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Le Serment d'Hippocrate  
  

  

  

Je promets et je jure d'être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l'exercice de la 
Médecine.  

   

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans discrimination.  

   

J'interviendrai pour les protéger si elles sont vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou 
leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les 
lois de l'humanité.  

   

J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. 
Je ne tromperai jamais leur confiance.  

   

Je donnerai mes soins à l'indigent et je n'exigerai pas un salaire au-dessus de mon travail.  

   

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés et ma conduite 
ne servira pas à corrompre les mœurs.  

   

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement la vie ni ne pro-
voquerai délibérément la mort.   

   

Je préserverai l'indépendance nécessaire et je n'entreprendrai rien qui dépasse mes compé-
tences. Je perfectionnerai mes connaissances pour assurer au mieux ma mission.  

   

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que je sois couvert 
d'opprobre et méprisé si j'y manque.  
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Abréviations  
 

 

SCA : Syndrome coronarien aigu 

ECG : Electrocardiogramme 

BPCO : Broncho-pneumopathie obstructive chronique 

BPM : Battements par minute 

DMU : Dossier médical des urgences  

HCL : Hospices civils de Lyon 

DFG : Débit de filtration glomérulaire  

CNIL : Commission nationale de l'informatique et des libertés 

OR : Odds ratio 

IC : Intervalle de confiance 

HTA : Hypertension artérielle  

AOMI : Artériopathie obstructive des membres inférieurs  

SpO2 : Saturation pulsée en oxygène 

PaO2 : Pression artérielle en oxygène 

USIC : Unité de soins intensifs cardiologiques  

AVC : Accident vasculaire cérébral 
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INTRODUCTION  
 

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est défini par une élévation ou une décroissance de tropo-

nine, avec au moins une valeur supérieure au 99ième percentile, associée à au moins un signe 

(1) :  

Douleurs thoraciques typiques ou douleurs des membres supérieurs, douleurs 

mandibulaires ou épigastriques durant l’effort ou le repos, ou des symptômes 

moins spécifiques comme une dyspnée ou une asthénie. 

Des changements électrocardiographiques évocateurs d’ischémie : apparition 

d’une élévation ou d’une baisse du segment ST, d’un bloc de branche gauche. 

Le développement d’ondes Q à l’ECG. 

Mise en évidence en imagerie d’une perte d’une viabilité myocardique ou d’un 

défaut de contraction des parois myocardiques. 

Les syndromes coronariens aigus sont classés en différents types, en fonction des différences 

physiopathologiques et cliniques. (Tableau résumé en Annexe numéro 1) 

Les syndromes coronariens de type 1 sont spontanés, secondaires à une rupture 

de plaque d’athérosclérose, ou à une ulcération, une érosion ou une dissection 

d’une artère entrainant un thrombus intraluminal et donc une nécrose myocar-

dique. 

 Les syndromes coronariens aigus de type 2 sont secondaires à un déséquilibre 

entre les apports et les besoins en oxygène du muscle cardiaque.  

Le type 3 correspond au décès par infarctus du myocarde. 

 Les types 4a, 4b et 4c sont secondaires aux interventions coronariennes percuta-

nées, aux thromboses intra-stent et au resténose post-coronarographie. 

Le type 5 est un SCA relatif à un pontage coronarien.  

Le SCA de type 2 est une entité pathologique qui a été reconnue dans la définition universelle 

des syndromes coronariens aigus en 2007, et mis à jour dans sa révision en 2012 et 2018 (2)(3). 

Il est secondaire à un déséquilibre entre les apports et les besoins en oxygénation du 
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myocarde que représentent l’anémie, le spasme coronaire, les tachy- ou brady -arythmies, 

l’hypotension, l’insuffisance respiratoire ou l’hypertension. 

La prévalence des syndromes coronariens de type 2 rapportée dans les différentes cohortes 

est variable de 2 à 30% au sein d’une population de patients ayant un SCA ou une élévation 

de la troponine (4). Ils sont plus souvent rencontrés chez les femmes, avec des facteurs de 

risque cardiovasculaire (5) (6). Les patients sont également plus âgés avec de lourdes comor-

bidités cardiovasculaires et d’autres pathologies comme l’insuffisance cardiaque, l’insuffi-

sance rénale, la BPCO et l’arythmie (7) (8). Les principales étiologies des syndromes corona-

riens aigus de type 2 sont l’anémie et l’arythmie (9). 

Les syndromes coronariens de type 2 sont associés à un pronostic très sévère, unanimement 

rapporté dans les études. L’ensemble des cohortes sur le sujet présentent un taux de mortalité 

accru à moyen terme dans cette population puisqu’il représente de 25% à plus de 50% (10). 

Les causes de mortalité semblent être principalement d’origine non cardiovasculaire (11). En-

viron la moitié des patients atteints de syndromes coronariens aigus de type 2 présentent une 

pathologie coronaire significative (12).   

Le syndrome coronarien de type 2 est donc une pathologie reconnue depuis une dizaine d’an-

nées. Mais les études menées sur le sujet restent très hétérogènes sur la définition mais éga-

lement sur le pronostic et les stratégies de prise en charge. Les cut-off choisis dans les diffé-

rentes études sont arbitraires rendant la définition imprécise. La distinction entre SCA de type 

2 et lésions myocardiques non ischémiques peut parfois être peu claire pouvant rendre le 

diagnostic de syndrome coronarien aigu de type 2 difficile. Les deux pathologies sont associées 

à un pronostic non favorable à court et long termes mais diffèrent dans les prises en charge 

(13). 

Par ailleurs, la disponibilité récente des troponines ultrasensibles induit une augmentation du  

nombre de patients avec un biomarqueur élevé dans une variété de situations cliniques et 

donc du nombre de diagnostics de syndrome coronarien aigu (14). 

 

Le sujet requiert de fait une attention particulière pour définir une stratégie diagnostique, 

c’est-à-dire quels patients tester avec une troponine, s’ils présentent ou non des signes asso-

ciés de SCA, et définir une stratégie de prise en charge concernant ces patients. Le recueil de 
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données observationnelles complémentaires, centrées sur une population à risque, est néces-

saire pour dimensionner des essais interventionnels de stratégie de prise en charge. 

Les populations rapportées dans les études précédentes sur le sujet représentaient que des 

patients atteints de SCA ou seulement avec une troponine positive. Nous avons pris le parti 

de choisir une population de patients admis avec au moins une condition de déséquilibre entre 

l’apport et la demande en oxygène donc à risque de SCA de type 2, indépendamment du dia-

gnostic de SCA ou du résultat de la troponine. 

Ainsi, nous avons conduit une étude de cohorte pour évaluer l’intérêt en termes de morbi-

mortalité de dépister les syndromes coronariens aigus de type 2 au sein d’une population à 

risque dès leur admission dans un service d’accueil des urgences. L’objectif principal de cette 

étude est de comparer les taux de mortalité et de morbidité cardiovasculaire hospitalière et 

lors de réadmission et d’évaluer les facteurs associés à cette morbi-mortalité au sein d’une 

population à risque d’infarctus de type 2 consultant dans un service d’accueil des urgences 

selon le résultat du dosage de la troponine lors de la prise en charge initiale. Il s’agit également 

de réaliser des analyses univariées et multivariées exploratrices des caractéristiques cliniques 

et biologiques de la population d’étude associées à la morbi-mortalité cardiovasculaire. 

L’objectif secondaire est de réaliser une analyse en sous-groupe selon le diagnostic de SCA de 

type 2 et le résultat de la troponine pour évaluer les facteurs associés à la morbi-mortalité.  
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MATERIEL ET METHODES 
 

Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective visant à évaluer le devenir chez une population 

à risque de SCA de type 2 dès la prise en charge aux Urgences.  

