultats d'autres études, avec de plus petits
effectifs, ont été globalement convergents avec les
données précédentes.

Rev Prescrire 2025 ; 45 (495) : 26-28









Tableau clinique

tumeur de 'apex pulmonaire

associant

douleurs de I’épaule ou
névralgie cervicobrachiale par
envahissement des racines
cervicales inférieures (C8) ou
dorsales supérieures (11, T2)

syndrome de Claude-
Bernard-Horner par atteinte
de la chaine sympathique
paravertébrale et du ganglion
stellaire

* lyse des premieres cotes.

()
Sympathetic chain K
Cc4

G5
cé

Musculocutaneous C7
nerve

. C8

BATI
Radial i
nerve ‘

Median Stellqte
e Ulnar nerve ganglion

Figure 1. The Major Nerve Trunks and Branches of the Brachial
Plexus, Paravertebral Sympathetic Chain, and Stellate Ganglion.

The area highlighted in red may be involved by superior sulcus
tumors.



Fig 1. Nerve involvement in a typical Pancoast tumor (C8, T1, T2, lower trunk of brachial plexus, sympathetic chain). The dermatomes of C8
and T1 are illustrated, as well as areas of referred pain in the scapular and pectoral regions (mediated through afferent fibers of the sympa-
thetic chain).

(Ann Thorac Surg 1997;63:1810-8)






Causes

TABLE 1. CAUSES OF PANCOAST’S SYNDROME.

Neoplasms
Primary bronchogenic carcinoma3
Other primary thoracic neoplasms
Adenoid cystic carcinoma,?* hemangiopericytoma,2
mesothelioma2®
Metastatic neoplasms
Carcinoma of the larynx,2¢ cervix,?” urinary bladder,2¢ and
thyroid gland??
Hematologic neoplasms
Plasmacytoma,®® lymphomatoid granulomatosis,?!
lymphoma3
Infectious processes
Bacterial
Staphylococcal3? and pseudomonal pneumonia,* thoracic
actinomycosis
Fungal
Aspergillosis,3¢ allescheriasis,?” cryptococcosis®
Tuberculosis®”
Parasitic
Hydatid cyst#0
Miscellaneous causes
Cervical rib syndrome?!

Pulmonary amyloidoma#*
2. Arcasoy SM, Jett JR.

Superior pulmonary sulcus tumors
and Pancoast's syndrome.
N Enal J Med 1997:337:1370-6.




Diagnostic diftérentiel

Fig. 1. — Causes anatomiques communes évoquant un syn-
drome cervico-thoraco-brachial. A. Artere sous-claviére ; B.
Veine sous-claviére ; C. 1" c6te ; D. Nerf musculo-cutané ; E.
Nerf radial (tunnel radial) ; F. Nerf médian (tunnel carpien) ;
G. Nerf cubital (neuropathie au coude, Guyon). 1. Arthrose,
tumeurs ; 2. Hernie discale ; 3. Petit scaléne ; 4. Boutonniére
de C8 ; 5. Ligament costo-septo-costal plus boutonniére de
D1; 6. Cote cervicale compléte ou incompléte et bride ; 7.
Faux du scaléne antérieure ou moyen ; 8. Brides interscale-
niques ou scaléne intermédiaire ; 9. Espace rétréci entre la
1 céte et la clavicule et bride costo-claviculaire compri-
mant la veine sous-claviére ; 10. Ligament coraco-clavicu-
laire ; 11. Faux ou coudure sur le bord du muscle petit
pectoral lors de I’abduction ; 12. Anomalie vasculaire dans
la fourchette du nerf médian ; 13. Muscle de Langer ou
pectoral aberrant ; 14. Syndrome du nerf sus-scapulaire a
I'encoche de Fomoplate ; 15. Syndrome du canal de Vel-
peau ; 16. Syndrome de la coiffe des rotateurs, périarthrite
scapulo-humérale, tendinite du long chef du biceps.

Ann Chir Main, 1986, 5, 3, 195-207.



TABLEAU II. - Syndrome de compression dans le défilé cervico-thoracique et diagnostic différentiel des brachialgies.
(A l'exclusion des causes traumatiques locales macroscopiques telles que fractures, luxations, élongations, ruptures

et lésions actiniques du plexus brachial).

Localisation Causes Structure affectée Remarques

de I'atteinte

Canal médullaire Tumeurs. Syringomyélie et autres Moelle cervicale L'atteinte des voies nerveuses longues,
affections dégénératives. Hemnie discale présynaptiques, motrices et les troubles

sensitifs dissociés et croisés permettent en
général le diagnostic

Espace paraméduliaire
Cul-de-sac dural
Canal de conjugaison

Tumeurs (mélastases). Hernie discale,
arthrose. Affections virales et autres
{Parsonage-Turmner)

Racines du plexus
brachial

Dissociation  sensitivo-motrice  fréguente ;
lors d'atteinte motrice, les muscles profonds
de la nuque sont affectés. Tests positifs lors
des mouvements de la nugue.

