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Malgré des progrès constants réalisés en matière diagnostique, la douleur thoracique reste encore un défi
pour le praticien. Traduction clinique de multiples affections viscérales et pariétales, sa présentation n’est
pas toujours spécifique et les formes atypiques peuvent être source d’erreurs. Le recueil précis des données
anamnestiques et sémiologiques est primordial dans ces conditions. Il permet de construire un
raisonnement clinique probabiliste hiérarchisant les hypothèses. L’existence d’un risque vital potentiel,
associé à certaines étiologies, nécessite une prise en charge immédiate notamment pour pouvoir réaliser
un électrocardiogramme si besoin. Ce dernier est un outil essentiel pour éliminer le syndrome coronarien
qui reste l’une des préoccupations principales, en raison de l’urgence thérapeutique. Même si de
nombreux examens complémentaires permettent d’étayer le diagnostic, il convient de savoir les prescrire
à bon escient afin de ne pas retarder la mise en route d’un traitement adéquat. Une approche raisonnée
et une organisation rigoureuse sont indispensables pour prendre en charge un patient consultant pour
douleur thoracique. Sans ces prérequis, le risque de retard diagnostique s’accroît.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
La douleur thoracique est un des grands motifs de recours en

médecine d’urgence, puisqu’elle serait à l’origine d’environ 5 %
des consultations [1]. Sa cause peut être d’emblée identifiée si

elle s’intègre dans une histoire et un tableau clinique suffisam-
ment caractéristiques. Ce n’est pas toujours le cas et ces
situations d’incertitude diagnostique deviennent alors rapide-
ment problématiques pour le praticien. À cela, plusieurs
explications.

La douleur et son éventuel cortège de symptômes ressentis
par le patient ont généralement disparu au moment de la
consultation. La douleur thoracique est souvent brève et
intermittente.

La description qu’en fait le patient est parfois imprécise. Il
existe souvent une réelle difficulté à exprimer la sensation
ressentie alors même que la rigueur sémantique est indispensa-
ble pour l’édification du diagnostic. Il en est de même pour la
connaissance des antécédents et des traitements en cours, qui
n’est souvent que fragmentaire et imprécise. La charge anxieuse
habituellement présente lorsqu’on évoque une possible patho-
logie cardiaque concourt à majorer l’approximation. La tenta-
tion est alors grande pour le médecin d’influencer le patient en
lui suggérant des termes, dont la pseudoreconnaissance génère
des erreurs diagnostiques. Ces difficultés diagnostiques sont
majorées par la fréquence des présentations atypiques que l’on
peut rencontrer. Elles expliquent que le seul raisonnement
intuitif puisse être pris en défaut. Il a été montré que 40 % des
patients ayant un infarctus du myocarde (IDM) avait une
douleur atypique et que 35 % des patients sans IDM avaient
une douleur typique. Un IDM sur deux vu aux urgences n’aurait
pas de douleur thoracique [2, 3].

La douleur thoracique peut être la traduction symptomatique
d’une multitude de maladies, graves ou non, nécessitant un
traitement urgent ou non, et de reconnaissance plus ou moins
difficile [4] (Tableau 1).

Parmi ces nombreuses étiologies, certaines mettent directe-
ment en jeu le pronostic vital. La logique veut que ces causes
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soient prioritairement éliminées au prix d’un temps de séjour
allongé et de la réalisation d’examens complémentaires, souvent
à titre systématique.

L’élimination quasi automatique d’une étiologie coronarienne
s’explique bien entendu par la sévérité du pronostic, mais
surtout par la nécessité d’engager des protocoles thérapeutiques
de revascularisation au plus vite afin de garantir une efficacité
maximale. Prouver l’origine cardiaque de la douleur relève
fréquemment du défi.

Localiser la provenance exacte de la douleur lorsqu’elle est
viscérale est le plus souvent inextricable compte tenu de
l’organisation anatomique des fibres afférentes.

■ Physiopathologie de la douleur
Tous les plans anatomiques de la cage thoracique peuvent

induire une douleur. Il s’agit de douleur par excès de nocicep-
tion, résultant d’une stimulation excessive des récepteurs
périphériques mis en jeu par des processus lésionnels (ischémie,
inflammation ...) ou par des stimulations mécaniques (fracture,
distension viscérale ...). Les fibres afférentes conduisant les
douleurs du thorax sont classées en deux catégories : les fibres
somatiques et les fibres viscérales. Leur stimulation produit des
douleurs distinctes.

La paroi, composée du derme, des muscles et de la plèvre
pariétale, est innervée par des fibres somatiques convergeant
vers la corne postérieure du dermatome correspondant et se
projette dans le cortex sur une aire miroir. La douleur est
précisément localisée par le cortex au lieu de la stimulation.

Les fibres viscérales proviennent des organes internes : cœur,
vaisseaux, œsophage, poumon et plèvre viscérale. Les fibres d’un
même organe convergent vers la corne postérieure de la moelle,
lieu d’intégration et de contrôle des messages nociceptifs, sur
plusieurs étages en se croisant. Elles n’ont pas de distribution
métamérique. À chaque métamère, elles rejoignent les fibres
somatiques qui elles ne proviennent que d’un seul niveau. Ce
phénomène est plus connu sous le nom de « convergence
viscérosomatique ». Les fibres empruntent ensuite les voies
ascendantes communes extralemniscales vers les structures
supraspinales thalamiques puis corticales. Il n’existe donc pas de
somatotopie topographique viscérale dans le cortex ; seuls les
territoires cutanés, musculaires et articulaires du métamère sont
représentés, et leur activation peut induire une douleur projetée
(ou référée) (Fig. 1).

Ainsi, la projection métamérique médullaire du cœur, située
entre C8 et D5, explique qu’une douleur coronarienne puisse
être ressentie au cou, à la mâchoire, ou vers le ou les membres
supérieurs.

L’étude des voies nociceptives explique les différences
sémiologiques qu’il existe entre la douleur d’origine pariétale
(ou somatique) et la douleur d’origine viscérale.

La douleur pariétale (cutanée, articulation, muscles) est le
plus souvent superficielle, précise, bien localisée à l’endroit de
la pathologie. Au thorax, ce sont les nerfs intercostaux qui
assurent l’innervation des côtes, des muscles et de la peau.

La douleur viscérale est beaucoup plus complexe et parfois
trompeuse. Elle est en général diffuse, profonde, mal localisée,
pouvant irradier dans des territoires cutanés souvent éloignés.
Son intensité n’est pas toujours proportionnelle à celle du

processus pathologique. De nombreux stimuli peuvent déclen-
cher une sensation douloureuse : la distension d’un organe
creux, l’inflammation, le spasme, l’irritation des séreuses, la
libération de substances algogènes (sérotonine, histamine,
bradykinine ...) lors d’un phénomène ischémique par exemple.
C’est le système nerveux autonome sympathique qui régit la
nociception viscérale par l’intermédiaire du nerf vague [5].

La perception de la douleur est de plus soumise à de nom-
breux facteurs extrinsèques d’ordre psychologique, culturel,
pharmacologique et physiologique.

■ Prise en charge initiale
du patient

La notion même de douleur thoracique, compte tenu du
risque potentiel d’évolution péjorative, implique une prise en
charge immédiate. Elle bénéficie systématiquement d’une
priorisation dans les échelles de triage conçues pour les urgen-
ces. Le patient doit pouvoir être pris en charge sans délai afin
de réaliser l’électrocardiogramme (ECG). Si ce dernier est réalisé
par l’infirmière organisatrice de l’accueil, il est impératif qu’il
soit aussitôt interprété par un médecin. Le bénéfice de ces
procédures de triage, basées sur la rapidité de prise en charge,
incluant l’obtention d’un tracé électrique, a été démontré, la
sensibilité pour la détection de l’IDM passant de 67 % à 93 %
et le temps d’accès aux traitements spécialisés de 37 à
26 minutes [6].

Les paramètres vitaux sont recueillis : tension artérielle aux
deux bras, fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, satura-
tion, température, échelle visuelle analogique. Simultanément,

Tableau 1.
Étiologies des douleurs thoraciques aux urgences (infarctus du myocarde
exclus) (d’après Fruergaard et al. [4]).

Maladies œsophagiennes 42 %

Maladie coronaire 31 %

Douleurs pariétales 28 %

Péricardites 4 %

Douleurs pleuropulmonaires 2 %

Embolie pulmonaire 2 %

Cancer du poumon 1,5 %

Anévrisme aortique 1 %

Figure 1. Douleur projetée : les fibres nociceptives viscérales conver-
gent vers plusieurs étages médullaires où elles rejoignent localement les
fibres pariétales du métamère. La perception douloureuse d’un viscère
(cœur, œsophage, poumons) est de fait diffuse et difficilement localisable.
Au cortex, la douleur s’exprime dans les territoires cutanés des métamères
stimulés.
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des signes de mauvaise tolérance sont recherchés par l’apprécia-
tion de l’apparence générale, de l’hémodynamique, de la
ventilation, de la vigilance, de la coloration cutanée et des
muqueuses. Une évaluation rapide est entreprise au moyen de
questions ciblées cherchant à reconstituer l’histoire de la
maladie, le contexte de survenue, les caractéristiques de la
douleur. L’examen clinique d’orientation s’intéresse particuliè-
rement à l’auscultation cardiopulmonaire, la palpation thoraci-
que et abdominale, et l’examen des mollets.

Existence d’un risque vital
À l’issue, s’il existe des signes de gravité, qu’une étiologie à

risque vital est identifiée ou fortement suspectée, ou qu’il existe
des modifications électriques significatives, le patient est
transféré en salle d’accueil des urgences vitales (SAUV). Un
monitorage de surveillance est installé, une ou deux voies
d’abord sont mises en place, de l’oxygène est administré lorsque
la saturation est inférieure à 94 %. Des prélèvements sanguins
sont réalisés ; ils permettent (liste non exhaustive) d’apprécier le
retentissement physiopathologique (numération formule
sanguine, ionogramme sanguin, coagulation, lactates, gaz du
sang) et de confirmer le diagnostic (troponine, brain natriuretic
peptide [BNP], D-dimères). La douleur est calmée. Une réanima-
tion ad hoc visant à restaurer les paramètres vitaux et l’homéos-
tasie dans les limites de la normale est entreprise. Des examens
complémentaires de seconde intention sont discutés, tenant
compte de l’état du patient et du niveau d’incertitude diagnos-
tique. L’objectif majeur est de débuter la prise en charge
thérapeutique spécifique le plus rapidement possible afin de
préserver le meilleur pronostic. Les équipes d’aval sont préve-
nues sans délai et organisent la suite de la prise en charge.

Certaines pathologies nécessitent habituellement une prise en
charge accélérée.

Syndromes coronaires aigus (SCA)
Les fortes probabilités de SCA sont évoquées devant une

symptomatologie typique d’autant plus qu’existent :
• une sténose coronaire connue ;
• une douleur identique à celle survenue lors d’un SCA précé-

dent documenté ;
• une douleur irradiant dans les deux bras, des sueurs, une

hypotension ;
• des modifications ECG concomitantes du segment ST (éléva-

tion et/ou dépression) ou inversion de l’onde T.

Dissection aortique
Elle est suspectée devant une douleur de survenue brutale et

extrêmement violente. La confirmation diagnostique est appor-
tée par le scanner avec injection ou l’échographie transœsopha-
gienne si elle est réalisable. L’échographie transthoracique peut
être un examen de débrouillage.

Embolie pulmonaire

Non traitée, sa mortalité serait de 30 % [7]. Une forte suspi-
cion clinique doit faire débuter le traitement anticoagulant
avant d’adresser le malade en imagerie.

Tamponnade cardiaque
La dyspnée et l’hypotension accompagnent la douleur. Le

diagnostic est échocardiographique. La ponction péricardique
est salvatrice.

Pneumothorax compressif
L’asymétrie auscultatoire dans un contexte de chute tension-

nelle et de dyspnée le font évoquer. L’exsufflation est urgente
avant même la radiographie si celle-ci n’est pas immédiatement
accessible.

Rupture œsophagienne
Étiologie rare, elle est le plus souvent consécutive à un

examen endoscopique. La présentation est celle d’une douleur

thoracique basse avec emphysème sous-cutané de la base du
cou. On recherche un pneumomédiastin sur la radiographie [8].
Le scanner est plus sensible que les opacifications barytées
œsophagiennes dans cette indication.

Absence de risque vital évident
En l’absence de risque vital imminent, chez un patient stable,

l’évaluation clinique et anamnestique est approfondie. Un
interrogatoire bien conduit et un examen méticuleux permet-
tent dans de nombreux cas de restreindre les hypothèses
diagnostiques et de cibler les examens complémentaires.
Inversement, des données cliniques trop approximatives génè-
rent des investigations inutiles et retardent la mise en route du
traitement spécifique.

Caractéristiques de la douleur (Fig. 2)

Type

Constrictive. Ce caractère est plutôt en faveur d’une origine
coronarienne, bien que les rapports de vraisemblance (RV)
positif et négatif ne soient pas très significatifs : RV+ : 1,7 ; RV- :
0,67 [1, 9-11].

Ce signe se retrouve donc 1,7 fois plus souvent chez les
patients ayant réellement un problème coronarien aigu que
chez ceux n’en ayant pas. En termes de probabilité, la présence
du caractère constrictif accroît le risque de 41 à 54 % (post-
test), son absence le réduit de 41 à 32 %.

Douleur emblématique de la maladie coronaire, elle n’en est
pour autant pas spécifique. C’est une douleur profonde. Les
termes d’oppression, serrement, étranglement, poids sont
considérés comme synonymes. Elle se retrouve dans la péricar-
dite et fréquemment dans les pathologies œsophagiennes sous
la dénomination de pseudoangineuse.

Pleurétique. Une douleur latéralisée, inhibant la respiration
et irradiant vers l’épaule homolatérale et le cou évoque une
origine pleuropulmonaire virale ou idiopathique dans 46 % des
cas, une embolie pulmonaire (21 %), une pneumonie (8 %).

Dans l’embolie pulmonaire, une douleur de ce type ne
concernerait que 15 % des patients [12].

