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Introduction Générale 

Le syndrome coronarien aigu est un problème de santé publique qui touche la majorité des 

populations dans le monde, il est dû à l'érosion ou à la rupture d'une plaque d’athérome 

conduisant à une thrombose vasculaire distale, responsable de foyers de nécrose et de libération 

au sein de la circulation sanguine de protéines myocardiques, ainsi que des modifications 

électriques sur l'électrocardiogramme(ECG)[1]. 

L’incidence de syndrome coronarien aigu augmente clairement avec l’âge. Dans les registres 

européens, un tiers des patients présentant un syndrome coronarien aigu ont plus de 75 ans [2]. 

L'âge est le facteur prédictif de complications et de mortalité le plus important. Après 85 ans, 

la mortalité est trois fois plus élevée[3]. 

On oppose schématiquement les SCA avec sus-décalage persistant du segment ST (SCA ST+), 

et les SCA sans élévation du segment ST (SCA non ST+), la majorité des SCA du sujet âgé 

sont des infarctus ST-[4], avec une présentation fréquemment atypique , souvent au cours d'une 

affection aiguë : hémorragie ou anémie sévère, sepsis, hypoxie, chute prolongée, etc.[5] 

Les sujets âgés sont pourtant sous-représentés dans les études randomisées évaluant les 

syndromes coronaires aigus (SCA).Un travail de Lee et al montre que malgré une augmentation 

au fil des années de la proportion des sujets âgés dans les différentes études sur le syndrome 

coronarien aigu, leur proportion reste largement inférieure aux registres et à la pratique clinique 

où ils représentent plus d’un tiers des patients admis pour syndrome coronarien aigu[6]. Ces 

données ont été confirmées plus récemment par le travail d’Alexander et al. Dans le SCA sans 

sus décalage du segment ST, ils représentent seulement 18 % des patients dans les études 

cliniques contre 38 % dans les registres. Dans le SCA avec sus-décalage du segment ST, ils 

représentent 14 % des patients dans les études contre 28 % dans les registres[7]. 

La prise en charge de ces patients repose sur le consensus d'experts et surtout sur le bon sens 

clinique. Les patients âgés ont plus de facteurs de risque cardiovasculaire et plus de 

comorbidités, une plus grande fragilité, des risques ischémique, hémorragique et iatrogénique 

augmentés avec une balance bénéfices/risques des traitements qui peut être inversée par rapport 

aux sujets jeunes[8]. 
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L’apprise en charge médicamenteuse optimale des sujets âgés admis pour un SCA présente 

certaines spécificités. L'objectif principal est d’éviter au maximum l’iatrogénie et de préserver 

l'autonomie, les fonctions supérieures et d'organe[9].  

La fragilité de cette population doit conduire à une grande rigueur dans le respect des contre-

indications, l'adaptation des posologies au poids et à la fonction rénale, l'introduction prudente 

des différentes classes thérapeutiques et la surveillance rapprochée des effets indésirables, mais 

ne doit pas amener à sous-utiliser les thérapeutiques du SCA[10].             

 La prise en charge du syndrome coronarien aigu du sujet âgé  pose un  problème du faite de 

certaines particularités cliniques, paracliniques et thérapeutiques que nous allons relater 

maintenant 

On a fait ressortir cette population de sujet âgé parce que c’est une  population à haut risque, 

vu la gravité de la maladie et l’agressivité   de thérapie qu’on va donner à ces patients. 

En se basant sur la population de sujets victimes de syndrome coronarien aigu, le but de notre 

travail sera de répondre à ces questions : 

Quelles sont les particularités cliniques du SCA  chez le sujet âgé ? 

Quelles sont les particularités paracliniques du SCA chez le sujet âgé ? 

Y a-t-il une différence de prise en charge comparée aux sujets plus jeunes ? 

Après des rappels généraux sur les syndromes coronariens aigus et sur les particularités de la 

maladie coronaire chez le sujet âgé, nous aborderons la méthodologie et les résultats de notre 

étude, puis nous discuterons de ces données en les comparants à celles des grands registres de 

la littérature. 



 

 

 

 

Première partie 

Etude théorique 
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1. Définition du syndrome coronarien aigu 

Le SCA est une entité clinique et biologique provoquée par une réduction aigue ou subaigüe 

de l’apport d’oxygène au myocarde, liée dans la majorité des cas à une rupture d’une plaque 

d’athérosclérose[11]. 

On distingue selon l’aspect de l’ECG les SCA avec surélévation du segment ST (STEMI)  

constituent l'infarctus du myocarde (IDM) classique avec onde Q et requièrent une répercussion 

rapide, les SCA  sans surélévation du segment ST(NSTEMI) se subdivisent en IDM sans onde 

Q lorsqu'il y a libération des marqueurs de nécrose myocardique,  et angine de poitrine instable, 

en l'absence de libération de ces mêmes marqueurs[12]. 

Ces syndromes sont caractérisés le plus souvent par une douleur angineuse médio 

thoracique, rétro sternale, en barre irradiant dans les épaules, les bras, la mâchoire inférieure, 

constrictive, à type d’oppression et de serrement. 

Le principal symptôme initiant la cascade diagnostique et thérapeutique en cas d’un 

SCA est la douleur thoracique, avec secondairement un ECG et un  dosage des marqueurs 

biologiques de souffrance myocardique[13]. 

2. Epidémiologie :  

Les maladies cardio-vasculaires sont la première cause de morbi-mortalité dans le 

monde ; on estime à 17,5 millions le nombre de décès imputables aux maladies cardio-

vasculaires. Parmi ces décès, on estime 7,4 millions sont dus à une cardiopathie coronarienne  

(chiffres 2012).  

On observe une diminution de la mortalité dans les pays développés du fait de l’existence des 

méthodes efficaces de prévention et de prise en charge[12]. 

En Europe, par exemple la mortalité cardiovasculaire a fortement réduit au cours des 20 

dernières années dans les pays du nord et de l’ouest[14]. 

En France, On observe une tendance à la diminution de la mortalité et de l’incidence 

des MCV ; allant de 25,7/100000 habitants par an entre 2000 et 2002 arrivant à 8,9/100000 

habitants par an entre 2008 et 2010[15]. 

Toutefois, La maladie coronaire demeure une tueuse de première catégorie et si 

d'énormes progrès concernent la létalité hospitalière, il n'en demeure que la létalité pré 

hospitalière reste très élevée. 
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En Afrique, les cardiopathies ischémiques sont classées au troisième rang de maladies 

cardio-vasculaires à raison d'un taux d'incidence de 3,17%[16]. 

En Algérie, un habitant sur quatre meurt d’un problème cardiaque. C’est ainsi que le 

taux de mortalité lié aux MCV est de 46,2%. Une étude épidémiologique internationale sur  

l’évaluation de la prise en charge de l’hypercholestérolémie menée à Tlemcen auprès de 1.000 

patients a permis de mieux comprendre la répartition des principaux facteurs favorisant ces 

maladies. 

Les maladies cardiovasculaires constituent un ensemble de troubles affectant le cœur et les 

vaisseaux sanguins, parmi ces maladies on retrouve le syndrome coronarien aigu[15]. 

 Le SCA chez le sujet âgé : 

La prévalence des coronaropathies augmente avec l’âge.  Donc plus grave, elle est la 

première cause de mortalité au-delà de 75 ans. 

L’âge supérieur à 80 ans est un facteur indépendant qui multiplie par deux le risque de 

mortalité à un mois par rapport aux sujets de 60 ans[2]. 

3. Physiopathologie :  

 Athérosclérose : 

Les SCA partagent un substrat physiopathologique commun : une rupture ou une érosion de 

plaque d'athérosclérose, avec des degrés différents de thrombose et d’embolisation distale 

responsable d’une ischémie, d’une nécrose voire d’une dysfonction myocardique[17]. 

3.1.1. Définition de l’athérosclérose :  

L’athérosclérose est un processus pathologique inflammatoire, apoétique et immunitaire défini 

par l’organisation mondiale de santé (OMS) comme un processus débutant dans l’enfance ou 

l’adolescence, et caractérisé par « l’association de remaniements de l’intima des artères de gros 

et moyen calibres, consistant en une accumulation focale de lipides ,de glucides complexes, de 

sang et des produits sanguins ,des tissus fibreux et de dépôts calcaires le tout s’accompagnant 

de modifications de la média »[18]. 
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Figure 1 : Processus de l’athérosclérose[19] 

3.1.2. Athérosclérose et vieillissement : 

L’athérosclérose est un processus extrêmement complexe qui peut être influencé par le 

vieillissement. En effet, le lien entre le processus physiologique du vieillissement et le 

processus pathologique de l’athérosclérose peut  s’expliquer par différents points : 

 

 Le vieillissement favorise l’accumulation des débris cellulaires ainsi que les fibres de 

collagènes  favorisant la progression de la plaque. 

 Un facteur de risque commun chez la population vieillissante est l’hypercholestérolémie 

(élévation du LDL et/ou baisse du HDL) qui favorise l’athérosclérose des artères 

coronariennes[20]. 

 Le vieillissement cumule les conséquences de l’ensemble des facteurs de risque 

d’athérosclérose[21]. 

 Les modifications de l’immunité innée avec l’âge peuvent avoir des conséquences sur la 

maladie athéromateuse .en effet la diminution de l’activation par les cellules dendritiques 

des lymphocytes B et T diminuerait avec l’âge de même que la capacité anti tumorale des 

cellules NK et l’augmentation de la production des cytokines pro inflammatoires comme 

IL-1 et IL-6 par les cellules mononuclées ou vasculaire, cette hyperstimulation 

inflammatoire avec l’âge pourrait favoriser la balance au sein de la plaque 

d’athérosclérose[22]. 
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 Autres étiologies : 

Beaucoup moins fréquentes, sont représentées par 

 Le spasme coronaire prolongé (angor de prinzmental) : Favorisé par le tabac, il peut 

survenir après un effort physique intense (infarctus du jeune sportif)[23]. 

 Les artérites non athéromateuses : Coronarite ostéale de la syphilis, maladie de Kawasaki, 

de Takayashu, lupus, polyarthrite rhumatoïde, péri-artérite noueuse[24]. 

 Traumatismes non athéromateux : Surtout d’origine iatrogène telle que la chirurgie 

cardiaque et angioplastie coronaire transluminale. 

 Embolie coronaire : En cas des endocardites infectieuses, du prolapsus de la valve mitrale, 

du myxome de l’oreillette gauche, de la fibrillation auriculaire ou iatrogènes (chirurgie 

cardiaque, cathétérisme coronaire)[25]. 

 Inadéquation entre les apports et les besoins en oxygène en cas de : 

- L’anémie 

- Tachycardies prolongées 

- L’effort très violent 

- L’insuffisance aortique et les cardiomyopathies 

- L’intoxication au CO 

- L’hyperthyroïdie 

 Les malformations congénitales : 

- Anomalie de naissance aortique des coronaires 

- Naissance anormale d’une coronaire à partir de l’artère pulmonaire 

- Fistule coronaire et Anévrisme coronaire. 

 Causes hématologiques : 

- Thrombocytes 

- Polyglobulie 

- Etats d’hypercoagulabilité 

- Coagulation intra vasculaire disséminée 

 Abus d’amphétamines, usage de cocaïne (vasoconstriction + thrombose)[26]. 
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4. Facteurs de risque de la maladie coronaire : 

Ils peuvent être classés en  facteurs modifiables et non modifiables ; 

 Les facteurs de risques non modifiables : 

4.1.1. L’âge : 

L’incidence du SCA augmente avec l’âge de façon quasi-exponentielle. Nous avons vu 

que la plupart des décès par MCV surviennent chez les personnes âgé 
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Le cholestérol en excès se dépose sur les parois des artères notamment celles du cœur (artères 

coronaires) formant des plaques graisseuses qui s’épaississent au fil des ans (athérosclérose) 

favorisant la maladie coronarienne. 

Toutefois, l’hypercholestérolémie reste un important facteur de risque modifiable chez les 

sujets âgés[32] . 

4.2.2. L’obésité et le surpoids :  

L’obésité maintenant reconnue comme l’un des principaux facteurs de risque pour les 

SCA elle est définie par une augmentation de l’index de masse corporelle (IMC, rapport 

poids/taille²), supérieur à 27 kg/m² chez l’homme et 25 kg/m² chez la femme ; Un excès de 

poids entraîne un effort plus important du muscle cardiaque, une augmentation de la tension 

artérielle, du taux de cholestérol et des triglycérides et favorise la survenue de diabète [33]. 