Population de l’étude :  

Les patients ont été sélectionnés parmi les patients admis aux Urgences de l’hôpital Edouard 

Herriot et les Urgences de l’hôpital Lyon Sud sur la période du 01 janvier 2016 au 30 avril 2016. 

La population de patients a été sélectionnée à partir de l’outil d’extraction de données du 

Dossier Médical des urgences Business Object.  

Pour être inclus, les patients devaient être âgés de 18 ans ou plus, avoir eu un dosage de la 

troponine lors de la prise en charge initiale aux urgences et présenter au moins un des critères 

à risque de SCA de type 2 parmi les suivants : 

Une saturation capillaire en oxygène inférieure à 90% à la prise en charge ; 

Un taux d’hémoglobine inférieur à 130 g/L chez l’homme et 120 g/L chez la femme ; 

Une tachycardie supérieure à 110 bpm, soutenue pendant plus de 20 minutes ; 

Une hypotension artérielle définie par une PAS inférieure à 90 mmHg pendant plus 

de 30 minutes, malgré un remplissage vasculaire, sans autre signe d’hypoperfusion 

périphérique ; 

Une hypertension artérielle supérieure à 180mmHg de systolique, persistante plus de 

20 minutes. 

 

Les dosages de la troponine ont été demandés sur indication clinique, à la discrétion du mé-

decin responsable du patient, indépendamment de la présente étude et du résultat du do-

sage. Tous les dossiers médicaux ont été examinés par deux médecins. 

Les critères de non-inclusion ont permis d’écarter : 

Les patients présentant un tableau de syndrome coronarien aigu avec sus décalage 

du segment ST ; 

Les patients ayant une cause à risque d’élévation de la troponine n’entrant pas dans 

la définition du SCA de type 2 :  
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- Contusion cardiaque ;  

- Rhabdomyolyse ; 

- Myocardite ; 

- Prise de molécules cardio-toxiques (anthracyclines par exemple) ; 

- Embolie pulmonaire ; 

- Accident vasculaire cérébral aigu, hémorragie méningée ; 

- Insuffisance cardiaque aiguë ; 

- Forte suspicion de cardiomyopathie de stress (syndrome de ballonisation api-

cale) 

- Dosage de la troponine normal sans condition de déséquilibre d’oxygénation 

myocardique ; 

Les patients s’opposant à la conduite de la recherche. 

 

Concernant les patients se présentant plusieurs fois aux urgences durant la période de l’étude, 

seulement le premier passage a été inclus. 

Tous les patients sélectionnés ont été classés par deux médecins comme présentant un SCA 

de type 2, lorsqu’une troponine positive était associée à une douleur thoracique, une modifi-

cation électrocardiographique évocatrice d’un syndrome coronarien aigu ou une preuve 

d’imagerie d’une anomalie du mouvement d’une paroi myocardique, selon les critères dia-

gnostiques de la définition universelle (3). Les patients restants ont alors été classés dans un 

groupe de troponine négative ou dans un groupe de troponine positive isolée s’ils ne répon-

daient pas aux autres critères de SCA.  

Le dosage de la troponine I hypersensible est couramment utilisé dans nos services, selon la 

méthode Siemens Vista (Siemens Healthineers, Erlangen, Allemagne) ou Abbott i2000 (Abbott 

Diagnostics, Illinois, Etats-Unis). Les seuils de positivité de ces tests étaient de 20 ng/L pour 

Siemens et de 34 ng/L pour les hommes et 16 ng/L pour les femmes avec la méthode Abbott. 

 

Recueil de données :  

Le plan d’analyse des données a été établi avant le recueil de celles-ci.  
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Les données de santé ont été collectées dans le dossier médical des urgences de chaque pa-

tient (DMU) concernant la prise en charge hospitalière initiale et à partir du dossier médical 

informatisé des HCL (Easily) pour les admissions ou consultations ultérieures. 

Nous avons collecté des données concernant :  

Les données démographiques : l’âge et le sexe de chaque patient. 

Les antécédents médicaux : coronaropathie connue, insuffisance cardiaque chro-

nique, artériopathie périphérique, accident vasculaire cérébral, insuffisance ré-

nale chronique et toute cause d’insuffisance respiratoire chronique. 

Les facteurs de risque cardio-vasculaire : tabagisme actif et antécédent de taba-

gisme, hypertension, hypercholestérolémie, diabète de tout type, obésité ou sur-

charge pondérale, antécédents familiaux de coronaropathie. 

Les paramètres vitaux à l’admission aux urgences (pression artérielle systolique et 

diastolique, fréquence cardiaque, saturation en oxygène). 

Les signes cliniques au premier examen médical (douleur thoracique, dyspnée, 

malaise). 

Les données biologiques d’intérêt tels que prescrits par le médecin d'urgence : le 

taux d’hémoglobine, de troponine ultra-sensible et de créatinine ainsi que le DFG 

(CKD-EPI), la gazométrie artérielle. 

Les comptes-rendus d’échographie cardiaque et autres explorations fonction-

nelles cardiologiques réalisées. 

Les effets indésirables cardiovasculaires majeurs, définis par le syndrome corona-

rien aigu, l'insuffisance cardiaque aiguë, les accidents vasculaires cérébraux ou la 

mortalité cardiovasculaire.  

Les données de suivi du dossier informatisé de l'établissement concernant les 

hospitalisations ou consultations ultérieures. 

 

La méthode de recueil de données est détaillée en Annexe numéro 2.  

Aucun rappel ni suivi des patients n’a été réalisé spécifiquement pour l’étude. 

Traitement des données :  

Le critère de jugement principal est composite lors du séjour hospitalier.  
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Il s’agit :  

Du décès d’origine cardiovasculaire,  

De la récidive de syndrome coronaire aigu,  

De la nécessité d’une revascularisation coronaire (pontage/ angioplastie) en urgence,  

De la survenue d’une insuffisance cardiaque aiguë,  

De la survenue d’un accident vasculaire cérébral. 

Le décès toutes causes, le diagnostic d’une coronaropathie ou cardiopathie lors d’une consul-

tation cardiologique postérieurement à l’admission du patient et la survenue de critères en-

trant dans la définition du SCA de type 2 cités précédemment correspondent à des critères de 

jugement secondaires.  

Analyse statistique : 

Les données quantitatives sont exprimées en médiane avec des intervalles interquartiles de 

25 et 75% et les données qualitatives en nombres et en pourcentages. Un test de la somme 

des rangs de Wilcoxon a été utilisé pour comparer les données quantitatives et un test du chi₂, 

avec ou sans correction de Yates, ou un test exact de Fisher a été utilisé pour les données 

quantitatives, en fonction des dénombrements attendus. Une valeur de p inférieure à 0,05 a 

été utilisée pour interpréter les résultats significatifs.  

Les caractéristiques des patients, les variables cliniques, les variables biologiques et les résul-

tats ont été inclus dans une analyse univariée pour les groupes avec une troponine négative 

par rapport à ceux avec un SCA de type 2 et les groupes avec une troponine négative par 

rapport aux patients avec une troponine positive isolée.  

Plusieurs variables quantitatives ont été transformées en variables binaires afin de les inclure 

dans un modèle multivarié. Des seuils ont été définis pour le sujet âgé, pour l’hyper ou l’hy-

potension et pour l’insuffisance rénale suivant le seuil du laboratoire. Les facteurs d’intérêt 

ont d’abord été évalués à l’aide d’une analyse univariée. Ensuite, les variables ayant un résul-

tat significatif dans l’analyse univariée (intervalle de confiance à 95%, à l’exclusion de 1) ont 

été évaluées dans des modèles de régression logistique. Ces modèles ont été réalisés pour 

étudier les facteurs associés à la mortalité (toutes causes confondues) et la survenue d’évè-

nements cardiaques majeurs, pendant le séjour hospitalier et globales. Les mêmes modèles 
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ont été utilisés pour les facteurs associés à la mortalité (toutes causes confondues) et la sur-

venue d’évènements cardiaques majeurs dans les groupes avec un SCA de type 2 et avec une 

troponine positive isolée. Les résultats des analyses univariées et multivariées sont exprimés 

en odds ratio (OR) et intervalle de confiance à 95% (IC 95%).  