Apophyses Formations fibreuses et musculaires Nerfs rachidiens C5 Le diagnostic demeure douteux aprés exclu-
transverses interpédiculaires supérieures, arthrose, Ce6 C7 sion de tumeurs ou de cote cervicale ;
Gouttiéres cite cervicale, tumeurs (métasta- seuls les signes dune afteinte trés proxi-
apophysaires ses) male circonscrivent le diagnostic

Col d’une cote

cervicale

Arc postérieur de Compression par muscles, lames Nerfs rachidiens Les troubles sensitifs précéedent les troubles
Cote cervicale aponévrotiques et brides locales C7C8 moteurs. Palpation locale positive. Troubles

vasculaires rarissimes

Col de la 1" cote
Boutonniére de D1

Ligament costo-septo-costal ou petit
scaléne

Nerf rachidien D1

Idem. Horner parfois positif. Adson souvent
positif

Défilé
interscalénique

Cote  cervicale. Brides  diverses.
Scaléne  intermédiaire 1 cote.
Tumeurs ou métastases. Clavicule

Nerfs rachidiens C7
C8 D1, trong prirmaire
inférieur, artére sous-
claviére et TPI. Tronc
primaire supérieur

Tests d’hyperabduction positifs pour nerfs et
vaisseaux. Association avec un syndrome
de tunnel carpien (30 %) ou cubital (10 %),
troubles uniguement en hyperabduction

Défilé costo-
claviculaire

Clavicule (M. sous-clavier) et 1° cote
ou c;)ie cervicale. Métastases le long
duTPI

Plexus brachial et
vaisseaux sous-cla-
viers

Tests fonctionnels positifs. Ralentissement
de la VCM dans les cas graves. Areriogra-
phie parfois positive

Défilé sous-pectoral
minor

Petit pectoral et brides sur le ligament
coraco-claviculaire interne. Tumeurs
ou métastases

Plexus et vaisseaux

TDM permet souvent de diagnostiquer la
tumeur

M-nerveux
(origine du médian)

Branches du fronc secondaire antéro-
externe et interne

Artére axillaire ot
anomalies

Diagnostic impossible & moins d'une arté-
riographie

Canal quadrangulaire
Velpeau

Muscles, tendons, humérus

Artére et nert circon-
flexe

Suspicion clinique. Preuve artériographique
ou Doppler

Aisselle

Muscle et bride axillaire (Langer)

Branches terminales
du plexus et vais-
seaux axiliaires

Hyperabduction positive. Palpation positive.
Diagnostic de probabilité par exclusion

Ann Chir Main, 1986, 5, 3, 195-207.









Douleur thoracique aigué
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Lipid particles altered
Proinflammatory HDL phenotype
Total cholesterol decreased
Small LDL increased

Acute-phase response (CRP)
Iron redistribution (hepcidin)

Atherogenesis
Myocardial infarction
Stroke

Complement immune complexes
Interleukin-6
TNF-a

Interleukin-6 \

[ G O
iy \
ST LA RN

TNF-a
Interleukin-6

TNF-a
Interleukin-6
Interleukin-1

Free fatty acid
Adipocytokines

TNF-a
Interleukin-1

Low stress tolerance
Depression

Low bone mineral density
Fractures

Insulin resistance

Figure 3. Mechanisms That Contribute to Clinically Observed Long-Term Complications in Patients with Rheumatoid Arthritis.
Inflammatory mediators, including cytokines, immune complexes, and altered lipid metabolism, circulate to promote several coexisting
conditions in patients with rheumatoid arthritis. CRP denotes C-reactive protein, HDL high-density lipoprotein, HPA hypothalamic-pitu-
itary—adrenal, LDL low-density lipoprotein, and SERT serotonin transporter.

N Engl ) Med 2011;365:2205-19.