Dans la pneumopathie aiguë, cette douleur peut être intense
et brutale à type de point de côté, voire simuler une colique
néphrétique lorsqu’elle est basithoracique.

Le caractère pleurétique rend peu probable le diagnostic de
SCA, mais peut se rencontrer en cas de péricardite [1].

Pariétale. Il s’agit d’une douleur reproduite par la palpation
du relief ostéoarticulaire. Elle est exacerbée par la toux, l’inspi-
ration profonde et les mobilisations de la cage thoracique.

Chez le sujet âgé, ce signe n’a que peu de valeur tant les
douleurs pariétales sont fréquentes et peuvent coexister avec
une autre cause. Dans 7 % des cas, un SCA peut se manifester

Caractéristiques

Signes
d'accompagnement

Facteurs 
d'influence

Antécédents

Sexe Âge 

Localisation

Durée

Irradiation

Figure 2. Caractéristiques sémiologiques et anamnestiques de la dou-
leur thoracique.
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par une douleur reproduite à l’identique par la palpation [1].
D’authentiques embolies pulmonaires se manifestent par une
douleur pariétale.

Atypique. Sous ce vocable se rangent les piqûres, les pince-
ments, les écrasements, les douleurs lancinantes, les coups de
poignards, les pointes.

Bien qu’elles soient peu spécifiques d’une étiologie particu-
lière, il convient de noter :
• qu’un problème coronarien peut s’exprimer par une douleur

de ce type dans 22 % des cas, dont 8 % des IDM [2, 3] ;
• qu’une douleur d’origine œsophagienne est lancinante dans

près de 80 % des cas ;
• qu’une brûlure est décrite dans la péricardite ; dans le reflux

gastro-œsophagien (RGO), elle n’est évocatrice que lorsqu’il
s’agit d’un pyrosis, à savoir une brûlure rétrosternale ascen-
dante, postprandiale et ayant un caractère postural ;

• qu’une dissection aortique se révèle dans 65 % des cas par
une douleur en coup de poignard et dans 50 % des cas par
un déchirement [13].

Localisation

Rétrosternale. C’est le lieu d’élection des douleurs cardiaques
(98 %) et œsophagiennes (100 %). Dans la dissection aortique,
la douleur est de ce type dans 61 % des cas [13]. Dans l’embolie
pulmonaire, elle concernerait de 4 à 12 % des patients.

Précordiale. C’est une localisation beaucoup moins spécifi-
que, en dehors peut-être de la péricardite. Toutes les autres
étiologies peuvent se manifester à cet endroit, à l’exception
généralement de la douleur œsophagienne.

Latérale. Elle évoque plutôt un problème pleuropulmonaire
ou pariétal.

Dorsale. 53 % des dissections aortiques se révèlent par une
douleur dorsale et 36 % d’entre elles par une douleur thoracique
postérieure. Ce siège n’a rien de très spécifique.

Il révèle des douleurs d’origine pleuropulmonaire, vasculaire
ou pariétale.

Irradiation

Couplée à la localisation, elle affine un peu plus l’origine
(Tableau 2).

L’irradiation latérale est l’apanage des douleurs cardiaques :
69 % contre 11 % pour les douleurs d’origine œsophagienne [1,

14].
Le bras gauche est classiquement reconnu comme une

irradiation coronarienne. La réalité est plus contrastée, puisque
autant de douleurs cardiaques qu’œsophagiennes ont cette
irradiation (38 % versus 33 %) [1, 14].

Dans l’IDM, une étude de prévalence [9] a montré que si
l’irradiation au bras gauche avait un RV+ de 2,3, celle au bras
droit avait un RV+ de 2,9 et celle aux deux bras un RV+ de 7,1.

Ce dernier signe a donc une valeur prédictive positive (VPP)
pour ce diagnostic, beaucoup plus importante que la tradition-
nelle irradiation au bras gauche. Il doit être recherché
systématiquement.

L’irradiation cervicale évoque une origine œsophagienne ou
une péricardite.

À l’épaule droite ou gauche se transmettent les douleurs
pleuropulmonaires et péricardiques.

L’irradiation dorsale se retrouve lors des problèmes œsopha-
giens, en cas de pancréatite ou de dissection aortique.

Durée

Une douleur brève (de 1 à 3 minutes) est en faveur d’un
angor. Lorsqu’elle se prolonge (jusqu’à 20 à 30 minutes) et
qu’elle devient constante, la douleur angineuse oriente légère-
ment plus vers un SCA, sans pour autant être spécifique (RV+ :
1,7). Dans l’IDM, elle persiste habituellement au-delà de
30 minutes.

Une douleur lancinante durant plusieurs heures évoque une
origine œsophagienne (78 %) plutôt que cardiaque (25 %) [14].

Une douleur fugace (quelques secondes) ou persistant plu-
sieurs jours sans évolution n’est a priori pas coronarienne.

Une maladie coronarienne est plus fréquemment retrouvée
chez des patients ayant des douleurs thoraciques récurrentes
depuis plus de 1 an [10].

Facteurs modifiant la douleur

Le lien à l’effort est en faveur d’une douleur angineuse.
En revanche, le soulagement par le repos n’est absolument

pas pathognomonique d’une origine coronaire, puisque 62 %
des douleurs cardiaques et 50 % des douleurs œsophagiennes
cèdent au repos.

Il en est de même pour la trinitrine qui soulage 62 % des
douleurs cardiaques et 56 % des douleurs œsophagiennes [1, 14].
Une étude rétrospective sur 251 patients vus aux urgences pour
douleur thoracique a montré que 88 % des douleurs cardiaques
et 92 % des douleurs non cardiaques étaient améliorées par la
trinitrine sublinguale [15].

Le caractère positionnel évoque une péricardite et surtout un
RGO (61 % contre 19 % pour une origine cardiaque) [14]. Il rend
le diagnostic de SCA peu probable (RV+ : 0,13 ; probabilité post-
test : 8 %).

Une douleur migrante est un signe peu sensible d’une
dissection aortique (RV+ : 1,3) ; seules 16 % des dissections
aortiques ont ce caractère [13].

L’horaire de la douleur n’est pas neutre ; le pic de SCA
survient entre 6 heures et midi [16].

L’utilisation d’antiacide comme test diagnostique a été
proposée. Il s’agit du « GI cocktail » des Américains (antia-
cide, lidocaïne et anticholinergique) ou de la « pink Lady » des
Canadiens. Les études réalisées ont conclu que la plupart des
patients voyaient leurs symptômes s’améliorer après adminis-
tration de la potion, y compris ceux ayant un problème
cardiaque [17].

Le plus souvent, aucun facteur déclenchant n’est retrouvé.

Terrain

Âge

Il existe une relation exponentielle entre l’âge et le risque de
SCA. La probabilité qu’une douleur thoracique soit due à un
SCA est de [1] :
• 7 % entre 25 et 30 ans ;
• 8 % entre 30 et 39 ans ;
• 26 % entre 40 et 49 ans ;
• 44 % entre 50 et 59 ans ;
• 56 % entre 60 et 69 ans ;
• 61 % entre 70 et 79 ans ;
• 71 % après 80 ans.

L’incidence du RGO augmente aussi avec l’âge. L’achalasie et
la maladie des spasmes diffus de l’œsophage sont plus fréquen-
tes après 50 ans.

Tableau 2.
Irradiations douloureuses selon l’étiologie.

Irradiation Étiologie coronarienne Étiologie œsophagienne Péricardite Dissection aortique Étiologie pleuropulmonaire

Latérale + + + + - + +

Bras gauche + + + + - - -

Deux bras + + + - - - -

Épaules + - + (gauche) - + (homolatérale)

Cervicale + + + + + + -

Dorsale - + + - + + + +
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Un patient sur deux atteint d’embolie pulmonaire a plus de
70 ans.

Sexe

Quels que soient la tranche d’âge et le type de douleur, les
hommes ont un risque de maladie coronaire plus important que
les femmes [1] (Tableau 3).

Facteurs de risque

Les facteurs de risque cardiovasculaires classiques (tabac,
hypercholestérolémie, diabète, hypertension artérielle) sont
prédictifs de maladie coronarienne.

La présence de facteurs de risque ne permet pas pour autant
de prédire le risque d’ischémie aiguë aux urgences [18]. Un SCA
peut se déclarer en leur absence. Inversement, leur présence ne
signe pas nécessairement l’origine coronaire de la douleur.

Dans une étude menée aux urgences sur 5 000 patients, il fut
constaté que le risque relatif d’ischémie cardiaque pour chaque
facteur de risque, chez les patients présentant effectivement un
SCA, était respectivement de : un pour l’hypertension artérielle,
deux pour le diabète, 1,5 pour le tabagisme. Ce même risque
était de 12,1 chez les sujets consultant pour douleur thoracique
et de 8,7 chez ceux présentant une modification ECG
ischémique [18].

Il n’en est pas de même pour des antécédents d’angor ou
d’IDM, qui rendent le diagnostic de SCA plus probable en
présence d’une douleur thoracique ; RV+ : 2,3 (probabilité post-
test : 62 %). L’absence d’antécédent est tout aussi importante ;
RV– : 0,37 (probabilité post-test : 21 %) [10, 11].

L’apparition d’une douleur identique à celle déjà rencontrée
au cours d’un SCA antérieur plaide fortement en faveur d’une
récidive.

L’hypertension artérielle est retrouvée chez 72 % des patients
victimes de dissection aortique.

Les facteurs de risque de maladie thromboembolique (MTE)
gardent, eux, toutes leurs valeurs pour l’établissement d’une
probabilité clinique.

Au moins un facteur de risque est retrouvé dans 80 à 96 %
des embolies pulmonaires selon les études. Leur absence ne
permet néanmoins pas d’écarter le diagnostic.

Signes d’accompagnement

Une syncope révèlerait une embolie pulmonaire jusqu’à 35 %
des cas. Elle peut aussi être la conséquence d’une ischémie
myocardique.

La dyspnée accompagne volontiers les causes cardiaques et
pulmonaires ; elle toucherait de 70 à 92 % des embolies
pulmonaires. Seuls 15 % des patients atteints d’embolie pulmo-
naire ont une fréquence respiratoire inférieure à 20 par
minute [19] et seules 2 % des dyspnées sont dues à une embolie
pulmonaire.

Les sueurs se rencontrent fréquemment au cours d’un IDM
(RV+ : 4,6 ; RV- : 0,77).

Les nausées et les vomissements accompagnant une douleur
thoracique rendent plus probable le diagnostic d’IDM (RV+ :
1,9).

L’hypotension inférieure à 8 est plus fréquente en cas d’IDM
(RV+ : 3,1).

Une fièvre élevée oriente vers une pneumopathie sans pour
autant être un signe très sensible. (RV+ : 2,1 ; RV– : 0,59). Une
fébricule est classique dans la péricardite, l’IDM, l’embolie
pulmonaire, mais n’est ni sensible ni spécifique.

Le pyrosis est une brûlure rétrosternale ascendante. Il possède
une spécificité de 89 % dans le RGO. Associé à des régurgita-
tions acides, sa spécificité passe à 95 %.

D’autres signes sont à rechercher systématiquement :
• cardiovasculaires : palpitations, claudication ;
• pulmonaires : toux, asymétrie auscultatoire ;
• généraux : asthénie, douleur de mollet.

Contexte de survenue

Certains contextes sont plus particulièrement associés à une
sphère organique : stress et effort (cœur) ; état postprandial
(œsophage) ; immobilisation, postchirurgical (vasculaire) ;
syndrome infectieux (poumons) ; traumatismes (pariétal).

La survenue brutale évoque avant tout la dissection aortique,
l’embolie pulmonaire, la rupture œsophagienne.

Électrocardiogramme
Il s’agit de l’examen complémentaire-clé dans la stratégie

d’évaluation. Depuis 2000, une nouvelle définition des SCA
basée sur l’aspect ECG est en vigueur ; ST+ ou non ST+. Il doit
être réalisé dès l’arrivée du patient car il possède désormais une
valeur pronostique. En effet, certaines anomalies électriques
hautement spécifiques de SCA et s’inscrivant dans un contexte
clinique évocateur autorisent la mise en route de traitement de
reperfusion coronaire. Il est démontré qu’il existe une relation
entre le délai d’instauration du traitement du SCA ST+ et le taux
de mortalité. Tout retard à l’obtention du tracé électrique peut
gravement nuire au patient. L’ECG est donc quasiment systé-
matique en cas de douleur thoracique. Pour s’en dispenser, le
tableau clinique doit être fortement prédictif d’une étiologie
non cardiaque. Idéalement, il devrait être pratiqué en percriti-
que et pouvoir être comparé à un ECG de référence.

Il permet d’établir une stratification du risque en modifiant
ou non la probabilité clinique de SCA. Pour cette raison, l’ECG
doit s’interpréter en fonction de la clinique. Cette notion est
importante car elle conditionne l’acte thérapeutique. À titre
d’exemple, une surélévation concave de 2 mm du segment ST
dans les dérivations antérieures est interprétée comme une
variante de la normale ou rapportée à un IDM selon qu’il existe

Tableau 3.
Probabilités d’avoir une sténose coronarienne de plus de 50 % en fonction de l’âge, du sexe et du type de douleur.

Type de douleur 30-39 ans 40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans

Homme Femme Homme Femme Homme Femme Homme Femme

Asymptomatique 2 % 0,3 % 6 % 1 % 2 % 0,3 % 6 % 1 %

Douleur non angineuse 5 % 1 % 14 % 3 % 5 % 1 % 14 % 3 %

Douleur atypique 22 % 4 % 46 % 13 % 22 % 4 % 46 % 13 %

Typique 70 % 26 % 87 % 55 % 70 % 26 % 87 % 55 %

“ Points forts

Facteurs de risque de MTE :
• Antécédent de maladie thromboembolique (risque
multiplié par 2 à 3).
• Âge supérieur à 70 ans (risque multiplié par 2 à 3).
• Œstrogènes de synthèse (risque multiplié par 3 à 4).
• Chirurgie récente, péripartum.
• Cancer, maladies inflammatoires, obésité.
• Alitement, immobilisation prolongée.
• Anomalies génétiques de l’hémostase.
• Insuffisance cardiaque.
• Voyages aériens (risque proportionnel à la distance).
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ou non un tableau évocateur d’ischémie aiguë. Les conséquen-
ces d’une thrombolyse sur une repolarisation précoce ne sont
pas les mêmes que l’abstention de reperfusion sur un IDM.