D’autre part, une hausse de l'adiposité augmente les risques de SCA chez les personnes 

en santé. 

L'obésité abdominale (répartition de type centrale) et, à un moindre degré, un indice de 

masse corporelle élevé aggravent les pronostics pour les personnes vivant avec une maladie 

cardiovasculaire[27]. 

L’obésité et sujet âgé : 

 L’IMC diminue avec l’âge par contre la proportion de masse grasse augmente avec l’âge 

et notamment l’adiposité abdominale au dépend de la masse musculaire[34]. 

4.2.3. Le diabète : 

Plusieurs facteurs interviennent dans le développement des SCA et le diabète est un des 

éléments qui en favorise l’émergence. 

En raison de l’hyperglycémie chronique et/ou de son association à d’autres facteurs de 

risque cardiovasculaire comme l’hypertriglycéridémie, l’obésité, l’hypertension artérielle et la 

sédentarité, le diabète favorise le développement de plaques graisseuses (athérosclérose) au 

niveau des grosses artères[35]. 
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 Diabète et vieillissement : 

Le vieillissement accéléré des artères coronaires détermine ainsi une mortalité prématurée chez 

les diabétiques, en particulier chez les femmes, habituellement protégées contre les maladies 

cardiovasculaires jusqu’à la ménopause[36]. 

4.2.4. L’hypertension artérielle : 

L’HTA constitue un facteur de risque très important pour les accidents vasculaires 

cérébraux, l’infarctus du myocarde, l’insuffisance cardiaque et l’insuffisance rénale .Les 

organes endommagés par l’hypertension artérielle sont les artères, le cœur, le cerveau et le 

rein[37]. 

Plusieurs études cliniques ont montré que la réduction de la tension artérielle réduit de 

façon significative l’incidence du SCA. La base du traitement de l’hypertension repose sur les 

modifications des habitudes de vie. 

La réduction de la consommation d’alcool, la pratique régulière d’activité physique 

modérée et une alimentation équilibrée sont tous des facteurs associés à une diminution de la 

tension artérielle[38]. 

 HTA et sujet âgés : 

L’HTA est le facteur de risque le plus souvent retrouvé chez le patient âgé hospitalisé pour 

un SCA. La prévalence de l’HTA augmente quasi linéairement avec l’âge ; La rigidité 

vasculaire secondaire aux modifications structurelles des grosses artères avec l’âge explique 

cette forte prévalence[39]. 

4.2.5. Le tabagisme : 

Les effets du tabagisme sont nombreux : le tabac augmente la pression artérielle, 

accélère le rythme cardiaque et détériore les artères. Même si la prévalence du tabagisme est à 

la baisse, c'est pourtant la principale cause de décès évitables ainsi qu'un facteur de risque 

reconnu pour les MCV[40]. 

La fumée de cigarette cause environ 15 % des maladies coronariennes chez les hommes 

et 9 % chez les femmes. La réduction du risque de maladie cardiovasculaire résultant du 

tabagisme est de l’ordre de 50 % pour une personne qui a cessé de fumer pendant un an et est 

comparable à une personne qui n’a jamais fumé en l’espace de 5 ans[41]. 
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4.2.6. La sédentarité : 

La sédentarité est un facteur de risque important de la maladie coronarienne et de 

plusieurs autres maladies chroniques. La pratique d’une activité physique régulière permet de 

réduire le poids, améliorer les taux de lipides sanguins et de cholestérol, la tension artérielle et 

la glycémie, et ainsi atténuer le risque global des maladies  cardiovasculaires[42]. 

4.2.7. Le stress : 

Le stress est un paramètre difficile à évaluer, il aggrave les FR précédents et augmente 

l’incidence de la maladie coronarienne; la correction de stress doit être considérée lors de la 

prise en charge globale du SCA[43]. 

4.2.8. Les habitudes alimentaires : 

Une mauvaise alimentation constitue un facteur de risque important des maladies 

cardiovasculaires, la consommation d’aliments et de boissons sucrés tient certainement une 

grande place dans le développement d’états diabétiques, de surpoids et d’HTA, donc au moins 

indirectement intervient dans la genèse du SCA[44]. 

 

Tableau 1:facteurs de risques cardiovasculaires [45] 
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5. Polypathologie et comorbidité du sujet âgé : 

Le vieillissement est un processus physiologique aboutissant à une diminution des réserves 

fonctionnelles de l’organisme qui a l’état de base est latente. Les capacités d’adaptation du sujet 

âgé sont réduites. Cet état instable rend le sujet âgé vulnérable à toute situation intercurrente de 

stress[46]. 

La prévalence de nombreuses maladies chroniques augmente avec l’âge, secondaire au 

vieillissement des organes qui favorise l’apparition des maladies à une durée plus longue 

d’exposition aux facteurs de risque (par exemple le tabac et la coronaropathie). 

Le vieillissement artériel est une pathologie générale touchant tous les vaisseaux de 

l’organisme[47]. 

Il est fréquent de retrouver chez le coronarien âgé un artériopathie oblitérant des 

membres inférieurs (responsable de difficultés de voie d’abord pour le cathétérisme cardiaque 

et source de complication potentielle), une sténose des troncs supra-aortiques (à rechercher dans 

le cadre du bilan préopératoire de pontage coronarien), une sténose des artères rénales (à 

rechercher en cas d’insuffisance rénale et d’HTA résistante), un anévrysme poplité ou de l’aorte 

abdominale. Les patients souffrant d’artériopathie ont plus d’une fois sur 2 une atteinte 

coronaire[48]. 

6. Classification des syndromes coronariens aigus : 

Les SCA regroupent l’angor instable et l’infarctus du myocarde car ils ont la même 

origine physiopathologique ; 

 Les SCA sans sus-décalage du segment ST : 

Due à une occlusion coronaire incomplète par un thrombus blanc plaquettaire, Ce 

thrombus ainsi constitué peut rester au niveau de site de rupture ou se fragmenter dans les 

artérioles et capillaires d’aval ; en effet, selon la concentration marquée de certains paramètres 

biologiques principalement la troponine[49]. 

Deux types de SCA non ST+ doivent donc être distingués : l’angor instable ; caractérisé 

par un cycle de troponine normal, le thrombus n’est jamais totalement occlusif au niveau des 

troncs coronaires épicardiques. Si le thrombus devient complètement occlusif, il apparait alors 

un sus-décalage du ST sur l’ECG et on se trouve devant un SCA ST+ avec une élévation de la 

troponine  ou CK-MB[50]. 
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Les patients présentant un angor instable sont à haut risque de survenu d’un infarctus de 

myocarde transmuera ou de décès[4]. 

La prise en charge des SCA non ST+ s’est considérablement modifiée au cours des 

dernières années, à la suite de nombreux travaux portant en particulier sur l’évaluation du 

pronostic et de nouvelles thérapeutiques[51]. 

Le diagnostic de SCA non ST+ repose essentiellement sur l’interrogatoire, l’examen 

physique et l’ECG. Les SCA se révèlent le plus souvent par une douleur angineuse associée à 

un des caractères suivants : 

- Une douleur prolongée au repos 

- Angor récent sévère survenant pour un effort modéré 

- Angor chronique accéléré. 

La douleur dans le SCA sans ST+ survient souvent au repos et cède de façon inconstante 

avec les dérivés nitrés[11]. 

 Les SCA avec sus-décalage du segment ST : 

L’étiologie la plus fréquente est la rupture de plaque athéromateuse qui va entrainer une 

thrombose coronaire totale et permanente ; Cette rupture de plaque survient le plus souvent sur 

des plaques jeunes, avec un noyau riche en lipides et une fine chape fibreuse [52]; 

L’évolution du SCA avec sus-décalage du ST va se faire vers l’apparition d’une nécrose 

myocardique objectivée par les dosages de marqueurs myocardiques et vers l’apparition d’une 

onde Q sur l’ECG, signant une nécrose transmurale. 

Cependant, en cas de sus-décalage rapidement réversible, on peut n’observer aucun 

stigmate de nécrose myocardique[53]. 

Ce rapport propose une classification clinique des différents types d’infarctus du 

myocarde, reconnaissant 5 catégories distinctes de dommage myocardique sur la base de la 

physiopathologie : 

• Type I : spontanément lié à une ischémie par évènement coronarien due à une érosion et/ou 

à une rupture, une fissuration ou une dissection de plaque 

• Type II : secondaire à une ischémie liée soit à une augmentation de la demande  en oxygène, 

soit à une diminution de l’apport en oxygène 

• Type III : mort subite 

• Type IV : (a) sur angioplastie, (b) sur thrombose de stent 

• Type V : après pontage coronarien chirurgical[54]. 
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Les patients doivent être admis dans des unités de soins intensifs afin de bénéficier d’un 

monitorage hémodynamique et cardiaque et un repos strict au lit est nécessaire. 

Les complications de l’infarctus doivent être rapidement dépistées nécessitent une prise 

en charge urgente [55]. 

Le diagnostic de SCA ST+ repose aussi sur l’interrogatoire, l’examen physique et 

l’ECG, Sans l’aide des dosages biologiques[56]. 

La douleur est retro sternal en barre très violente, irradiant dans les avant-bras et la 

mâchoire, elle survient habituellement au repos ; l’urgence est alors de proposer au patient une 

stratégie de reperfusion pharmacologique ou mécanique[57]. 

 

Figure 2:Classifiction de syndrome coronarien aigu[58] 

7. Diagnostic : 

 Particularités cliniques de SCA chez le sujet âgé : Une clinique 

souvent « atypique » : 

La symptomatologie clinique de l’insuffisance coronaire est plus caractéristique chez 

les sujets âgés ; Après 85 ans, la mortalité est trois fois plus élevée. 
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La majorité des SCA du sujet âgé sont des infarctus ST–, avec une présentation 

fréquemment atypique[59]. 

Le signe d’appel le plus habituel est la douleur angineuse mais sa fréquence est moins 

importante chez le sujet jeune.Les difficultés de communication rendent l’analyse plus délicate, 

notamment en présence de troubles cognitifs qui peuvent être responsables “d’oubli des 

symptômes[60]. 

Les manifestations atypiques sont fréquentes chez le sujet âgé, particulièrement chez 

les femmes: troubles digestifs, asthénie et altération de l’état général peuvent être au premier 

plan[61]. 

L’altération des fibres sensitives, et la détérioration corticale rendent l’ischémie 

silencieuse un des signes les plus fréquentes chez les personnes âgées. 

La coronaropathie peut être asymptomatique lorsque l’activité physique est réduite ainsi 

que l’existence de pathologies confondantes (arthrose rachidienne ou scapulaire, algies 

pariétales ou pathologies digestives) rend l’analyse clinique plus difficile [62]; 

Le diagnostic de l’infarctus du myocarde chez le sujet âgé, n’échappe pas à cette 

difficulté d’analyse clinique en raison de l’existence de certaines complications (œdème aigu 

du poumon, l’AVC, ischémie aiguë des membres inférieurs, troubles du rythme cardiaque ou 

mort subite), et une symptomatologie digestive ou neurologique (syndrome confusionnel, 

troubles du comportement, syncopes ou vertiges, voire simples céphalées). L’atypie des 

symptômes est souvent à l’origine du retard de la prise en charge[63]. 

L’examen clinique précise la diffusion de la maladie athéromateuse (souffle artériel, 

recherche d’anévrysme de l’aorte abdominale). L’examen recherche aussi la présence d’une 

arythmie ou de signes d’insuffisance cardiaque[64]. 

Une mesure de la pression artérielle en position assise puis debout est indiquée (pour 

rechercher une hypotension orthostatique définie par une baisse de 20 mm Hg de PAS et/ou 10 

mm Hg de PAD). 

Un examen neurologique précis est enfin nécessaire, Il sera complété par une évaluation 

gérontologique standardisée[65]. 
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 Particularités paracliniques de SCA chez le sujet âgé: 

7.2.1. L’électrocardiogramme de repos(ECG) :  

C’est l’examen clé de diagnostic du SCA, il doit être absolument réalisé dans les 10 

minutes suivant le 1er contact médical qui est défini par le 1er contact entre le patient et un 

intervenant (médecin ou infirmier sachant interpréter un ECG)[66]. 

