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WHF : World Heart Federation 
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INTRODUCTION 
 

Chaque année environ 60.000 à 65.000 infarctus du myocarde (IDM) conduisent à une 

hospitalisation (1). A ce nombre de cas il faut ajouter les angor instables nécessitant eux 

aussi une hospitalisation, ce qui amène à une estimation de 80.000 à 100.000 

hospitalisations par an pour syndrome coronaire aigu dont plus des 2/3 d'infarctus avec 

ou sans sus décalage du segment ST. 

 

L'étude FAST-MI 2010 montre qu'en phase aiguë d'un SCA avec sus décalage du segment 

ST (STEMI) : 

- 97.4% des patients ont reçu une prescription d'anti-agrégant plaquettaire (95.8% dans 

l'étude FAST-MI 2005, 95.4% dans l'étude USIC 2000 et 92.4% dans l'étude USIK 1995),  

- 89.9% des patients ont reçu une prescription de statine (78.3% en 2005, 45.7% en 

2000 et 9.8% en 1995),  

- 80.7% ont reçu une prescription de bêta-bloquant (72.1% en 2005, 73.1% en 2000 et 

65.2% en 1995) et  

- 64.8% des patients ont reçu une prescription d'IEC ou d'ARA2 (59.2% en 2005, 41.4% 

en 2000 et 47.7% en 1995). (2) 

La mortalité à 30 jours des STEMI a chuté de 13.7% en 1995 à 4.4% en 2010. En ajustant 

les résultats sur le profil des patients, la localisation de l'infarctus, le type de traitement 

de reperfusion et la région et le type d'institution où le patient a été pris en charge, le 

risque de mortalité était plus faible en 2000 (OR=0.64 [IC95% : 0.51-0.81], p=0.001), 

2005 (OR=0.52 [IC95% : 0.40-0.68], p=0.001) et 2010 (OR=0.39 [IC95% : 0.29-0.53], 

p=0.001) qu'en 1995. Cette amélioration de la mortalité précoce s'expliquerait par une 

mise en œuvre plus précoce et plus fréquente des traitements de reperfusion ainsi que 

par une prescription plus fréquente des traitements adjuvants. De plus le profil des 

patients a changé entre 1995 et 2010 : la proportion de patients de plus de 75 ans a 

diminué tandis que celle des patients de moins de 60 ans a augmenté, en particulier chez 

les femmes. (2) 

 

De même, en phase aiguë d'un SCA sans sus décalage du segment ST (NSTEMI), l'étude 

FAST-MI 2010 montre que : 
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- 98.2% des patients avaient un anti-agrégant plaquettaire (94.3% en 2005, 93.5% en 

2000 et 88.6% en 1995), 

- 85.2% des patients avaient une statine (70.5% en 2005, 42.6% en 2000 et 10.1% en 

1995), 

- 77.4% des patients avaient un bêta-bloquant (66.0% en 2005, 64.3% en 2000 et 60.4% 

en 1995) 

- 61.4% des patients avaient un IEC (51.2% en 2005, 36.6% en 2000 et 42% en 1995). 

(2) 

La mortalité à 1 an des NSTEMI a chuté de plus de moitié (20% en 1995 versus 9.8% en 

2010). Après ajustement sur le profil des patients, la région et le type d'institution, le 

risque de mortalité était équivalent en 1995 et 2000, mais plus faible en 2005 (OR=0.71 

[IC95% : 0.52-0.96], p=0.03) et en 2010 (OR=0.43 [IC95% : 0.31-0.60], p<0.001). Cette 

amélioration s'expliquerait par une augmentation des traitements de reperfusion 

invasifs, l'utilisation des nouveaux anti-coagulants et la meilleure prescription des 

traitements de prévention secondaire. Le profil des patients n'a quant à lui pas changé 

de façon significative entre 1995 et 2010. (2) 

 

Ces résultats suggèrent que la prescription des traitements recommandés en prévention 

secondaire contribue à améliorer la mortalité globale.  

Ce travail de thèse évalue l'évolution de la prescription des traitements en prévention 

secondaire d'un infarctus du myocarde ou d'un angor instable dans trois cabinets de 

médecins généralistes aveyronnais ainsi que les raisons de l'absence ou de l'arrêt de 

leur prescription. 

 

Nous allons d'abord définir l'infarctus du myocarde, puis rappeler l'évolution de la prise 

en charge en phase aiguë, pour ensuite exposer les traitements recommandés en 

prévention secondaire. Nous poursuivrons avec la partie matériel et méthodes de 

l'étude, puis les résultats et enfin la discussion et la conclusion. 
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DEFINITION DE L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
 

Les critères diagnostiques de l'IDM ont évolué au fil des années.  

En 1979 l'OMS se basait sur la clinique, l'ECG et la biologie pour faire le diagnostic 

d'infarctus du myocarde (3).  

La clinique avec une douleur thoracique caractéristique et trinitro-résistante.  

L'ECG avec des modifications sans équivoque (apparition d'onde Q ou d'aspect QS avec 

des modifications de l'ECG évoluant depuis plus d'un jour) ou des modifications 

équivoques (troubles de la conduction, ondes T inversées, présence d'ondes Q sur un 

seul tracé).  

La biologie avec l'élévation des marqueurs de la nécrose myocardique, généralement 

l'iso-enzyme créatinine kinase (CK-)MB.  

Le diagnostic se faisait lors de la présence d'au moins deux critères sur les trois. 

L'angor instable regroupe alors l'angor d'effort de novo, l'aggravation d'un angor 

d'effort et l'angor spontané. Le diagnostic des deux premiers se fait sur la douleur, le 

dernier peut présenter des modifications du tracé ECG. 

 

En 2000 la définition a été actualisée par l'European Society of Cardiology (ESC) et 

l'American College of Cardiology (ACC), suite à la découverte de bio-marqueurs plus 

précoces (4). L'IDM est alors défini par l'augmentation puis la diminution de la 

troponine ou de la CK-MB associées à au moins un des critères suivants : symptômes 

ischémiques, apparition d'ondes Q sur l'ECG, sus ou sous-décalage du segment ST, 

angioplastie coronaire.  

Cette actualisation a permis d'introduire la notion de syndrome coronarien aigu (SCA) 

dans lequel sont différenciés les SCA avec élévation du segment ST (SCA ST+), les SCA 

sans élévation du segment ST ni apparition d'onde Q mais avec une augmentation des 

bio-marqueurs (SCA ST-) et ceux sans élévation du segment ST ni apparition d'onde Q et 

sans augmentation des bio-marqueurs (angor instable). 

 

En 2007, l'American Heart Association (AHA) et le World Heart Federation (WHF) ont 

rejoint l'ACC et l'ESC pour proposer une nouvelle définition de l'IDM (5). Le terme d'IDM 

aigu doit alors être utilisé lorsqu'il existe des preuves de nécrose myocardique dans un 
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contexte clinique d'ischémie aiguë myocardique, le diagnostic repose alors sur un seul 

des critères suivants : 

- Détection d'une élévation ou d'une baisse des bio-marqueurs cardiaques (de 

préférence la troponine) avec au moins une valeur au-dessus du 99ème percentile de la 

limite supérieure de référence et au moins un des éléments suivants : symptômes 

d'ischémie, modifications de l'ECG en faveur d'une ischémie récente (modification du 

segment ST ou de l'onde T, bloc de branche gauche (BBG)), apparition d'ondes Q 

pathologiques sur l'ECG, preuve d'une nouvelle perte de myocarde viable ou d'une 

nouvelle anomalie de la contractilité régionale de la paroi du myocarde à l'examen 

d'imagerie. 

- Décès soudain d'origine cardiaque, incluant l'arrêt cardiaque, souvent avec des 

symptômes d'ischémie myocardique, accompagné d'une modification probable de l'ECG 

(élévation du segment ST, BBG) et/ou mise en évidence d'un thrombus récent à 

l'angiographie et/ou à l'autopsie, le décès ayant lieu avant le dosage des bio-marqueurs 

cardiaques ou avant l'élévation de ces derniers dans le sang. 

- Lors d'une intervention coronaire percutanée, chez des patients avec une troponine de 

base normale, l'augmentation de la troponine au-delà du 99ème percentile marque un 

IDM per-procédure. Par convention l'augmentation des bio-marqueurs au-delà de trois 

fois le 99ème percentile est défini comme un IDM associé à une intervention coronaire 

percutanée. Un sous type en rapport avec une thrombose de stent a été reconnu. 