Limites de l’examen

Bien qu’indispensable, l’ECG est un test peu sensible pour le
diagnostic d’évènements cardiovasculaires aigus ; les anomalies
habituellement rencontrées, notamment au cours des SCA, ne
sont pas stables mais dynamiques. Elles sont soit transitoires,
soit évolutives dans le temps. L’ECG doit être répété et aucun
patient mis en observation pour douleur thoracique ne devrait
sortir sans un ultime tracé de contrôle.

Il est vrai qu’un enregistrement électrique de 10 secondes
apparaît très court au regard d’un processus physiopathologique
dynamique tel que le SCA. Pour augmenter la sensibilité, il est
indispensable de répéter les enregistrements [20, 21]. L’intervalle
optimal entre deux tracés n’est toutefois pas consensuel.

Le monitorage continu du segment ST est une alternative
intéressante. Dans une étude menée sur 1 000 adultes consul-
tant aux urgences pour douleur thoracique [22], la comparaison
entre ECG initial et tracé automatisé a donné les résultats
suivants : pour l’IDM, un gain de sensibilité de 13 %, avec une
spécificité stable à 94,6 %. Pour le SCA, une augmentation de
la sensibilité de 27,5 à 34,2 % et de la spécificité de 97 à
99,4 %. Le monitorage du ST permettrait, en l’absence d’ano-
malie après 3 heures de surveillance, d’éviter un transfert en
Unité de soins intensifs cardiologiques (USIC).

L’extension du tracé initial à 15 dérivations permettant
l’exploration des territoires droits et postérieurs augmenterait la
sensibilité (90 %) et la spécificité (91 %) de la détection des
infarctus du ventricule droit [23]. Huit pour-cent des patients
consultant pour douleur thoracique avec un ECG initial non
diagnostique présentent un sus-décalage ST uniquement dans
les dérivations postérieures ou droites [24].

Le body surface mapping, consistant en l’enregistrement
simultané de 80 dérivations, augmenterait la sensibilité (88 %)
pour le diagnostic d’IDM, en particulier pour les localisations
droites et postérieures [25, 26]. Des études complémentaires sont
nécessaires pour déterminer sa place aux urgences dans les
procédures de prise en charge des douleurs thoraciques.

Environ un tiers des patients se présentant aux urgences pour
douleur thoracique ont un ECG normal à l’admission. Cette
normalité n’exclut en rien une pathologie cardiovasculaire. La
sensibilité de l’ECG initial pour la détection de l’IDM a été
mesurée selon les études entre 36 et 69 % [27], avec une
spécificité atteignant 94 %. Pour le diagnostic d’angor instable,
sensibilité et spécificité avoisinent les 50 % [28]. Il est également
rapporté que 46 % des embolies pulmonaires auraient un ECG
initial normal.

Parmi les infarctus confirmés, de 40 à 50 % auraient un ECG
initial non diagnostique et 8 % un tracé jugé normal. Il a été
montré qu’un ECG normal rendait peu probable le diagnostic
d’IDM (< 10 %) mais pas celui de SCA. Dans l’infarctus, un tracé
normal est associé à un meilleur pronostic. Ces données
expliquent que certains infarctus soient manqués aux urgences.
Un taux d’erreur situé entre 2 et 4 % est rapporté dans les
études nord-américaines [29].

La difficulté provient aussi d’anomalies préexistantes, rendant
l’ECG non diagnostique. Il en est ainsi en présence de repolari-
sation précoce, de rythme électroentraîné, d’anévrisme ventri-
culaire, de désordres électrolytiques ou de bloc de branche
gauche.

Dans ce dernier cas, Sgarbossa et al. ont défini des critères
prédictifs d’infarctus [30] :
• sus-décalage de ST supérieur ou égal à 1 mm avec QRS

concordant (score = 5) ;
• sous-décalage de ST supérieur ou égal à 1 mm en V1, V2 ou

V3 (score = 3) ;
• sus-décalage de ST supérieur ou égal à 5 mm avec QRS

discordant (score = 2).
Un score supérieur ou égal à 3 est en faveur d’un infarctus en

constitution. En deçà, le diagnostic reste incertain. Une compa-
raison avec un ECG antérieur est de toute façon souhaitable. La
spécificité de ces critères est supérieure à 95 %, mais leur
sensibilité reste faible (20 % pour un signe) (Fig. 3).

Le classique signe de Cabrera (crochetage de 0,04 seconde de
la branche ascendante de S en V3, V4 ou V5) n’a qu’une
sensibilité de 27 % pour la détection d’IDM en cas de bloc de
branche gauche.

Anomalies et leurs significations

Sus-décalage de ST (ST+)
Lorsqu’il est présent au cours d’un SCA dans au moins deux

dérivations contiguës (un territoire vasculaire), ce sus-décalage
est fortement associé au diagnostic d’IDM (RV+ : 62) [10, 11]. A
contrario, cette présentation n’est pas sensible puisque de 30 à
40 % des patients ayant un diagnostic final d’IDM ne présen-
tent pas de sus-décalage à l’admission aux urgences [9-11]. Cette
surélévation est le plus souvent convexe et est accompagnée
d’une inversion ou d’un effacement de l’onde T. Un sus-
décalage convexe de plus de 5 mm rend très probable le
diagnostic d’infarctus (Fig. 4). Ce tableau n’est pas le plus
courant. L’association d’un ST+ avec un miroir et une onde Q
aurait une spécificité supérieure à 95 %.

La localisation du sus-décalage dans le SCA est prédictive de
l’artère occluse [31].

Infarctus inférieurs :
• ST+ en D3 > D2 et ST– en D1 et/ou VL : lésion coronaire

droite (sensibilité 90 %, spécificité 71 %, VPP 94 %, valeur
prédictive négative [VPN] 70 %) ;

• ST+ en D3 > D2 et ST– en D1 et/ou VL, et ST+ en V1 et/ou
V4R : lésion coronaire droite proximale responsable d’un
infarctus du ventricule droit (sensibilité 79 %, spécificité
100 %, VPP 100 %, VPN 88 %) ;

• ST+ en D1, VL, V5, V6 et ST– en V1, V2, V3 : lésion de la
circonflexe (sensibilité 83 %, spécificité 96 %, VPP 91 %, VPN
93 %).
Infarctus antérieurs, ST + en V1, V2, V3 :

• ST+ en V1 (> 2,5 mm) et/ou bloc de branche droit avec Q :
lésion de l’interventriculaire antérieure proximale (sensibilité
12 %, spécificité 100 %, VPP 100 %, VPN 61 %).

• ST – (> 1 mm) en D2, D3, VF : lésion de l’interventriculaire
antérieure proximale (sensibilité 34 %, spécificité 98 %, VPP
93 %, VPN 68 %) ;

Figure 3. Infarctus et bloc de branche gau-
che : application des critères de Sgarbossa.
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• ST– (< 1 mm) ou ST+ en D2, D3, VF : lésion de l’interventri-
culaire antérieure distale (sensibilité 66 %, spécificité 73 %,
VPP 78 %, VPN 62 %).
Le sus-décalage n’est pas pour autant spécifique d’infarctus.

Dans une étude rétrospective ayant analysé l’ECG de patients
venus aux urgences pour douleurs thoraciques, l’origine de
l’élévation du ST était due à un infarctus (15 % des cas), une
hypertrophie ventriculaire gauche (25 %), un bloc de branche
gauche (15 %), une repolarisation précoce (12 %), un bloc de
branche droit (5 %), un anévrisme ventriculaire gauche (3 %),
une péricardite (1 %), un pace maker (1 %), non définie
(17 %) [32].

L’interprétation du sus-décalage doit être prudente. Il
convient toujours de tenir compte du contexte et d’analyser
l’ECG dans son ensemble. Des signes de repolarisation précoce
peuvent se confondre avec la présentation transitoire d’un
infarctus. La répétition des tracés aide à confirmer le diagnostic.
Cette singularité bénigne, touchant de 1 à 2 % de la population,
essentiellement des hommes de moins de 50 ans, se manifeste
par un segment ST+ concave vers le haut en V1, V2, V3 le plus
souvent, ne dépassant pas 2 mm dans 90 % des cas, avec un
crochetage éventuel du point J, et de grandes ondes T symétri-
ques et concordantes. Ces anomalies sont stables dans le temps.
Elles se retrouvent en précordial dans 45 % des observations [32].
Pour des raisons inconnues, la repolarisation précoce est plus
souvent retrouvée chez des hommes noirs âgés de 20 à 40 ans
(Fig. 5).

Un sus-décalage concave vers le haut et diffus oriente vers
une péricardite. Il est transitoire et s’associe généralement à un
sous-décalage du segment PQ (Fig. 6).

Un sus-décalage s’observe également dans l’angor de
Prinzmetal.

Sous-décalage de ST (ST-)

Il évoque une ischémie myocardique, surtout s’il est horizontal
ou descendant et transitoire (Fig. 7). Dans une série de patients
admis pour SCA, la présence d’un ST- sur le tracé initial a une
VPP de 79 % et une VPN de 64 % pour le risque d’évènements
cardiaques défavorables ou de décès à 3 mois [33]. Le ST- est en
revanche moins suggestif d’IDM (RV+ : 3,2, RV- : 0,38).

Il est jugé significatif à partir de 0,5 mm. L’augmentation de
profondeur est corrélée avec une aggravation du pronostic [34].
Le risque de mortalité à 30 jours est lié à l’importance du sous-
décalage ST dans au moins deux dérivations. Il va de 10 à 35 %
selon qu’il est supérieur ou inférieur à 2 mm [35].

Lorsqu’il est contemporain d’un sus-décalage dans un terri-
toire anatomiquement opposé, un sous-décalage horizontal ou
descendant augmente sa VPP d’infarctus à plus de 90 %
(miroir).

Le ST- se rencontre aussi dans 70 % des cas d’hypertrophie
ventriculaire gauche. L’apparence est celle d’un segment
descendant avec une onde T asymétrique, biphasique ou
inversée et un retour abrupte à la ligne isoélectrique, associés à
des ondes R prédominantes en D1, VL, V5, V6 et un aspect QS
en V1, V2. La confusion avec un SCA n’est pas rare. Parmi les
patients admis pour SCA, 10 % auraient des signes électriques
d’hypertrophie ventriculaire gauche et seuls 25 % d’entre eux
auraient une ischémie cardiaque confirmée.

Les éléments suivants rendent moins probable l’origine
ischémique de ces anomalies : dépression du point J ; asymétrie
de l’inversion de T avec retour rapide à la ligne de base ; T
inversée en V6 supérieure à 3 mm et plus profonde qu’en
V4 [36].

D’autres situations sont responsables de ST-, telles que le bloc
de branche, les dyskaliémies, l’hypoxie, l’imprégnation digitali-
que, l’embolie pulmonaire.

Un sous-décalage de ST peut se rencontrer en dehors de toute
situation pathologique dans les dérivations postérieures et
latérales. Sa présence dans les dérivations antérieures (V1, V2,
V3), en l’absence de bloc intraventriculaire, est toujours un
signe d’ischémie.

Onde T négative

Il s’agit d’une anomalie non spécifique retrouvée notamment
au cours de l’ischémie myocardique, de la myocardite, de
l’embolie pulmonaire, de l’hémorragie cérébrale. Le RV+ pour le
diagnostic d’IDM est à 3,1. Une inversion supérieure à 1 mm ou
présente dans au moins deux dérivations augmente la probabi-

Figure 4. Sus-décalage de ST : infarctus du
myocarde.

Figure 5. Repolarisation précoce.

.

.

.

.

Prise en charge d’une douleur thoracique aux urgences ¶ 25-020-B-10

7Médecine d’urgence



lité de SCA. Lorsqu’elle est d’origine ischémique, l’inversion de
T est volontiers profonde et symétrique dans les dérivations
précordiales (Fig. 8).

Dans l’angor instable, une présentation particulière mérite
d’être connue : il s’agit du syndrome de Wellens ; il est défini
par un aspect biphasique (type 1) ou par une inversion symé-
trique et profonde (type 2) des ondes T de V2 à V4 avec
conservation des ondes R, sans onde Q et sans changement

significatif du segment ST. Son incidence serait de 10 à 15 % au
cours de l’angor instable. Ces modifications ont la particularité
de survenir lorsque la douleur disparaît. Elles révèlent une
obstruction proximale de l’artère interventriculaire antérieure,
laissant craindre la survenue d’un infarctus massif de pronostic
péjoratif [37]. Dans l’embolie pulmonaire, l’inversion symétrique
de T serait présente dans 34 % des cas. Cette anomalie que l’on
retrouve de V1 à V4 est corrélée avec la sévérité de l’embolie

Figure 6.
A, B. Péricardite.

Figure 7. Sous-décalage ischémique.

.
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pulmonaire. Une relation fut même établie entre cette inversion
précordiale et d’une part l’index de Miller (qui quantifie le degré
d’obstruction vasculaire) et d’autre part le degré d’hypertension
pulmonaire [38]. Cette inversion de T serait soit due à une
ischémie sur une sténose coronaire droite préexistante, soit le
fait d’une compression microvasculaire due à une augmentation
de pression myocardique.

Onde Q

L’apparition d’une onde Q pathologique est un facteur
prédictif d’IDM (RV+ entre 5,3 et 25 contre RV- à 0,38) [39, 40].
90 % des patients présentant une douleur thoracique avec
apparition d’une onde Q à l’admission évoluent vers un IDM.
Elle serait absente dans 40 % des IDM. L’onde Q apparaît dans
les 8 à 12 heures après l’occlusion artérielle. Elle persiste
généralement comme un stigmate de l’infarctus mais disparaî-
trait chez 15 à 30 % des patients. Cette disparition est plus
fréquente lorsqu’une reperfusion coronaire a eu lieu. La pré-
sence d’une onde Q pathologique témoigne au demeurant
d’une maladie coronaire.