Toute douleur thoracique doit bénéficier d’au moins un ECG à 18 dérivations. L’ECG 

permet de classer les patients selon les deux types de SCA : 

Patients avec une douleur thoracique persistante aigue et sus-décalage du segment ST à 

l’ECG (sus-décalage convexe du segment ST supérieur à un millimètre dans au moins deux 

dérivations périphériques ou supérieur à deux millimètres dans au moins deux dérivations 

précordiales, associe ou non à un sous-décalage en miroir dans les dérivations opposées). Ceci 

reflète en général une occlusion complète et aigue de l’artère coronaire, caractéristique de 

l’infarctus avec onde Q (dit anciennement d’extension transmurale). 

Patients avec une douleur thoracique aigue sans sus décalage du segment ST à l’ECG 

(sous-décalage du segment ST, grandes ondes T pointues, inversion des ondes T). Ceci reflète 

en général une occlusion partielle ou intermittente de l’artère coronaire, correspondant à un 

angor instable (marqueurs biologiques d’ischémie normaux) ou à un infarctus sans onde Q 

(marqueurs biologiques d’ischémie élèves). 

Néanmoins, dans de rares cas de SCA, l’ECG per-critique (pendant la douleur) peut être 

normal, notamment au début du SCA. 

En cas de suspicion clinique forte, il ne faut donc pas hésiter à répéter l’ECG[27]. 

 L’ECG de sujet âgé : 

Chez la personne âgée coronarienne l’ECG est rarement normal à l’état basal. L’interprétation 

de la repolarisation est souvent gênée par la présence d’une hypertrophie ventriculaire gauche, 

de séquelles électriques d’infarctus, d’un bloc de branche gauche, d’un entraînement électro 

systolique, d’un traitement digitalique ou de troubles ioniques. Toutefois, l’ECG de repos peut 

être normal, en ce cas la répétition des tracés à brève échéance et des examens cliniques et 

biologiques permettront d’affiner le diagnostic. 

L'ECG apporte également des éléments pronostiques. Ainsi le risque de survenue d'événement 

coronaire est majoré en cas de sous-décalage > 1mm du segment ST[67]. 
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7.2.2. L’électrocardiogramme d’effort : 

Les limites de cet examen sont évidemment plus fortes chez les personnes âgées. La 

diminution physiologique de l’aptitude à l’effort de même qu’une comorbidité  (des douleurs 

auriculaires, du déconditionnement physique et des pathologies neurologiques, vasculaires, ou 

respiratoires associées) sont autant d’empêchements potentiels à la conduite d’examen 

ergométrique  interprétable[68]. 

Il n’y a pas d’étude appréciant la sensibilité et la spécificité de l’épreuve d’effort chez 

le sujet âgé. Celles évaluant sa valeur pronostique sont contradictoires. 

Un ECG d’effort négatif est associe à un excellent pronostic et élimine quasiment une 

atteinte coronaire relevant d’une revascularisation. 

Un test positif conduit évidement à la mise en route d’un traitement médicamenteux anti 

ischémique[69]. 

7.2.3. La scintigraphie myocardique : 

Il existe plusieurs modalités en imagerie nucléaire permettant une approche de 

l’ischémie myocardique. La méthode la plus répondue est la scintigraphie myocardique utilisant 

le thallium201 ou technétium 99m-tétrofosmin (sestamibi) ou le dipyridamole ou la 

dobutamine, cette méthode garde une bonne sensibilité et une bonne spécificité chez le sujet de 

plus de 80 ans pour la détection des sténoses coronaires significatives et l’appréciation du 

pronostic mais pose des problèmes de disponibilité[70, 71]. 

7.2.4. L’échographie de stress : 

Chez les sujets âgés inaptes à réaliser un effort satisfaisant, l’échographie de stress permet de 

dépister l’ischémie myocardique en réalisant des injections de dobutamine par paliers 

croissants ; cet examen s’accompagne d’une augmentation de la fréquence des hypotensions et 

des arythmies ventriculaires[71]. 

7.2.5. Marqueurs d’ischémie et de nécrose myocardique : 

Les biomarqueurs d’ischémie myocardique (créatine phosphokinase (CPK), troponine) 

contribuent au diagnostic et au pronostic des syndromes coronariens aigu, ils sont le reflet de 

l’atteinte cellulaire myocardique de l’inflammation, de l’activation plaquettaire et de 

l’activation neuro-hormonale[72]. 
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7.2.5.1. Les troponines : 

Le complexe troponinique est formé de trois protéines distinctes : la troponine  C, la 

troponine T et la troponine I, localisées sur le filament mince de l’appareil contractile régulant 

l’interaction entre l’actine et la myosine au niveau du muscle squelettique et cardiaque[73]. 

 Dosage de troponine IC ou Tc « normale » : 

Les iso-formes cardiaques de la troponine Tc et de la troponine Ic sont exclusivement 

exprimées dans les myocytes cardiaques ; leur élévation n’est détectable que 6h âpres le début 

de la nécrose .le pic est obtenu vers la 24eme heure et reste élevé pendant une dizaine de jours 

(permettant donc le diagnostic d’infarctus de myocarde semi-récent), ce type de dosage est de 

moins en moins utilisé car remplacé par le dosage de troponine ultrasensible [74]. 

 Dosage de troponine Ic et Tc, «  ultrasensible » :  

Désormais recommandé et utilisé de manière courante dans quasiment tous les hôpitaux  

puisque il détecte une élévation précoce de troponine (entre H0 et H3) versus H6 pour les kits 

de troponine « normale »[75]. 

7.2.5.2. CPK-MB (fraction myocardique de la créatine-kinase) : 

N’est plus dosé en pratique quotidienne pour la prise en charge initiale des SCA, son 

élévation débute dans les premières heures après la douleur (mais plus tard que la myoglobine) 

et revient à la normale au 2eme-3eme jour, son pic plasmatique se situe dans les 12 à 24 heures. 

7.2.5.3. Autres marqueurs de la nécrose myocardique : 

Ils ne doivent pas être utilisés pour le diagnostic d’atteinte myocardique (peu sensible 

et peu spécifique). 

 Myoglobine : 

S‘élève précocement, dès la 1ére heure mais son utilisation est limitée par sa faible 

spécificité 

Quasiment plus utilisée depuis l’apparition de la troponine ultrasensible. 

 Aspartate –amino_transférases(ASAT) :  

Supérieures au normal dès la 12eme heure ; elles reviennent à la normale au3eme-4eme 

jour. Les ALAT restent normales (à la différence des affections hépatiques). 
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 Lactate-déshydrogénases(LDH) : 

Supérieures au normal dès la 24eme heures ; reviennent à la normale au bout du 8eme-

14eme jour[76]. 

 

Figure 3: Cinétique d'apparition des marquers de nécrose myocardique aprés un IDM[77] 

7.2.6. Les autres examens complémentaires : 

La réalisation du dosage de la glycémie et d’un bilan lipidique est utile à l’évaluation 

du risque cardiovasculaire. Le dosage de la créatininémie et le calcul de la clairance de la 

créatinine par la formule de Cockcroft-Gault apprécient la fonction rénale ; L’insuffisance 

rénale, notamment lorsqu’elle est sévère (clairance < 30 ml/min) est un facteur de mauvais 

pronostique et de risque iatrogène en particulier si une coronarographie est réalisée. Une 

réhydratation s’impose avant de réaliser cet examen dès que la clairance est < 60 ml/min[78].                                                                                                                                                   

Les modalités d’utilisation des marqueurs de nécrose myocardique et l’interprétation de leurs  

résultats de dosage ne sont pas influencées par l’âge mais la présence de macro-créatine kinases 

à l’origine de faux positifs, est plus fréquente chez les femmes âgées.  

En cas d’insuffisance rénale sévère, une élévation légère de la troponine T peut se rencontrer 

en dehors de tout syndrome coronaire aigu [79]. 
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7.2.7. Coronarographie : 

La coronarographie est une technique d'imagerie médicale dédiée à la visualisation des artères 

coronaires. 

Elle consiste en l'injection d'un produit de contraste via une artère (souvent fémorale ou radiale), 

le plus souvent de l'iode en l'absence d'allergie, puis en une radiographie des artères. 

La coronarographie permet de mettre en relief des pathologies des artères coronaires et est 

systématiquement pratiquée en cas de survenue d'un infarctus du myocarde pour localiser la 

sténose artérielle en cause [80]. 

Tableau 2: Recommandations sur la recherche d'une ischémie myocardique[81] 

Classe de 

recommandation 

Définition  

 

Classe I 

- ECG d'effort, 

- Epreuve d'effort 

- Scintigraphie myocardique avec épreuve d'effort ou vasodilatateurs, 

- Echographie de stress pharmacologique (dobutamine) lorsque les 

anomalies de l'ECG en empêchent l'interprétation (bloc de branche gauche, 

pré excitation ventriculaire, rythme électro entrainé...). 

 

Classe II 

- Scintigraphie myocardique avec vasodilatateur ou échographie de stress ou 

sous stress pharmacologique (dobutamine) avant la sortie pour l'évaluation 

du pronostic chez les patients ne pouvant pas faire d'épreuve d'effort 

- Avant la sortie chez les patients ayant eu une coronarographie, cependant, 

dans cette situation, une épreuve d'effort pour évaluation fonctionnelle ou 

identification d'une ischémie myocardique résiduelle peut être utile après la 

coronarographie en cas de lésions coronaires limitées. 

 

Classe III 

- Angine de poitrine stable après l'IDM, 

- Insuffisance cardiaque non compensée, 

- Arythmies ventriculaires, 

- Maladies non cardiaques empêchant l'épreuve d'effort. 
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8. Complications de SCA : 

 Complications à la phase aigüe et subaigüe : 

8.1.1. La mort subite : 

Elle représente la principale cause de décès à la phase aigüe ; elle peut être due à un 

trouble de rythme ventriculaire (TV ou FV) survenant au cours des 1éres heures du SCA 

ST+ plus rarement à un trouble conductif[78]. 

8.1.2. Troubles de rythmes ventriculaires : 

Ils sont très fréquents à la phase aigüe d’un IDM et sont liés à l’ischémie. 

Le traitement principal est la reperfusion myocardique en urgence. Il faut toujours 

penser à rechercher et à corriger une hypokaliémie, une hypomagnésémie, une acidose ou une 

hypoxémie[71]. 

8.1.3. Troubles du rythme auriculaire: 

Ils sont relativement fréquents à la phase aigüe des SCA; les arythmies atriales sont 

essentiellement représentées par la fibrillation auriculaire (FA), le flutter auriculaire est plus 

rarement observé, de même que les tachysystolies auriculaires. Leur survenue est  souvent 

transitoire mais volontiers récurrente. 

La mauvaise tolérance des tachycardies auriculaires peut entrainer une insuffisance 

cardiaque, une réaction péricardique ou une atteinte ischémique des oreillettes (nécrose 

auriculaire)[28]. 

8.1.4. Troubles de conduction : 

Il s'agit essentiellement des blocs auriculo-ventriculaire (BAV), concernant 10%  de l’IDM 

dont la signification est tout à fait différente selon  le site de l'occlusion coronaire responsable 

de l'infarctus. 

 Bloc auriculo-ventriculaire de l’infarctus inférieur : 

Survient surtout au cours des IDM inférieurs. Il est de siège nodal,  transitoire, il répond 

bien à l’ATROPINE IV(0.5à mg, à répéter si besoin, sans dépasser 3mg) ; 

En cas d'échec et/ou en cas de mauvaise tolérance hémodynamique, une sonde 

d'entraînement électro systolique est mise en place transitoirement. 
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 Bloc auriculo-ventriculaire de l’infarctus antérieur : 

Survient surtout au cours des IDM antérieurs, plus rare mais plus grave, parfois précédé 

de l'apparition d'un bloc de branche, le BAV complet est toujours mal toléré avec un 

échappement ventriculaire lent nécessitant un traitement à base d’ATROPINE IV (0.5 à 1mg 

IVL, à répéter si besoin, sans dépasser 3 mg), puis mise en place d’une sonde d’entrainement 

électro systolique[82] . 

8.1.5. Troubles mécaniques : 

 La rupture de la paroi libre du ventricule gauche :  

Elle est rare, avec évolution très rapidement fatale (représente10% de la mortalité des 

infarctus) dans un tableau d’hémopéricarde avec dissociation électromécanique. 

Elle serait classiquement favorisée par l’effort physique dans les 1éres heures d’un 

infarctus par le traitement fibrinolytique et le traitement par les AINS[61]. 