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel R version 3.5.1 (R Core Team 2018). 

Ethique :  

Notre étude a été conduite conformément à la loi française et selon la déclaration d’Helsinki. 

Elle a fait l’objet d’une déclaration à la CNIL. L’avis du comité d’éthique des Hospices Civils de 

Lyon a également été sollicité. Chaque patient a été informé de la conduite de cette étude par 

un courrier comportant une notice d’information (en Annexe numéro 3). L’opposition des pa-

tients à la réutilisation de leurs données de santé a été notifiée dans le dossier médical Easily. 

Si le patient est décédé, la recherche de son opposition à la réutilisation de ses données de 

santé a été recherchée dans ce même dossier médical. 
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RESULTATS  

Description de la population :  

Au cours des quatre mois d’inclusion aux urgences, la troponine a été dosée chez 3795 pa-

tients. Parmi cette population, 773 patients montraient des conditions de déséquilibre en oxy-

génation du myocarde, sans argument pour un SCA de type 1 ni une cause de lésion myocar-

dique non ischémique. Soixante-six patients ont été exclus car ils n’étaient pas hospitalisés 

après l'admission dans le service d'urgence ou n’avaient pas de données de suivi disponibles. 

Quatre autres n'ont pas été pris en compte dans les analyses en raison de la qualité médiocre 

des données. La figure 1 représente le diagramme de flux concernant les patients inclus.  

 

Figure 1 : Diagramme de flux. 
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Caractéristiques des patients sélectionnés :  

Toutes les données concernant les caractéristiques des patients et l'exhaustivité de chaque 

variable sont rapportées dans le tableau 1. 

En outre, pour 54 patients, l’électrocardiogramme n’a pas été réalisé ou n’était pas dispo-

nible pour interprétation. Par conséquent, les patients ont été classés pour 39 d’entre eux 

dans le groupe troponine négative, 2 avaient un autre critère de syndrome coronarien aigu 

de type 2 et les 13 autres ont été classés par défaut dans le groupe avec une troponine posi-

tive isolée. Pour les patients sortis vivants de l’hôpital, une moyenne de 80% des patients 

ont pu êtres suivis dans un délai médian de 689 jours (écart interquartile de 25 à 75 [247 – 

1032]).  

 

Tableau 1 : Caractéristiques des patients 

Catactéristiques 

Données 
man-
quantes  
n=703 

Troponine 
négative 
n=321 

SCA type 2 
n=151 

Troponine 
positive 
isolée 
n=231 

Troponine 
négative vs 
SCA de type 
2 
p-value 

Troponine 
Negative vs tro-
ponine positive  
p-value 

Facteurs de risque cardiovascu-
laire       

Age, années 0 75 [64-84] 84 [75-91] 85 [79-90] <.001 <.001 
Genre, homme 0 169 (52.6%) 62 (41.1%) 109 (47.2%) .024 .238 
Tabagisme 38 (5.4%) 135 (44.1%) 45 (31.2%) 74 (34.4%) .013 .033 
Hypertension 0 186 (57.9%) 109 (72.2%) 165 (71.4%) .004 .002 
Hypercholesterolémie 0 81 (25.2%) 40 (26.5%) 58 (25.1%) .858 1 
Diabète 0 91 (28.3%) 45 (29.8%) 63 (27.3%) .829 .856 

Obésité 525 
(74.7%) 24 (27.9%) 7 (20.6%) 16 (27.6%) .552 1 

Antécédents       
Coronaropathie 0 72 (22.4%) 46 (30.5%) 49 (21.2%) .077 .813 
Insuffisance cardiaque chro-
nique 0 56 (17.4%) 60 (39.7%) 87 (37.7%) <.001 <.001 

Artériopathie périphérique 0 39 (12.1%) 21 (13.9%) 30 (13.0%) .699 .870 
AVC 0 44 (13.7%) 20 (13.2%) 34 (14.7%) 1 .832 
Insuffisance rénale chronique 0 50 (15.6%) 38 (25.2%) 48 (20.8%) .018 .143 

Insuffisance respiratoire chro-
nique 0 101 (31.5%) 38 (25.2%) 62 (26.8%) .196 .280 

Type de déséquilibre en oxygé-
nation       

Anémie 1 (0.1%) 179 (55.9%) 80 (53.0%) 129 (55.8%) .615 1 
Hypoxie 0 121 (37.7%) 81 (53.6%) 129 (55.8%) .002 <.001 
Tachycardie 0 76 (23.7%) 37 (24.5%) 66 (28.6%) .936 .230 
Hypertension 1 (0.1%) 58 (18.1%) 34 (22.5%) 37 (16.0%) .318 .595 
Hypotension 1 (0.1%) 15 (4.7%) 10 (6.6%) 20 (8.7%) .513 .088 

Plus d’une condition en dé-
séquilibre d’oxygnénation  108 

(33.6%*) 74 (49.0%) 107 (53.7%) .002 <.001 
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Données cliniques        

PAS, mmHg 2 (0.3%) 141 [121-
166] 

149 [129 – 
176-] 

140 [117-
164] .074 .325 

PAD, mmHg 3 (0.4%) 75 [63-91] 80 [68-94] 73 [61-86] .037 .104 
Fréquence cardiaque, bpm 0 92 [78-110] 94 [76-109] 94 [75-112] .787 .837 
Saturation en oxygène 1 (0.1%) 94 [87-97] 89 [85-96] 89 [84-96] .004 <.001 
Douleur thoracique 0 60 (18.7%) 50 (33.1%) - <.001 - 
Données biologiques       

Hémoglobine, g/L 1 (0.1%) 120 [97-
138] 

120 [104-
136] 

119 [102-
136] .725 .800 

Creatinine, μmol/L 0 76 [61-102] 94 [69-138] 94 [66-146] <.001 <.001 
Troponine, ng/L 0 - 75 [36-240] 51 [32-104] - - 
Résultats intra-hospitaliers       
Patients hospitalisés 0 273 (85.0%) 137 (90.7%) 223 (96.5%) .119 <.001 
Mortalité toute cause 0 19 (7.0%) 22 (16.1%) 47 (21.1%) .006 <.001 
Mortalité cardiovasculaire 0 3 (1.1%) 8 (5.8%) 9 (4.0%) .013 .068 
Evénements cardiaques indési-
rables majeurs  7 (1.0%) 15 (5.6%) 40 (29.4%) 35 (15.7%) <.001 <.001 

Données cardiologiques intra-
hospitalières       

ETT 0 80 (30.7%) 82 (62.1%) 104 (48.1%) <.001 <.001 
Coronarographie 27 (3.8%) 8 (3.1%) 11 (8.4%) 8 (3.7%) .039 .895 
Angioplastie 0 5 (62.5%) 5 (45.4%) 3 (37.5%) .788 .617 
Résultats globaux       
Mortalité toute cause 0 86 (26.8%) 52 (34.4%) 90 (39.0%) .111 .003 
Mortalité cardiovasculaire 15 (2.1%) 14 (4.4%) 15 (10.2%) 18 (8.0%) .029 .121 
Evénements cardiaques indési-
rables majeurs 0 73 (22.7%) 71 (47.0%) 77 (33.3%) <.001 .008 

Données cardiologiques glob-
ales       

ETT 0 145 (45.2%) 106 (70.2%) 135 (58.4%) <.001 .003 
Coronarographie 0 21 (6.5%) 25 (16.6%) 17 (7.4%) .001 .939 
Angioplastie 0 13 (61.9%) 15 (60.0%) 7 (41.2%) 1 .344 
AVC: accident vasculaire cérébral, PAS: pression artérielle systolique, PAD: pression artérielle diastolique, ETT: échographie 
transthoracique, SCA de type 2: syndrome coronarien aigu de type 2  
Données exprimées en N (%) pour les données qualitatives, mediane [écart interquertille 25-75] pour les données numériques. 