Il n’y a pas d’onde Q dans la péricardite ni en cas de repola-
risation précoce.

Lorsque l’ECG révèle des anomalies moins spécifiques (trou-
ble du rythme, déviation axiale, trouble de conduction),
l’interprétation des tracés se fait en fonction du tableau clinique
et des tracés antérieurs.

Question coronaire
En l’absence d’éléments contributifs cliniques et électriques

en faveur d’un diagnostic précis, la question de l’origine
coronaire de la douleur reste posée. La fréquence des formes

atypiques d’ischémie myocardique et l’important risque mor-
bide lié à sa méconnaissance incitent à la plus extrême pru-
dence avant de conclure négativement.

Il est avéré que les médecins confrontés à cette situation sont
plus consensuels sur la nécessité d’admettre un patient que sur
la décision de le faire sortir. La disparité des pratiques de prise
en charge, basées sur l’intuition et l’expérience du praticien,
explique ce fait.

L’évaluation d’une probabilité clinique doit intervenir à ce
niveau. La recherche clinique a permis d’identifier certains
paramètres et de les combiner afin de pouvoir évaluer la
probabilité qu’une douleur thoracique soit en rapport avec une
maladie coronaire.

Deux éléments simples, l’âge et le sexe du patient, sont de
puissants facteurs prédictifs de coronaropathie [41] (Tableau 3).
Une relation linéaire de cause à effet a été confirmée par des
études autopsiques et angiographiques.

Les antécédents de SCA documentés ou une sténose coronaire
connue de 50 % ou plus rendent aussi hautement probable
l’origine coronaire de la douleur.

Pour affiner davantage la prédiction clinique, de nombreux
outils statistiques, prenant en compte les données anamnesti-
ques cliniques et électrocardiographiques, ont été élaborés. On
peut citer :
• la classification de Braunwald [42] (Tableau 4), qui estime le

risque de maladie coronaire ;
• l’algorithme de Goldman [43] (Fig. 9), qui permet de repérer

les patients à risque d’infarctus et de les admettre en soins
intensifs ; le risque est calculé en probabilité d’évènement
cardiaque majeur dans les 72 heures ; il ne tient pas compte
des marqueurs biologiques ; il n’a pas été conçu pour décider
de la sortie des urgences ; néanmoins, il a été montré que

Figure 8. Onde T négative d’origine
ischémique.

Tableau 4.
Classification de Braunwald : probabilité que les signes et symptômes soient en rapport avec une maladie coronaire.

Risque élevé Risque intermédiaire Faible risque

Anamnèse douleur thoracique reproduisant un angor antérieurement
documenté

Antécédent de coronaropathie ou d’infarctus du myocarde

Douleur thoracique ou gêne dans le bras
gauche

Âge > 70 ans

Sexe masculin

Diabète

Douleur possiblement ischémi-
que en l’absence de risque élevé
ou intermédiaire

Prise récente de cocaïne

Clinique Hypotension

Œdème aigu pulmonaire

Pathologie vasculaire périphérique Douleur pariétale

Électrocardio-
gramme

Déviation récente du segment ST (≥ 0,05 mV) ou onde T
négative (≥ 0,2mV)

Onde Q

Anomalies du segment ST

non documentées

Normal

onde T aplatie ou négative avec
onde R prédominante

Biologie Élévation de la troponine ou des créatine-kinases MB Normale Normale

.

.

.

Prise en charge d’une douleur thoracique aux urgences ¶ 25-020-B-10

9Médecine d’urgence



chez des patients à faible risque de Goldman avec un résultat
négatif de troponine, moins de 5 % d’entre eux présentaient
une complication à 1 mois [44].
Afin d’aider le praticien dans l’estimation de la probabilité

clinique de SCA, des programmes informatiques ont été élaborés
et évalués outre-Atlantique [45]. Le croisement de données
statistiques telles que l’âge, le sexe, les antécédents, la descrip-
tion de la douleur, le résultat de l’ECG et des marqueurs
biologiques permet de quantifier une probabilité clinique.

Le bénéfice de ces programmes (Acute Cardiac Ischemia Time-
Insensitive Precictive Instrument [ACI-TIPI]) a été démontré en
termes de diminution du nombre d’admissions en USIC (-
30 %) sans majoration du risque de faux-négatifs.

La stratégie diagnostique peut aussi être organisationnelle
avec l’implantation de « Chest Pain Units ».

« Chest Pain Units »

Ces unités d’observation, situées à proximité des urgences,
ont été conçues comme une filière spécialisée dans l’évaluation
des douleurs thoraciques de probabilité coronarienne intermé-
diaire. Né il y a un peu plus de 20 ans aux États-Unis, ce
concept a connu un engouement qui est toujours d’actualité.
Un programme d’action pour le développement de ces centres
a été élaboré et des recommandations ont été éditées pour
harmoniser les procédures [46-48].

Cette approche a été motivée par des considérations écono-
miques (4,6 millions de patients consultent chaque année aux
États-Unis pour suspicion de SCA) et d’assurance qualité puisque
5 % des IDM ne seraient pas été dépistés aux urgences.

Les patients admis sont ceux pour lesquels existe un doute
sur l’origine coronaire de la douleur. Les très faibles probabilités,

comme les douleurs assurément pariétales, ou les fortes proba-
bilités de SCA en sont par définition exclues puisque le dia-
gnostic est posé.

Les patients sont mis en observation pour une durée variable
de 6 à 12 heures, pendant laquelle ils sont monitorés (incluant
le segment ST si possible). Les ECG sont répétés et les mar-
queurs cardiaques régulièrement prélevés.

À l’issue de la période d’évaluation, en l’absence de modifi-
cation clinique, électrique et biologique, certains proposent la
réalisation d’un test de provocation pour décider plus sûrement
de l’orientation du patient. L’interprétation des résultats doit
tenir compte de la probabilité et du niveau de risque de SCA.
Ceux le plus couramment utilisés sont :
• l’ECG d’effort : chez les patients à faible risque de SCA, la

réalisation d’un test d’effort a été jugée comme fiable et sûre
pour éviter l’hospitalisation et autoriser la poursuite du bilan
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à la palpation

DT irradiant vers le dos,
l'abdomen, les jambes

Figure 9. Algorithme de Goldman.
DT : douleur thoracique ; IDM : infarctus du myocarde.

“ Points essentiels

Objectifs des « Chest Pain Units »
• Diagnostiquer l’IDM et mettre en route les traitements
de reperfusion le plus vite possible.
• Stratifier le risque de SCA avec clairvoyance dans le but
de réduire les admissions par excès en USIC (estimées à
50 %).
• Éduquer les patients afin de réduire le délai avant
consultation en cas de douleur thoracique.
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cardiaque en externe [49] ; un test négatif dans ce groupe de
patients donne une probabilité d’infarctus ou de décès à 1 an
inférieure à 2 % ; la sensibilité de l’ECG d’effort pour détecter
une maladie coronaire est estimée à 70 %, sa spécificité à
80 % ; il y a donc plus de faux-négatifs que de faux-positifs ;

• l’échographie de stress, technique ayant fait ses preuves en
urgence, notamment pour les patients ne pouvant produire
un effort sur un tapis roulant ou une bicyclette ; l’injection
de Dobutamine® génère un stress en augmentant le travail
cardiaque ; sa sensibilité est de 85 % [50] ; une épreuve
positive est associée à un risque d’évènement cardiovasculaire
grave supérieur à 30 %.

■ Principe du raisonnement
clinique en présence d’une douleur
avec électrocardiogramme normal

La normalité ou le caractère non diagnostique de l’ECG vont
diminuer la probabilité coronarienne plus ou moins fortement,
sans l’éliminer, selon le patient, et conforter les diagnostics
différentiels.

La difficulté tient maintenant au fait que plusieurs processus
pathologiques peuvent avoir une présentation clinique similaire.
L’absence fréquente de douleur au moment de l’examen et la
versatilité de l’interrogatoire d’un instant à l’autre ou d’un
médecin à l’autre ajoutent à l’imbroglio diagnostique.

La multitude de causes possibles de gravité inégale se dissi-
mulant derrière le symptôme « douleur thoracique » a de quoi
plonger le praticien dans la perplexité et dans l’inquiétude de
passer à côté d’une « urgence ». Une stratégie diagnostique se
met spontanément en place ; l’évaluation clinique et électrique
approfondie a permis de réaliser une première synthèse qui
oriente le praticien. Les informations recueillies génèrent la mise
en route de mécanismes de raisonnement basés sur la recon-
naissance de tableaux et la confrontation d’hypothèses, avec
lesquels interfèrent des phénomènes cognitifs. Une idée se
précise ou non. Ce processus individuel est totalement dépen-
dant de la rigueur avec laquelle s’est exécutée la collecte des
données, de la connaissance de la sémiologie et de l’expérience
du clinicien. La prescription d’examens complémentaires est
étroitement liée avec ces prérequis.

À ce stade, les examens complémentaires utiles sont dans
l’ordre la radiographie de thorax et la biologie.

Démarche diagnostique
La démarche diagnostique peut prendre plusieurs formes [51].

Raisonnement causal

L’exemple type est l’attitude qui consiste à considérer comme
cardiaque jusqu’à preuve du contraire toute douleur thoracique.
Partant du principe qu’il existe un risque vital à méconnaître
une origine coronarienne à la douleur ou qu’une présentation
atypique, aussi rare soit-elle, peut exprimer un problème
cardiaque, on choisit d’appliquer ce postulat. Le diagnostic
pressenti ainsi posé, chaque symptôme y est rattaché comme
une expression typique, atypique ou inhabituelle de la maladie.
Ce type de raisonnement rapporte un ensemble de symptômes
à une cause présupposée, de façon systématique ou par convic-
tion. La cause est ici une serrure dans laquelle on essaye tour à
tour plusieurs clés (symptômes). Le risque d’erreur est impor-
tant, si l’on ne prend garde à critiquer systématiquement
l’interprétation que l’on réserve aux données. Bien que parfai-
tement justifiée compte tenu des risques potentiels, cette
« stratégie du parapluie » peut s’avérer coûteuse en temps et en
examens si elle s’applique de façon dogmatique et sans discer-
nement ni pondération. Elle peut aboutir à des situations
caricaturales, où l’on attend des heures le résultat d’une
deuxième troponine, pour valider enfin une image radiologique
de pneumopathie. Il est certain que la « judiciarisation » de la
médecine ne fait qu’encourager ce type d’attitude.

Raisonnement probabiliste

Chercher à éliminer les causes les unes après les autres, avant
de retenir un diagnostic et de mettre en route un traitement,
peut avoir des conséquences graves. Attendre des résultats
biologiques des heures durant, alors que sont présents des
éléments cliniques fortement évocateurs d’une dissection
aortique, est une faute dramatique. La confirmation d’un
diagnostic par l’élimination des autres n’est pas toujours
judicieuse. C’est pour ce motif, entre autres, que le raisonne-
ment probabiliste trouve son intérêt. Il se fonde sur l’épidémio-
logie des signes et les caractéristiques métrologiques (sensibilité,
spécificité) des tests diagnostiques. Ces données chiffrées,
lorsqu’elles existent, permettent de hiérarchiser les hypothèses
diagnostiques. Il complète l’expérience et l’intuition du prati-
cien en y apportant une touche d’objectivité. Il permet d’envi-
sager avec raison une origine ou une autre dans la genèse des
symptômes et d’établir des probabilités cliniques. Ces probabi-
lités ne sont pas figées. Elles évoluent avec les résultats des tests
diagnostiques successifs. La stratégie est de choisir des tests
suffisamment sensibles pour éliminer ou suffisamment spécifi-
ques pour confirmer un diagnostic. Cette démarche doit être
privilégiée dans la mesure du possible. Face à une douleur sans
étiologie évidente, la probabilité de SCA n’est pas la même s’il
s’agit d’une femme jeune ou d’un homme âgé. La recherche
étiologique et par conséquent le choix d’éventuels examens
complémentaires ne se font pas dans le même ordre. La décou-
verte de signes à forte VPP permet souvent de poser un dia-
gnostic rapidement.

Examens de deuxième intention

Radiographie pulmonaire

La radiographie de thorax influencerait le diagnostic dans 14
à 23 % des douleurs thoraciques vues aux urgences [52, 53]. Son
intérêt résulte dans la recherche de signes à forte VPP signant
le diagnostic avec certitude. C’est le cas pour des pathologies
pleuropulmonaires révélées par un épanchement aérien ou
liquidien (pneumothorax, pleurésie, pneumomédiastin) ou une
condensation parenchymateuse (pneumopathie).

Sa sensibilité est en revanche médiocre, une radiographie en
apparence normale ne pouvant n’exclure aucune pathologie.

Sa contribution est moins bonne pour les pathologies vascu-
laires, même si, classiquement, la radiographie pulmonaire ne
serait normale que dans 15 % des embolies pulmonaires et
11 % des dissections aortiques [54]. L’expérience montre en effet
qu’il est exceptionnel de faire un diagnostic d’embolie pulmo-
naire grâce à la radiographie de thorax.

Biologie

Marqueurs cardiaques

En pratique courante, seules la myoglobine, la troponine et
les créatine-kinases (CK) MB présentent un intérêt.

La nécrose myocardique est suivie d’une libération de ces
protéines. Leur détection dans le sérum ne peut se faire qu’à
distance du début de la lésion. Leur sensibilité est donc corrélée
à l’heure du dosage. La spécificité, quant à elle, est variable d’un
marqueur à un autre.

Les questions principales sont donc de savoir quel marqueur
ou combinaison de marqueurs utiliser, à quel moment et quand
répéter les dosages.

Myoglobine. C’est une métalloprotéine dont la fonction est
d’assurer l’oxygénation du myocyte, indispensable à la contrac-
tion musculaire. Sa demi-vie est brève.

C’est le marqueur le plus précocement détecté, en moyenne
2 heures après la nécrose myocardique, pour atteindre un pic
entre 6 heures et 9 heures, avec une normalisation du taux
sérique au bout de 24 heures.