 L’insuffisance mitrale : 

03 origines possibles dans ce contexte de SCA : 

1. dilatation de l’anneau liée à la dysfonction systolique du ventricule gauche 

2. dysfonction du pilier inferieur 

3. déchirure d’un  pilier de la valve mitrale 

Elle est vue dans les IDM plutôt inféro-postérieur, on retrouve un souffle intense 

holosystolique  de pointe irradiant dans l’aisselle, de siège apexien et d’apparition brutale [83]. 

 La rupture septale entrainant une communication interventriculaire (CIV) : 

Elle complique 1 à 2% des infarctus, et réalise une communication inter ventriculaire 

aiguë avec shunt gauche- droit  massif Elle est plutôt vue dans les IDM antéro-septal; on 

retrouve un souffle holosystolique intense de siège xiphoïdien irradiant en rayons de roue[84].  

8.1.6. Les péricardites précoces : 

Elles sont très fréquentes, souvent asymptomatiques parfois se manifestent par une 

douleur thoracique sans argument électrique ni enzymatique pour une récidive nécrotique; ou 

par un décollement péricardique à l'échographie.  

Leur traitement repose sur l’aspirine (l’ASPEGIC à dose anti-inflammatoire :1g x 

3/jour)[85]. 
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 Complications tardives (>j15): 

8.2.1. Insuffisance cardiaque chronique : 

Est une complication grave survient pour des infarctus étendus ou itératifs, réalisant une 

part importante de la mortalité de la maladie coronaire[86]. 

8.2.2. L'anévrysme ventriculaire : 

Est une évolution assez rare, survient dans les semaines qui suivent l’infarctus du 

myocarde, surtout dans les infarctus de myocarde antérieurs et apicaux, le plus souvent 

asymptomatique ou se traduit par la perception fine d'un second foyer de battement à 

l'auscultation.  

Cette complication est moins fréquente du fait de l'instauration d'un traitement de plus 

en plus précoce[87]. 

8.2.3. Le syndrome épaule-main : 

Survient dans les mois qui suivent le nécrose, se traduit par une rigidité de l’épaule et 

de la main accompagnée de signes vasomoteurs; il régresse sous traitement par les antalgiques, 

et le repos[66]. 

9. Prise en charge de SCA chez le sujet âgé : 

La maladie coronaire est fréquente et grave chez les personnes âgées. Son pronostic est 

d’autant plus sombre qu’elle survient chez des malades poly-pathologiques. La prise en charge 

de ces patients permet ainsi de réduire le risque et de faire disparaitre les symptômes. 

Le traitement initial repose sur la prévention de l’occlusion thrombotique complète de 

vaisseau coronaire[88]. 

 Stratification de risque : 

Elle constitue la clé de voute de la prise en charge thérapeutique des SCA. Le critère le 

plus couramment utilisé est un score composite, le score TIMI. 

Le calcul de ce score repose sur sept critères simples et rapidement accessibles: 

- Age > 65 ans, 

- 3 FR cardiovasculaires, 
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- Antécédents de pathologie coronaire avec sténose > 50 % sur une artère coronaire,  

- Modification de l’ECG initiale, 

- 2 crises d’angor dans les 24 dernières heures,  

- Utilisation d’aspirine dans les 7 derniers jours,  

- Troponine positive.  

Ce score est bien corrèle au pronostic et au risque de survenue de complications 

cardiovasculaires. Il est ainsi couramment utilisé pour orienter la prise en charge 

thérapeutique[46]. 

 Prise en charge pré-hospitalière aux urgences(initiale) : 

- Hospitalisation d’urgence en USIC ou par transport médicalisé (SAMU) 

- Repos au lit (calmer et rassurer le patient) 

- Oxygénothérapie si saturation <90% ou détresse respiratoire (paO2 <60 mm Hg) 

- Scope, monitorage PA et FC, monitoring continu du segment ST sur Holter 

- Dès le premier contact médical, le chronomètre est déclenché. L’enregistrement d’un 

ECG doit être réalisé en moins de 10 minutes. Les critères de lecture de l’ECG 

permettent de catégoriser deux types de SCA ceux avec élévation du segment ST (SCA 

ST+) susceptibles de se compliquer rapidement; les SCA sans élévation du segment ST 

(SCA non ST+) avec un risque évolutif moins péjoratif en terme de morbi-mortalité. 

- Réaliser et interpréter l’ECG et prendre la décision d’une stratégie de reperfusion en 

présence d’un SCA. L’IDM, ou SCA ST+ de moins de deux heures, implique une 

fibrinolyse dans les 30 minutes si la coronarographie est estimée ne pouvant être réalisée 

dans les 60 minutes. Dans les autres cas, SCA ST+ de plus de deux heures ou SCA non 

ST+, l’indication d’une coronarographie en urgence ou après bilan au sein d’une USIC 

sera posée avec le régulateur médical et le cardiologue[16]. 

 La fibrinolyse : 

Le bénéfice du TRT fibrinolytique est bien établi avec réduction relative de mortalité 

hospitalière entre 11 et 51 % ; Cette efficacité est maintenue au long cours jusqu’à 10 ans[89]. 

Risque hémorragique associé à la fibrinolyse : 

- L’âge supérieur à 75 ans 

- Le poids inférieur à 70 kg 

- L’HTA 

Contre-indications de la fibrinolyse : 
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- ATCDS d’hémorragies intracrâniennes  

- Malformations vasculaire cérébral  

- Tumeurs malignes intracrâniennes  

- AVC ischémiques plus de 3h et moins de 3mois 

- Suspicion de dissection aortique  

- Saignement actif  

- Trauma facial ou crânien de 3 mois[26, 90] 

Quelques agents thrombolytiques : 

- Streptokinase : 1,5 million d’unité en 90 min, avec ou sans HNF commencer HNF 

après fibrinolyse à doses réduites dans un premier temps 200UI/Kg/24h puis adapté au 

TCA. 

- Rétéplase (Actilyse) : 15 mg en bolus puis 0,75 mg/Kg en 30 min puis 0,5 mg/Kg en 

60 min, associedès le début à l’HNF 

- Ténectéplase (Métalyse) : 0,5 mg/Kg simple bolus IV, adapté à l’urgence et au trt 

préhospitalier[41]. 

Recommandations sur la thrombolyse : 

D’après les recommandations ESC 2017, en cas de syndrome coronarien: 

A- Le traitement par thrombolyse doit être réalisé dans les 10 minutes du diagnostic de 

l’infarctus, même en dehors d’un milieu hospitalier 

B- Un traitement par thrombolyse doit être préféré dans la première heure de l’infarctus 

même si la reperfusion par angioplastie peut être réalisée dans les 120 minutes 

C- Le traitement par thrombolyse doit être réalisé à demi-dose chez les patients de 

>75 ans 

D- Après succès de thrombolyse, la coronarographie peut être réalisée dès la 2èmeheure et 

jusqu’à 24 heures après. 

E- Après 12 heures d’évolution de l’infarctus, la thrombolyse n’a plus sa place[85]. 

 Prise en charge hospitalière : 

Le traitement médicamenteux du SCA du sujet âgé à la phase aiguë repose comme chez le 

sujet jeune sur l'association d'un traitement anti-thrombotique et d'un traitement anti-

ischémique avec certaines spécificités et précautions compte tenu du risque iatrogénique 

important chez ces patients[76]. 

 



Etude Théorique 
 

26 
 

9.3.1. Évaluation du risque ischémique et hémorragique :  

L'évaluation simultanée du risque ischémique et du risque hémorragique est une étape 

cruciale pour le choix de la thérapie anti-thrombotique adaptée. Le risque hémorragique doit 

être évalué de manière parallèle[17]. 

Les principaux facteurs augmentant le risque hémorragique sont : 

- L'âge  

- Le sexe féminin 

- Certaines comorbidités,  

- Un petit poids, 

- L'altération de la fonction rénale,  

- L’anémie,  

- Le traitement invasif récent,  

- L'association de plusieurs anti- thrombotiques[15]. 

Le traitement anti thrombotique doit être choisi en fonction de l'estimation concomitante 

du risque ischémique et du risque hémorragique, sachant que l'âge avancé augmente 

considérablement les deux risques. 

9.3.2. Traitement anti-thrombotique : 

Le traitement anti-thrombotique associe idéalement chez ces patients à haut risque 

ischémique un anticoagulant et une double anti-agrégation plaquettaire combinant l’aspirine et 

un inhibiteur des récepteurs P2Y12.  

Il doit être allégé quand le risque hémorragique est important. Le risque de surdosage 

en anti-thrombotique et de saignement est considérablement augmenté chez le sujet âgé, la 

surveillance doit être accrue[4]. 

9.3.2.1. Traitement anticoagulant : 

Trois anticoagulants peuvent être utilisés à la phase aiguë d'un syndrome coronarien aigu chez 

le sujet âgé : 

 L’héparine non fractionné (HNF) à dose efficace :   

La prescription d'une HNF doit être privilégiée en cas d'altération de la fonction rénale 

ou si grand âge avec surveillance rapprochée de l'activité anti-Xa (objectif : 0,3–0,6) ou du TCA 

(objectif : 2–3), en privilégiant un objectif cible d'activité anti-Xa ou de TCA à la limite basse 
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de l'intervalle thérapeutique, ce d'autant plus que le risque hémorragique est jugé important la 

surveillance de l'hémostase semble donc plus prudente au-delà de 85 ans[91]. 

 L'héparine de bas poids moléculaire (HBPM) à dose efficace :  

Les HBPM à dose efficace, dont le principal avantage par rapport aux HNF est la facilité 

d'emploi ; 

Contre-indication de l’HBPM : 

- L'insuffisance rénale sévère (clairance de la créatinine < 30 ml/min) 

- L'insuffisance rénale modérée (clairance de la créatinine < 50 ml/min)  

- Chez le patient très âgé en raison de leur élimination rénale. 

Dans l'étude SYNERGY qui compare HBPM versus HNF dans les SCA ST– à haut 

risque, il n'y a pas de différence significative sur la mortalité et les infarctus du myocarde à 30 

jours, quel que soit l'âge, mais il est observé une tendance à plus de saignement sous HBPM 

versus HNF au-delà de 70 ans. 

NB :En cas de prescription d'une HBPM, il faut utiliser une dose réduite chez le sujet âgé 

adaptée au poids et à la fonction rénale avec surveillance obligatoire et rapprochée de l'activité 

anti-XA pour éviter tout surdosage et limiter le risque hémorragique[92]. 

 Le fondaparinux  à la dose de 2,5 mg/j : 

Le fondaparinux à la dose de 2,5 mg/j est une alternative aux héparines dans le SCA 

ST– du sujet âgé[93]. 

Il est contre-indiqué en cas d'insuffisance rénale sévère lorsque la clairance de la 

créatinine est inférieure à 20 ml/min.  

Il est facile d'emploi, ne nécessite pas de surveillance de l'hémostase et semble avoir un 

profil efficacité/sécurité intéressant même au-delà de 65 ans. 

Dans l'étude OASIS, le fondaparinux dans les SCA ST– paraît d'une efficacité 

comparable à celle de l'enoxaparine, avec un risque hémorragique moindre, surtout chez les 

sujets âgés de plus de 65 ans[93]. 

Les limites de l’utilisation du fondaparinux : 

- L'absence d'antidote  

- L'absence de possibilité de surveiller l'hémostase.  

Par ailleurs, les données chez le sujet très âgé sont rares. Rappelons aussi que le 

fondaparinux n'est pas indiqué dans les SCA ST+ du fait d'un bénéfice moins. 

Le traitement anticoagulant choisi doit être maintenu jusqu'à la revascularisation puis 

remplacé par une anti coagulation préventive s'il n'y a pas d'autre indication à poursuivre une 

anticoagulation efficace.  



Etude Théorique 
 

28 
 

 

En l'absence de revascularisation, la durée de l'anti coagulation efficace est de 2 à 5 jours 

en fonction du risque hémorragique[91, 92]. 

9.3.2.2. Traitement antiagrégant : 

La double anti-agrégation plaquettaire à la phase aiguë d'un syndrome coronarien aigu 

chez le sujet âgé repose sur l'association aspirine et inhibiteur des récepteurs P2Y12 (ticagrelor 

ou clopidogrel)[94].  

 Aspirine + clopidogrel : 

Dans l'étude CURE, la double anti-agrégation plaquettaire est plus efficace que 

l'aspirine seule avec diminution de 20 % de la mortalité cardiovasculaire, des infarctus du 

myocardique et des AVC, y compris chez les sujets de plus de 70 ans, au prix d'une 

augmentation acceptable du risque hémorragique (3,6 vs 2,7 %)[95].  