VASCULARITES DES PETITS VAISSEAUX A COMPLEXES IMMUNS
- r
X Vascularites cryoglobulinémiques X Vascularites a dépéts d'lgA : purpura rhumatoide = purpura d’Henoch Schénlein
X Vascularites a dépots d’anticorps anti-membrane basale glomérulaire (Goodpasture)
X Vascularites urticariennes hypocomplémentémiques (a anticorps anti-C1q) Mac Duffie

VASCULARITES DES VAISSEAUX DE TAILLE MOYENNE

== T
X Périartérite noueuse X Maladie de Kawasaki

VASCULARITES ASSOCIEES AUX ANCA
- r s

X Granulomatose avec polyangéite (GPA, anciennement Wegener)
X Micropolyangéite (MPA)
X Granulomatose a €osinophiles avec polyangéite (EGPA (anciennement angéite de Churg et Strauss)

VASCULARITES DES VAISSEAUX DE GRANDE TAILLE

- e
X Maladie de Horton X Maladie de Takayasu

Classification des vascularites selon la taille des vaisseaux atteints. D’aprés Jennette JC, Falk RJ, Bacon PA, ef al. 2012 revised International Chapel
Hill Consensus Conference Nomenclature of Vasculitides. Arthritis Rheum 2013;65(1):1-11.

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 64 1 1 3
Janvier 2014



TABLEAU 11

Classification des vascularites selon la taille des vaisseaux atteints et les mécanismes

en cause (selon Chapel Hill, 2012)

Vascularites des vaisseaux de grande taille
(aorte et ses principales branches)

I maladie de Horton

I maladie de Takayasu

Vascularites des vaisseaux de taille
moyenne (principales artéres [et veines]
viscérales et leurs branches initiales)

0l périartérite noueuse
I maladie de Kawasaki

Vascularites des petits vaisseaux
(arteres intraparenchymateuses,
artérioles, capillaires, veinules et veines)
comprenant

= lascularites associées

aux ANCA (anticorps anticytoplasme

des polynucléaires)

I granulomatose avec polyangéite (GPA,
anciennement Wegener)

I micropolyanggéite (MPA)

0 granulomatose a éosinophiles avec polyanggite
(EGPA, angéite de Churg et Strauss)

— lascularites & complexes immuns

0 vascularites cryoglobulinémiques

0l vascularites a dépdts d'lgA : purpura
rhumatoide = purpura d'Henoch Schonlein
0l vascularites a dépbdts d'anticorps

anti-membrane basale glomérulaire (Goodpasture)
0 vascularites urticariennes hypocomplémentémiques

(@ anticorps anti-C1q) Mac Duffie

Autres vascularites

Vascularites touchant des vaiseaux

de différentes tailles (petits, moyens

et gros vaisseaux) et de différents types
(artéres, veines, capillaires)

I maladie de Behcet

i syndrome de Cogan

Vascularites touchant un seul organe
(artére ou veine quelle que soit la taille)

Elles peuvent rester isolées ou s'infégrer
ultérieurement dans le cadre d'une vascularite
systémique

0l vascularites cutanées leucocytoclasiques

0l vascularite du systéme nerveux central

1 aortites

Vascularites secondaires

0l vascularites associées a d'autres maladies
systémiques

0 vascularite lupique (lupus)

0 vascularite rhumatoide (polyarthrite
rhumatoide)

0l vascularite sarcoidosique (sarcoidose)

Vascularites associées a une étiologie
probable :

Elles s'integrent dans des catégories
précédentes selon leurs caractéristiques

0 vascularites cryoglobulinémigues associées
au virus de I’hépatite C

Il vascularites associées au virus

de I'hépatite B

1l aortite syphilitique

Il vascularites médicamenteuses & complexes
immuns

Il vascularites médicamenteuses associées
aux ANCA (anticorps anticytoplasme

des polynucléaires neutrophiles)

0l vascularites associées aux cancers

(et hémopathies)



Vascularite rhumatoide

Contexte de PCE de longue date (> 5 ans)
Présence de nodules rhumatoides

Vasculite cutanée
— Petits vaisseaux: purpura palpable

— Moyens vaisseaux: ulceres cutanés des extrémités, pyoderma
gangrenosum, gangrene digitale

Neuropathie périphérique et rarement centrale
Atteinte oculaire: sclérite, kératite
Atteinte cardiaque: péricardite, IDM

Rarement atteinte pulmonaire, rénale, digestive



Une complication en déclin
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Figure 1. Rheumatoid vasculitis prevalence among hospitalized vet-
erans with rheumatoid arthritis (RA). Circles represent the prevalence
of rheumatoid vasculitis measured in each study year as a proportion
of all RA patients hospitalized between 1985 and 2006. Note the peak
prevalence of 5% with a linear decline until 2000, and the subsequent
drop to 1.3-1.6%.