Elle n’est pas spécifique du muscle cardiaque ; on la retrouve
dans tous les muscles du squelette. Pour cette raison, elle ne
doit jamais être dosée seule. En cas d’élévation isolée, la
probabilité d’IDM est de 88 % à 3 heures, de 85 % à 4 heures,
6 heures et 8 heures.

.
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Dans une étude réalisée aux urgences, la sensibilité de la
myoglobine, après deux dosages réalisés 4 heures et 5 heures
30 après le début des symptômes, n’était que de 84,6 % et la
spécificité de 73 % pour l’IDM. Combinée à la troponine, dans
les mêmes délais, la sensibilité passe à 97 % et la spécificité à
60 % [2, 39, 55] ; les VPP et VPN sont également améliorées. Ce
marqueur est utile pour le diagnostic précoce de SCA, seulement
s’il existe d’autres éléments cliniques et/ou paracliniques en
faveur.

Le dosage de la myoglobine est intéressant dans la sur-
veillance d’une récidive précoce d’un SCA à troponine encore
élevée.

CK MB. L’isoenzyme MB est présente dans de nombreux
tissus, mais est proportionnellement plus importante dans les
cellules du myocarde (de 10 à 40 % des CK). Le taux s’élève
entre la quatrième et la huitième heures, atteint un pic au bout
de 24 heures et se normalise 48 à 72 heures après le début des
symptômes.

La CK MB a été le marqueur de référence jusqu’à la publica-
tion de la nouvelle définition de l’IDM en 2000 par l’Organisa-
tion mondiale de la santé ; son manque de spécificité tend à
réduire son utilisation. La sensibilité pour le diagnostic d’IDM
est temps-dépendante : de 50 à 70 % à 4 heures du début des
symptômes, de 60 à 100 % entre 8 et 12 heures [39].

Troponines. Les troponines constituent le nouveau gold
standard. Les deux isoformes T et I sont des marqueurs haute-
ment spécifiques de la lésion myocardique (96 %). La throm-
bose coronaire n’est pas la seule responsable de l’augmentation
des troponines. Toute pathologie engendrant une souffrance
myocardique par ischémie peut entraîner l’élévation de ces
marqueurs. Cette situation peut se rencontrer lors d’une
myocardite, d’une insuffisance cardiaque sévère, d’un bas débit,
d’un choc, d’une embolie pulmonaire ou de la prise d’agents
thérapeutiques cardiotoxiques.

Les troponines s’élèvent entre 3 et 6 heures après le début de
l’IDM et restent détectables pendant 7 à 10 jours. Il existe une
corrélation entre le taux de troponine et la masse cardiaque
nécrosée ; la valeur de ce taux est un facteur prédictif de
mortalité.

La sensibilité pour le diagnostic d’IDM n’est que de 50 % à
4 heures [39, 40, 55]. Une revue de la littérature sur la troponine
T confirme qu’un dosage unique avant 12 heures ne peut
écarter un IDM [20]. À la sixième heure du début de la douleur,
la probabilité d’IDM en l’absence d’élévation de troponine est
de 8 % ; elle passe à 5 % à la huitième heure et à 2 % à la
douzième heure.

Il convient, en pratique, de renouveler le dosage de troponine
dans les heures qui suivent en cas de négativité du premier
prélèvement. La confirmation d’un deuxième dosage négatif est
un facteur prédictif d’absence d’accident cardiaque dans les
6 mois à venir, avec une spécificité de 100 % pour la troponine
I et de 97 % pour la troponine T [56].

Outre le fait qu’elle témoigne d’une nécrose, l’augmentation
de la troponine revêt un caractère pronostique dans les SCA
sans élévation de ST et participe ainsi à la stratification du
risque de complications (cf. TIMI score).

L’isoforme I n’augmente pas lors de l’insuffisance rénale.
Une stratégie combinatoire d’exclusion de la nécrose myocar-

dique en 90 minutes par un système de biologie délocalisée aux
urgences dosant myoglobine, troponine et CK MB a été propo-
sée. Plusieurs études rendent compte de la faisabilité de ce
protocole. Le délai d’apparition de la douleur au moment de
l’arrivée variait de 3 à 6 heures. Des dosages étaient effectués à
0, 30, 60 et 90 minutes après l’admission. À 90 minutes, la
sensibilité pour l’exclusion de l’infarctus atteignait 97 % et la
VPN 100 % [55, 57-59].

Marqueurs de l’avenir. La heart fatty acid binding protein
(h-FABP) est une protéine présente dans les myocytes et
particulièrement concentrée dans le muscle cardiaque. Cette
protéine est libérée très précocement lors de la nécrose myocar-
dique et un taux sérique serait détectable 20 minutes après le
début des symptômes. Avant 3 heures, sa sensibilité a été
évaluée à 89 % et sa spécificité à 90 %. La h-FABP est éliminée

au bout de 16 à 24 heures par voie rénale. La h-FABP semblerait
être un marqueur intéressant dans le diagnostic précoce de
l’IDM, mais reste encore à évaluer.

La protéine C-réactive (CRP) ultrasensible serait un marqueur
prédictif de risque cardiovasculaire. En effet, la progression des
plaques d’athérosclérose et leur instabilité sont associées à des
réactions inflammatoires minimes, détectables par l’intermé-
diaire de la CRP ultrasensible. Il existerait une corrélation entre
l’élévation de la CRP et un accident coronarien à venir, avec un
risque relatif qui augmenterait systématiquement avec la valeur
du marqueur. La CRP serait également un indicateur pronosti-
que du SCA non ST+ ; une valeur élevée serait un élément de
mauvais pronostic faisant craindre une récidive [60].

La myéloperoxydase pourrait être un marqueur identifiant les
sujets à risque. Il s’agit d’une enzyme oxydante libérée par les
leucocytes actifs. Son taux sérique serait élevé en cas de
vulnérabilité et/ou de rupture de plaques. Une étude récente a
mis en évidence sa valeur pronostique dans la pathologie
coronarienne ; il semblerait que le taux plasmatique de myélo-
peroxydase soit un élément prédictif du risque d’évènements
coronariens majeurs, dans un délai de 30 jours à 6 mois, chez
des patients ayant présenté une douleur thoracique sans nécrose
initiale.

Ce marqueur pourrait être utile dans la stratification du
risque des patients présentant une douleur thoracique [61].

Le BNP et le pro-BNP permettraient d’évaluer le pronostic du
SCA. L’étude GUSTO-IV a mis en évidence une corrélation
linéaire entre l’élévation du taux plasmatique du BNP et le
risque de mortalité à distance [62].

D-dimères

Les D-dimères sont des produits de dégradation de la fibrine.
Mise à part la MTE, ils sont retrouvés lors de nombreuses
pathologies infectieuses ou inflammatoires, mais aussi en cas
d’infarctus, de traumatismes, de cancer, d’intervention chirurgi-
cale et de grossesse. Leur spécificité est donc faible, et ce
d’autant plus que les sujets sont âgés. Leur dosage a trouvé une
place de choix dans la stratégie diagnostique de la MTE.
Aujourd’hui bien cernée, leur prescription ne peut s’envisager
qu’après une évaluation probabiliste du risque de MTE (proba-
bilité prétest) par l’intermédiaire du score de Wells par exemple
(Tableaux 5 et 6).

Une probabilité basse, couplée à un résultat négatif de
D-Dimères dosés en méthode enzyme-linked immunosorbent assay
(Elisa), a une VPN de 99,5 % qui permet d’exclure le diagnostic.
À l’opposé, en cas de probabilité clinique élevée, la sensibilité

Tableau 5.
TIMI risk score du syndrome coronaire aigu non ST+.

Facteurs de risque Points

Âge ≥ 65 ans 1

Plus de trois facteurs de risque cardiovasculaire 1

Antécédents de coronaropathie 1

Prise d’aspirine de moins de 7 jours 1

Douleur angineuse de moins de 24 heures 1

Troponine + 1

Sous-décalage ST supérieur à 0,5 mm 1

Tableau 6.
Complications graves à j14 (en %) en fonction du TIMI risk score.

TIMI risk
score

Décès ou infarctus
du myocarde

Décès, infarctus
du myocarde
ou revascularisation

0/1 3 5

2 3 8

3 5 13

4 7 20

5 12 26

6/7 19 41
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du test diminue à 78 % (théorie baysienne). Un test négatif ne
permet pas d’exclure formellement le risque de MTE dans ce
contexte [63].

Gaz du sang

Ils n’auraient que peu d’intérêt pour faire le diagnostic
d’embolie pulmonaire. Leur VPN est proche de zéro dans cette
indication [54]. Il existe statistiquement beaucoup de causes
pulmonaires affectant plus la pression partielle en oxygène
(PaO2) que l’embolie pulmonaire. L’absence d’effet shunt
n’exclut en rien le diagnostic d’embolie pulmonaire.

Les résultats de ces examens complémentaires ont encore fait
évoluer les probabilités cliniques. Si une hypothèse s’esquisse,
une imagerie diagnostique plus ou moins invasive peut être
nécessaire (angioscanner, scintigraphie) pour obtenir une
confirmation.

■ Diagnostics

Douleurs cardiovasculaires

Syndrome coronaire aigu

Il représente l’obsession de tout praticien confronté au
symptôme « douleur thoracique ». La gravité potentielle de la
maladie et la nécessité d’intervenir au plus tôt pour ne pas
grever le pronostic expliquent le systématisme à vouloir
l’éliminer.

Le syndrome coronaire a redéfini les complications aiguës de
la maladie coronaire à travers une nouvelle terminologie. En
effet, l’avènement du dosage des troponines a permis d’identi-
fier davantage d’IDM. En l’absence de modifications électriques
caractéristiques d’infarctus, l’élévation des troponines permet
d’identifier un sous-groupe de patients à risque de complica-
tions ou de décès et de les traiter plus agressivement. Le SCA
représente un continuum dans la gravité de la maladie coro-
naire, une fois dépassé le stade de l’angor stable. Il regroupe les
anciennes entités d’angor instable et d’infarctus avec ou sans
onde Q. Il correspond à l’apparition d’un angor de novo, à
l’augmentation des douleurs en fréquence et en intensité ou à
la survenue des crises au repos. Désormais, une dichotomie se
fait sur la présence ou l’absence de sus-décalage du segment ST.
Ce seul critère suffit à mettre en route les thérapeutiques de
revascularisation.

Dans sa forme typique, le SCA se manifeste par une douleur
viscérale, constrictive, profonde, ressentie comme pénible et qui
n’est pas reproduite par la palpation. Le patient la localise
comme rétrosternale en posant son poing serré sur l’aire
douloureuse (signe de Levine). A contrario, une douleur pointée
par un doigt est rarement coronarienne. Des irradiations dans
le bras gauche et la mâchoire sont classiques.

Dans 80 % des cas, le SCA surviendrait chez des patients
ayant un antécédent de maladie coronaire connue.

Le problème se complique lorsque l’ECG n’est pas contributif.
La faible sensibilité de l’ECG et de la clinique explique les
difficultés diagnostiques ; près de 20 % des douleurs ne seraient
pas typiques ; un IDM sur trois n’a pas de douleur à son arrivée
aux urgences ; les patients les plus à risque d’« ischémie
silencieuse » sont les personnes âgées, les diabétiques, les
femmes et les insuffisants cardiaques. Les motifs de recours
retrouvés dans ces cas sont une dyspnée, un malaise ou une
asthénie.

Les « Chest Pain Units » trouvent leur justification dans ces
constatations.

Le dosage de marqueurs du dommage cardiaque permet de
corroborer l’impression clinique et électrique lorsque le doute
existe sur le diagnostic d’IDM. Dans le SCA non ST+, l’augmen-
tation de la troponine constitue un facteur de gravité.

La stratification du risque est devenue un enjeu capital de la
prise en charge des SCA. Elle permet de décider de la stratégie
thérapeutique au cas par cas. Un outil prédictif de complica-
tions ou de décès précoces a été dérivé de l’étude TIMI IIb [64].

Sa performance a depuis été validée en prospectif au travers de
plusieurs études (Tableau 5). Une version existe également pour
la stratification du SCA ST+ [65].

Dissection aortique

Urgence vasculaire mettant en jeu le pronostic vital, son
incidence annuelle serait de cinq à dix cas pour 100 000
personnes. Elle survient le plus souvent chez des patients ayant
une histoire ancienne d’hypertension artérielle ou porteurs
d’anomalies structurelles de l’aorte. Selon l’implication ou non
de l’aorte ascendante, la dissection est de type A (aorte ascen-
dante atteinte) ou B de la classification de Standford.

Sa sémiologie est bien connue grâce à un registre internatio-
nal des dissections aortiques. Aucun signe n’est toutefois
suffisamment sensible ou spécifique pour affirmer ou infirmer le
diagnostic à lui seul.

Le plus fréquemment, elle touche un homme (75 %), d’envi-
ron 70 ans et hypertendu connu (72 %). La douleur reste le
signe cardinal. Elle est décrite comme atroce (90 %), ayant
débuté brutalement (85 %) à type de coup de poignard (50 %),
antérieure (60 %) plutôt que postérieure (53 %), parfois
migrante (31 %). L’absence d’un pouls peut être notée (de 15 à
31 %), ainsi qu’un déficit neurologique (de 4,7 à 17 %). Ces
deux derniers signes ont un RV+ élevé (respectivement 5,7 et
6,6) leur conférant un pouvoir d’évocation diagnostique
important.

Lorsque le praticien s’attache à décrire la douleur et qu’il la
trouve brutale et sévère, irradiant dans le dos et d’emblée
maximale, il pourrait faire le diagnostic dans 91 % des cas.
L’absence de recherche d’une ou plusieurs de ces caractéristiques
ferait chuter la pertinence diagnostique à moins de 50 % [66].

L’ECG peut être normal (31 %) ou montrer des signes
d’hypertrophie ventriculaire gauche (26 %) ou d’ischémie
(15 %).