- Lors d'un pontage aorto-coronarien, chez les patients avec une troponine de base 

normale, l'augmentation de la troponine au-delà du 99ème percentile marque un IDM 

peri-procédure. Par convention l'augmentation des bio-marqueurs au-delà de cinq fois 

le 99ème percentile avec apparition d'ondes Q ou apparition d'un BBG ou occlusion du 

greffon ou d'une coronaire native documenté par angiographie ou preuve d'une nouvelle 

perte de myocarde viable à l'examen d'imagerie est défini comme un IDM associé à un 

pontage aorto-coronarien. 

Le terme d'IDM ancien repose sur l'apparition d'au moins un des critères suivants : 

- Apparition d'ondes Q pathologiques à l'ECG avec ou sans symptôme clinique. 

- Présence à l'imagerie d'une région de perte de myocarde viable avec amincissement et 

akinésie pariétale, en l'absence d'une cause non ischémique. 

- Signes anatomo-pathologiques d'un IDM. 
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Cette nouvelle définition a permis la classification des IDM en cinq classes exposées en 

Annexe 1. 

Enfin, en 2012, ces mêmes sociétés savantes ont actualisé la classification des IDM (6), 

exposée en Annexe 2. 
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TRAITEMENT A LA PHASE AIGUE 
 

La prise en charge des infarctus du myocarde a, elle aussi, évolué au cours du temps. 

La première coronarographie a été réalisée en 1958 par Mason Sones, cardiopédiatre 

aux Etats Unis, de façon non intentionnelle (7). 

La première angioplastie coronaire a été réalisée par Andreas Roland Gründtzig à Zurich 

en 1977. 

Le premier stent nu a été implanté en 1986 par le Pr Jacques Puel à Toulouse (8). 

Rapidement il est apparu un risque de thrombose intra-stent subaigu. Il a alors été 

préconisé un traitement anticoagulant pour prévenir cette complication. Finalement, en 

1994, il a été prouvé qu'un traitement antiagrégant plaquettaire (ticlopidine) avec dose 

de charge prévient ce risque de thrombose intra stent. A partir de 1999 l'association 

aspirine et clopidogrel est devenue la norme.  

Le premier stent actif a été posé par Eduardo Sousa à Sao Paulo en 1999. Le risque de 

resténose intra-stent est alors passé de 30% avec un stent nu à 5% avec un stent actif. 

Mais six ans plus tard est apparu le problème de thrombose intra-stent tardive. Depuis 

les stents actifs ont évolué : réduction de taille de la plateforme et du polymère, voire 

polymère biodégradable ou absence de polymère, meilleure biocompatibilité des 

drogues actives. 

Les stents biorésorbables sont apparus il y a un peu plus de dix ans et commencent à 

être utilisés en France. 

 

Les recommandations actuelles concernant la prise en charge du syndrome coronarien 

aigu avec sus décalage du segment ST (STEMI, ST Elevation Myocardial Infarction) 

préconisent une revascularisation en urgence si le patient est pris en charge dans les 12 

heures qui suivent le début de la douleur ou s'il présente encore une douleur, des signes 

ECG ou une arythmie ventriculaire (9).  

Entre 24 et 48 heures après le début de la douleur, une revascularisation tardive doit 

être réalisée si le patient présente toujours des signes d'ischémie myocardique ou un 

choc cardiogénique.  

Au-delà de 48h ou si l'ECG montre des ondes Q il est recommandé d'évaluer la viabilité 

myocardique avant de réaliser une angioplastie. 
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Les recommandations concernant la prise en charge du STEMI sont présentées dans la 

figure 1. Les nouvelles recommandations de l'ESC de 2017 confirment cette prise en 

charge (10). 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 1 : Modalités de la prise en charge d'un STEMI en fonction du lieu où se trouve le 

patient et des délais estimés. 

 

En ce qui concerne la prise en charge des SCA sans élévation du segment ST (NSTEMI, 

non ST elevation myocardial infarction), elle diffère en fonction du risque du NSTEMI.  

Le risque est élevé en cas d'instabilité hémodynamique, de choc cardiogénique, de 

récidive douloureuse résistant au traitement médical, d'arythmie mettant en jeu le 

pronostic vital, de complications mécaniques de l'infarctus du myocarde, d'insuffisance 

PCMB : Premier contact médical - ballon 

DIDO : Door in to door out time (délai de transfert inter-hospitalier) 

DTB : Door to balloon time 
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cardiaque, de modifications récurrentes du segment ST. La coronarographie doit alors 

être réalisée dans les 2h. 

Le risque est haut en cas d'augmentation ou de diminution significative de la troponine, 

de modifications dynamiques du segment ST ou de l'onde T, de score de GRACE > 140 

(voir Annexe 3 pour le détail du score de GRACE). La coronarographie doit être réalisée 

dans les 24h. 

Le risque est intermédiaire en cas de diabète, d'insuffisance rénale, d'altération de la 

FEVG ou d'insuffisance cardiaque congestive, d'angor post infarctus précoce, 

d'antécédent d'angioplastie coronaire ou de pontage aorto-coronaire, de score de 

GRACE compris entre 109 et 140. La coronarographie doit être réalisée dans les 72h. 

En cas de risque faible le traitement sera non invasif. 
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PREVENTION SECONDAIRE 
 

LES BETA-BLOQUANTS 

 

Les bêta-bloquants sont des antagonistes des effets des catécholamines sur les 

récepteurs bêta-adrénergiques. Les bêta-bloquants cardio-sélectifs ont un effet 

principalement sur les récepteurs bêta-1, avec des effets prédominants au niveau 

cardiaque (chronotrope négatif, inotrope négatif et bathmotrope négatif) ainsi que sur la 

sécrétion de rénine (diminution de sa sécrétion). (11) 

Les récepteurs bêta-1 adrénergiques sont aussi présents dans les bronches, beaucoup 

moins nombreux que les récepteurs bêta-2 adrénergiques. Mais lorsqu'un bêta-

bloquant, même cardiosélectif, est prescrit à forte dose chez un asthmatique, il peut être 

mal toléré. 

 

Le principal effet indésirable des bêta-bloquants est l'asthénie avec une diminution de la 

capacité à l'effort. (11) 

Les effets indésirables cardiaques sont : 

- Bradycardie sinusale 

- Révélation ou aggravation d'un bloc sino-atrial ou atrio-ventriculaire 

- Hypotension artérielle 

- Aggravation d'une insuffisance cardiaque 

- Aggravation d'une artériopathie ou d'un syndrome de Raynaud 

- Spasme coronaire 

Les effets indésirables pulmonaires sont : 

- Révélation ou exacerbation d'un asthme ou d'une BPCO 

Les effets indésirables psychiques et sur le système nerveux sont : 

- Troubles du sommeil (insomnie, cauchemars)  

- Syndrome dépressif 

 

Les contre-indications absolues aux bêta-bloquants sont : (11) 

- Asthme ou BPCO spastique 

- Insuffisance cardiaque sévère décompensée ou non contrôlée 

- Choc cardiogénique 
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- IDM du ventricule droit en phase aiguë avant revascularisation 

- Bradycardie 

- BAV des 2ème et 3ème degrés non appareillés 

- Maladie du sinus 

- Ischémie critique des membres inférieurs ou syndrome de Raynaud sévère 

- Angor de Prinzmetal 

- Phéochromocytome 

 

Les contre-indications relatives aux bêta-bloquants sont : (11)  

- BAV important du 1er degré 

- Prédisposition aux hypoglycémies 

- BPCO (après EFR pour éliminer une hyperréactivité bronchique il sera préférable 

de prescrire un bêta-bloquant sélectif) 

- Prise d'IMAO, de vérapamil, de diltiazem et d'amiodarone 

 

Les essais cliniques concernant l'usage des bêta-bloquants en prévention secondaire ont 

une durée moyenne de suivi d'un an.  

Une méta-analyse publiée en 1985 (12) estime la réduction de la mortalité à 25% 

lorsque les patients prennent un bêta-bloquant en prévention secondaire. Une autre 

méta-analyse publiée en 1999 (13) a analysé 82 études regroupant au total 54234 

patients, dont 31 études avec un suivi de 6 à 48 mois. La mortalité était moindre dans les 

groupes traités par bêta-bloquants : OR=0.77 [IC95% : 0.69-0.85]. D'après les 

chercheurs, 84 patients doivent être traités par bêta-bloquants pendant un an après un 

IDM afin d'éviter un décès ; et 107 patients doivent prendre un bêta-bloquant pendant 

un an afin d'éviter une récidive d'IDM non fatal. 