Pour limiter le risque hémorragique chez le sujet âgé, il faut préférer une faible dose de 

charge en aspirine (250 mg/j) puis une faible dose journalière (75 mg/j). Il est également 

raisonnable de ne pas réaliser de dose de charge (ou de pleine dose de charge) en inhibiteurs 

des récepteurs P2Y12 chez le sujet âgé [91, 94]. 

 Aspirine + ticagrelor : 

Dans l'étude PLATO, le ticagrelor comparé au clopidogrel dans le SCA a montré une 

diminution significative de la mortalité cardiovasculaire, des infarctus et des accidents 

vasculaires cérébraux sans augmentation des hémorragies majeures toutes causes confondues, 

y compris chez les patients de plus de 75 ans[96].   

Les données actuelles suggèrent que le bénéfice clinique du ticagrelor par rapport au 

clopidogrel est indépendant de l'âge[88].  

 

NB : Le prasugrel et les anti- GP2B3A ; L'étude TRITON a montré une augmentation du 

risque hémorragique après 75 ans sous prasugrel versus clopidogrel sans bénéfices ainsi les 

anti- GP2B3A et ne doivent pas être prescrits dans ce groupe de malades.  

Le traitement anti-thrombotique doit impérativement être adapté au risque 

hémorragique. Il faut parfois se contenter d'une association héparine + aspirine, voire héparine 

seule ou aspirine seule lorsque le risque hémorragique est majeur (hémorragie aiguë, anémie, 

péri-opératoire. . .)[97]. 
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9.3.3. Traitement anti-ischémique :  

Trois classes médicamenteuses sont utilisables : 

- Les bêtabloquants, 

- Les dérivés nitrés 

- Les inhibiteurs calciques. 

Les effets indésirables sont plus fréquents et potentiellement plus graves chez le sujet 

âgé.  

La prescription du traitement anti-ischémique à la phase aiguë doit être prudente avec 

une surveillance rapprochée des effets indésirables (notamment bradycardie et hypotension) et 

un respect strict des contre-indications.Les associations d'antihypertenseurs et de 

bradycardisants doivent être évitées[85].  

 Les bêtabloquants : 

Les bêtabloquants ne doivent être prescrits que si le patient est stable sur le plan 

hémodynamique. 

Contre-indications : 

- Une bradycardie, 

- Une hypotension artérielle,  

- Des signes cliniques d'insuffisance cardiaque congestive ou d'asthme.  

- Chez le sujet âgé il y a un risque accru d'hypotension, de troubles conductifs sévères et 

de décompensation cardiaque au moment de l'instauration du traitement[98] 

Les bêtabloquants doivent être prescrits per os, en commençant par des petites doses 

chez le patient âgé, avec une surveillance étroite de la tension artérielle, de la fréquence 

cardiaque, de l'électrocardiogramme et des signes d'insuffisance cardiaque. 

Il n'y a pas d'étude randomisée concernant l'utilisation des bêtabloquants à la phase aiguë 

d'un SCA chez le sujet âgé. Cependant, dans le registre CRUSADE, les patients traités par 

bêtabloquants à la phase aiguë d'un SCA ST– ont une mortalité diminuée de manière 

significative (après ajustement par rapports aux autres paramètres), y compris le sous-groupe 

des patients de plus de 80 ans[99]. 

 Les dérivés nitrés : 

Ont un effet vasodilatateur artériel, coronaire et veineux. Ils sont indiqués en association 

aux bêtabloquants en cas d'angor réfractaire ou en cas d'insuffisance ventriculaire gauche.  

Ils peuvent être utilisés par voie sublinguale, patch ou IVSE[94].  
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Contre-indications :  

- Une hypotension artérielle  

- Un rétrécissement aortique serré 

- Une cardiomyopathie hypertrophique obstructive. 

Le risque d'hypotension est élevé chez le sujet âgé, surtout si d'autres antihypertenseurs 

sont associés.  

La surveillance de la tension artérielle doit être rapprochée. Il n'existe à ce jour pas 

d'étude randomisée évaluant l'efficacité des dérivés nitrés sur la mortalité ou les complications 

ischémiques graves. Leur utilisation empirique, essentiellement à visée symptomatique, doit 

être prudente chez le sujet âgé[91].  

 Les inhibiteurs calciques : 

- Les dihydropyridines : 

Sont indiqués en association aux bêtabloquants et dérivés nitrés en cas d'angor réfractaire ; 

- Les non dihydropyridines : 

Sont indiqués  en cas d'absence de dysfonction ventriculaire gauche et pour les spasmes 

coronaires en cas de contre-indication aux bêtabloquants. 

Les inhibiteurs calciques n'ont pas montré de bénéfice en termes de pronostic ; Il faudra 

faire très attention au risque d'hypotension et de bradycardie chez le sujet âgé[91]. 

9.3.4. Revascularisation myocardique : 

9.3.4.1. L'angioplastie primaire :  

Réalisée dans le cadre de la prise en charge de la maladie coronarienne, elle permet de 

dilater les artères coronaires rétrécies ou sténosées  pour maintenir leur perfusion. 

L’angioplastie a connue plusieurs révolutions technologiques au cours des 30 dernières 

années  (angioplastie par ballonnet gonflable , au stent nu , puis au stent actif et au stent actif 

résorbable , etc..)[100]. 

Après 80 ans, les résultats d’une méta-analyse récente des essais randomisés, indiquent 

un bénéfice supérieur de l’angioplastie en comparaison à la thrombolyse, avec en particulier 

une meilleure survie et un moindre risque d’accident vasculaire cérébral. Cette stratégie de prise 

en charge évite les risques hémorragiques dus à la thrombolyse. Toutefois chez le sujet âgé, 

l’angioplastie s’accompagne d’un risque de complications plus élevées que chez les plus jeunes 

(décès, insuffisance rénale, complications vasculaires).  
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Une évaluation de la fonction rénale avant et après l’angioplastie est indispensable. Il 

est particulièrement important d’appliquer les mesures de prévention par une réhydratation 

adéquate en cas d’insuffisance rénale[89]. 

Les indications de l’angioplastie lors de la phase aigüe chez le sujet âgé doivent ainsi 

prendre en compte :  

- La sévérité clinique (récidive des douleurs, insuffisance cardiaque)  

- La sévérité de l’ischémie (territoire antérieur ou extension au ventricule droit, élévation 

importante de la troponine)  

- Le délai de début des signes (< 6 heures)  

- L’état physiologique (espérance de vie, qualité de vie)  

- La présence de comorbidités (insuffisance rénale, troubles cognitifs, dépendance, 

…)[90]. 

9.3.4.2. La chirurgie de pontage aorto-coronaire :  

La morbi-mortalité péri-opératoire des procédures de pontage augmente chez le sujet 

âgé d'autant plus qu’ils sont en angor instable où qu’ils relèvent d'une chirurgie en 

urgence[101]. 

 Prise en charge des facteurs de risque : 

Le contrôle rigoureux de tous les facteurs de risque de l'athérosclérose fait partie 

intégrante du traitement de prévention secondaire[27]. 

Les objectifs de prévention secondaire actualisés d’après les dernières recommandations 

européennes sont: 

- Interdiction définitive du tabagisme 

- Activité physique régulière (30 minutes par jour ou 5 jours par semaine) 

- Régime pauvre en sel et en acides gras satures, riche en fruits et légumes 

- Consommation d’alcool modérée 

- Perte de poids de 10% du poids d’origine en cas de surpoids 

- Objectif de tension artérielle < 140/90 mm Hg et <130/80 mm Hg chez 

- les diabétiques et les insuffisantes rénales chroniques 

- Objectif d’HbA1c < 6.5 % chez les diabétiques 

- Objectif de LDL-c < 0.7 g/L.[102] 
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 Recommandations sur la prise en charge : 

9.5.1. Recommandations pour la stratification du risque : 

L'évaluation du risque doit allier précision et fiabilité, en même temps qu'elle sera de 

préférence disponible rapidement, facilement et à faible coût. 

La société Européenne de Cardiologie recommande, pour les patients qui présentent un 

SCA non ST confirmé, que le traitement soit adapté en fonction du risque évolutif.[103] 

A. Marqueurs de risque thrombotique (risque aigu) : 

 

- récidive de douleur thoracique, 

- sous- dénivellation du segment ST, 

- taux élevé de troponines cardiaques, 

- thrombus à l'angiographie. 

B. Marqueurs de pathologie sous-jacente (risque à long terme) : 

- marqueurs cliniques : âge, antécédent de pontage aorto-coronarien, de diabète, 

d'insuffisance cardiaque congestive, d'HTA, 

- marqueurs biologiques: anomalies fonctionnelles rénales (créatininémie élevée et 

clairance de la créatinine réduite), marqueurs inflammatoires (PCR, fibrinogène), 

- marqueurs angiographiques: dysfonctionnement du VG, étendue des lésions coronaires. 

- Précisons que les marqueurs de pathologie sous-jacentes sont aussi à prendre pleinement 

en compte pour les patients ayant présenté un IDM[22]. 

 Les recommandations qui suivent sont faites selon trois classes: 

- Classe I: situations pour lesquelles il y a des preuves et/ou un consensus général qu'un 

examen ou un traitement est utile et/ou bénéfique, 

- Classe II: situations pour lesquelles il y a des preuves controversées et/ou des 

divergences d'opinion concernant l'utilité et/ou l'efficacité d'un examen ou d'un 

traitement, 

- Classe III: situations pour lesquelles il y a des preuves et/ou un consensus général qu'un 

examen ou un traitement n'est ni utile ni bénéfique et, dans certains cas, peut être 

délétère[104]. 
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9.5.2. Recommandations sur la prise en charge des facteurs de risque : 

9.5.2.1. Prise en charge lipidique  

Tableau 3 : Classes de recommandations (HPS, ASCOTT) 

Classe de 

recommandation 
Définition 

 

Classe I 

- Le régime méditerranéen doit être mis en œuvre chez tous 

patient ayant présenté un infarctus du myocarde, 

- Les patients dont la cholestérolémie des LDL est supérieure 

à 1,3 g/l doivent recevoir un traitement médicamenteux 

(privilégiant les statines) avec le but de réduire la 

cholestérolémie des LDL à moins de 1 g/l, 

- Les patients dont la cholestérolémie est normale mais dont la 

cholestérolémie des HDL est inférieure à 0,35 g/l doivent 

avoir une thérapeutique non médicamenteuse pour majorer ce 

taux. 

 

 Classe II 

- Un traitement médicamenteux peut être institué chez les 

patients dont la cholestérolémie des LDL est comprise entre 1 

et 1,3 g/l 

- Un traitement par fibrate peut être ajouté au régime quels que 

soient les taux de cholestérolémie des LDL et des HDL quand 

la triglycéridémie est supérieure à 2 g/l. 

 

9.5.2.2. Contrôle du diabète : 

L'étude DIGAMI a montré que la poursuite d'une insulinothérapie pendant au moins 

trois mois après son institution en phase aigüe d'un IDM réduisait la mortalité totale à un an de 

30 %, chez le DNID. 

Par ailleurs, les patients diabétiques étant excessivement exposés aux maladies 

cardiovasculaires, il est fondamental de contrôler avec dévotion l'ensemble des autres FDRCV, 

plusieurs études en cours sont d'ailleurs en train de  démontrer un bénéfice de l'instauration de 

statine à visée systématique chez cette population[42]. 
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9.5.2.3. L'arrêt du tabagisme : 

L'arrêt du tabagisme réduit le taux de récidive d'IDM et de décès, mais un tiers des ex-

fumeurs reprend leur intoxication nicotinique dans les 6 à 12 mois suivant l’IDM. 

La dépendance vis-à-vis du tabagisme est à la fois pharmacologique, avec syndrome de 

sevrage, et psychologique. Les modalités de prise en charge du sevrage tabagique sont le plus 

souvent méconnues du grand public et un frein à l'impact des campagnes menées en France par 

le Comité d'Education pour la Santé et la Fédération Française de Cardiologie fut le manque 

d'intérêt et l'absence de formation des professionnels de santé. 

Des techniques comme l'acupuncture, l'homéopathie, l'hypnose, la mésothérapie n'ont 

pas été évaluées de façon scientifique mais ne sont pas à dénigrer et peuvent en certains cas 

constituer des aides efficace[105]. 