 

Morbi-mortalité :  

Toutes les données concernant la morbi-mortalité sont exposées dans les tableaux 2, 3 et 4.  

Le tableau 2 présente l’analyse multivariée de la population étudiée. L’âge de plus de 75 ans 

est considéré comme un facteur prédictif indépendant de mortalité à l’hôpital toutes causes 

confondues (OR 2,18 ; IC à 95% de 1,17 à 4,20), de la survenue d’évènements cardiaques ma-

jeurs à l’hôpital (OR à 1,68 : IC à 95% 1,00-2,92), de la mortalité toutes causes globale (OR 

2,30 ; IC 95% : 1,55-3,44) et de la survenue d’évènements cardiaques majeurs globaux (OR à 

1,83 ; IC à 95% : 1,25-2,70). Les syndromes coronariens aigus de type 2 sont associés à une 

hausse de la survenue d’événements cardiaques majeurs intra-hospitaliers (OR à 3,00 [1,89-

4,76]) et globaux (OR à 2,02 [1,36-2,98]). Alors que la troponine positive isolée est uniquement 

associée à la hausse de la mortalité toutes causes à l’hôpital (OR 1,69 ; IC 95% : 1,01-2,84). 
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Pour l’analyse multivariée en sous-groupe de la mortalité à l’hôpital et de la survenue d’évè-

nements cardiaques majeurs chez les patients atteints de SCA de type 2 et ceux avec une tro-

ponine positive isolée, dans le tableau 3, aucun facteur n’a pu être identifié dans l’analyse 

univariée afin de réaliser le modèle multivarié ou le nombre d’évènements était trop faible 

pour l’interpréter (mortalité toutes causes confondues dans le groupe troponine positive iso-

lée).  

Les mêmes résultats sont observés dans le tableau 4 pour la mortalité globale toutes causes 

confondues dans les SCA de type 2 et la survenue d’évènements cardiaques majeurs globaux 

dans le groupe avec une troponine positive isolée. En tant que condition de déséquilibre en 

oxygénation du myocarde, seule l’hypoxie (OR 2,92 ; IC 95% 1,60-5,50) a été identifiée comme 

facteur indépendant de mortalité dans le groupe avec une troponine positive isolée. Seule-

ment les antécédents de maladie coronarienne (OR 2,23 ; IC 95% 1,03-4,93) sont associés à la 

survenue d’évènements cardiaques majeurs dans le groupe avec SCA de type 2.  
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DISCUSSION  
 
Notre étude avait comme objectifs d’évaluer la morbi-mortalité cardiovasculaire intra-hospi-

talière et globale et les facteurs associés chez des patients à risque de syndrome coronaire 

aigu de type 2 consultant aux urgences. Nous avons réalisé des analyses univariées et multi-

variées pour évaluer les caractéristiques cliniques et biologiques associées à la mortalité et la 

morbi-mortalité cardiovasculaire.  

Sept-cent-soixante-treize patients (soit 20,4 %) ayant un dosage de la troponine aux ur-

gences du 01 janvier 2016 au 30 avril 2016 présentaient des conditions de déséquilibre en 

oxygénation du myocarde. Parmi ces patients, 45,6 % d’entre eux avaient une troponine né-

gative, seulement 21,5 % étaient atteints d’un SCA de type 2 et 32,9 % une troponine posi-

tive isolée soit sans symptomatologie ou preuve paraclinique d’ischémie myocardique. 

 
Concernant les patients atteints de SCA de type 2, comme décrit dans la littérature (15–18), 

ils sont plus âgés, plus souvent de sexe féminin et présentent plus souvent des facteurs de 

risque cardiovasculaire. Cependant seulement l’âge, le sexe et l’HTA ressortent de manière 

significative au sein de cette population à risque en comparaison avec les patients avec une 

troponine négative. Notre étude montre également que la présence d’une insuffisance rénale 

chronique et d’une insuffisance cardiaque chronique sont significativement associées à la sur-

venue de SCA de type 2. Seuls l’hypoxie et le taux de créatinine supérieur à 90 μmol/l semblent 

associés de manière significative au SCA de type 2.  

En termes de morbi-mortalité, les SCA de type 2 et les troponines positives isolées sont asso-

ciés à une hausse de la mortalité toute cause intra-hospitalière et un taux plus élevé d’évène-

ments cardiaques majeurs durant l’hospitalisation mais également de manière globale (durant 

l’hospitalisation et le suivi cumulé). L’accumulation de plusieurs conditions de déséquilibre en 

oxygénation du myocarde est associée de manière significative à une hausse de la mortalité 

toute cause intra-hospitalière. La hausse de la mortalité et la survenue d’évènements car-

diaques majeurs sont associées à la survenue de SCA de type 2.  

Chaque condition de déséquilibre en oxygénation du myocarde prise de manière isolée, hor-

mis l’hypotension, n’est pas associée de manière significative à une hausse de la morbi-

BATTAULT
(CC BY-NC-ND 2.0)



- 34 - 
 

mortalité. Seulement l’absence de plusieurs conditions entrainant un déséquilibre entraine 

une baisse de la mortalité toute cause intra-hospitalière. 

Dans chaque groupe (SCA de type 2 et troponine positive isolée), on retrouve peu de facteurs 

d’association, surtout concernant la survenue d’événements cardiaques.  

Malgré une évolution de la définition des SCA depuis plus de dix ans, les données disponibles 

sur le type 2 restent très incomplètes et hétérogènes. Il existe une disparité des données sur 

le pronostic, car les populations sont souvent sélectionnées (diagnostic de SCA ou troponines 

positives). Notre population sélectionnée est différente car elle est sur la base de conditions 

de déséquilibre en oxygénation du myocarde. Dans la littérature, les critères de déséquilibre 

sont définis de façon plutôt arbitraire rendant les taux d’incidence disparates (19), contraire-

ment à notre étude où nos critères sont non restrictifs.  

  

Caractéristique des patients :  

Notre population de patients atteints de SCA de type 2 est similaire à la population décrite 

dans la littérature mais elle est plus nuancée en comparaison avec la population avec un dé-

séquilibre en oxygénation du myocarde et avec une troponine négative. Les caractéristiques 

des patients avec une troponine positive isolée sont globalement les mêmes que pour les pa-

tients atteints de SCA de type 2, nous pouvons alors penser que la population est semblable 

en termes de facteurs de risque cardiovasculaire, d’antécédents et de caractéristiques cli-

niques mais moins tranchée par rapport à la troponine négative. 

Comme dans notre travail, dans une étude prospective, Sarkisian et al ont rapporté que les 

patients avec un SCA de type 2 et avec des lésions myocardiques non ischémiques sont simi-

laires en âge, en genre et ont les mêmes facteurs de risque cardiovasculaire (15). Chapman et 

al ont également montré dans une étude prospective que les patients avec type 2 sont plus 

âgées, plus souvent des femmes, avec une anémie ou une dysfonction rénale (16). D’après 

Radovanovic et al, les patients atteints de SCA de type 2 sont plus âgés, plus souvent de sexe 

féminin, avec plus de comorbidités (HTA, coronaropathie, diabète, …) et de facteurs de risque 

cardiovasculaire (17). Dans une étude récente, Putot et al ont conclu que les patients atteints 

de SCA de type 2 et ceux atteints de lésions myocardiques non ischémiques étaient plus âgés 

avec plus de comorbidités cardiovasculaires (18). 
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Mortalité :  

D’après Sandoval et al, les syndromes coronariens aigus de type 2 sont associés à une hausse 

de la mortalité avec un OR à 2,9 à 180 jours après la sortie hospitalisation (en comparaison 

avec les patients sans SCA). Les résultats sont semblables après ajustement sur l’âge, les an-

técédents d’insuffisance cardiaque et insuffisance rénale. Cette étude présentait comme li-

mite un faible nombre de décès dans les 180 jours de suivi ce qui rendait sa validité plus faible 

(20). Nos résultats sont similaires même si la durée de suivi n’est pas fixée à 180 jours. 