 

Les recommandations de l'HAS de 2014 (14) préconisent un traitement de première 

ligne par bêta-bloquant et / ou antagoniste calcique afin de contrôler la fréquence 

cardiaque et les symptômes (grade IA, voir Annexes 4 et 5 pour la définition des classes 

de recommandation et des niveaux de preuve). En seconde intention les auteurs 

recommandent l'ajout d'un dérivé nitré d'action longue ou du nicorandil en fonction des 

symptômes, de la tolérance et de la fréquence cardiaque (grade IIa, B). Chez les sujets 
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asymptomatiques avec une ischémie de plus de 10%, un bêta-bloquant doit être 

envisagé (grade IIa, C). 

Chez les sujets présentant un angor microvasculaire, les bêta-bloquants sont aussi 

recommandés en première intention (recommandations de grade IB).  

En cas d'intolérance ou de contre-indication aux bêta-bloquants ou si le patient est 

insuffisamment contrôlé par un bêta-bloquant à dose optimale et dont la FC de repos est 

supérieure à 60/min il est possible de prescrire de l'ivabradine (14). Cependant, après 

les premiers résultats de l'étude SIGNIFY (15), l'ANSM recommande en 2014 de ne pas 

initier de nouveau traitement par ivabradine (16). En effet, ces résultats ne montrent 

pas de différence significative entre les groupes ivabradine et placebo sur le critère de 

jugement principal combiné (mortalité CV ou IDM non fatal). Par contre dans le sous 

groupe de patients présentant un angor symptomatique, il a été observé une 

augmentation significative du critère de jugement principal (mortalité CV, IDM non 

fatal) dans le groupe ivabradine. Sur la population totale de l'étude, les composants du 

critère de jugement principal (risque de mortalité CV et IDM non fatal) sont augmentés 

de façon non significative dans le groupe ivabradine. (17) 

 

Un article écrit par le Dr Sorbets et publié en 2017 dans la revue AKOS (Traité de 

médecine) (18) affirme que les bêta-bloquants ne sont pas utiles chez le patient 

coronarien stabilisé qui ne présente pas de dysfonction du VG ni de trouble du rythme 

nécessitant un traitement par bêta-bloquant. Il explique que les recommandations 

actuelles sont fondées sur des extrapolations d'études évaluant l'efficacité des bêta-

bloquants chez les patients avec une dysfonction du VG. Il précise qu'il n'y a pas d'étude 

randomisée en double aveugle évaluant l'efficacité des bêta-bloquants chez le 

coronarien stable.  

L'auteur cite une étude observationnelle réalisée sur le registre REACH (19). Cette 

étude, d'un suivi médian de 43 mois, n'a pas retrouvé de différence du critère principal 

de jugement (mortalité CV, IDM non fatal, AVC non fatal) entre les personnes traitées par 

un bêta-bloquant et celles qui n'en recevaient pas : HR du critère principal de jugement 

dans le groupe de patients ayant présenté un IDM = 0.90 [IC95% : 0.79-1.03], p=0.14. 

Dans le groupe de patients coronariens n'ayant pas d'antécédent d'IDM le résultat est 

similaire : HR=0.92 [IC95% : 0.79-1.08], p=0.31. La mortalité globale est aussi 

équivalente entre les patients traités et non traités. 
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Les dernières recommandations de l'ESC de 2017 (10) préconisent d'initier un 

traitement par bêta-bloquant dans les 24h qui suivent l'évènement coronarien. Leurs 

dernières recommandations se fondent sur trois études. 

- Une étude publiée en 2015 publiée dans le "Journal of the American College of 

Cardiology" (20) a montré un effet bénéfique du traitement par bêta bloquant, 

quelle que soit la dose, sur la mortalité après un suivi médian de 2.1 ans. 

- Une autre étude publiée en 2014 dans le "Journal of the American College of 

Cardiology" (21) a montré un effet bénéfique des bêta-bloquants sur la mortalité 

après un suivi moyen de 3.7 ans (HR = 0.90 [IC95% : 0.84-0.96]), cependant cet 

effet bénéfique n'est retrouvé que dans le sous-groupe de patients ayant eu un 

IDM récent : HR pour la mortalité : 0.85 dans le groupe IDM récent versus 1.02, 

p=0.0007. 

- Enfin, l'ESC a pris en compte l'étude réalisée sur le registre REACH (19) qui ne 

retrouve pas d'effet bénéfique des bêta-bloquants sur la mortalité CV, la survenue 

d'un IDM non fatal ou d'un AVC non fatal. 

L'ESC recommande, malgré l'étude REACH, de prescrire un bêta-bloquant à tous les 

patients pendant l'hospitalisation et de le poursuivre après, en l'absence de contre-

indication (grade IIa, B). Ils ne recommandent pas de durée de traitement chez ces 

patients. L'ESC recommande enfin de prescrire un bêta-bloquant aux patients 

présentant une insuffisance cardiaque ou une FEVG ≤ 40%, en l'absence de contre-

indication (grade I, A). 

 

En cas de contre-indication aux bêta-bloquants, un inhibiteur calcique peut 

éventuellement être prescrit en l'absence d'insuffisance cardiaque ou de dysfonction du 

VG. Cependant l'ESC recommande de prescrire un inhibiteur calcique avant tout pour 

traiter une HTA ou des symptômes angineux persistants. 
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LES ANTI-AGREGANTS PLAQUETTAIRES 

 

L'aspirine est un inhibiteur de la cyclooxygénase 1 (COX1), synthétisée par les 

plaquettes et qui métabolise l'acide arachidonique en endoperoxydes cycliques ensuite 

transformés en dérivés comme le tromboxane (TXA2). Le TXA2 est un puissant agrégant 

plaquettaire. L'inhibition est réversible et compétitive (22). 

Les antagonistes des récepteurs P2Y12 de l'ADP empêchent l'action déclenchée lorsque 

l'ADP se lie au récepteur et donc inhibent l'agrégation plaquettaire (22). Il existe deux 

familles chimiques possédant ces propriétés :  

- les thiénopyridines : ticlopidine, clopidogrel et prasugrel. Ce sont des prodrogues qui 

doivent être métabolisées pour donner la molécule active, elles ont un effet irréversible. 

- les cyclo-pentyl-tiazolo-pyrimidines : ticagrelor. Ce dernier est une molécule active 

avec un effet antagoniste réversible. 

 

Les effets indésirables des anti-agrégants plaquettaires sont (22) : 

- Hémorragies faibles ou modérées, rarement graves. Elles sont plus fréquentes 

sous ticagrelor et prasugrel que sous clopidogrel ou aspirine. 

- Troubles digestifs : ulcère gastroduodénal. 

- Réaction allergique cutanée (peu fréquent). 

- L'aspirine peut entrainer des bourdonnements d'oreille, sensation de baisse de 

l'acuité auditive, céphalées. 

- Les thiénopyridines peuvent entrainer des céphalées, vertiges, paresthésies. 

 

 

Les contre-indications aux anti-agrégants plaquettaires sont (22) : 

- Ulcère gastro-duodénal en évolution. 

- Antécédent d'hypersensibilité. 

- Toute maladie hémorragique constitutionnelle ou acquise. 

- Pour l'aspirine : à partir du 6ème mois de grossesse. 

- Pour les inhibiteurs du P2Y12 : insuffisance hépatique sévère (modérée pour le 

ticagrelor). 

- Pour le ticagrelor : antécédent d'hémorragie intra-crânienne. 

- Pour le prasugrel : antécédent d'AVC ou d'AIT. 
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L'aspirine a été le premier médicament à faire preuve de son efficacité en prévention 

secondaire de l'infarctus du myocarde. Une méta-analyse publiée en 2002 (23) montre 

qu'après un suivi de 18788 patients ayant fait un infarctus du myocarde, un traitement 

par aspirine d'une durée moyenne de 27 mois permet d'éviter 36 évènements cardio-

vasculaires sévères pour 1000 patients traités (p<0.0001). Elle démontre une réduction 

de 25% du risque d'évènement cardio-vasculaire sévère (infarctus du myocarde non 

fatal, AVC non fatal, décès d'origine cardio-vasculaire) chez les patients traités par 75 à 

150mg d'aspirine par jour. Cette étude montre aussi qu'en cas de contre-indication à 

l'aspirine il est possible de prescrire du clopidogrel. 