Deuxième partie 

Etude pratique  



Etude pratique 

1. Objectif de l’étude :

Evaluation des particularités cliniques, paracliniques, thérapeutiques et pronostique du 

SCA chez le sujet âgé  par rapport au sujet plus jeune.  

Cela implique de s’intéresser au parcours du patient présentant une douleur thoracique 

évocatrice de SCA, depuis  le début du symptôme algique jusqu'à la sortie.

2. Type d'étude :

Il s’agit d’une étude analytique transversale comparative rétrospective 

multiparamétrique et monocentrique menée au service de cardiologie du CHU Tlemcen. 

3. Période d'étude :

La période d'inclusion  des données s'étend du décembre 2018au fin mars 2019. 

4. Population d’étude :

Notre étude regroupe 100 patients hospitalisés pour un syndrome coronarien aigu au 

sein du service de cardiologie de CHU Tlemcen dont 50 parmi eux sont âgés de plus de 65 ans. 

Critères d’inclusion : 

Tous les patients présentant un  syndrome coronarien aigu ont été inclus dans l’étude. 

Critères d'exclusion : 

Nous avons exclu tous les patients qui avaient une troponine positive sans modification 

électrique chez qui le SCA n'était pas évident.  

5. Modalité de recueil des données :

La collecte des données a été réalisée au niveau de service par le biais des dossiers 

médicaux de chaque patient, permettant de recueillir un nombre élevé de paramètres :  
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Données générales : 

- L’âge, le sexe, le nom et le prénom 

- Les facteurs de risque cardiovasculaires : tabac, diabète, HTA, dyslipidémie. 

Données cliniques : 

- Le délai d’admission après le début de la douleur, le type de douleur, le stade Killip 

Les données biologiques : 

- La glycémie et l’hémoglobine glyquée 

Données électriques et échographiques : 

- La topographie, évaluation échographique de la fonction ventriculaire gauche 

Données de prise en charge thérapeutique et évolution : 

 La coronarographie et son résultat,  décision de stratégie invasive ou conservatrice, décision de 

traitement médical après coronarographie, décision d’angioplastie, décision de pontage aorto-

coronaire, les complications (hémodynamiques, rythmiques, mécaniques et décès) 

Données de traitement : 

La thrombolyse, type d’anticoagulation (HNF ou HBPM), traitement par clopidogrel, type de 

traitement cardioprotecteur reçu durant l’hospitalisation (Bétabloquant, IEC, Statines). 

6. Analyse statistique des données :

L’analyse statistique a été réalisée par le logiciel informatique SPSS statistics 21 et 

Excel 2013, Le test de Khi 2 a été utilisé pour les corrélations avec un  seuil de significativité 

fixé à P = 0.05 

Les résultats sont présentés sous forme de moyennes pour les variables quantitatives et 

sous forme de nombres et des pourcentages pour les variables qualitatives. 
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1. Données épidémiologiques de la population étudiée :

Au cours de cette étude nous avons inclus un nombre totale de 100 patients ayant eu un 

syndrome coronarien aigu ; les patients étaient âgés de 42 à 85ans avec un âge moyen de 

65,25ans ,50% étaient âgés de plus de 65 ans (>65ans) et 56% étaient de sexe masculin. 

Répartition des participants selon le sexe : 

La répartition des hommes dans la population de notre étude est majoritaire (56% 

d’hommes vs 44% de femmes) avec un sexe ratio (H /F) de 1,27 et un âge moyen de 

64,71±10,046 ans 

Tableau 4: Répartition des participants selon le sexe 

Population N Pourcentage% 

Sexe masculin 56 56 

Sexe féminin 44 44 

Figure 4 : Répartition des participants selon le sexe 

56%

44% sexe masculin

sexe feminin
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 Répartition selon l'âge et le sexe : 

On remarque que chez les patients du groupe 1(moins de 65 ans) il y a une prédominance 

masculine et chez les patients du groupe 2(plus de 65 ans) il n y a pas de différence significative 

par rapport au sexe. 

Tableau 5 : Répartition des participants selon l’âge et le sexe 

Tranche d'âge N % sexe masculin % sexe féminin % 

<65ans 50 50 30 30 20 20 

>65 ans 50 50 26 26 24 24 

 

 Figure 5 : Répartition des participants selon l’âge et le sexe 
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 Répartition selon les facteurs de risque : 

On remarque que le principal facteur de risque chez les patients âgés de plus de 65 ans 

est représenté par l’HTA (72%vs 38%) (P=0). 

La dyslipidémie se répartit d’une façon homogène dans les deux populations (P=0.907). 

Pour le tabac ; il y avait beaucoup  plus de patients fumeurs chez la population jeune 

(46% vs 36%) (P=0.345) ; par contre, il y avait plus de patients diabétiques chez la population 

âgée(0.275). 

Tableau 6 : Répartition en fonction d'HTA 

 <65 ans >65 ans  Valeur de 

P N % N % 

HTA  Présente 19 38 36 72 0,000 

Absente 31 62 14 28 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 

Tableau 7 : Répartition en fonction du diabète 

 <65 ans >65 ans  Valeur de 

P N % N % 

Diabète  Présent 17 52 24 48 0,275 

Absent 33 66 26 62 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 

Tableau 8 : Répartition en fonction de la dyslipidémie 

 <65 ans >65 ans  Valeur de 

P N % N % 

Dyslipidémie  Présente 18 36 18 36 0,907 

Absente 32 64 32 64 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 

Tableau 9 : Répartition en fonction du tabac 

 <65 ans >65 ans  Valeur de 

P N % N % 

Tabac  Présent 23 46 18 36 0,345 

Absent 27 54 32 64 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 
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Figure 6 : Répartition selon les facteurs de risques 

2. Données cliniques de la population étudiée : 

 Type et délai de douleur : 

On remarque que les sujets de la population jeune viennent aux urgences dans des délais 

précoces (62%) par rapport à la population âgée (34%), et que dans la majorité des cas la 

douleur est plus typique chez les sujets jeunes (72%) par rapport aux sujets âgés (42%).Donc il 

y a une différence statistiquement significative (p=0,006 tableau 10) 

Tableau 10 : Caractéristiques cliniques de la population 

 
<65 ans >65 ans  

N % N % Valeur de P 

Délai de douleur 
Moins de 6h 31 62 17 34 

0.006 
Plus de 6h 19 38 32 64 

Type de douleur 
Typique  38 72 21 42 

0.002 
Atypique 12 24 29 58 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 
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Figure 7 : caractéristiques cliniques de la population 

 Stade Killip : 

La proportion de nos patients âgés de plus de 65 ans admis en Killip III est plus élevée 

par rapport aux sujets jeunes (38% vs 8%), par contre la proportion des sujets jeunes admis en 

Killip I est significativement plus élevée (50%) (P=0.014).  

Tableau 11 : Répartition selon le stade Killip 

 
<65 ans >65 ans 

Valeur de P 
N % N % 

Killip 

I 25 50 10 20 

0.014 
II 17 34 14 28 

III 4 8 19 38 

IV 4 8 7 14 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 
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Figure 8 : Répartition selon le stade Killip 

 

3. Données électriques : 

L’analyse de la topographie du SCA montre que les patients âgés de plus de 65 ans 

présentent plus souvent un SCA antérieur que les patients plus jeunes (40% vs 32%). 

Les sujets jeunes sont concernés par un SCA inférieur (40% vs 26%). 

Pour la circonflexe et les autres localisations, la différence est peu significative entre les 

deux tranches d’âge. 

Tableau 12 : caractéristiques électriques de la population 

 
<65 ans >65 ans 

Valeur de P 
N % N % 

Topographie 

Antérieur 16 32 20 40 

0.836 
Postérieur 20 40 13 26 

Circonflexe 8 16 10 20 

Autres 6 12 7 14 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 
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Figure 9 : les caractéristiques électriques de la population 

 

4. Données échographiques: 

Concernant les caractéristiques échographiques, les sujets âgés présentent 

significativement plus souvent un dysfonctionnement du ventricule gauche par rapport aux 

sujets jeunes (62% vs 38%) (P=0.005). 

Tableau 13 : Données échographiques 

 <65 ans >65 ans  Valeur de P 

N % N % 

Dysfonction VG  Présente 19 38 31 62 0,005 

Absente 31 62 19 38 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 
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Figure 14 : La thrombolyse intraveineuse 

 

 Traitement médical : 

Uniquement 52% de la population âgée ont bénéficié d’un traitement basic par rapport 

à 84% de la population jeune ; en revanche il y a que 16% de la population jeune qui ont 

bénéficié d’un traitement non basic par rapport à 48% de la population âgée (P=0.002). 

Tableau 18 : Données thérapeutiques 

 
<65 ans >65 ans 

Valeur de P 
N % N % 

Traitement BASIC 42 84 26 52 
0.002 

Traitement non BASIC 8 16 24 48 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 
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Figure 15 : Données thérapeutiques 

Les données de ce tableau mettent en évidence que les patients âgés avaient de façon 

significative moins souvent un traitement par : bétabloquants (52%vs 84%), double anti 

agrégation plaquettaire (70% vs 90%) et IEC (44% vs 70%pour la population jeune). 

Il n’y avait pas de différence significative de prescription sur les statines entre les deux 

tranches d’âge (94% vs 90% pour la population âgée). 
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Tableau 19 : Traitement BASIC 

 
<65 ans >65 ans 

Valeur de P 
N % N % 

Bêtabloquants 42 84 26 52 

0.02 
Double anti agrégation 45 90 35 70 

Statine 47 94 45 90 

IEC 35 70 22 44 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 

 

Figure 16 : Le traitement BASIC 

 

 Gestes de revascularisation : 

Sur 100 patients : 30 ont bénéficié d’une angioplastie programmée dont 22 âgés de 

moins de 65 ans et 8 patients âgés de plus de 65 ans 

Aucun patient n’a bénéficié de PCI ; 

Pour le traitement médical : 60% des sujets âgés ont bénéficié uniquement de traitement 

médical. 

Aucune différence significative n’est observée concernant le pontage  
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Tableau 20 : Les gestes de revascularisation 

 
<65 ans >65 ans 

Valeur de P 
N % N % 

Gestes   

ATC 22 44 8 16 

0.003 Pontage 11 22 12 24 

Trt médical 17 34 30 60 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 

 

Figure 17 : Les gestes de revascularisation 

 

9. Profil évolutif : 

Ces résultats nous montrent que les complications cardiovasculaires étaient plus 

fréquentes chez les sujets de la population âgée (70% vs 48%), avec  un taux de mortalité 

hospitalière de 12% (P=0.08). 
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Tableau 21 : Les complications cardiovasculaires 

 <65 ans >65 ans   

Valeur de P N % N % 

 

Complications  

Hémodynamiques 9 18 15 30  

 

0.08 

Rythmiques 12 24 9 18 

Mécaniques 1 2 5 10 

Décès  2 4 6 12 

P : seuil de significativité des modalités de la variable (test chi2) 

 

Figure 18 : Les complications cardiovasculaires 
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1. Biais de l’étude : 

La première limite de notre étude est le faible nombre relatif de sujets inclus (100 

patients), cet effectif ne permettait pas de mettre en évidence des différences significatives entre 

les deux groupes. 

Le recueil des données a souvent été laborieux, les dossiers médicaux propres au service 

de cardiologie étant relativement incomplets par rapport aux compléments d’investigation 

réalisée chez les patients. Notre exhaustivité ne pouvait être parfaite.  

Vue que ce travail n’a été réalisé qu’au niveau de services de cardiologie du CHU 

Tlemcen, nous n’avons pas pu avoir accès aux patients hospitalisés au niveau des cliniques 

privés, ainsi que la période de réalisation de ce travail qui a été limitée et courte, ce qui pourrait 

expliquer le manque de puissance de nos résultats 

Il y avait également un autres biais d’étude qui est le caractère rétrospectif (rendre 

difficile de mettre en jeu de fins calculs statistiques dont la signification) 

2. Force de l’étude : 

Notre étude nous renseigne de manière rétrospective sur les tableaux cliniques présentés 

par nos patients, les attitudes thérapeutiques adoptées et sur la manière de la prise en charge du 

SCA. 

3. Caractéristiques générales de la population : 

 En fonction des facteurs de risques non modifiables : 

3.1.1. L’âge : 

Selon l’OMS : « un sujet est âgé à partir de 65 ans. Les gériatres américaines 

définissent les « Young-old » entre 65 et 74 ans, les « middle-old » entre 75 et 84 ans et les 

« old-old » à partir de 85 ans. 