Dans une étude ancillaire, Guimarães et al ont retrouvé une mortalité cardiovasculaire chez 

les patients atteints de SCA de type 2 augmentée d’environ 12 fois par rapport à l’absence de 

SCA. Dans cette étude, la mortalité des SCA de type 2 était comparée à celle des SCA de type 

1, ce qui n’était pas le cas dans la nôtre. Mais cette étude était une étude de cohorte ancillaire 

dans une étude prospective dont 88 % des patients ont eu une coronarographie et 58% ont 

bénéficié d’une angioplastie coronaire. La plupart des patients ont également des lésions co-

ronaires et ont eu une double anti-agrégation plaquettaire ce qui peut entrainer des biais de 

sélection des patients (21). 

Les SCA de type 2 peuvent parfois être confondus en termes de présentation clinique avec les 

lésions myocardiques non ischémiques, ce qui augmente la disparité de l’incidence et influe 

les taux de mortalité et morbidité. Pour Sandoval et al, dans une étude de 2017, la mortalité 

était plus élevée chez les patients atteints de SCA de type 2 et de lésions myocardiques non 

ischémiques. Mais le suivi à 2 ans ne montrait pas de différence significative au niveau de la 

mortalité toute cause entre les SCA de type 2 et les lésions myocardiques non ischémiques. 

Mais cette étude présentait un probable biais de sélection avec l’absence de critères précis 

pour les SCA de type 2 et il y avait peu d’effectif de patients pour le suivi à 180 jours (22). 

La mortalité était plus également plus élevée chez les patients avec syndrome coronarien aigu 

de type 2 et lésions myocardiques non ischémique (par rapport aux patients sans élévation de 

la troponine ; HR 1.54 et 1.82, respectivement) dans une étude de Sarkisian et al. Cette étude 

met en lumière le défi de distinguer sur le plan clinique les SCA de type 2 des lésions myocar-

diques non ischémiques (15). Cette distinction peut être similaire à la différence entre le 

groupe SCA de type 2 et le groupe troponine positive isolée comme décrite dans notre étude. 
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Dans notre population, la classification des patients peut également être difficile entre ceux 

ayant un SCA de type 2 et ceux ayant une troponine positive isolée.  

De plus, les critères, notamment cliniques, sont laissés à l’appréciation du clinicien et peuvent 

être représentés que par un malaise ou autre signes moins spécifique qu’une douleur thora-

cique. Nous n’avons retenu que la douleur thoracique comme critère diagnostique. 

Une analyse multivariée réalisée dans une étude de Putot et al a retrouvé que les lésions myo-

cardiques sans ischémie étaient associées à une baisse du risque de mortalité cardiovasculaire 

mais à un haut risque de mortalité toute cause intra-hospitalière. Contrairement à notre 

étude, une hypotension inférieure à 90 mmHg était fortement associée à la mortalité toute 

cause (18). 

Cependant, d’après Radovanovic et al, aucune différence n’a été retrouvé entre la mortalité 

intra-hospitalière et à un an entre les SCA de type 1 et type 2. La mortalité à 1 an post-hospi-

talisation est non significativement différente entre patient atteints de type 2 et type 1 (17). 

Néanmoins ces résultats ne sont pas comparables avec nos résultats du fait de la population 

étudiée qui est différente. Contrairement à nos résultats, d’après Landes et al, aucune aug-

mentation de la mortalité cardiovasculaire est démontrée. Mais dans cette étude, 29% des 

patients diagnostiqués SCA de type 2 avait un critère angiographique de SCA de type 1. De 

plus, il s’agit d’une étude rétrospective avec une mortalité probablement surestimée et de 

petits effectifs, avec un biais de sélection, en effet les patients ont été inclus dans le service 

de cardiologie où les patients hospitalisés atteints de SCA de type 2 sont probablement plus 

jeunes et avec moins de comorbidités, mais l’âge médian était similaire aux autres études sur 

le sujet (23). 

Survenue d’évènements cardiaques majeurs :  

Nous avons retrouvé une augmentation des évènements cardiaques majeurs en comparant le 

groupe troponine positive et troponine négative mais, dans l’analyse multivariée, la troponine 

positive ne ressort pas comme facteur associé à la survenue d’événements cardiaques ma-

jeurs. Comme dans notre étude, Sandoval et al a démontré une augmentation des événe-

ments cardiaques majeurs chez les patients atteints de SCA de type 2 et de lésions myocar-

diques non ischémiques (22). Néanmoins, d’après Radovanovic et al, il n’y a pas de différences 

significatives sur la survenue de chocs cardiogéniques, de récidives d’infarctus, sur le risque 
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d’événements cérébro-vasculaires entre les SCA de type 1 et les SCA de type 2. Et aucune 

différence n’a été retrouvée dans les taux de ré-hospitalisation ou réintervention lors du suivi 

(17). Landes et al n’a également rapporté aucune augmentation de la survenue d’événements 

cardiaques majeurs (23). 

 

L’originalité de cette étude reste le fait qu’elle se base sur une population présentant des con-

ditions de déséquilibre en oxygénation du muscle cardiaque et donc potentiellement à risque 

de SCA de type 2 et non sur une population sélectionnée sur une troponine positive ou un 

diagnostic de SCA. En effet les patients se présentent aux urgences avec des conditions de 

déséquilibre en oxygénation myocardique et non avec un diagnostic de SCA de type 2 posé et 

l’objectif de notre travail est d’identifier les patients à prendre en charge différemment au 

sein de cette population spécifique. Nous avons pu alors étudier le devenir d’une population 

présentant des conditions de déséquilibre en oxygénation du myocarde avec soit une tropo-

nine positive mais sans éléments cliniques ou paracliniques d’ischémie soit une troponine né-

gative. Cette population est non décrite dans les études sur le sujet. L’objectif ultérieur de 

cette étude est de savoir s’il faut doser une troponine à tous les patients ou seulement à une 

population particulière et organiser une prise en charge cardiologique spécifique.  

Les critères de non-inclusion excluent les patients atteints de lésions myocardiques non isché-

miques, ainsi que les patients présentant un SCA de type 1. Le critère de jugement principal 

concerne la morbi-mortalité cardiovasculaire ainsi que la mortalité toute cause permettant 

une évaluation claire et précise du pronostic. 

On peut alors se questionner sur le fait de tester tous les patients présentant des conditions 

de déséquilibre en oxygénation du myocarde avec un taux de troponine positive indépendam-

ment du tableau clinique (présence ou non de signes cliniques et/ou paracliniques d’ischémie) 

puisque le pronostic semble être sombre dans les deux groupes.  

Au vu de nos résultats, il pourrait être intéressant de tester les patients ayant plus de 75 ans, 

tabagiques, avec une coronaropathie ou un antécédent d’artériopathie des membres infé-

rieurs. 
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Dans une étude comparative randomisée en cours, Lambrakis et al essaient d’évaluer les pa-

tients qui présentent une éventuelle lésion coronaire. Une coronarographie va être réalisée 

chez tous les patients sélectionnés (24). 