L'actualisation de cette méta-analyse en 2009 vient confirmer l'intérêt de l'aspirine en 

prévention secondaire (24). 

 

Les inhibiteurs des récepteurs P2Y12 plaquettaires : 

Le clopidogrel, une thiénopyridine, a montré son efficacité en 1996 lors d'une étude le 

comparant à l'aspirine en prévention secondaire (chez des patients atteints d'AOMI ou 

ayant présenté un IDM récent ou un AVC récent) (25). Son effet sur la prévention des 

évènements ischémiques est comparable à l'aspirine chez les patients ayant présenté un 

IDM récent, un AVC récent ou souffrant d'AOMI. Cependant dans le sous-groupe des 

patients coronariens, l'aspirine est supérieure au clopidogrel. 

L'étude CURE publiée en 2000 a comparé l'association clopidogrel + aspirine versus 

aspirine seule dans les suites immédiates d'un IDM et pendant une durée d'un mois (26). 

Elle a montré une diminution de 20% du risque de présenter un IDM, un AVC ou un 

décès d'origine cardiovasculaire dans le groupe clopidogrel + aspirine vs aspirine seule. 

Une sous-étude de CURE a étudié l'intérêt de l'association aspirine + clopidogrel 

pendant 1 an vs aspirine seule, les résultats étaient en faveur de la double anti-

agrégation (RR de décès CV ou d'IDM pendant 1 an : 0.72 [IC95% : 0.53-0.96] p=0.03). 

 

Le prasugrel, une thiénopyridine de troisième génération, a été évalué lors de l'étude 

TRITON publiée en 2009 pendant 15 mois vs clopidogrel (27). Les chercheurs ont 

démontré une meilleure efficacité de l'association prasugrel dose de charge 60mg puis 

10mg/jour + aspirine vs clopidogrel dose de charge 300mg puis 75mg/jour + aspirine 

suite à un STEMI avec angioplastie coronaire : RR du critère principal de jugement 0.81 
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[IC95% : 0.70-0.90], p<0.001. Critère de jugement principal composite : décès CV, IDM, 

AVC.  

Cependant le prasugrel est contre-indiqué en cas d'antécédent d'AVC ou d'AIT et sa 

posologie doit être réduite chez les patients de plus de 75 ans ou de moins de 60kg. 

 

Le ticagrelor a été évalué lors de l'étude PLATO publiée en 2009, en association avec 

l'aspirine vs clopidogrel + aspirine (28). Il a été démontré une meilleure efficacité de 

l'association ticagrelor dose de charge 180mg puis 90mg x2/jour + aspirine vs 

clopidogrel dose de charge 300 à 600mg puis 75mg/jour + aspirine après un an de suivi 

: RR du critère principal de jugement 0.84 [IC95% : 0.77-0.92], p<0.001. Critère principal 

de jugement composite : décès CV, IDM, AVC. 

 

L'ANSM recommande en 2012 (29) de prescrire de l'aspirine à la phase aiguë de l'IDM 

ainsi qu'au long cours après un IDM.  

L'association aspirine 75-160mg/jour + clopidogrel 75mg/jour doit être prescrite 

pendant 1 an après un IDM selon l'ANSM. 

Si le prasugrel est choisi à la phase aiguë de l'IDM, il doit être maintenu pendant 1 an à la 

dose de 10mg/jour en association avec l'aspirine 75-160mg/jour. 

L'ANSM recommande enfin l'association ticagrelor 180mg/jour + aspirine 75-

160mg/jour pendant 1 an après un IDM lorsque le ticagrelor a été choisi à la phase 

aiguë. 

 

Les recommandations de l'ESC et de l'ACC/AHA de 2013 préconisent, en cas de SCA avec 

sus décalage du segment ST, de prescrire une double anti-agrégation plaquettaire 

pendant 1 an quel que soit le type de revascularisation. L'ESC propose d'utiliser en 

première intention le prasugrel ou le ticagrelor en l'absence de contre-indication (30), 

associé à l'aspirine. 

Les recommandations de l'ESC en 2017 préconisent de prescrire une faible dose 

d'aspirine quotidiennement chez tous les patients ayant une maladie coronarienne 

stable. (10)  
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Les dernières recommandations de l'ESC de 2017 (31) précisent la durée optimale de 

double anti-agrégation en fonction du traitement mis en route à la phase aiguë et de la 

pathologie : 

- Pour les patients avec un SCA nécessitant une angioplastie par stent nu ou actif 

ou par dilatation au ballon, et qui ne sont pas à haut risque hémorragique, une 

double anti-agrégation par aspirine et ticagrelor ou prasugrel ou clopidogrel est 

recommandée 12 mois (grade I, A), et peut être prolongée au-delà (grade IIb, B). 

- Pour les patients ayant présenté un SCA nécessitant une angioplastie par stent nu 

ou actif ou par dilatation au ballon, et qui présentent un haut risque 

hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine et clopidogrel ou 

ticagrelor est recommandée pendant 6 mois (grade IIa, B). 

- Pour les patients ayant bénéficié de la pose d'un stent biorésorbable, une double 

anti-agrégation par aspirine et prasugrel ou ticagrelor ou clopidogrel est 

recommandée pour une durée d'au moins 12 mois (grade IIa, C). 

- Pour les patients présentant une coronaropathie stable et nécessitant une 

angioplastie par stent nu ou actif ou par dilatation au ballon et qui ne sont pas à 

haut risque hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine et clopidogrel 

est recommandée 6 mois (grade I, A), cette double anti-agrégation peut être 

prolongée jusqu'à 30 mois (grade IIb, A). 

- Pour les patients présentant une coronaropathie stable et nécessitant une 

angioplastie par stent nu ou actif ou par dilatation au ballon et qui sont à haut 

risque hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine et clopidogrel est 

recommandée 1 mois (grade IIb, C) ou 3 mois (grade IIa, B). 

- Pour les patients ayant présenté un SCA, nécessitant un pontage et à faible risque 

hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine et ticagrelor ou prasugrel 

ou clopidogrel est recommandée pendant 12 mois (grade I, C) et peut être 

prolongée au-delà (grade IIb, C). 

- Pour les patients ayant présenté un SCA, nécessitant un pontage et à haut risque 

hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine et clopidogrel ou 

ticagrelor est recommandée pendant 6 mois (grade IIa, C). 

- Pour les patients ayant présenté un SCA, ne relevant que d'un traitement médical 

et qui sont à faible risque hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine 
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et ticagrelor ou clopidogrel est recommandée 12 mois (grade I, A) et peut être 

prolongée au-delà (grade IIb, B). 

- Pour les patients ayant présenté un SCA, ne relevant que d'un traitement médical 

et qui sont à haut risque hémorragique, une double anti-agrégation par aspirine 

et clopidogrel est recommandée pour une durée d'au moins 1 mois (grade IIa, C). 

- Pour les patients atteints d'une coronaropathie stable et nécessitant un pontage 

ou un traitement médical, il n'est pas recommandé de prescrire une double anti-

agrégation plaquettaire. 

Une figure récapitulative est présentée en Annexe 6. 

Le calcul du risque hémorragique se fait à l'aide des scores "PRECISE DAPT" et "DAPT" 

(grade IIb, A). Les scores sont présentés en Annexe 7. 

 

Pour les patients sous traitement anticoagulant nécessitant une angioplastie, le 

traitement dépend du risque ischémique ou hémorragique (31) : 

- Si le risque ischémique est prévalent, une double anti-agrégation (aspirine et 

clopidogrel) associée au traitement anticoagulant est recommandée 1 mois 

(grade IIa, B), pouvant aller jusqu'à 6 mois (grade IIa, B) puis un traitement par 

un seul anti-agrégant plaquettaire (aspirine ou clopidogrel) associé au traitement 

anticoagulant est  recommandé jusqu'à 12 mois (grade IIa, A). Après 12 mois il 

est recommandé de prescrire uniquement le traitement anticoagulant. 

- Si le risque hémorragique est prévalent, soit une double anti-agrégation (aspirine 

et clopidogrel) associée au traitement anticoagulant est recommandée 1 mois 

(grade IIa, B) puis un seul anti-agrégant plaquettaire (aspirine ou clopidogrel) 

associé au traitement anticoagulant est recommandé jusqu'à 12 mois (grade IIa, 

A), soit seulement un traitement par du clopidogrel associé à un anticoagulant est 

recommandé pendant 12 mois (grade IIa, A). Après 12 mois il est recommandé de 

prescrire uniquement le traitement anticoagulant.  