ARTHRITIS & RHEUMATISM
Vol. 60, No. 9, September 2009, pp 2553-2557



Table 3

Cumulative incidence of EXRA at 10 years follow-up after RA mcidence in the 1985—-1994 cohort (Rochester,
Minnesota residents) and 1995-2007 cohort (Olmsted County, containing Rochester, Minnesota residents)

Time of RA incidence
Extra-articalar 1985-1994 (n=147) 1995-2007 (n=463)
manifestation Number 10-year Number of 10-year
of events cumulative events cumulative
incidence (%) incidence (%)

Any ExRA 64 46.2 184 50.1
Severe ExRA © 13 9.7 25 6.7
Pericarditis 2 2.0 8 2.6
Pleuritis 3 2.1 6 1.9
Felty’s syndrome 0 0 2 0.5
Vasculitis 5 3.6 2 0.6
Neuropathy 2 1.4 6 1.2

- Mononeuropathy 0 0 2 0.2

- Polyneuropathy 2 1.4 4 1.0
Scleritis 0 0 0 0
Episcleritis 1 0.7 3 0.7
Retinal vasculitis 0 0 0 0
Glomerulonephritis 0 0 0 0




Rheumatology 2014;53:145-152
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TasLe 1 Patient characteristics, incidence and follow-up of SRV in the Norwich cohorts

Cohort comparison

Number of patients
Male, n (%)

Average incidence (per million population) (95% CI)

Male
Female

Age at SRV diagnosis

Median age (IQR)
Mean age (range)

Average disease duration, years
Median duration of follow-up, years (IQR)
Cumulative follow-up, patient-years

2001-10

18
10 (55.5)
3.9 (2.3, 6.2)
4.5 (2.2, 8.3)
3.4 (1.4, 6.6)

71.49 (60.5-74.7)
68.83 (39.5-87.5)
15.6

4.1 (0.2-10.6)
92.6

1988-2000

47
24 (51)
9.1 (6.8, 12.0)
8.9 (5.7, 13.3)
8.7 (5.6, 12.8)

64.41 (56.7-69.5)
62.49 (23.2-81.6)
16.8

5.0 (0.2-22.8)

358.3

IQR: interquartile range.



SRV clinical A Norwich B Norwich C Bath

features (2001-10) (1988-2000) (1975-81)

Number of patients 18 47 50 ab

RF 18 (100) 42 (89) 47 (94)

Erosions 13 (83) 32 (68) NA

Nodules 3/8 (38) 16/28 (57) 43/50 (86)

Systemic 5 (31) 23 (49) 42 (82) ab
Weight loss 2 16 41 a'
Malaise 5 13 NA

Cutaneous 14 (78) 42 (89) 44 (88) ac
Infarct 3 33 26 2
Ulcer 8 21 12 ab
Purpura/LCC vasculitis 4 7 28 b
Gangrene 2 16 7

Neurological 9 (50) 18 (38) 21 (42)

Peripheral neuropathy 5 16 14
Mononeuritis multiplex 5 6 7
Stroke 1 2 2

Pulmonary 9 (50) 13 (28) 17 (34)
Fibrosis 3 8 9
Pleurisy/effusion 4 6 8
Infitrates/nodules 2 0 NA

Renal 5 (28) 12 (25) 12 (24) ac
Protein/haesmaturia 1 8 6
Increased creatinine 5 1 2

Ophthalmic 2 (1) 12 (25) 7
Scleritis 2 11 NA
Corneal melt 1 NA

Cardiovascular 4 (22) 9 (19) 17 (34)

Pericarditis 4 5 7

Aortic incompetence 0 2 2

Myocardial infarction 0 2 3
Gastrointestinal 0 2 (4) 5 (10)

Values are n or n (%). Cohort comparison reaching statistical significance (P < 0.05): 2A vs C, "B vs
C and “A vs B. The data about erosive or nodular disease and seropositivity are cumulative, how-
ever, the other features represent symptoms at the time or within 3 months of SRV diagnosis. NA:
not available; LCC: leucocytoclastic.



TaeLe 4 Survival for 1, 2, 5 and 10 years for the SRV and NFV cohorts

Cohort 1 year 2 years 5 years 10 years
1988-2000 86.0 (76.6, 95.4) 71.0 (58.5, 83.5) 49.0 (35.3, 62.7) 23.5(11.9, 35.1)
2001-10 80.0 (70.0, 90.0) 78.0 (59.0, 97.0) 43.0 (19.5, 66.5)

All SRV 89.6 (82.2, 97.0 73 (62.4, 83.6) 47.7 (35.9, 59.5) 26 (15.0, 37.0)
All NFV 95.1 (88.4, 101.8) 92.7 (84.7, 100.7) 87.8 (77.8, 97.8) 68.3 (54.0, 82.6)

Data are percentage (95% CI).

NFV : isolated nailfold vasculitis (périunguéale)
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Sensibilité et spécificité du test anti-CCP2 dans la polyarthrite rhumatoide

18 061

4 589

13472

20 908

15971

4 937

GCP: cyclic citrullinated peptides ; NA: non applicable.
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