 

Limites de l’étude :  

Plusieurs biais peuvent être identifiés dans le cadre de cette étude. Il s’agit d’une étude ré-

trospective sans rappel des patients ni suivi systématisé. En effet, le dossier médical informa-

tique regroupe les informations des patients dans les différents établissements des HCL donc 

nous ne pouvons exclure le fait qu’un patient soit hospitalisé dans un autre lieu dans la région 

ou même dans une autre région, ou soit décédés dans un autre établissement ou à domicile. 

Les patients peuvent également être perdus de vue pendant le suivi. En effet, notre étude 

rapporte 80 % de patients suivis dans chaque groupe. Le caractère rétrospectif de l’étude im-

plique également le fait que nous sommes dépendants des données existantes dans les dos-

siers. Les éléments cliniques et paracliniques (sauf les données électrocardiographiques) non 

mentionnés dans les dossiers ont été considérés lors du recueil de données comme non re-

trouvés ou non réalisés. Nous ne pouvons exclure que ces éléments existaient mais n’étaient 

pas notés dans les dossiers médicaux.  

Il s’agit d’une étude sur deux services d’accueil des urgences, ce qui en limite la représentati-

vité de la population générale. Par ailleurs, les données ayant été acquises sur dossier, plu-

sieurs biais sont à prendre en considération pour ne pas surinterpréter les résultats, notam-

ment ceux de sélection, de classification et d’information, même si l’exhaustivité des données 

semble acceptable.  

Il existe probablement des erreurs de classification entre les SCA de type 2 et les troponines 

positives isolées. En effet dans le groupe troponine positive isolée, certains patients ont bé-

néficié d’une coronarographie qui a retrouvé dans quelques cas une lésion coronaire. Nous 

pouvons nous poser la question de la place de la coronaropathie dans la hausse de la tropo-

nine. Nous avons également classé, comme critère clinique, seulement la douleur thoracique 

alors que la présentation des SCA peut être plus atypique (par exemple, dans la population 

diabétique). De plus dans notre étude, peu de données sont significatives en analyse 
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multivariée à propos du pronostic des SCA de type 2. Il est alors difficile de conclure sur les 

analyses univariées du fait de la présence de facteurs confondants. 

Il est donc difficile d’établir une stratégie de sélections de patients à explorer préférentielle-

ment dans chaque groupe pour prévenir la survenue d’événements cardiovasculaires. 
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CONCLUSIONS 
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RESUME  

Titre : Évaluation du pronostic des infarctus de type 2 chez des populations à risque dès leur arrivée 
aux urgences. 
Auteur : Marion BATTAULT  

Introduction : Les syndromes coronariens aigus de type 2 sont secondaires à un déséquilibre entre 
les apports et les besoins en oxygène du muscle cardiaque que sont l’anémie, le spasme coronaire, les 
tachy- ou brady-arythmies, l’hypotension, l’insuffisance respiratoire ou l’hypertension. Le pronostic 
des SCA de type 2 est plutôt défavorable dans les différentes études. Le sujet requiert de fait une 
attention particulière pour définir une stratégie diagnostique, c’est-à-dire quels patients tester avec 
une troponine, s’ils présentent ou non des signes associés de SCA, et définir une stratégie de prise en 
charge concernant ces patients. L’objectif principal de cette étude est de comparer les taux de morta-
lité et de morbidité cardiovasculaire hospitalière et lors de réadmission et d’évaluer les facteurs asso-
ciés à cette morbi-mortalité au sein d’une population à risque d’infarctus de type 2 consultant dans un 
service d’accueil des urgences selon le résultat du dosage de la troponine lors de la prise en charge 
initiale. Il s’agit également de réaliser des analyses univariées et multivariées exploratrices des carac-
téristiques cliniques et biologiques de la population d’étude associée à la morbi-mortalité cardiovas-
culaire. 

Méthodes : Sur la période du 01/01/2016 au 30/04/2016, ont été inclus de manière rétrospective, 
des patients ayant eu un dosage de la troponine lors de leur prise en charge initiale aux urgences et 
présentant au moins un des critères à risque d’infarctus de type 2. Le critère de jugement principal 
comprend le décès d’origine cardiovasculaire, la récidive d’infarctus du myocarde non fatal, la néces-
sité d’une revascularisation coronaire (pontage/ angioplastie) en urgence, la survenue d’une insuffi-
sance cardiaque aiguë et la survenue d’un accident vasculaire cérébral. 

Résultats : L’âge de plus de 75 ans est considéré comme un facteur prédictif indépendant de mortalité 
à l’hôpital toutes causes confondues (OR 2,18 ; IC à 95% de 1,17 à 4,20), de la survenue d’évènements 
cardiaques majeurs à l’hôpital (OR à 1,68 : IC à 95% 1,00-2,92), de la mortalité toutes causes globale 
(OR 2,30 ; IC 95% : 1,55-3,44) et de la survenue d’évènements cardiaques majeurs globaux (OR à 1,83 ; 
IC à 95% : 1,25-2,70). Les syndromes coronariens aigus de type 2 sont associés à une hausse de la 
survenue d’événements cardiaques majeurs intra-hospitaliers (OR à 3,00 [1,89-4,76]) et globaux (OR à 
2,02 [1,36-2,98]). Alors que la troponine positive isolée est uniquement associée à la hausse de la mor-
talité toutes causes à l’hôpital (OR 1,69 ; IC 95% : 1,01-2,84).Pour l’analyse multivariée en sous-groupe 
de la mortalité à l’hôpital et de la survenue d’évènements cardiaques majeurs chez les patients atteints 
de SCA de type 2 et ceux avec une troponine positive isolée, aucun facteur n’a pu être identifié dans 
l’analyse univariée afin de réaliser le modèle multivarié ou le nombre d’évènements était trop faible 
pour l’interpréter (mortalité toutes causes confondues dans le groupe troponine positive isolée). En 
tant que condition de déséquilibre en oxygénation du myocarde, seule l’hypoxie (OR 2,92 ; IC 95% 
1,60-5,50) a été identifiée comme facteur indépendant de mortalité dans le groupe avec une troponine 
positive isolée. Seulement les antécédents de maladie coronarienne (OR 2,23 ; IC 95% 1,03-4,93) sont 
associés à la survenue d’évènements cardiaques majeurs dans le groupe avec SCA de type 2.  

Conclusion : Il s’agit de la première étude réalisée sur ce sujet qui est basée sur une population à 
risque de SCA de type 2, indépendamment de la valeur de la troponine. Elle rapporte une description 
similaire de la population des syndromes coronariens de type 2 aux autres études s’intéressant aux 
syndromes coronariens ou aux lésions myocardiques sans ischémie. Nous précisions cependant cette 
pathologie au sein de la population globale à risque et ouvrons la discussion sur la stratégie à proposer 
pour reconnaitre les patients se compliquant d’évènements cardiovasculaires majeurs, que la défini-
tion de syndrome coronarien soit pleinement remplie ou non. 
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ANNEXES 
 

Annexe numéro 1 : Résumé des différents types de syndromes coronariens aigus 
(3) 

 

TYPE DE SCA DESCRIPTION ILLUSTRATION 
 
 
 
 
 

Type 1 

 
 
 
 
Syndrome coronarien aigu causé par une mala-
die coronarienne, principalement précipité par 
la rupture ou l’érosion d’une plaque d’athéros-
clérose  

 

 
Erosion ou rupture de plaque avec un thrombus 

occlusif 
 

 
Erosion ou rupture de plaque avec un thrombus 

non occlusif 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Type 2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Syndrome coronarien dans un contexte de dé-
séquilibre entre les apports et les besoins du 
myocarde en oxygène.  

 

 
 

Athérosclérose et déséquilibre en besoins et ap-
ports en oxygène  

 

 
Vasospasme ou dysfonction coronaire microvascu-

laire 
 

 
Dissection coronaire non athérosclérosique 

 

 
Déséquilibre en apports et besoins en oxygène  

 
 
 

Type 3 

 
Syndrome coronarien aigu diagnostiqué en 
post-mortem  
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Type 4 (a) 

 
SCA post coronarographie. Signes d’ischémie 
associés à une élévation de 5 fois le taux de tro-
ponines ou une élévation de 20 % en cas de tro-
ponines élevées en pré-procédure.  
 