La radiographie de thorax est rarement normale (de 4 à
20 %). Les anomalies constatées sont toutefois non spécifiques.
Elles concernent une modification de la silhouette aortique dans
80 % des cas. Ces images sont d’interprétation difficile, particu-
lièrement chez les sujets âgés pourvus d’une aorte sinueuse.
L’agrandissement du galbe aortique est le plus fréquent. Le
déplacement de la calcification intimale du bouton aortique
(due à l’athérosclérose) vers l’extérieur, à plus de 5 mm du bord
latéral de l’aorte, est assez spécifique de dissection mais n’est
retrouvé que chez 14 % des patients. Un signe indirect peut être
le refoulement des structures adjacentes, trachée ou œsophage,
vers la gauche ou vers l’avant.

L’échographie transthoracique est souvent effectuée comme
un examen de débrouillage. Sa faible sensibilité ne lui permet
pas d’exclure le diagnostic en cas de résultat négatif. Cet
examen est trop souvent « opérateur-dépendant ». Son intérêt
réside dans sa disponibilité quasi constante et sa facilité de
réalisation au lit du malade.

La confirmation diagnostique vient de l’imagerie spécifique :
échographie transœsophagienne, scanner avec injection ou IRM.
Ces techniques ont toutes une sensibilité supérieure à 90 % et
une bonne spécificité. Le choix dépend avant tout du plateau
technique, de la stabilité du patient et de contre-indications
éventuelles à l’injection de produit de contraste. En pratique, le
scanner avec injection est l’examen privilégié.

La dissection de type A est une urgence chirurgicale. La
dissection de type B est traitée médicalement.

Péricardite aiguë

La douleur est quasi constante. Son expression clinique est
variable dans son intensité et dans sa durée. En général, elle
siège en zone précordiale ou rétrosternale, et est à type
d’oppression, de constriction, de pesanteur ou de brûlure. Elle
peut évoquer une douleur pseudoangineuse, mais n’est pas
sensible à la trinitrine et n’est pas liée à l’effort. Des irradiations
au trapèze gauche et/ou épigastrique sont décrites. La classique
majoration de la douleur à l’inspiration profonde et le soulage-
ment en position assise, penchée en avant, doivent faire
évoquer le diagnostic.

.

Prise en charge d’une douleur thoracique aux urgences ¶ 25-020-B-10

13Médecine d’urgence



Cette douleur survient le plus souvent dans un contexte
pseudogrippal associant une fièvre modérée et une asthénie.

Une dyspnée peut être associée, également soulagée par la
position penchée en avant.

Des signes médiastinaux tels que le hoquet ou la dysphonie
peuvent être présents en cas d’épanchement abondant.

L’examen clinique recherche à l’auscultation un frottement
dont la spécificité est de 100 %, avec une sensibilité très variable
en raison de sa précocité et de sa fugacité. Ce signe serait
retrouvé dans 50 % des cas. Le frottement est majoré à l’inspi-
ration profonde et persiste en apnée. Ce bruit râpeux peut être
entendu à des temps variables, en mésosystolique et/ou
mésodiastolique.

L’ECG est très souvent contributif, mais peut être normal
(dans 4 à 33 % des cas selon les séries). Les troubles de la
repolarisation sont fréquents mais évoluent rapidement, d’où la
nécessité de répéter les enregistrements.

On décrit classiquement quatre stades d’évolution :
• à la phase précoce (avant les 24 premières heures) apparaît un

sus-décalage diffus du segment ST concave vers le haut sans
miroir ; s’ajoute, dans 80 % des cas, un sous-décalage du
segment PQ (surtout visible dans les dérivations inférieures)
qui est pathognomonique (Fig. 6) ;

• entre la vingt-quatrième et la quarante-huitième heure, retour
à la ligne isoélectrique du segment ST avec un aplatissement
de l’onde T ;

• survient ensuite, au cours de la première semaine, une
négativation diffuse de l’onde T ;

• puis normalisation du tracé au bout de plusieurs semaines,
voire de mois.
Le microvoltage est rarement observé, car il correspond à un

épanchement abondant.
Des troubles du rythme auriculaires peuvent être associés ; ils

reflètent souvent une pathologie cardiaque sous-jacente.
La radiographie de thorax ne présente pas un grand intérêt.

La silhouette cardiaque est le plus souvent normale (dans 67 %
des cas). L’aspect en « carafe » n’est retrouvé qu’en cas d’épan-
chement abondant.

L’intérêt de la radiographie standard repose essentiellement
sur le diagnostic étiologique, notamment en cas de pathologie
pulmonaire associée.

L’échocardiographie est l’examen de référence. Elle visualise
en mode TM un décollement des deux feuillets et permet de
quantifier le volume de l’épanchement. Une échographie
normale n’élimine cependant pas une péricardite.

La réaction péricardique peut être une des complications de
certaines pathologies cardiovasculaires (IDM, myocardite,
dissection aortique, embolie pulmonaire ...).

Embolie pulmonaire

Une douleur thoracique seule ou associée à d’autres symptô-
mes se retrouve chez 66 à 74 % des patients [67, 68]. Elle peut
être fugace, et le plus souvent mal décrite et mal localisée. Le
caractère pleurétique, logiquement attendu, n’est présent que
dans 15 % des cas. Il a été retrouvé jusqu’à 12 % de patients
chez qui la douleur évoquait d’abord une origine corona-
rienne [69]. Ces particularités font de l’embolie pulmonaire un
diagnostic différentiel systématique de toute douleur thoracique
d’étiologie non évidente. Il est vrai qu’aucun signe n’est à lui
seul suffisamment sensible ou spécifique pour confirmer ou
infirmer le diagnostic. Par ordre de fréquence, en dehors de la
douleur, les principaux signes physiques retrouvés, seuls ou
associés, sont : une dyspnée d’installation brutale (75 %), une
tachypnée supérieure à 20 par minute (70 %), une tachycardie
supérieure à 100 par minute (30 %), une température supérieure
à 38 °C (15 %), une hémoptysie (13 %).

Une des singularités de la MTE est sa liaison avec des facteurs
de risque bien identifiés. Malgré des divergences sur l’impor-
tance de cette relation, on estime que de 50 à 96 % des patients
atteints de MTE auraient au moins un facteur de risque. De fait,
la coexistence de signes cliniques, de situations ou de facteurs
de risque permet d’estimer une probabilité clinique d’embolie
pulmonaire.

Afin d’aider le praticien dans l’appréciation de cette probabi-
lité clinique, des scores ont été développés, combinant données
d’anamnèse et d’examen physique (Wells, Genève, Miniati)
(Tableau 7). Leur performance à classer les patients en basse,
moyenne ou haute probabilité d’embolie pulmonaire s’est
révélée au moins équivalente à la conviction issue de l’expé-
rience du praticien. Leur avantage est de pouvoir être utilisés
par tout médecin et de rester fiables quelle que soit son
expérience [70].

Les examens complémentaires standards sont peu
contributifs.

L’ECG ne serait normal que chez 10 à 25 % des patients. Les
anomalies relevées sont toutefois non spécifiques et souvent
transitoires : troubles du rythme ou de la conduction, déviation
axiale droite, bloc de branche droit, anomalies de la repolarisa-
tion non spécifiques (sus- ou sous-décalages du ST inférieurs
à 1 mm, inversion de T en V1 V3). Le classique aspect S1Q3 (T
négatif en D3) n’est retrouvé que dans 15 à 20 % des embolies
pulmonaires (Fig. 10).

La radiographie de thorax serait anormale chez 76 à 90 % des
patients avec embolie pulmonaire. Ces anomalies sont généra-
lement non spécifiques (épanchement pleural, atélectasie,
surélévation diaphragmatique). Le classique signe de Wester-
mark (raréfaction de la vascularisation périphérique en cas
d’obstruction proximale) n’a qu’une sensibilité de 14 % mais
semble relativement spécifique. L’opacité basipleurale périphé-
rique triangulaire, témoin de l’infarcissement pulmonaire, n’a
qu’une sensibilité de 22 % et un aspect aucunement spécifi-
que [71]. Isolément, les anomalies n’ont que peu d’impact sur la
démarche diagnostique. Les rapports de vraisemblance positifs
sont les suivants : atélectasie : 1,4 ; épanchement pleural : 1,5 ;
opacité basale : 1,6 ; diminution de la trame vasculaire : 1,8. Ces
signes sont de plus subordonnés à la qualité de la lecture et à
l’expérience du praticien [52, 72], à la qualité du cliché et à
l’existence d’anomalies séquellaires gênant l’interprétation.

Les gaz du sang n’auraient que peu d’intérêt pour le diagnos-
tic d’embolie pulmonaire. Devant une symptomatologie respi-
ratoire, l’hypoxémie a une VPN proche de zéro pour le
diagnostic d’embolie pulmonaire. En effet, de nombreuses
pathologies pulmonaires (pneumopathie, bronchopneumopa-
thie chronique obstructive ...) affectent, beaucoup plus fré-
quemment, la PaO2. En revanche, dans une population à haut
risque d’embolie pulmonaire et à faible incidence de pathologies
pulmonaires (dyspnée brutale chez un jeune opéré orthopédi-
que récent), une PaO2 basse garde une forte VPP pour le
diagnostic d’embolie pulmonaire.

Les valeurs de PaO2 et de PaCO2 sont prises en compte pour
l’estimation de la probabilité clinique prétest d’embolie pulmo-
naire par le score genevois.

L’oxymétrie de pouls est très peu sensible et le plus souvent
normale dans l’embolie pulmonaire.

L’intérêt des D-dimères réside dans leurs excellentes sensibi-
lité (97 %) et VPN pour exclure une MTE de faible ou moyenne
probabilité clinique prétest (en méthode Elisa). Dans ces
circonstances, un résultat négatif de D-dimères exclut l’hypo-
thèse d’embolie pulmonaire. A contrario, si la probabilité prétest
d’embolie pulmonaire est élevée, la sensibilité du test diminue
(la sensibilité est le rapport des malades présentant le signe sur
la totalité des malades ; si le nombre de malades augmente, la

Tableau 7.
Score de Wells : probabilité prétest d’embolie pulmonaire (EP).

Symptômes de tachycardie ventriculaire paroxystique 3

Absence de diagnostic alternatif 3

Fréquence cardiaque supérieure à 100 1,5

Immobilisation ou chirurgie depuis moins de 1 mois 1,5

Antécédents de tachycardie ventriculaire paroxystique ou EP 1,5

Hémoptysie 1

Cancer actif dans les 6 derniers mois 1

Haute probabilité : > 6 ; probabilité modérée : de 2 à 6 ; probabilité faible : < 2 ;
3,4 % d’EP si faible probabilité ; 78 % d’EP si forte probabilité.

.
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sensibilité diminue). Lorsque dans un groupe le risque d’embo-
lie pulmonaire est de 80 %, le risque de faux-négatifs augmente
à 17 % (sensibilité : 83 %). Pour cette raison, les D-dimères ne
doivent pas être demandés en cas de forte probabilité d’embolie
pulmonaire. Couplés à la probabilité clinique, ils permettent
d’éliminer une embolie pulmonaire ou de justifier la poursuite
d’examens complémentaires.

Plus récemment, Kline et Wells ont étudié l’intérêt de la
mesure de l’espace mort alvéolaire chez les patients à risque
intermédiaire et ayant des D-dimères positifs. Une valeur
inférieure à 20 %, calculée par la formule (100 % × PaCO2 –
etCO2)/PaCO2) exclurait avec sécurité une embolie
pulmonaire [73].

L’échodoppler veineux des membres inférieurs s’intègre
facilement dans la stratégie diagnostique. Non invasif et
réalisable au lit du malade, sa place est importante. Lors d’une
embolie pulmonaire confirmée, une phlébite est retrouvée chez
50 % des patients.

La confirmation diagnostique ne vient que de l’imagerie. En
fonction du plateau technique disponible, des antécédents et de
l’état de stabilité du patient, le choix se porte sur la scintigra-
phie pulmonaire ou l’angioscanner.

Douleurs de type pleurétique

Pneumothorax
Le décollement partiel ou total de la plèvre viscérale par la

présence d’un épanchement gazeux dans l’espace pleural
entraîne constamment une douleur thoracique.

Son expression clinique est très évocatrice, surtout si elle
survient chez un homme jeune (entre 15 et 30 ans) et de
morphotype longiligne. Il s’agit d’une douleur de type pleural,
unilatérale, apparaissant brutalement, décrite comme un « point
de côté » ou en « coup de poignard », bloquant l’inspiration
profonde et pouvant irradier dans l’épaule homolatérale.

Elle peut être accompagnée d’une dyspnée d’effort, d’une
toux sèche souvent déclenchée par les changements de position.

Moins fréquent après l’âge de 50 ans, le pneumothorax vient
compliquer, en général, une pathologie bronchopulmonaire
chronique ; la douleur n’est pas toujours au premier plan et
peut avoir une symptomatologie moins caractéristique.

L’examen clinique recherche, après avoir éliminé des signes
de gravité, une distension de l’hémithorax à l’origine d’une
asymétrie de la cage thoracique, et à l’auscultation un tympa-
nisme, une diminution du murmure vésiculaire et une abolition
des vibrations vocales.

Ces signes sont absents ou discrets en cas de pneumothorax
incomplet.

L’examen permet le plus souvent de faire le diagnostic qui est
confirmé par la radiographie de thorax.

Le cliché de face, en inspiration profonde, met en évidence
une hyperclarté, dépourvue de structures parenchymateuses
pulmonaires, limitée par un liseré pleural. Le poumon peut être
plus ou moins rétracté au hile en fonction de l’importance du
décollement. La radiographie visualise dans certains cas la
présence de brides, de blebs, de bulles, évoquant une pathologie
pulmonaire sous-jacente (emphysème, fibrose). Le cliché en
expiration forcée, classiquement réalisé pour augmenter la
sensibilité de l’examen, peut s’avérer dangereux. Si le doute
diagnostique persiste, le recours au scanner est plus performant.

La douleur du pneumothorax est très caractéristique et ne
pose en général guère de problème diagnostique.

Pleuropneumopathie

La douleur est présente dans environ 60 % des cas et n’est
absolument pas corrélée à un germe spécifique.