Une figure récapitulative est présentée en Annexe 8. 

Le risque ischémique est considéré comme élevé devant une présentation clinique aiguë 

ou une fonctionnalité clinique ou procédurale qui peut augmenter le risque d'infarctus. 

Le risque hémorragique se calcule à l'aide des scores suivants :  

- HAS-BLED : HTA, fonctions rénale et hépatique altérées, AVC, ATCD de 

saignement ou prédisposition, INR labile, âge > 65 ans, drogues et alcool   
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- ABC : Age, Bio-marqueurs (GDF-15, cTnT-hs, hémoglobine), histoire Clinique 

(ATCD de saignement).  

 

Les dernières recommandations de l'HAS de 2014 (14) préconisent de prescrire une 

double anti-agrégation (aspirine 75-160mg/jour + clopidogrel 75mg/jour) pendant :  

 - 1 mois après dilatation au ballon hors contexte d'infarctus (recommandations 

de grade B) ou pose de stent nu hors contexte d'infarctus (grade A). 

 - 6 à 12 mois après la pose d'un stent actif de deuxième génération (grade A)  

 - 1 an après pontage coronarien (grade A).  

Une double anti-agrégation prolongée pendant plus d'un an peut être recommandée 

chez les patients ayant un risque ischémique élevé et un risque hémorragique bas (grade 

IIb, B).  

La prescription d'aspirine 75-160mg/jour au long cours est recommandée après la pose 

de stent nu ou après un pontage.  

Le clopidogrel 75mg/jour peut être une alternative à l'aspirine 75-160mg/jour après un 

pontage hors contexte d'infarctus en cas de contre-indication à l'aspirine. 

 

D'après un article du Pr Collet dans la revue Cardiologie en 2016, il est recommandé de 

prescrire une double anti-agrégation pendant 1 an quelle que soit la modalité de 

revascularisation (9). Elle peut être prolongée chez les patients à haut risque, avec un 

stent actif de première génération. La durée peut être réduite chez les patients à haut 

risque hémorragique et porteurs d'un stent actif de deuxième génération. Cependant 

l'aspirine est recommandée à vie après un IDM (grade IA). 

 

D'après l'article du Dr Sorbets paru en 2017 dans la revue AKOS (Traité de médecine) 

(18), l'aspirine à la dose de 75-150mg/jour est recommandée à vie chez le patient 

coronarien. Le clopidogrel est recommandé en alternative à l'aspirine à la dose de 

75mg/jour.  

Il recommande en post angioplastie une double anti-agrégation par aspirine et 

clopidogrel pendant 1 mois en cas de stent nu, 6 mois en cas de stent actif, 3 mois en cas 

de stent actif de dernière génération et risque hémorragique élevé. 
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Lorsque le deuxième anti-agrégant plaquettaire est le prasugrel, il peut être poursuivi 

pendant 30 mois et lorsqu'il s'agit du ticagrelor, il peut être prescrit pendant 3 ans, à 

adapter au cas par cas. 

L'auteur s'appuie sur deux études : DATP et Pegasus. 

 

L'étude DATP (32) a comparé deux durées de traitement : 

- dans le premier bras les patients recevaient un traitement par aspirine associé soit à du 

prasugrel soit à du clopidogrel pendant 12 mois  

- dans le second bras les patients recevaient un traitement par aspirine associé soit à du 

prasugrel soit à du clopidogrel pendant 12 mois puis un traitement par aspirine + 

prasugrel pendant 18 mois.  

Les auteurs ont observé une diminution significative du nombre d'évènements 

ischémiques dans le groupe traité 30 mois au prix d'une augmentation du nombre de 

saignements modérés non fatals. Cependant la mortalité totale est augmentée dans le 

groupe traité 30 mois : 2.6% versus 1.8% (HR 1.36, p=0.04). 

 

L'étude Pegasus (33) a étudié le ticagrelor à la dose de 90mg deux fois par jour versus 

ticagrelor 60mg deux fois par jour versus placebo. Tous les patients recevaient de 

l'aspirine et avaient présenté un IDM entre 1 et 3 ans avant le recrutement. Le suivi 

médian était de 33 mois. Le critère principal de jugement composite (mortalité cardio-

vasculaire, IDM et AVC) était diminué dans les groupes recevant du ticagrelor :  

- HR = 0.85 [IC95% : 0.75-0.96], p=0.0008 dans le groupe recevant 180mg de ticagrelor 

par jour  

- HR = 0.86 [IC95% : 0.74-0.95], p=0.004 dans le groupe recevant 120mg de ticagrelor 

par jour.  

Cependant le risque de saignement majeur était augmenté dans les groupes recevant du 

ticagrelor. De plus la mortalité globale est équivalente entre les 3 groupes :  

- HR = 1.00 [IC95% : 0.86-1.16], p=0.99 dans le groupe ticagrelor 180mg par jour  

- HR = 0.89 [IC95% : 0.76-1.04], p=0.14 dans le groupe ticagrelor 120mg par jour. 
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LES STATINES 
 

Le cholestérol a été découvert en 1758 par François-Paul Poulletier de la Salle, alors 

qu'il s'intéressait aux "concrétions biliaires". Le rôle du récepteur au LDL-cholestérol 

dans la régulation du LDL-cholestérol (LDL-c) fut découvert en 1974 par Joseph L. 

Goldstein et Michael S. Brown, ils reçurent le prix Nobel de médecine en 1985. Quant aux 

statines, elles furent découvertes en 1971 par Akira Endo alors qu'il recherchait de 

nouveaux antibiotiques. (34) 

 

Les statines inhibent de façon compétitive, réversible et dose dépendante l'hydroxy-

méthyl-glutaryl coenzyme A (HMG-CoA) réductase, réduisant la production de 

mévalonate impliqué dans la synthèse du cholestérol. Afin de combler le déficit en 

cholestérol intra-cellulaire, l'hépatocyte augmente l'expression membranaire des 

récepteurs au LDL-c et entraine donc une diminution du LDL-c circulant. (35) 

 

Les effets secondaires des statines sont (36) : 

- Des troubles digestifs (10%) : constipation, diarrhées, nausées, crampes gastro 

intestinales, troubles dyspeptiques, flatulences. 

- Une augmentation transitoire et modérée des transaminases. 

- Une protéinurie. 

- Des troubles musculo-squelettiques, avec souvent des myalgies (1-6%) et, de 

fréquence indéterminée, des myopathies nécrosantes à médiation auto-immune. 

Un arrêt de la statine est préconisé si les CPK deviennent supérieures à 5 fois la 

normale. 

- Un sur-risque de diabète de type 2 chez les personnes présentant déjà un risque 

élevé. 

 

Les contre -indications aux statines sont (36) : 

- Hypersensibilité aux statines. 

- Affection hépatique évolutive, augmentation des transaminases > 3N. 

- Myopathie. 

- Polynévrite. 
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- Insuffisance rénale sévère (pour la pravastatine, la rosuvastatine et la 

fluvastatine). 

- Grossesse. 

 

En 1961 l'étude de Framingham a permis d'identifier le cholestérol comme facteur de 

risque cardio-vasculaire. Cependant l'étude MONICA menée par l'OMS a démontré en 

1999 que les villes françaises (Strasbourg, Lille et Toulouse) avaient la  mortalité cardio-

vasculaire la plus faible. Or dans les pays à faible risque cardio-vasculaire comme la 

France, ce sont l'obésité et le tabagisme qui constituent les facteurs de risque cardio-

vasculaire principaux. Plusieurs études ont démontré que le risque cardio-vasculaire est 

multifactoriel, cela a conduit à l'établissement de la table SCORE pour le calcul du risque 

cardio-vasculaire en fonction de chaque individu. (37) 

 

Actuellement, cinq statines sont disponibles en France : la pravastatine, la simvastatine, 

l'atorvastatine, la fluvastatine et la rosuvastatine. La réduction du LDL-c est variable 

selon la nature et la dose de la statine (Tableau 1). 

 

 Dose 

5mg 10mg 20mg 40mg 80mg 

Atorvastatine  -37% -43% -49% -55% 

Fluvastatine  -15% -21% -27% -33% 

Pravastatine  -20% -24% -29% -33% 

Rosuvastatine -38% -43% -48% -53%  

Simvastatine  -27% -32% -37% -42% 

TABLEAU 1 : Pourcentages moyens de réduction du LDL-c en fonction de la nature et de 

la  dose de la statine (à partir de 164 essais randomisés versus placebo). (38) 

 

Quatre essais randomisés versus placebo ont montré une efficacité des statines sur la 

mortalité toutes causes en prévention secondaire ou chez des patients à haut risque 

cardio-vasculaire (37) : 4S, HPS, LIPID et WOSCOP. 