Pour notre étude on a pris l’âge de 65 ans comme limite de la  population âgée  
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L’âge est en soin facteur de risque cardiovasculaire indépendant. La prévalence et 

l’incidence des maladies cardiovasculaires augmentent d’une façon exponentielle avec l’âge 

[106]. 

L’âge moyen de nos patients est de 65,25 ans ce qui est comparable aux données du 

registre marocain FES-AMI[107]. En effet, dans différentes études l’âge moyen des patients 

admis pour SCA varie entre 56 et 67 ans [108]. 

3.1.2. Le sexe : 

Notre étude comporte 56%d’hommes pour  46% de femmes. 

Cette représentation majoritaire des hommes parmi nos patients est conforme aux 

données de la littérature, où les femmes représentent rarement plus de 40% des effectifs ( ). Plus 

de deux tiers sont du sexe masculin, l’homme a un risque plus élevé que la femme [30]. 

La prévalence de la maladie coronarienne est plus élevée chez les hommes jeunes par 

rapport aux femmes; Cette différence s’explique par le rôle protecteur des œstrogènes et par 

une exposition moins marquée aux facteurs de risque cardiovasculaires chez la femme [109] ; 

après la ménopause cette tendance s’inverse en absence de protection hormonale chez la 

femmes âgée[31]. 

 En fonction des facteurs de risque modifiables : 

3.2.1. HTA : 

Les résultats de notre étude retrouvent de manière significative une hypertension 

artérielle plus fréquente chez les sujets âgés.  

L’hypertension artérielle est le facteur de risque le plus souvent retrouvé chez le patient 

âgé hospitalise pour un SCA. La prévalence de l’HTA augmente quasi linéairement avec l’âge. 

Dans les travaux de Lakatta et al, on retrouve une incidence de l’HTA d’environ 65% chez les 

sujets âgés ce qui confirme les données de notre travail[110]. 

L’hypertension constitue un facteur de risque très important pour la maladie 

coronarienne avec une augmentation du taux de cette maladie avec l’âge[111]. 
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3.2.2. Diabète : 

Il n’y avait pas de différence significative quant à la prévalence du diabète entre les deux 

populations, Ce résultat diffère de celui trouvé dans le registre GRACE et CRUSADE[112, 

113] qui ont concluent que le diabète est fréquemment rencontré chez les sujets âgés 

coronariens avec un pic à 75 ans. Cela peut être dû au nombre limité des patients traités. 

3.2.3. La dyslipidémie : 

Les résultats de notre étude retrouvent une répartition homogène de la dyslipidémie dans 

les deux populations. Ces résultats ne sont pas corrélés avec ceux trouvés dans les registres 

ACS et NRMI[3, 114]qui a montrés que les personnes âgées présentent une prévalence de 

dyslipidémie plus faible que les personnes jeunes. 

3.2.4. Tabagisme : 

Le tabagisme représente un facteur de risque cardiovasculaire puissant qui favorise le 

développement de l’athérosclérose et la survenue de ses complications aigues dont l’infarctus 

de myocarde[115].   

Dans notre étude le tabac était retrouvé plus fréquemment chez la population jeune 

comme décrit dans la littérature [2]. Les personnes âgées fument peu.  

En effet, on constate une nette diminution de la fréquence des fumeurs actifs parmi les 

coronariens de plus de 65 ans : 46% pour les moins de 65 ans, 22% pour les 65-74 ans et 

seulement 4% pour les plus de 85 ans. La raison de cette diminution de consommation de tabac 

en fonction de l’âge tient probablement en des facteurs socioculturels (inactivité 

professionnelle…). 

L’arrêt de tabac diminue le risque cardiovasculaire de 50% après 1 an de sevrage et 

redevient égal à celui de la population générale après 5 ans[116].  

4. Particularités cliniques de SCA chez le sujet âgé : 

 Atypie et délai de la douleur : 

L’admission en urgence des patients âgés a été considéré comme tardive par rapport aux 

sujets plus jeunes (64%  des sujets âgés arrivent dans un délai de plus de 6h), ce retard de prise 
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en charge a été mis sur le compte de l’atypie de la présentation clinique avec souvent absence 

de douleur (environ 58% de la population âgée)[117]. 

En effet, une étude réalisée à partir du registre NRMI montre que la mortalité 

hospitalière en cas de STEMI sans douleurs atteint 27 ,8% contre 9,6% en présence de douleur 

thoracique. Pour le NSTEMI, la mortalité est de 15,3% en l’absence de douleur contre 5,4% si 

une douleur est présente. Ceci confirme les résultats de notre étude ; 

Les recommandations de l’ESCd’ailleurs préconisent une attention particulière aux 

symptômes atypiques chez les personnes âgées[118]. 

 Stade Killip : 

50% de la population jeune étaient en stade Killip I (ils ne présentent aucun signe 

clinique ou radiologique d’insuffisance cardiaque) ; 

D’autre part le stade Killip est apparu significativement plus sévère chez les patients 

âgés (38% de la population âgée sont de stade Killip III vs 8% de la population jeune).ces 

résultats sont corrélés avec l’étude PRIMA qui a montré que, l’âge élevé est un des facteurs 

prédictifs d’un stade de Killip élevé à l’admission et de l’aggravation de l’IC[119].  

5. Particularités paracliniques de SAC chez le sujet âgé : 

 Caractéristiques électriques : 

Dans notre étude, le siège antérieur de SCA est plus fréquent chez le sujet âgé (55% vs 

32% pour la population jeune). Il est retrouvé dans plus de la moitié de toutes les nécroses 

myocardiques dans cette tranche d’âge. 

Contrairement à ce qui est observé chez la population âgée, la localisation inféro-

postérieure est plus fréquente chez l’adulte plus jeune[120]. 

 Caractéristiques biologiques : 

L'anémie est fréquente chez le sujet âgé de plus de 65 ans[121]. Chez les patients 

hospitalisés la prévalence de l'anémie dépasse les 40% [122],on retrouve des chiffres similaires 

dans notre travail avec un taux d'anémie chez les patients hospitalisés pour un SCA dépassant 

les 40%. 
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L’anémie constitue un élément important de la fragilité des patients âgés, et elle reflète 

le terrain polypatologique : diabète, IR, IC….etc.[123]. 

L’anémie est également un facteur prédictif du risque ischémique dans les SCA avec ou 

sans sus-décalage de segment ST[124].  

 Caractéristiques échographiques : 

Les sujets âgés de notre étude présentaient également plus souvent une dysfonction 

ventriculaire gauche (62% vs 38% chez les <65 ans). Il est décrit que la dysfonction 

ventriculaire gauche et l’insuffisance cardiaque sont plus fréquentes chez les sujets âgés et sont 

des facteurs indépendants de mauvais pronostic[86]. 

6. Tests d’ischémie : 

Les tests d’ischémie sont demandés d’une manière homogène dans les deux populations, 

il n’y a pas de privilège sauf pour l’électrocardiogramme d’effort qui est plus demandé chez le 

sujet jeune par rapport au sujet âgé ; ces résultats sont confirmés par le Consensus d’experts de 

la Société Française de Gériatrie et Gérontologie (SFGG) où le EE est rarement réalisable chez 

le sujet âgé en raison de la fréquence des troubles de mobilité, des douleurs articulaires, du 

déconditionnement physique et des pathologies neurologiques, vasculaires ou respiratoires 

associées [68, 69]. 

7. Caractéristiques coronarographiques : 

Chez les patients qui ont eu une coronarographie, les lésions étaient plus complexes 

chez les sujets âgés. Dans notre étude environ 16% de la population âgée avaient des lésions 

tritronculaires témoignant d’une plus grande sévérité de l’atteinte coronaire par contre il y a 

prédominance des atteintes monotronculaires chez la population jeunes (44%)avec absence des 

atteintes tritronculaires. 

On retrouve ceci dans l’étude APPROACH où 45% des sujets ayant plus de 65 ans ont 

des lésions tritronculaires[125]. 
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8. Particularité de prise en charge de SCA chez le sujet âgé : 

 Traitement hospitalier : 

Dans l’étude Gusto IIb, le taux de mortalité à 30 jours et le taux de survenue d’AVC 

chez les patients âgés de 70 à 79 ans ayant eu une angioplastie primaire sont nettement inférieurs 

par rapport aux patients traités par fibrinolyse [126].  

De Boer et al[127].Ont comparé les résultats de l’angioplastie primaire vs la 

thrombolyse chez les coronariens âgés. L’angioplastie a permis d’obtenir un taux de mortalité 

plus faible (2 vs 7 %) et de restaurer plus de masse myocardique que la thrombolyse, ce qui 

permet de prévenir le risque d’insuffisance cardiaque. 

L’angioplastie primaire représente donc une technique alternative séduisante chez ces 

patients. Dans notre étude aucun cas d’angioplastie primaire n’a été réalisé, c’est une faute de 

disponibilité de moyens de PCI en urgence. 

D’après l’étude GUSTO I, la fibrinolyse demeure la stratégie de reperfusion la plus 

utilisée dans les SCA mais le risque hémorragique augmente avec l’âge[128], ce qui confirme 

le faible recoure à la thrombolyse chez notre population âgée (28% vs 66% chez la population 

jeune)   

NB : Les nouvelles recommandations ESC 2017 ont montré que la thrombolyse à moitié dose 

permettait de réduire le risque hémorragique et la mortalité des coronariens âgés mais dans 

notre étude aucune personne à partir de 65 ans n’a été bénéficiée de cette adaptation. 

La guérison du SCA passe par la stabilisation de la plaque, qui peut être obtenue sous 

traitement médical. Mais d’autres évolutions peuvent être observées, en particulier la 

progression de la plaque, aboutissant à une sténose serrée et à terme à une reprise ischémique. 

Au travers de plusieurs études randomisées, deux stratégies se sont confrontées dans les 

dernières années : l’une « conservatrice », centrée sur un traitement médical à la phase aigüe et 

un test d’effort avant la sortie pour évaluer le risque ischémique; l’autre, dite « invasive », ou 

interventionnelle, consistant à proposer rapidement et de principe une coronarographie en vue, 

chaque fois que possible, d’une revascularisation précoce. 

L’étude FRISC II, montre une supériorité de la stratégie invasive sur la stratégie 

conservatrice dans la prise en charge de SCA des sujets de plus de 65 ans[129], 
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Selon l’étude SHOCK, quelle que soit la stratégie de revascularisation (angioplastie ou 

pontage) une réduction de mortalité à 6 mois est observée seulement dans le groupe de plus de  

75 ans ; 

L’étude Euro Heart Survey 3,a confirmé que les traitements médicaux administrés dès 

la phase aiguë sont moins souvent utilisés chez les personnes les plus âgées[130]. 

Ces résultats sont discordants avec les résultats de notre étude, (seulement 16% de la 

population âgée ont bénéficié d’angioplastie coronaire avec 24% cas de pontage contre 60%qui 

ont bénéficié uniquement d’un traitement médicamenteux) ; En effet, la faible utilisation des 

techniques actuelles chez le sujet âgé est expliquée par la forte comorbidité et le retard apporté 

à l’hospitalisation[128]ainsi, l’angioplastie chez les sujets âgés s’accompagne d’un risque de 

complications plus élevé que chez les plus jeunes. 

 Ordonnance de sortie : 

Le traitement de l'insuffisance coronaire au long cours est bénéfique chez le sujet âgé, 

et pourtant son application est inversement corrélée à l'âge [15]. 

Les bêtabloquants :ont largement démontré un bénéfice en post-SCA [131, 132]. Bien 

que peu d'études aient inclus des patients de plus de 75 ans, les données issues de méta-analyses 

ou de registres indiquent un bénéfice quel que soit l'âge.  

Les bêtabloquants doivent être utilisés prudemment chez le sujet âgé pour éviter les 

effets iatrogènes. Il faut privilégier chez le patient âgé un objectif clinique et non de dose fixe 

et éviter l'association avec d'autres bradycardisants. 

Les antiagrégants plaquettaires :la durée de la bi-anti-agrégation plaquettaire 

(Aspirine+Clopidogrel) est en principe d'un an après un SCA. Cependant, étant donné le risque 

hémorragique plus élevé du patient âgé, selon l’étude CURE, il est raisonnable de diminuer la 

durée de la bi-anti-agrégation plaquettaire ou de ne réaliser qu'une mono-anti-agrégation 

plaquettaire si le risque hémorragique est très important ou le sujet très âgé. 