De type pleural, de localisation basithoracique et unilatérale,
la douleur revêt un caractère variable dans son mode d’appari-
tion et dans son intensité. Elle peut être décrite comme une
« brûlure », un « picotement » ou un « point de côté ».

C’est l’association à un syndrome infectieux (fièvre, frissons)
et/ou à une symptomatologie respiratoire (toux, expectorations,
dyspnée) qui oriente le diagnostic vers une
pleuropneumopathie.

Les signes généraux et respiratoires peuvent être absents ou
atténués, notamment chez le sujet âgé, rendant le diagnostic
plus difficile.

L’auscultation recherche des signes non spécifiques tels qu’un
foyer de râles crépitants, une matité, des sibilants ou un souffle
tubaire.

La radiographie de thorax, de face et de profil, est l’examen
indispensable. Elle conforte le diagnostic si elle visualise un
infiltrat plus ou moins systématisé avec un bronchogramme
aérien, associé ou non à un épanchement pleural.

Une radiographie de thorax normale n’élimine pas le dia-
gnostic du fait d’un « retard radiologique », estimé entre 5 et
10 % selon certaines études.

L’hyperleucocytose voire une leucopénie sont à rechercher sur
la numération-formule sanguine.

Figure 10. Embolie pulmonaire.
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Ainsi, de nombreux critères cliniques, radiologiques et
biologiques sont à prendre en compte pour rattacher un
syndrome pleurétique à une pleuropneumopathie.

Douleurs liées au système digestif

Problème œsophagien

Une des difficultés diagnostiques tient à l’intrication sympto-
matologique entre les manifestations cardiaques et œsopha-
giennes. Environ 35 % des douleurs thoraciques d’allure
angineuse seraient dues à un problème œsophagien [14].

La fréquence des maladies œsophagiennes dans l’origine des
douleurs thoraciques reste discutée. Les chiffres retrouvés dans
la littérature sont très variables (de 20 à 60 %), mais laissent
supposer une implication importante ; ils sont issus de séries de
patients vus aux urgences, en consultation de cardiologie ou de
gastroentérologie. On peut estimer que 25 à 65 % des douleurs
thoraciques non cardiaques seraient dues à un RGO [74-80] ; 10
à 20 % de ces patients n’auraient pas de symptôme
œsophagien [81-83].

La similitude sémiologique est grande : douleur rétrosternale
(100 %), irradiant dans le bras gauche (de 35 à 53 %), dans le
dos (32 %), déclenchée par l’effort (55 %) et souvent calmée par
la trinitrine (56 %) et le repos (50 %) [14].

La douleur œsophagienne « pseudo-angineuse » (DTPA) est
habituellement davantage prolongée, nocturne, positionnelle,
déclenchée pour des seuils variables d’effort et cédant plus
lentement à l’arrêt. Le tableau est cependant insuffisamment
spécifique pour se dispenser d’éliminer une origine corona-
rienne, même si la douleur est accompagnée de symptômes
œsophagiens tels que le pyrosis, la régurgitation, l’odynophagie
ou la dysphagie (Tableau 8).

Les pathologies œsophagiennes pouvant entraîner une DTPA
sont nombreuses et les mécanismes physiopathologiques sont
encore mal élucidés. Ils pourraient être la conséquence d’une
hypersensibilité de l’œsophage à différents stimuli (acidité, stress
...) ou dans certains cas à une ischémie de la muqueuse œso-
phagienne au cours de contractions anormales et de fortes
amplitudes.

Il est important d’identifier le mécanisme causal afin d’amé-
liorer la prise en charge thérapeutique. Pour établir une corré-
lation entre la pathologie œsophagienne et la douleur
thoracique, de nombreuses explorations fonctionnelles sont
disponibles, telles que la manométrie, la pH-métrie et les tests
de provocation.

Causes œsophagiennes

Elles sont de trois ordres.

Syndrome de Boerhaave

La très rare mais très grave rupture de l’œsophage se présente
comme une douleur rétrosternale intense et brutale en coup de
poignard, survenant après un effort violent de vomissement
(dans 95 % des cas), accompagnée de signes de choc, d’une
hématémèse (36 %) modérée et d’un emphysème sous-cutané.

La radiographie de thorax recherche un pneumomédiastin
qui est pathognomonique lorsque l’épanchement gazeux, en
forme de croissant, se situe au-dessus du diaphragme et le long
de l’aorte descendante.

Reflux gastro-œsophagien

Il associe dans sa symptomatologie typique pyrosis et régur-
gitations. Ce tableau possède une spécificité de 95 %. La
sensibilité est médiocre (38 % pour le pyrosis et 6 % pour la
régurgitation), la VPP à 95 %, la VPN entre 30 et 50 %.

Les signes atypiques sont très fréquents et comprennent :
dysphagie ou odynophagie (20 %), symptômes dyspeptiques
(éructations, hoquets, nausées...), manifestations ORL et/ou
pneumologiques.

La DTPA se retrouverait dans 25 à 65 % des cas. Il est à
signaler que pathologie coronarienne et RGO peuvent coexister,
en sachant que la prévalence de ces deux maladies augmente
avec l’âge. On estime que 50 % des patients ayant une corona-
ropathie se plaignent également d’un ou de plusieurs symptô-
mes œsophagiens.

Chez le sujet jeune, les examens complémentaires sont
inutiles en cas de signes typiques. Pour les autres patients,
l’endoscopie est l’examen de première intention et recherche
une œsophagite permettant d’affirmer l’existence d’un RGO
(spécificité : 100 % ; sensibilité : 50 % ; VPP : 90 % ; VPN :
50 %). Le diagnostic d’œsophagite ne permet pas pour autant
d’établir un lien de causalité entre le reflux et la douleur.
Environ un tiers des patients présentant une DTPA ont des
lésions d’œsophagite à l’endoscopie.

En l’absence d’anomalie des muqueuses œsophagiennes, la
pH-métrie des 24 heures trouve son intérêt pour mettre en
évidence une exposition acide anormale de l’œsophage conco-
mitante à une douleur. Ce test est plus sensible (de 70 à 90 %)
pour une spécificité de 90 % (VPP = VPN = 90 %).

Le test thérapeutique aux inhibiteurs de la pompe à protons
est une alternative intéressante, mais non encore validée. Sa
sensibilité de 78 % et sa spécificité de 86 %. Il consiste à
prescrire une forte dose d’antisécrétoire (60 mg d’oméprazole)
pendant une semaine. Il semblerait également que ce test ait
une VPN importante permettant de reconsidérer le diagnostic
de RGO en cas de réponse négative [84, 85].

Le traitement consiste en des mesures hygiénodiététiques et
posturales accompagnées éventuellement d’alginate, d’antiaci-
des, d’antagonistes H2 ou d’inhibiteurs de la pompe à protons.
La chirurgie est le traitement de dernier recours.

Troubles moteurs de l’œsophage

Ils sont responsables de douleurs thoraciques dans 25 % des
cas. Les symptômes évocateurs sont l’odynophagie et/ou une
dysphagie. La manométrie œsophagienne est l’examen de
référence des troubles moteurs. Une dyskinésie œsophagienne
est retrouvée à la manométrie chez près de 30 % des patients
souffrant de DTPA.

Les anomalies retrouvées sont les suivantes.
L’achalasie, qui se révèle entre 30 et 50 ans, se manifeste par

une dysphagie paradoxale (affectant électivement les liquides) et
capricieuse. Plus de la moitié des patients présentent une
douleur thoracique à sa phase initiale. Le diagnostic repose sur
l’absence de relaxation du sphincter inférieur de l’œsophage et
sur un apéristaltisme du corps de l’œsophage à la manométrie.
Le transit baryté recherche une dilatation de l’œsophage et un
aspect effilé en « bec d’oiseau » de la zone sphinctérienne.

Le syndrome du péristaltisme douloureux ou « nutcraker
oesophagus », associant douleur et dysphagie, correspond à la
manométrie à des contractions œsophagiennes d’amplitude et
de durée augmentées. De telles anomalies seraient retrouvées
chez 27 à 48 % des patients se plaignant de DTPA.

La maladie des spasmes diffus est plus fréquente chez la
femme de plus de 50 ans. C’est une dysphagie intermittente
avec des DTPA déclenchées par le repas ou les émotions. Le
transit baryté ne présente aucun intérêt. La manométrie met en
évidence une disparition de plus de 10 % des ondes péristalti-
ques remplacées par des contractions synchrones.

Tableau 8.
Sémiologie œsophagienne.

Pyrosis Brûlure rétrosternale ascendante postprandiale avec
un caractère postural pouvant irradier dans le bras ou
la mâchoire majorée par antéflexion, le décubitus,
le stress, les émotions, les repas hypercaloriques,
’alcool, le café, le chocolat

Odynophagie Douleur rétrosternale déclenchée par la déglutition
pouvant irradier dans le dos

Dysphagie Sensation de gêne rétrosternale liée à un trouble de
la progression ou à un blocage du bol alimentaire

Régurgitation Apparition spontanée sans effort de vomissement,
d’aliments ou de liquides dans l’oropharynx ou dans
la cavité buccale
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Les troubles moteurs non spécifiques incluent toutes les
anomalies manométriques qui n’entrent pas dans le cadre des
maladies ci-dessus.

Les myorelaxants tels que les dérivés nitrés et les inhibiteurs
calciques ont des résultats favorables sur la symptomatologie et
les anomalies manométriques.

Une entité un peu à part est à distinguer des autres patholo-
gies œsophagiennes. Il s’agit de l’œsophage irritable ; ce
syndrome a été décrit devant des DTPA sans anomalie de la
motricité ni reflux. Il correspondrait à une hypersensibilité
viscérale à différents stimuli (distension, acidité, hyperosmola-
rité ...). La mano-pHmétrie des 24 heures et les tests de provo-
cation (test acide de Bernstein, test au Tensilon®, test au
Méthergin®, test de distension par ballonnet) sont utilisés pour
démontrer la coïncidence des douleurs avec des stimuli endogè-
nes ou exogènes.

La prise en charge thérapeutique est plus délicate : seuls
certains antidépresseurs ont démontré une certaine efficacité
(imipramine et trazodone).

Les troubles moteurs secondaires œsophagiens entrent dans le
cadre de connectivites comme la sclérodermie systémique, la
dermatomyosite, le lupus, la polyarthrite ou le syndrome de
Gougerot-Sjögren. D’autres pathologies sont responsables de
dyskinésies, qu’elles soient d’origine néoplasique ou infectieuse.
La pseudoachalasie correspond à une atteinte du bas œsophage
et de sa jonction avec l’estomac.

Autres causes

Certaines atteintes viscérales sous-diaphragmatiques comme
l’ulcère gastroduodénal, la cholécystite aiguë, la pancréatite
aiguë, peuvent se présenter sous la forme d’une douleur
thoracique trompeuse.

Douleur d’origine pariétale
On estime que 10 % des douleurs thoraciques non cardiaques

sont d’origine pariétale.
Ce sont en général des douleurs bien localisées, reproduites à

la pression ou la percussion, et majorées par les mouvements de
la cage thoracique (inspiration profonde, toux, éternuement ...).
Il n’est pas exceptionnel de constater toutefois certaines
irradiations, notamment dans l’atteinte des nerfs superficiels ou
de certaines articulations.

Elles concernent à la fois le squelette et ses articulations, la
paroi musculaire et les nerfs superficiels.

Douleurs d’origine osseuse

Les douleurs osseuses post-traumatiques dues à une contusion
ou une fracture sont les causes les plus fréquentes des douleurs
thoraciques pariétales. Elles ne posent généralement pas de
problème diagnostique. Il s’agit de douleur aiguë, localisée à
l’endroit de l’impact, obligeant le patient à réduire les mouve-
ments thoraciques. Dans le cas d’une lésion costale, l’examen
clinique doit rechercher la présence d’un volet costal qui est un
des signes de gravité. En cas de traumatisme sternal, une entorse
costale et/ou une subluxation manubriosternale peuvent être
associées et sont à rechercher systématiquement.

La radiographie standard peut mettre en évidence le trait de
fracture. Le cliché de gril costal aux urgences est inutile. La
recherche d’une complication sous-jacente (contusion pulmo-
naire, pneumothorax, hémothorax ...) reste l’objectif principal.
Elle se fait sur le cliché de thorax, voire le scanner, au moindre
doute.

Le traitement repose sur les antalgiques.
Lorsque la fracture est spontanée, elle entre dans le cadre

d’une ostéoporose sévère, d’un myélome ou de lésions secon-
daires à une néoplasie le plus souvent d’origine prostatique,
mammaire ou pulmonaire.

Dans la drépanocytose, des crises vaso-occlusives osseuses
sont responsables de douleurs intenses. Elles peuvent toucher le
sternum, le rachis dorsal et les côtes.

Douleurs d’origine articulaire
Toutes les articulations de la cage thoracique peuvent être le

siège de douleurs liées à des mécanismes mécaniques ou
inflammatoires.

Entorse costale

Elle se manifeste par une douleur brutale, vive, décrite parfois
en « coup de poignard », siégeant électivement à la côte
concernée, pouvant irradier, en cas d’atteinte des côtes flottan-
tes, dans les lombes ou l’aine. La douleur est reproduite à la
pression de la côte.

Elle fait suite à un traumatisme du thorax, un effort, un faux
mouvement ou certaines activités sportives comme le judo.
L’entorse est plus fréquente chez le sujet jeune de moins de
30 ans et intéresse essentiellement les articulations postérieures.
Les côtes flottantes sont le plus souvent incriminées. La
« manœuvre de la côte » est un test diagnostique et
thérapeutique.

Syndrome de Tietz

Les douleurs du classique syndrome de Tietz (ou chostochon-
drite), correspondant à une inflammation du cartilage costos-
ternal des deuxième et troisième côtes, sont localisées à
proximité du sternum, et peuvent irradier vers le cou, l’épaule
ou le bras. Il s’agit d’une pathologie fréquente atteignant
souvent la femme jeune, avec un sex-ratio de 3/1 (« syndrome
de la ménagère qui secoue un tapis »). Une tuméfaction ovoïde
peut être retrouvée localement.