L'étude 4S publiée en 1994 (39) a évalué la simvastatine versus placebo chez 4444 

patients avec un antécédent d'IDM ou d'angor instable. Le RR de décès toutes causes 

dans le groupe simvastatine était de 0.70 [IC95% : 0.58-0.85], p= 0.0003.  
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L'étude HPS publiée en 2002 (40) a évalué la simvastatine versus placebo chez 20536 

patients anglais coronariens, artéritiques ou diabétiques. Les auteurs ont démontré une 

réduction de la mortalité toutes causes (12.9% morts dans le groupe simvastatine 

versus 14.7% dans le groupe placebo, p=0.0003).  

L'étude LIPID publiée en 1998 (41) a évalué la pravastatine versus placebo chez 9014 

patients ayant présenté un IDM ou un angor instable. Le RR de décès toutes causes dans 

le groupe pravastatine était de 0.78 [IC95% : 0.69-0.87], p<0.001. 

L'étude WOSCOP publiée en 1995 (42) a évalué la pravastatine versus placebo chez 

6595 hommes avec une hypercholestérolémie. Le RR de décès toutes causes dans le 

groupe pravastatine était de 78% [IC95% : 0.60-1.00], p=0.051. 

D'autres études comme l'étude CARE (pravastatine versus placebo chez des patients 

avec antécédent d'IDM) (43) n'ont pas trouvé de différence significative entre les deux 

groupes étudiés sur la mortalité globale. 

 

Plusieurs méta-analyses ont été réalisées entre 2006 et 2011 pour comparer un 

traitement par statines à doses "standards" versus un traitement plus intensif chez des 

patients à haut risque cardio-vasculaire : une méta-analyse de quatre études (TNT, 

PROVE-IT-TIMI-22, IDEAL, A to Z) (44), une autre méta-analyse de treize études (45), 

une troisième méta-analyse de six études (46) et une dernière méta-analyse de dix 

études (47). Ces études n'ont pas démontré d'amélioration significative de la mortalité 

globale dans le groupe qui recevait un traitement plus intensif. 

Le traitement plus intensif était de l'atorvastatine 80mg ou de la simvastatine 80mg ou 

de la rosuvastatine 20mg ou 40mg. Le traitement à doses "standards" était de 

l'atorvastatine 10mg ou de la simvastatine 20mg ou 40mg ou de la pravastatine 40mg. 

 

Deux essais thérapeutiques ont été réalisés chez des patients sortant d'hospitalisation 

pour syndrome coronarien aigu ou angor instable.  

Une étude publiée en 2004, randomisée chez 4162 patients, en double aveugle, compare 

la pravastatine 40mg à l'atorvastatine 80mg (48). Elle démontre une amélioration 

significative du critère de jugement principal combiné (mortalité globale, IDM, angor 

instable, revascularisation myocardique, AVC), et une amélioration non significative de 

la mortalité globale (réduction de 28% de la mortalité globale, p=0.07). Les taux de LDL-
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c sous traitement étaient de 0.95g/l dans le groupe pravastatine versus 0.62g/l dans le 

groupe atorvastatine après 30 mois de suivi (p<0.001). 

Une autre étude publiée en 2004, randomisée chez 4497 patients, en double aveugle, 

compare un traitement intensif (simvastatine 40mg pendant 30 jours puis 80mg) versus 

un traitement "léger" (placebo pendant 4 mois puis simvastatine 20mg). (49) Les 

auteurs retrouve une amélioration significative du critère de jugement principal 

combiné (décès cardio-vasculaire, IDM, AVC) et une amélioration non significative de la 

mortalité totale (HR 0.79 [IC95% : 0.61-1.02], p=0.08) dans le groupe traité de façon 

intensive. Les taux de LDL-c étaient de 0.81g/l dans le groupe placebo plus simvastatine 

versus 0.66g/l dans le groupe simvastatine après 24 mois de suivi (p<0.001). 

 

Les Pr EVEN et DEBRE, auteurs du livre "Guide des 4000 médicaments utiles, inutiles ou 

dangereux", écrivent que les statines peuvent être efficaces en prévention secondaire. 

Même s'ils disent que leur efficacité est "beaucoup plus modeste que la vox pharmacia ne 

le prétend" (50). Cependant ils ont écrit un peu plus de 20 pages sur les statines, leurs 

effets secondaires, la prévention primaire,... Et n'ont pas écrit une page entière sur leurs 

indications qui ont pourtant été confortées par plusieurs études. 

 

Les recommandations de la HAS de 2012 (51) préconisent de prescrire chez les patients 

à haut risque cardio-vasculaire (prévention secondaire, diabétique à haut risque, risque 

d'évènement CV à 10 ans > 20%) de la simvastatine si la baisse attendue du taux de 

cholestérol est < 40% ou soit de l'atorvastatine 80mg soit de la rosuvastatine 20mg si la 

baisse attendue du taux de cholestérol est > 40%. Les auteurs précisent que ni la 

rosuvastatine ni l'atorvastatine n'ont l'AMM en prévention secondaire.  

 

Les recommandations de la HAS de 2014 (14) préconisent de prescrire une statine chez 

tous les patients ayant une maladie coronarienne stable (grade IA). En prévention 

secondaire trois statines ont démontré leur efficacité : la simvastatine, la pravastatine et 

la fluvastatine. L'atorvastatine et la rosuvastatine n'ont pas d'AMM dans cette indication. 

 

Un article écrit par le Dr Sorbets et publié en 2017 dans la revue AKOS (Traité de 

médecine) (18) conseille d'utiliser l'atorvastatine ou la rosuvastatine pour atteindre 

l'objectif de LDL-c < 0.7g/l ou de sa réduction de 50%. 
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L'auteur pense que les anticorps anti-PCSK9 pourront être une alternative aux statines 

si ces dernières ne permettent pas d'atteindre l'objectif de LDL-c. 

 

Les recommandations de l'ESC de 2017 (10) préconisent de prescrire des statines chez 

tous les patients avec une maladie coronarienne stable (grade I, B) avec pour objectif un 

LDL-c < 0.7g/l ou une diminution d'au moins 50% du taux de LDL-c de départ chez les 

patients avec un LDL-c compris entre 0.70g/l et 1.35g/l. 

L'ESC recommande de prescrire les statines le plus tôt possible et de les maintenir le 

plus longtemps possible (grade I, A). L'objectif de LDL-c doit être obtenu le plus 

rapidement possible (grade I, C), il est recommandé de contrôler le bilan lipidique 4 à 6 

semaines après le début du traitement par statine et d'intensifier ce traitement si besoin. 

Si l'objectif de LDL-c n'est pas atteint malgré un traitement par statines à doses 

maximales tolérées, l'ajout d'autres thérapeutiques peut être considéré (grade IIa, A).  

Pour cette dernière recommandation l'ESC se fonde sur l'étude FOURIER publiée en 

2017 (52) qui compare un traitement par un inhibiteur des PSCK9 (evolocumab) versus 

placebo chez des personnes ayant un LDL-c ≥ 0.70g/l malgré un traitement par statine et 

avec un ATCD d'IDM, d'AVC ou d'AOMI. Les auteurs ont montré une efficacité de 

l'evolocumab sur le critère de jugement principal composite (décès CV, IDM, AVC, 

hospitalisation pour angor instable ou revascularisation coronaire) : HR = 0.85 [IC95% : 

0.73-0.88], p < 0.001. Mais ils n'ont pas démontré d'effet sur la mortalité toutes causes. 

Dans le groupe traité par l'evolocumab, la médiane du taux de LDL était de 0.30g/l alors 

qu'au départ le taux médian de LDL-c dans les 2 groupes était de 0.92g/l. 
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LES INHIBITEURS DE L'ENZYME DE CONVERSION 

 

Les IEC, comme leur nom l'indique, inhibent l'enzyme de conversion de l'angiotensine 

(ECA). Cette enzyme permet la transformation d'angiotensine I en angiotensine II qui est 

un vasoconstricteur puissant (53). L'angiotensine II augmente aussi la fraction de 

filtration rénale, la sécrétion d'aldostérone par la surrénale, la sécrétion de 

vasopressine, le relargage de norépinephrine, elle a un effet inotrope positif sur le 

myocarde et induit une hypertrophie artérielle et cardiaque. L'ECA permet aussi la 

dégradation de bradykinine en kinine (inactive). La bradykinine a des effets pro-

inflammatoires (vasodilatation, augmentation de la perméabilité vasculaire, relaxation 

des muscles lisses,  augmentation de la natriurèse). 