L'aspirine doit être poursuivie à vie quel que soit l'âge en l'absence de contre-indication 

majeure[131, 132]. 

Les statines : selon l’étude Heart Protection Study, les statinessont recommandées en 

prévention secondaire chez le sujet âgé avec les mêmes objectifs cibles que le sujet jeune [18].  
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Une méta-analyse sur l'utilisation des statines en prévention secondaire au-delà de 65 

ans indique une diminution de la mortalité de 22 % à 5 ans, y compris chez les sujets de plus 

de 80 ans [133]. 

Les statines doivent être initiées à une faible dose (souvent très efficace chez le sujet 

âgé), croissante si besoin[102]. 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) : sont fréquemment indiqués en 

post-SCA s'il existe une séquelle d'infarctus, une dysfonction ventriculaire gauche et/ou des 

signes cliniques d'insuffisance cardiaque[131, 132]. Les données spécifiques après 75 ans, sont 

limitées et portent sur des analyses en sous-groupes.  

D’après les recommandations (SFGG et SFC), les IEC ne doivent pas être introduits 

trop précocement chez le sujet âgé devant le risque d'hypo-tension et d'insuffisance rénale. 

L'instauration du traitement doit se faire à faible posologie, qu'il convient d'augmenter ensuite 

de façon progressive jusqu'à la dose maximale tolérée, habituellement diminuée de moitié par 

rapport à un patient jeune[98]. 

Dans notre étude il y avait une moindre prescription du traitement basique classique 

(Bétabloquants, Aspirine, Statine, IEC et Clopidogrel) chez les sujets âgés par rapport à la 

population jeune (52% vs 84% pour la population jeune), mais le pourcentage de patients traités 

restait important. Ce qui est pareil aux données de la littérature. 

9. Complications : 

Dans le registre CRUSADE, les patients âgés présentent plus de complications que les 

sujets jeunes (4% versus 2,8%). La même tendance est observée dans le registre GRACE .Ce 

qui est en concordance avec nos résultats 

Dans tous les cas, le taux de mortalité intrahospitalière est plus élevé chez les patients 

âgés quelle que soit la présentation clinique initiale[134]. 

L’âge donc est le facteur prédictif de complications et de moralité le plus important.
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Le SCA apparait aujourd’hui comme une pathologie grave posant un véritable problème 

pour la santé publique. Il est l’objet de recommandations bien codifiées. Or, comme le montre 

notre étude, nous sommes encore loin de ces recommandations. 

Ce travail nous a permis à la fois de décrire et de comparer les caractéristiques cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques des SCA entre les sujets âges et les sujets plus jeunes.  

           Cette étude met en évidence que les sujets âgés sont des patients à haut risque avec de 

nombreuses comorbidités et une maladie coronaire plus grave. 

          Malgré un tableau plus grave, les sujets âgés bénéficiaient moins souvent du classique 

traitement BASIC (double antiagrégation plaquettaire, bétabloquants, IEC, statines) 

recommandé par les sociétés savantes en raison des effets secondaires fréquents et des 

comorbidités. 

          La prise en charge était également moins souvent invasive dans cette population en raison 

du risque accru de complications. 

          L’âge ressortait comme un facteur pronostique indépendant de survenue d’évènements 

cardiovasculaires. 

          Le pronostic des sujets âgé est lourd, la mortalité et les évènements cardiovasculaires 

étaient plus importants dans cette population. 

          Ce travail a pu mettre l’accent sur les moyens de prise en charge du syndrome coronarien 

aigu  au CHU de Tlemcen, qui sont loin des données de la littérature que ce soit au niveau des 

thérapeutiques et techniques de revascularisation utilisées. La prise en charge du SCA  chez le 

sujet âgé présente toujours des défaillances concernant l’adhésion aux recommandations 

internationales, notamment en ce qui concerne la thrombolyse en pré hospitalière et 

l’application de techniques de revascularisation (angioplastie primaire) au niveau des urgences. 

          Nous estimons qu’il faudrait mobiliser encore plus de moyens humains et 

logistiques, dans le cadre d’une approche globale et multidisciplinaire. Et ce, à travers la mise 

en place de plateau technique adéquat et d’ambulances médicalisées permettant une 

thrombolyse en pré hospitalière, dans l’espoir de raccourcir les délais de prise en charge des  

malades coronariens et leur offrir ainsi une meilleure qualité de vie en réduisant le taux de  

morbi-mortalité. 

          Nous retrouvons des résultats similaires à ce qui est décrit dans la littérature. Les sujets 

âges sont à plus haut risque ischémique et bénéficient malgré tout d’une prise en charge moins 

invasive. Ils ont un plus mauvais pronostic. 
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Annexes 

 

Fiche signalétique 

Date :  

1. Nom/Prénom :  

2. Adresse :  

3. Numéro de téléphone : 

4. Sexe : M  F  

5. Date de naissance (Age):     

6. Antécédents :  

- Tabac             

- Diabète 

 - HTA 

 - Dyslipidémie 

7. Examen clinique:  

 -Type de douleur :        Typique Atypique 

 - Délai de douleur :       <6H >6H 

- State Killip:  I                       II                                  III  IV 

8. Test d’ischémie: 

  -EE 

  -EDS 

  -SM 

9. Topographie :    Antérieur                Postérieur                  Circonflexe                    Autres 

 10. Dysfonction VG :      Oui                           Non 

 11. Coronarographie :      Monotronculaire                   Bitronculaire 



Annexes 

 

 Tritronculaire 

12. Bilan biologique : 

  -Anémie :                   Oui Non 

 

 13. Stratégie thérapeutique : Traitement BASIC                   Traitement non BASIC 

                                                     -Bétabloquants   

                                                     -Aspirine 

                                                     -Statines   

                                                     -IEC  

                                                     -Clopidogrel  

14. Revascularisation : 

 -Thrombolyse 

 -Angioplastie coronaire  

 -Pontage 

 -Traitement médical 

15. Evolution : 

 -Décès 

 -Complications hémodynamiques 

 -complication rythmiques 

 -complications mécaniques



 

 

Résumé : 

 Titre : Particularités cliniques, paracliniques et thérapeutiques du syndrome coronarien aigu chez le sujet âgé.                                                                                                                

Objectif: Le but de notre travail est de comparer les particularités épidémiologiques, cliniques, électriques, échographiques, 

coronarographiques, thérapeutiques et évolutives de SCA entre le sujet âgé et le sujet plus jeune.  

Méthodologie : Il s’agit d’une étude rétrospective, menée au service de cardiologie du CHU Tlemcen sur une durée de 04 

mois, entre décembre2088 et mars  2019, incluant 100 patients admis pour un SCA (Deux groupes de patients, ceux âgés de 

moins de 65 ans et ceux âgés de plus de 65 ans étaient comparés dans cette étude).  

Résultats : Notre étude montre une prédominance masculine dans les deux populations  avec un âge moyen de 65,25. Les 

sujets âgés étaient plus hypertendus et moins tabagiques que les sujets plus jeunes. La douleur thoracique est plus atypique 

chez les sujets âgés (58 % vs 24  %) avec un délai de plus de 6 heures (64 %vs  38%). La topographie du SCA montre que la 

localisation antérieure est plus fréquente chez les sujets âgés (40% vs 32%), et la localisation inferieure est plus fréquente chez 

les sujets de moins de 65 ans (40% vs32%).La coronarographie a montré la prédominance des lésions coronaires  

monotronculaires dans la population jeune, par contre les lésions tritronculaires sont fréquemment rencontrées dans la 

population âgée. La mortalité hospitalière est plus élevée chez les sujets âgés par rapport aux sujets jeunes .Sur le plan 

thérapeutique peu de sujets âgés ont reçu un traitement BASIC vu le risque hémorragique.la revascularisation par angioplastie 

coronaire est réalisée chez 16% de la population âgé et par pontage chez 24% par contre aucun malade n'a bénéficié d'une PCI. 

Conclusion : Les données de notre étude sont en accord avec celles de la littérature et montrent que les sujets  âges sont à plus 

haut risque ischémique et bénéficient malgré tout d’une prise en charge moins invasive. 

Mots-clés : Syndrome coronarien aigu – sujet âgé-HTA-revascularisation 

Abstract: 

Title: Clinical, paraclinical and therapeutic features of acute coronary syndrome in the elderly.                                                                                                              

Objective: The purpose of our work is to compare the epidemiological, clinical, electrical, ultrasound, coronary, therapeutic 

and evolutionary characteristics of SCA between the elderly and the younger subject.  

Methods: This is a retrospective study, conducted in the cardiology department of the Tlemcen University Hospital over a 

period of 04 months, between December2088 and March 2019, including 100 patients admitted for a SCA (Two groups of 

patients, those under 65 years of age and those aged older 65-year-olds were compared in this study).             

Results: Our study shows a male predominance in both populations with an average age of 65.25. Older subjects were more 

hypertensive and less smoking than younger subjects. Chest pain is more atypical in older subjects (58% vs. 24%) with a delay 

of more than 6 hours (64% vs. 38%). The topography of the SCA shows that prior localization is more common in older subjects 

(40% vs. 32%), and lower location is more common in subjects under 65 years of age (40% vs. 32%). Coronary artery disease 

showed the prevalence of single-stem coronary lesions in the young population, on the other hand tritroncular lesions are 

frequently found in the elderly population. Hospital mortality is higher in older subjects compared to younger subjects. 

Therapeutically few older people received BASIC treatment due to the risk hémorragique.la revascularization by coronary 

angioplasty is performed in 16% of the elderly population and by bypass in 24% on the other hand no patients received PCI.  

Conclusion: The data from our study are consistent with those of the literature and show that subjects are at higher ischemic 

risk and still benefit from less invasive management. 

Keywords: Acute coronary syndrome - elderly subject-HTA-revascularization  

 ملخص

 
: الخصائص السريرية والشبه سريرية والعلاجية لمتلازمة الشريان التاجي الحاد العنوان

                                                                                                                .للسنين

  .لسريرية والكهربائية والعلاجية بين كبار السن والأشخاص الأصغر سناالغرض من عملنا هو مقارنة الخصائص الوبائية وا الهدف:

، بما في ذلك 8489ومارس 8488أشهر، بين ديسمبر  40هذه دراسة رجعية، أجريت في قسم أمراض القلب في مستشفى جامعة تلمسان على مدى فترة  الأساليب:

عاما تمت مقارنتهم في هذه  56سنة والأكبر من  56ين من المرضى، أولئك الذين تقل أعمارهم عن مريض يعانون من متلازمة الشريان التاجي الحاد )مجموعت 844

  .الدراسة(

( والتبغ هو أهم ٪ 88مقابل  ٪ 28. ارتفاع ضغط الدم هو أهم عامل خطر لكبار السن )56.86عمر أظهرت دراستنا غلبة الذكور في كلا السكان مع متوسط  النتائج:

 ٪ 68(. يتم توزيع مرض السكري وعسر شحوم الدم بشكل متجانس في كلا السكان. ألم الصدر هو أكثر شاذة في كبار السن )٪ 85مقابل  ٪ 05باب )عامل خطر للش

(. ٪ 88مقابل  ٪ 04(. توضح طبوغرافيا أن التوطين الأمامي أكثر تكرارا في الأشخاص المسنين )٪ 88مقابل  ٪ 50ساعات ) 5( مع تأخير لأكثر من ٪ 80مقابل 

فيات ا ما توجد في السكان المسنين. معدل الوفيات في المستشأظهرت غلبة الآفات التاجية أحادية القصدة في السكان الشباب، في حين أن الآفات ثلاثية القصدة كثير

عملية إعادة  وتم إجراء أعلى بين كبار السن منه في الشباب، ومن الناحية العلاجية، تلقى عدد قليل من المرضى المسنين علاجًا مضادًا للتخثر بسبب خطر النزيف،

 لمسنينمن المرضى ا ٪85التوعية بواسطة رأب الأوعية التاجية ل 

 ار السنبستشجعنا نتائج دراستنا على تعديل إدارتنا، والتي تستحق تدبيرًا أكثر عدوانية، مع الأخذ بالاعتبار الأمراض المشتركة وخطر النزيف لك الخلاصة:

 إعادة الأوعية الدموية لكبار السن-الضغط الدموي-كبار السن-متلازمة الشريان التاجي الحادة  لكلمات المفتاحية:ا

 



 

 

  



 

 

 