 

 
Type 4 (b) 

 
SCA suite à une sténose intra-stent. 
 

 

 
Type 4 (c)  

 
Syndrome coronarien correspondant à une res-
ténose à la suite d’une coronarographie.  
 

 

 
Type 5 

 
Syndrome coronaire aigu associé à un pontage 
aorto-coronarien. 
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Annexe numéro 2 : Méthode de recueil de données  

 

Données démographiques  

Age  

Sexe (féminin / masculin) 

 

Facteurs de risque cardio-vasculaire  

Tabagisme (oui / non / non renseigné) 

HTA (oui / non / non renseigné) 

Dyslipidémie (oui / non / non renseigné) 

Diabète (oui / non / non renseigné) 

Obésité (oui / non / non renseigné) 

Antécédents familiaux (oui / non / non renseigné) 

 

Antécédents médicaux notables 

Autonomie du patient (complète / partielle / aucune / non renseignée) 

Coronaropathie (oui / non / non renseigné) 

Insuffisance cardiaque (oui / non / non renseigné) 

Accident vasculaire cérébral (oui / non / non renseigné) 

AOMI (oui / non / non renseigné)  

Insuffisance respiratoire (oui / non / non renseigné) 

Insuffisance rénale (oui / non / non renseigné) 

Autre pathologie ischémique (oui / non / non renseigné) 

 

Paramètres vitaux à l’admission 

Présence d’une anémie (oui / non / non renseigné) et taux d’hémoglobine (g/l) 

Présence d’une hypoxie (oui / non / non renseigné), taux de SpO2 (%) avec débit d’oxygénothé-

rapie (l/min) et PaCO2 (mmHg) 

Présence d’une tachycardie (oui / non / non renseigné) et fréquence cardiaque (batte-

ments/min) 

Présente d’une hypertension (oui / non / non renseigné) et pression artérielle systolique et dias-

tolique (mmHg) 
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Signes cliniques évocateurs d’infarctus du myocarde 

Présence d’une douleur thoracique typique (oui / non / non renseigné) 

Présence d’une douleur thoracique atypique (oui / non / non renseigné) 

Présence d’une douleur épigastrique (oui / non / non renseigné) 

Présence d’une dyspnée (oui / non / non renseigné) 

Présence d’un malaise (oui / non / non renseigné) 

 

Signes électrocardiographiques d’infarctus du myocarde  

Présence d’un sus-ST (oui / non / non renseigné) 

Présence d’un sous-ST (oui / non / non renseigné) 

Présence d’inversion de l’onde T (oui / non / non renseigné) 

Présence d’une onde Q de nécrose (oui / non / non renseigné) 

 

Données échographiques  

Réalisation d’une échographie cardiaque aux urgences (oui / non / non renseigné) 

Présence d’une anomalie (oui / non / non renseigné) 

Localisation de l’anomalie  

 

Données biologiques d’intérêt  

Troponine ultra-sensible à l’admission et de contrôle (négative / positive) et taux (μmol/l) 

Taux de créatinine (μmol/l) 

Débit de filtration glomérulaire avec la formule CKD-EPI (ml/min) 

 

Diagnostic final à la sortie des urgences  

 

 

Données d’hospitalisation suite au passage aux urgences  

Hospitalisation (oui / non / non renseigné) 

Type de service (USIC / Soins intensifs hors USIC / Cardiologie / Médecine hors cardiologie / non ren-

seigné) 
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Décès lors de l’hospitalisation (oui / non / non renseigné), si oui, est-il d’origine cardiovasculaire 

(oui / non / non renseigné) si oui, pathologie entrainant le décès  
Survenue d’un SCA durant l’hospitalisation (oui / non / non renseigné) 

Survenue d’un AVC durant l’hospitalisation (oui / non / non renseigné) 

Survenue d’une insuffisance cardiaque durant l’hospitalisation (oui / non / non renseigné) 

Consultation cardiologique (oui / non / non renseigné) 

Réalisation d’une échographie cardiaque (oui / non / non renseigné) 

Réalisation d’une autre exploration cardiaque (oui / non / non renseigné) et si oui, type de l’ex-

ploration  

Diagnostic d’une coronaropathie (oui / non / non renseigné) 

Diagnostic d’une cardiopathie (oui / non / non renseigné) et si oui, type de la cardiopathie 

Instauration d’un traitement cardiologique (oui / non / non renseigné) 

 

Suivi post hospitalisation  

Date du dernier suivi  

Décès lors du suivi (oui / non / non renseigné), si oui, est-il d’origine cardiovasculaire (oui / non / 

non renseigné) si oui, pathologie entrainant le décès  
Survenue d’un SCA durant le suivi (oui / non / non renseigné) 

Survenue d’un AVC durant le suivi (oui / non / non renseigné) 

Survenue d’une insuffisance cardiaque durant le suivi (oui / non / non renseigné) 

Consultation cardiologique (oui / non / non renseigné) 

Réalisation d’une échographie cardiaque (oui / non / non renseigné) 

Réalisation d’une autre exploration cardiaque (oui / non / non renseigné) et si oui, type de l’ex-

ploration  

Diagnostic d’une coronaropathie (oui / non / non renseigné) 

Diagnostic d’une cardiopathie (oui / non / non renseigné) et si oui, type de la cardiopathie 

Instauration d’un traitement cardiologique (oui / non / non renseigné 
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Annexe numéro 3 : Note d’information à l’attention des patients 

 

Madame, Monsieur, 
 
Vous avez été pris(e) en charge dans le service d’accueil des urgences de l’Hôpital Edouard Herriot ou 
du Centre Hospitalier Lyon-Sud 
Au sein de cet hôpital se déroule actuellement l’étude « Déséquilibre de l’oxygénation myocardique 
et infarctus de type 2 : une étude basée sur la population à risque » à laquelle nous vous proposons de 
participer. 
 
Ce document a pour objectif de vous donner toutes les informations relatives à l’utilisation de vos 
données personnelles dans le cadre de notre recherche sur données de façon à vous permettre d’exer-
cer au mieux votre liberté de décision.  
Merci de prendre le temps de lire attentivement les informations qui suivent.  
La présente notice d’information vous sera remise pour que vous puissiez bénéficier de l’ensemble des 
informations et une version sera conservée dans votre dossier médical. 
 

Quel est l’objectif de cette étude ? 
 

Nous souhaitons utiliser vos données personnelles pour des analyses dans le cadre de notre recherche 
sur données dans le domaine de la cardiologie dans le contexte de la médecine d’urgence 

L’infarctus du myocarde est une maladie connue secondaire à une souffrance du tissu cardiaque en 
raison d’un défaut d’oxygénation. Le plus répandu est celui dénommé type 1, correspondant à une 
occlusion d’une artère du cœur. Depuis une dizaine d’années, une autre entité nommée type 2 est 
reconnue. A la différence du type 1, la souffrance du tissu cardiaque est secondaire à un défaut d’ap-
port en oxygène (mauvaise oxygénation pulmonaire, anémie, hypotension artérielle) ou à une de-
mande excessive en oxygène (hypertension artérielle, tachycardie) à laquelle l’organisme ne peut pas 
répondre. Cette souffrance s’observe à priori indépendamment de l’état des artères coronaires. Bien 
que reconnu, ce type d’infarctus est assez mal défini. Des études semblent indiquer que cela survient 
préférentiellement chez des personnes fragiles, plus âgées et ayant des facteurs de risque cardio-vas-
culaires, mais nous ne savons pas si des facteurs prédisposent à sa survenue. Par ailleurs, ces mêmes 
études rapportent que des lésions des artères coronaires peuvent préexister et potentiellement favo-
riser la survenue de ce type d’infarctus. Cependant, aucun facteur n’est pour l’instant identifié pour 
déterminer les patients à risque de faire un nouvel accident vasculaire dans les mois qui suivent cet 
épisode. Enfin, l’intérêt d’étudier cette pathologie est d’autant plus important que le risque de nou-
velle maladie cardio-vasculaire ou de décès (d’origine cardio-vasculaire ou non) est majoré.  