L’interrogatoire et l’examen clinique suffisent au diagnostic.
La radiographie de thorax est normale.

Le traitement repose sur des antalgiques, des anti-
inflammatoires ou des infiltrations locales à base de corticoïdes.
La douleur disparaît spontanément en 2 à 3 semaines.

L’atteinte de l’articulation sternoclaviculaire est à l’origine de
douleurs antérieures irradiant dans l’hémiceinture scapulaire
homolatérale, majorée à la fois par la palpation et par les
mouvements des bras. Elle peut être secondaire à un simple
traumatisme, à une infection (ostéoarthrite s’observant dans les
suites d’un geste chirurgical ou chez le toxicomane intravei-
neux) ou à une atteinte inflammatoire dans le cadre de patho-
logie rhumatologique comme la polyarthrite rhumatoïde, la
spondylarthrite ankylosante, la maladie de Behçet ou le rhuma-
tisme psoriasique. Ces dernières sont aussi à l’origine de
douleurs dorsales et thoraciques inférieures.

Syndrome SAPHO (synovite, acné, pustulose, hyperostose,
ostéite)

L’atteinte de la paroi thoracique est fréquente, avec clinique-
ment une tuméfaction douloureuse des articulations sternocla-
viculaire, sternocostale et/ou manubriosternale correspondant à
une hyperostose inflammatoire. Ces localisations sont souvent
associées à une atteinte sacro-iliaque et/ou rachidienne.

La radiographie standard met en évidence l’aspect multifocal
(confirmé par la scintigraphie osseuse), avec des lésions à la fois
hyperostéosantes et lytiques hétérogènes.

“ Point fort

Manœuvre de la côte.
Le patient est assis, le bras relevé du côté douloureux,
main sur la tête. Le médecin, placé derrière lui, lui fait faire
une latéroflexion du tronc controlatérale à la douleur et
accroche, dans un premier temps, le bord supérieur de la
côte douloureuse en tirant vers le bas puis, dans un second
temps, le bord inférieur vers le haut. L’un des deux
mouvements est douloureux. Le mouvement indolore
s’accompagne souvent d’un ressaut ou d’un craquement
à l’origine d’un soulagement immédiat.
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Les anti-inflammatoires non stéroïdiens ou les infiltrations
locales soulagent bien l’atteinte articulaire.

Douleurs d’origine musculaire

Sont incriminés les muscles intercostaux, les pectoraux et les
muscles de la ceinture scapulaire. Les myalgies peuvent apparaî-
tre au décours d’un traumatisme, d’un effort d’intensité inhabi-
tuelle (notamment le port d’une charge lourde, la toux) ou de
mouvements répétitifs. Ce sont des douleurs localisées, souvent
d’apparition progressive, majorées par les mouvements
musculaires.

Myosites

Qu’elles soient d’origine virale, bactérienne, parasitaire ou
immunologique (polymyosite ou dermatomyosite), elles peu-
vent également être responsables de myalgies thoraciques.

Syndrome fibromyalgique

Il atteint préférentiellement les femmes entre 40 et 60 ans. Il
est caractérisé par des douleurs musculaires diffuses (notamment
de la paroi thoracique antérieure), parfois intenses, diurnes,
aggravées par le stress, le froid, la fatigue. Des points douloureux
très localisés comme l’atteinte de la jonction chondrocostale des
deuxièmes côtes font partie de certains critères diagnostiques de
la maladie. On retrouve également une asthénie constante
associée ou non à d’autres symptômes comme des troubles
fonctionnels intestinaux, des troubles du sommeil, des troubles
anxiodépressifs (des critères diagnostiques ont été établis par
l’American College of Rheumatology). Longtemps considéré
comme un syndrome clinique d’origine psychologique, les
neurologues et les rhumatologues s’accordent actuellement pour
dénoncer un dysfonctionnement neurophysiologique, au niveau
spinal par un phénomène d’hyperexcitabilité de la corne
postérieure et au tronc cérébral par un défaut de contrôle
inhibiteur de l’influx nociceptif.

Un soutien psychologique, un programme de conditionne-
ment physique et la prescription d’antidépresseurs (tricycliques
ou non adrénergiques) et d’anticonvulsivants comme la gaba-
pentine (Neurontin®) font partie de la prise en charge
thérapeutique.

Douleurs d’origine neurologique

Névralgie intercostale

Elle se manifeste par une douleur unilatérale vive, le plus
souvent à type de brûlure, siégeant dans un espace intercostal
et irradiant en hémiceinture. Elle est majorée par les mouve-
ments de la cage thoracique. Les causes sont diverses et
nombreuses.

Le recours à la ponction lombaire, voire à l’IRM, peut être
nécessaire pour démasquer l’origine.

Dans sa phase prééruptive, le zona se manifeste typiquement
par une douleur superficielle unilatérale, respectant un derma-
tome, avec une hyperesthésie cutanée. L’apparition de vésicules
confirme le diagnostic.

Syndrome de Cyriax (syndrome de la côte glissante)

Il correspond à une subluxation de l’extrémité antérieure des
huitième, neuvième ou dixième côtes qui entraîne une com-
pression du nerf intercostal.

La douleur thoracique est antérieure, déclenchée par les
mouvements du tronc ou de la cage thoracique ; elle peut
irradier dans le dos, l’abdomen (dans 80 % des cas, la douleur
intéresse l’hypocondre droit) ou l’omoplate. La manœuvre du
crochetage est un test pathognomonique.

Cette pathologie est souvent la conséquence de petits trau-
matismes directs ou indirects souvent oubliés, ou secondaire à
des gestes répétitifs avec appui (le guitariste). Elle atteint l’adulte
d’âge moyen sans prédominance de sexe.

En fonction de l’intensité et de la gêne occasionnée, plusieurs
options thérapeutiques sont possibles : antalgiques, bandage,
infiltrations locales et en dernier recours la chirurgie.

Névralgie phrénique

Elle se manifeste par une douleur cervicothoracique anté-
rieure, parasternale ou thoracique basse, augmentée par le froid
et la déglutition, pouvant irradier dans l’épaule ou le bras. Elle
s’accompagne parfois d’un hoquet. L’examen clinique recherche
un point douloureux entre les deux premiers chefs du sterno-
cléido-mastoïdien ou à la partie antérieure des espaces intercos-
taux. La radiographie peut mettre en évidence une surélévation
de la coupole droite ou gauche.

Autres causes

Maladie de Mondor

C’est une cause rare de douleur pariétale. Elle correspond à une
thrombophlébite superficielle du sein. Elle atteint plus fréquem-
ment la femme de 20 à 55 ans. La douleur, souvent décrite
comme une brûlure, suit un trajet rectiligne et précède l’appari-
tion d’un cordon induré bien visible confirmant le diagnostic.

Maladie de Borhol (ou pleurodynie)

Elle se manifeste par des douleurs basithoraciques à début
brutal, pouvant inhiber la respiration par des crampes du
diaphragme. Des signes généraux à type de fièvre, céphalées et
myalgies (les muscles sont durs et parfois noduleux) lui sont le
plus souvent associés. L’agent causal est le virus coxsackie B. Le
diagnostic est sérologique ; le traitement symptomatique.
L’évolution se fait vers la guérison en quelques jours (de rares
complications cardiaques et neurologiques ont été rapportées).

“ Point fort

Étiologie des névralgies intercostales.
• Traumatisme.
• Grossesse.
• Séquelles de trouble de la statique.
• Lésions vertébrales.
C Tassement.
C Arthrose.
C Spondylodiscite.
C Dégénérescence discale.
C Métastases.
C Mal de Pott.

• Lésions costales.
C Fracture.
C Métastases.
C Subluxation (Cyriax).

• Lésions neurologiques.
C Méningoradiculites.
C Maladie de Lyme.
C Neurinome.
C Tumeurs épidurales.
C Zona.

• Autres.
C Myélome.
C Hodgkin.
C Tumeur intrathoracique.

“ Point fort

Manœuvre du crochetage.
Les doigts en crochets sous le rebord costal exercent une
pression vers le haut comprimant le nerf intercostal,
reproduisant une douleur élective. En controlatéral, le test
est négatif.
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Douleurs d’origine médiastinale
L’épanchement gazeux dans l’espace interpleural médiotho-

racique, ou pneumomédiastin, est la conséquence le plus
souvent d’un traumatisme thoracique ou d’une perforation d’un
organe creux (œsophage, trachée, bronches).

Le pneumomédiastin spontané est beaucoup plus rare et se
manifeste par une douleur rétrosternale ou basithoracique
pouvant irradier dans le dos, le cou ou les épaules, mais très
rarement dans les bras. L’examen clinique retrouve un emphy-
sème sous-cutané cervical, sus-claviculaire et/ou thoracique.
L’auscultation recherche le signe de Hamman, qui correspond à
un frottement systolodiastolique.

Une clarté linéaire dessine le bord du médiastin à la radiogra-
phie standard.

En cas d’épanchement de faible abondance et bénin, le
traitement est purement symptomatique. Les autres cas nécessi-
tent un drainage chirurgical.

La médiastinite aiguë résulte d’une complication liée à une
sternotomie, à une extension d’une lymphadénite médiastinale
dans le cadre d’une infection pleuropulmonaire ou à une
rupture d’un organe creux du médiastin. Les signes généraux
tels qu’une altération de l’état général et le syndrome fébrile
sont toujours présents. L’inspection note une rougeur des
téguments et la palpation détecte parfois une instabilité
sternale. C’est une urgence thérapeutique associant à la fois
drainage chirurgical et antibiothérapie à large spectre.

Douleurs d’origine psychologique
Quand ils sont au premier plan, les symptômes somatiques

rendent le diagnostic plus difficile.
Avant d’envisager une origine psychogène, il convient

d’éliminer dans un premier temps une cause organique par un
bilan somatique. Il s’agit d’un diagnostic d’élimination.

La douleur est en général atypique. Tous les cas de figure sont
possibles : variable dans son intensité et sa durée, elle peut être
localisée (souvent à l’apex cardiaque) ou au contraire plus
étendue, avec parfois des irradiations. Elle est volontiers
ressentie comme une oppression ou décrite comme à type de
piqûre ; parfois les termes employés sont dramatiques : en
« coup de poignard », elle « déchire le cœur ». Elle s’accompagne
souvent de palpitations, de sensation de gêne respiratoire, de
polypnée, de sensation de malaise général ou de paresthésies
des extrémités. La douleur ne réveille pas le patient.

Elle est plus fréquente chez la femme et évolue dans un
contexte évocateur. L’interrogatoire du patient, mais aussi de la
famille, est primordial et recherche des antécédents cliniques
similaires ou psychiatriques, des antécédents de prise de
psychotropes, des facteurs déclenchants évènementiels (contra-
riétés, lieux publics ...).

Plusieurs pathologies psychiatriques peuvent être incriminées
dans la douleur thoracique psychogène. L’anxiété et ses diffé-
rents tableaux dont l’attaque de panique (paroxysme de la crise
d’angoisse) s’accompagnent très fréquemment de douleur
thoracique. D’autres pathologies peuvent être impliquées
comme la dépression simple ou masquée, l’hypocondrie, les
troubles dissociatifs (ou de conversion).

En dehors des douleurs purement psychogènes, il faut
rappeler que des manifestations anxieuses ou névrotiques
peuvent être intriquées à des pathologies organiques ; la douleur
coronarienne est souvent anxiogène ; de même, un surcroît
d’anxiété peut participer à la survenue de véritables manifesta-
tions coronariennes ou de troubles œsophagiens. Ce phéno-
mène d’intrication implique une grande vigilance afin de ne pas
étiqueter trop rapidement une douleur thoracique d’origine
psychogène.

■ Persistance de l’incertitude
À ce stade, si la démarche diagnostique n’a pas réussi à

identifier une cause précise, elle a permis très certainement
d’éliminer une basse ou une haute probabilité coronarienne. Le

patient est resté stable et vient probablement de séjourner
plusieurs heures dans le service. Une réévaluation s’impose
avant de prendre une décision définitive.

Les constantes vitales doivent être vérifiées une ultime fois. Il
n’est pas rare que la température initialement normale ait
monté entre-temps.

Un ECG de sortie doit être systématique. Rappelons que les
anomalies électriques sont fugaces et dynamiques.

Le dossier médical du patient a-t-il pu être récupéré ? Son
médecin traitant a-t-il pu être joint ?

Il n’est jamais inutile de réinterroger le patient. Un élément
clé a pu lui revenir subitement en mémoire.

Les diagnostics ont-ils tous été bien envisagés et éliminés ?
Une discussion collégiale entre confrères peut parfois débloquer
une situation.

Un avis spécialisé a-t-il été demandé ?
Si on choisit de libérer le patient avec un doute diagnostique

calculé, une consultation de suivi doit être programmée ou, à
défaut, le patient doit être rappelé dans les 24 heures.

Cette situation correspond, au pire, en cas d’étiologie cardia-
que non mise en évidence, à une probabilité intermédiaire de
SCA à bas risque de complications (TIMI score inférieur à 4).

Au final, un certain degré d’incertitude peut toujours persis-
ter. Si elle ne peut jamais être nulle, la probabilité coronarienne
s’en trouve effondrée.

■ Conclusion
La démarche diagnostique devant une douleur thoracique aux

urgences est un exercice difficile. Malgré ses limites, la sémiolo-
gie clinique reste indispensable. Elle permet, couplée avec les
données anamnestiques, électriques et biologiques, de stratifier
le risque de maladie coronarienne et de discuter les diagnostics
différentiels.

Pour cela, il est judicieux de conjuguer son jugement empi-
rique avec un raisonnement probabiliste plus objectif. La
recherche de signes à forte VPP ou VPN doit être une étape
incontournable. La connaissance de la prévalence des maladies
causales selon l’âge, le sexe, le terrain, mais aussi la sensibilité
et la spécificité des signes d’examens, fournissent des probabili-
tés a posteriori permettant de restreindre les hypothèses
diagnostiques.

La rigueur de la prise en charge doit permettre une orienta-
tion plus sûre, tout en rationalisant la prescription des examens
complémentaires.
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