Les IEC ont donc un effet hypotenseur, ils augmentent le débit cardiaque sans effet 

inotrope positif, diminuent le remodelage du ventricule gauche après un infarctus du 

myocarde. 

 

Les effets indésirables des IEC sont (53) (36) : 

- Toux sèche irritative (10 à 30% selon les études) qui serait liée à l'excitation du 

nerf vague par la bradykinine. 

- Hypotension artérielle. 

- Hyperkaliémie. 

- Insuffisance rénale réversible, principalement en cas de sténose bilatérale des 

artères rénales ou d'insuffisance cardiaque sévère ou d'hypovolémie profonde. 

- Augmentation des transaminases 

- Eruption cutanée, flush, urticaire 

- Œdème angioneurotonique lié à la bradykinine. 

- Céphalées, asthénie. 

 

Les contre-indications aux IEC sont (53) (36) : 

- Hypersensibilité aux IEC. 

- Déplétion hydrosodée excessive. 

- Sténose serrée bilatérale des artères rénale ou sur rein fonctionnellement unique. 

- Antécédent d'angiœdème ou de choc anaphylactique lié ou non à la prise d'IEC. 

- 2ème et 3ème trimestres de la grossesse. 
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Trois études randomisées en double aveugle ont été réalisées entre 1992 et 1995 sur 

des patients en post infarctus avec des signes cliniques d'insuffisance cardiaque (étude 

AIRE, ramipril versus placebo) (54), ou une FEVG ≤ 40% (étude SAVE, captopril versus 

placebo) (55), ou une FEVG ≤ 35% (étude TRACE, tandolapril versus placebo) (56). 

Toutes montrent une amélioration significative de la mortalité globale dans le groupe 

IEC.  

Une méta-analyse de ces trois études a été publiée en 2000 (57) : sur un suivi médian de 

31 mois il y a eu 23.4% de mort dans le groupe IEC versus 29.1% dans le groupe placebo 

(OR=0.74 [IC95% : 0.66-0.83], p<0.0001). Le nombre de récidives d'IDM est aussi 

diminué dans le groupe traité : 10.8% versus 13.2% dans le groupe placebo (OR=0.80 

[IC95% : 0.69-0.94], p=0.0057). 

 

Ensuite sont arrivées des études recherchant une efficacité des IEC chez les patients 

ayant présenté un IDM mais ne présentant pas d'insuffisance cardiaque.  

 

L'étude HOPE (58) publiée en 2000 a étudié le ramipril versus placebo chez des patients 

à haut risque CV.  Parmi eux se trouvaient 79.5% patients coronariens. Les auteurs ont 

montré une efficacité du ramipril sur le critère principal de jugement (décès CV, IDM 

non fatal, AVC) : RR=0.78 [IC95% : 0.70-0.86], p<0.001, ainsi que sur la mortalité 

globale : RR=0.84 [IC95% : 0.75-0.95], p=0.005.  

 

L'étude EUROPA (59) publiée en 2003 a montré une réduction de la mortalité CV dans le 

groupe perindopril versus placebo après un suivi de 4 ans chez des patients ayant 

présenté un IDM, un test d'effort positif ou ayant eu une coronarographie retrouvant 

une coronaropathie ou ayant bénéficié d'une revascularisation coronaire (RR=0.80 

[IC95% : 0.71-0.91], p=0.0003).  

 

Enfin, l'étude PEACE (60) publiée en 2004 a étudié le trandolapril versus placebo chez 

des patients présentant une coronaropathie stable. Le critère principal de jugement était 

composite : décès d'origine CV, IDM non fatal, revascularisation coronarienne. Les 

auteurs n'ont pas mis en évidence de différence entre les deux groupes : HR=0.96 
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[IC95% : 0.88-1.06], p=0.43. La mortalité globale n'était pas non plus statistiquement 

différente entre les deux groupes : HR=0.89 [IC95% : 0.76-1.04], p=0.13. 

 

Cependant les caractéristiques des populations étaient différentes entre ces études : il y 

avait environ 38% de diabétiques dans l'étude HOPE alors que l'étude PEACE n'en 

comptait que 18%. De même, environ 28% des patients de l'étude HOPE étaient sous 

traitement hypolipémiant (alors que 66% des patients avaient une élévation du taux de 

LDL-c) versus environ 58% des patients de l'étude EUROPA et 70% des patients de 

l'étude PEACE (taux de patients avec une augmentation du LDL-c non mentionné dans 

l'étude). Cette meilleure proportion de patients sous traitement hypolipémiant serait 

une explication à la différence des résultats entre ces études. (18) 

Une méta-analyse de ces trois études a été réalisée (61) et a montré une diminution du 

critère de jugement composite (décès d'origine CV, IDM, AVC) dans le groupe traité par 

un IEC : OR=0.82 [IC95% : 0.76-0.88], p<0.0001, ainsi qu'une diminution de la mortalité 

globale dans le groupe traité : 7.8% versus 8.9%, p=0.0004. 

 

Les recommandations de l'HAS de 2014 (14) préconisent de prescrire un IEC (ou un 

ARA2) en présence d'autres comorbidités : insuffisance cardiaque, hypertension ou 

diabète (grade IA). Dans le cas d'un angor microvasculaire, les IEC ou le nicorandil 

peuvent être envisagés en cas de symptômes réfractaires (grade IIb, B). 

 

L'article écrit par le Dr Sorbets et publié en 2017 dans la revue AKOS (Traité de 

médecine) (18) précise que les IEC ont fait la preuve de leur efficacité chez les patients 

présentant une dysfonction du VG, une insuffisance rénale, une artériopathie ou un 

diabète. Dans ces situations il recommande de prescrire un IEC à un patient coronarien. 

Autrement il précise que les études ne concordent pas et que l'intérêt de la prescription 

d'un IEC chez tous les patients coronariens est incertain. Les ARA2 sont prescrits en 

alternative aux IEC. 

 

Les recommandations de l'ESC de 2017 (10) préconisent de prescrire un IEC dans les 

24h qui suivent un STEMI chez les patients qui présentent des signes d'insuffisance 

cardiaque, une altération de la fonction VG, un diabète ou un IDM antérieur (grade I, A). 

Cependant les IEC devraient être considérés chez tous les patients en l'absence de 
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contre-indication (grade IIa, A). Un ARA2, préférentiellement le valsartan, est une 

alternative aux IEC chez les patients présentant une altération de la fonction VG ou une 

insuffisance cardiaque et particulièrement chez ceux qui présentent une intolérance aux 

IEC. 

L'ESC recommande également de prescrire un antagoniste de l'aldostérone (éplérénone) 

en cas de FEVG ≤ 40% et insuffisance cardiaque ou diabète chez les patients recevant 

déjà un IEC et un bêta-bloquant (grade I, B) 
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LA CORRECTION DES FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRES 

 

Les facteurs de risque cardio-vasculaire (FdR CV), tels que définis par l'HAS et l'AFSSAPS 

en 2009 sont (62) : 

- Facteurs de risque non modifiables : 

o Age ≥ 50 ans pour les hommes, âge ≥ 60 ans pour les femmes 

o Antécédent chez un apparenté au premier degré : 

 IDM < 55 ans chez les hommes 

 IDM < 65 ans chez les femmes 

 AVC < 45 ans 

- Facteurs de risque modifiables : 

o Tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans 

o Diabète (glycémie à jeun > 1.26g/l vérifiée à 2 reprises) 

o Dyslipidémie (LDL-c ≥ 1.60g/l et/ou HDL-c ≤ 0.40g/l) 

o HTA (PAS > 140mmHg et/ou PAD > 90mmHg lors de 3 consultations 

successives sur une période de 3 à 6 mois) 

- Autres facteurs à prendre en compte : 

o IMC > 30kg/m² 

o Périmètre abdominal > 102cm chez l'homme et > 88cm chez la femme 

o Sédentarité (moins de 30min de marche 3 fois par semaine) 

o Consommation excessive d'alcool : > 3 verres/jour chez l'homme et > 2 

verres/jour chez la femme 

 

Le sevrage tabagique 

 

L'arrêt du tabac suite à une pathologie coronarienne est associé à une diminution de 

36% de la mortalité et de 32% du risque de présenter un IDM non fatal par rapport aux 

patients coronariens fumeurs actifs. (63)  

L'ESC recommande en 2017 l'arrêt du tabac (actif comme passif) chez tous les patients 

coronariens (10). Les auteurs recommandent aux médecins de conseiller aux patients 

d'arrêter de fumer, de les encourager et de s'aider de médicaments si besoin. L'usage 

des substituts nicotiniques est conseillé, de même que le bupropion et la varénicline. 