L’objectif de cette étude à laquelle nous vous proposons de participer est de déterminer si la survenue 
d’un infarctus de type 2 lors de votre prise en charge initiale aux urgences influe sur la survenue d’un 
évènement cardiovasculaire. Ces évènements peuvent être la survenue d’un infarctus du myocarde, 
d’une insuffisance cardiaque, d’une attaque cérébrale ou un décès. Par ailleurs, nous chercherons à 
identifier les facteurs qui entreront potentiellement en jeu dans la survenue de cet évènement. 
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Nature des données recueillies 
 

Pour mener à bien cette étude nous allons utiliser vos données présentes dans le dossier médical des 
Hospices Civils de Lyon. Seront collectées les données cliniques (facteurs de risque cardio-vasculaires, 
symptômes présentés, paramètres vitaux mesurés), biologiques (taux d’hémoglobine, dosage de la 
troponine, de la créatinine) et le cas échéant, les examens cardiologiques (diagnostic du cardiologue, 
échographie, coronarographie) ainsi que les diagnostics éventuels (AVC, infarctus, insuffisance car-
diaque). Ces données concerneront votre admission initiale sur les urgences durant l’année 2016 et 
les éventuelles réadmissions au sein de l’établissement. L’ensemble de ces données seront recueillies 
de façon anonyme. 

 

Participation volontaire 
 
Votre accord pour l’utilisation de vos données personnelles est volontaire et vous avez le droit de ré-
fléchir avant de prendre votre décision, de discuter de l’utilisation de vos données personnelles et de 
poser toutes les questions que vous souhaitez sur cette utilisation, à qui vous voulez (médecin traitant, 
association de patients, etc…). 

Vous êtes libre de vous opposer à l’utilisation de vos données et ce à tout moment et sans avoir à vous 
justifier. 

Si vous choisissez de ne pas donner votre accord ou de le retirer vous conserverez tous vos droits 
garantis par la loi et recevrez les soins nécessaires appropriés. 

 

Confidentialité des données 
 
Toutes les données vous concernant, recueillies pour l’étude, seront traitées de façon confidentielle 
et ne seront identifiées que par un numéro. Votre dossier médical restera confidentiel et ne pourra 
être consulté que sous la responsabilité de votre médecin. 

Les données personnelles se rapportant à cette étude pourront être accessibles aux personnes man-
datées par le responsable de la recherche ainsi qu’aux Autorités de santé. Toutes les personnes parti-
cipant à la réalisation de l’étude ou à l’analyse de ses résultats sont tenues au plus strict secret profes-
sionnel.  

Les données anonymisées pourraient être transmises à des chercheurs qui travaillent sur les mêmes 
domaines ailleurs dans le monde. 

Le registre des patients contenant le code d’identification associé à vos nom et prénom sera conservé 
uniquement par le médecin assurant votre prise en charge afin que vous puissiez, par son intermé-
diaire, exercer votre droit d’accès, de rectification, d’effacement de vos données et de limitation de 
leur traitement selon les articles l’article 15, 16, 17 et 18 du règlement général sur la protection des 
données. 

Si les résultats de cette étude devaient être présentés dans des communications et/ou des publications 
scientifiques médicales, votre identité n’apparaîtra d’aucune façon. 
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Aspects éthiques et réglementaires  
 

La présente étude est conduite conformément à la législation et à la réglementation en vigueur. 

Les données le concernant feront l’objet d’un traitement informatique. Ce traitement de données à ca-
ractère personnel sera effectué conformément à la loi « Informatique et Libertés » et au règlement gé-
néral sur la protection des données. 

 

Qui contacter pour toute question ? 
 
Si vous avez des questions sur l’étude ou des inquiétudes vous pouvez à tout moment nous contacter. 

 

Pour toute questions sur cette étude, vous pouvez contacter l’équipe recherche du service au 
04.72.11.69.47 

Pour exprimer votre opposition à l’utilisation de vos données, vous pouvez nous adresser un courrier 
à l’adresse suivante : Service d’accueil des urgences, Recherche clinique, Pavillon A, 5 place d’Arsonval, 
69003 LYON ; ou nous adresser un mail à EH_recherche_urgences@chu-lyon.fr 

 

L’ensemble de l’équipe du service d’accueil des urgences de l’Hôpital Edouard Herriot et du Centre 
Hospitalier Lyon Sud vous remercie d’avoir pris le temps de lire ce document, et le cas échéant, vous 
remercie pour votre participation à cette étude. 
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    Marion BATTAULT - Évaluation du pronostic des infarctus de type 2 chez des 
populations à risque dès leur arrivée aux urgences. 
 _____________________________________________________________    
RESUME : L’infarctus de type 2 est associé à une surmortalité hospitalière et globale toutes causes 
confondues et cardiovasculaire, ainsi qu’un taux d’événements cardio-vasculaires majeurs plus élevé. 
L’absence de multiplicité des conditions de déséquilibre d’oxygénation du myocarde est associée de 
manière significative à une baisse de la mortalité toute cause intra-hospitalière et lors du suivi. Les 
facteurs associés à la mortalité chez les patients présentant un syndrome coronarien aigu de type 2 
en particulier l’hypotension artérielle sont associés à une hausse de la mortalité toute cause. La 
population de patients avec une troponine positive isolée (sans critères cliniques et paracliniques 
d’ischémie) est probablement plus hétérogène et à l’origine de biais de classification. Une troponine 
positive isolée est également associée à une hausse de la mortalité. Chez ces patients la mortalité 
et la survenue d’évènements cardiaques majeurs ne semblent pas avoir de facteurs associés facile-
ment identifiables. Il s’agit de la première étude réalisée sur ce sujet qui est basée sur une population 
à risque d’infarctus de type 2, indépendamment de la valeur de la troponine. Elle rapporte une des-
cription similaire de la population des syndromes coronariens de type 2 aux autres études s’intéres-
sant aux syndromes coronariens ou aux lésions myocardiques sans ischémie. Nous précisions cepen-
dant cette pathologie au sein de la population globale à risque et ouvrons la discussion sur la stratégie 
à proposer pour reconnaitre les patients se compliquant d’évènements cardiovasculaires majeurs, 
que la définition de syndrome coronarien soit pleinement remplie ou non. Le caractère rétrospectif 
induit un biais probable de classification entre syndrome coronarien de type 2 et troponine positive 
isolément. De même, l’absence de suivi standardisé ne permet que de rendre approximatif le devenir 
de ces patients à distance. La réalisation d’une analyse de survie sur une cohorte prospective per-
mettra de compléter ces données et proposer un essai de stratégie interventionnelle. 

 _____________________________________________________________   

MOTS CLES : Syndrome coronarien aigu de type 2, conditions de déséquilibre en oxygé-
nation du myocarde, troponine positive isolée, pronostic. 

 _____________________________________________________________   
JURY  

Président :   Monsieur le Professeur Alain CALENDER  
Membres :   Monsieur le Professeur Michel OVIZE  
  Monsieur le Professeur Arnaud HOT   
  Monsieur le Docteur Laurent JACQUIN 
 
______________________________________________________   
 DATE DE SOUTENANCE : le 04 Décembre 2019  
 _____________________________________________________________   
 ADRESSE POSTALE DE L’AUTEUR 4 place Marc Sangnier 69008 Lyon 
 marion.battault@gmail.com
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