Cependant les auteurs remarquent que les dernières études retrouvent une 
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augmentation significative des évènements cardio-vasculaires chez les patients prenant 

de la varénicline (64).  

La cigarette électronique peut aussi être utile dans le sevrage tabagique selon l'ESC qui 

se fonde sur une revue de la littérature publiée en 2014 prouvant une supériorité de la 

cigarette électronique par rapport au placebo dans le sevrage tabagique (65). 

 

L'HAS recommande en 2014 de proposer l'arrêt du tabac à tous les patients coronariens, 

quel que soit leur degré de motivation (14).  

Les auteurs proposent en première intention des entretiens motivationnels, des 

substituts nicotiniques, un soutien téléphonique ou un auto-support (tabac-info-

service.fr) (66).  

En seconde intention ils proposent de prescrire de la varénicline ou du bupropion, en 

précisant qu'ils n'ont pas prouvé leur supériorité aux substituts nicotiniques et que la 

varénicline est supérieure au bupropion. De plus ces deux médicaments présentent des 

effets indésirables qui nécessitent une surveillance rapprochée. Les auteurs précisent 

que la méta-analyse ayant retrouvé une augmentation des évènements cardio-

vasculaires sous varénicline est controversée.  

L'activité physique, l'hypnose et l'acupuncture n'ont pas fait la preuve de leur efficacité 

dans le sevrage tabagique selon l'HAS, cependant elle n'estime pas nécessaire de 

dissuader les patients d'avoir recours à ces pratiques en raison d'un effet placebo. 

 

Prendre en charge le surpoids ou l'obésité 

 

Le surpoids et l'obésité sont liés à une augmentation de la mortalité par rapport aux 

personnes ayant un IMC entre 20 et < 25kg/m². (10) 

La réduction du poids est recommandée afin d'améliorer la tension artérielle, le bilan 

lipidique et le métabolisme du glucose. 

Cependant il n'a pas été prouvé qu'une réduction du poids réduit la mortalité. 

La recherche d'un syndrome d'apnées du sommeil est à rechercher chez ces patients car 

il est associé à une augmentation de la morbi-mortalité CV. 
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Modification des habitudes alimentaires 

 

Il a été prouvé qu'un régime méditerranéen enrichi en huile d'olive ou en noix diminue 

le nombre d'évènements CV chez des patients à haut risque CV mais n'ayant jamais 

présenté d'évènement CV (67).  

Les recommandations de l'ESC de 2017 préconisent un régime permettant d'atteindre et 

de maintenir un IMC < 25kg/m². L'ESC précise que les compléments alimentaires tels 

que les oméga 3 ont montré un effet sur la diminution du taux de triglycérides mais pas 

sur la mortalité ni sur le taux d'évènements cardio-vasculaires (68) (69).  

Les recommandations de l'HAS de 2014 préconisent l'adoption d'un régime 

méditerranéen avec un apport énergétique permettant d'obtenir un IMC < 25kg/m² ou 

une perte de 5 à 10% du poids en 1 an. 

Les préconisations diététiques de l'ESC et de l'HAS en prévention secondaire sont 

représentées en Annexe 9. 

 

Activité physique 

 

L'activité physique est associée à une diminution de la morbidité CV et de la mortalité 

chez les patients présentant une maladie coronaire stable selon l'ESC en 2013 (70). 

L'ESC recommande un exercice physique chez tous les patients coronariens, si possible 

lors d'un programme de réhabilitation cardiaque. En prévention secondaire, les patients 

devraient passer d'un exercice d'intensité modérée à vigoureuse. Il leur est recommandé 

de s'exercer au moins 3 fois par semaine pendant 30 minutes. 

Les patients sédentaires devraient être sérieusement encouragés à pratiquer une 

activité physique d'intensité légère après une stratification adéquate du risque dû à 

l'exercice. 

Chez les patients atteints d'une coronaropathie non candidats à une revascularisation, 

l'exercice physique peut améliorer leur symptomatologie et leur pronostic. 

Les recommandations de l'HAS sont les mêmes, à la seule différence qu'il est conseillé 

aux patients d'avoir une activité physique pendant 30 minutes 5 fois par semaine. 

 

 



36 
 

Contrôle de la tension artérielle 

 

Une tension artérielle trop élevée est un facteur de risque chez le patient coronarien 

d'insuffisance cardiaque, de maladie cérebro-vasculaire ou d'insuffisance rénale (70). 

 

L'étude CLARIFY (71) publiée en 2016 a suivi 22672 patients coronariens traités pour 

une hypertension artérielle. Après un suivi de 5 ans, l'augmentation de la TA systolique 

au-delà de 140mmHg ou de la diastolique au-delà de 80mmHg était associée à une 

augmentation des évènement CV. Les auteurs ont aussi montré que la diminution de la 

TA systolique en dessous de 120mmHg ou diastolique en dessous de 70mmHg était 

aussi associée à une augmentation du critère de jugement principal (décès CV, IDM, 

AVC) : HR=1.56 [IC95% : 1.36-1.81] pour une TA systolique < 120mmHg, HR=1.41 

[IC95% : 1.24-1.61] pour une TA diastolique entre 60 et 69mmHg, HR=2.01 [IC95% : 

1.50-2.70] pour une TA diastolique < 60mmHg. 

 

L'ESC recommande une tension artérielle systolique < 140mmHg et diastolique < 

90mmHg (10) (70). Les auteurs recommandent de faire baisser la tension artérielle 

entre 130-139mmHg pour la systolique et 80-85mmHg pour la diastolique. En ce qui 

concerne les diabétiques, la tension artérielle recommandée est < 140/85mmHg. 

Les recommandations de la HAS sont identiques à celles de l'ESC. 

Les normes tensionnelles en fonction de la méthode de mesure sont présentées en 

Annexe 10. Les normes tensionnelles en fonction de l'âge et de la fragilité sont 

présentées en Annexe 11. 

 

Contrôle du diabète 

 

Le diabète est un facteur de risque de complications CV et de progression de la maladie 

coronarienne (70). 

L'ESC recommande en 2013 l'obtention d'une hémoglobine glyquée (HbA1c) < 7.0% 

chez tous les patients. Il est aussi recommandé de prescrire un IEC chez les patients 

diabétique à cause de leur effet protecteur sur le rein (70). 

L'HAS recommande des cibles d'HbA1c en fonction de l'âge et des comorbidités de 

chaque patient (14) : 
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- ≤ 7% chez les patients "robustes" dont l'espérance de vie est jugée satisfaisante. 

- ≤ 8% chez les patients fragiles 

- ≤ 9% et/ou glycémies capillaires pré-prandiales entre 1 et 2g/l pour les 

personnes dépendantes, présentant une pathologie chronique évoluée 

génératrice de handicaps et d'un isolement social. 

Il n'y a pas de bénéfice prouvé sur la mortalité ou sur les complications 

macrovasculaires lorsque l'HbA1c est < 6.5% (18). 

 

Contrôle d'une dyslipidémie 

 

L'objectif de LDL-c est < 0.70g/l ou l'obtention d'une diminution d'au moins 50% du 

taux de LDL initial chez les patients avec un LDL-c compris entre 0.70g/l et 1.35g/l, 

d'après les recommandations de l'ESC (10). 

En général un traitement par statine uniquement est efficace. Quand il ne l'est pas, 

l'ajout d'autres hypolipémiants (fibrates, ezetimibe) peut faire baisser le taux de LDL-c 

mais n'a pas montré d'efficacité sur les complications de l'athérosclérose (70) (14). 

L'ajout d'un inhibiteur des PSCK9 peut être également envisagé si un traitement par 

statine n'a pas permis d'atteindre l'objectif de LDL-c selon les dernières 

recommandations de l'ESC (10). 

L'HAS recommande un taux de LDL-c < 1.0g/l en prévention secondaire (14). 

 

Proposer une réadaptation cardio-vasculaire 

 

La réadaptation cardio-vasculaire est à proposer chez tous les patients atteints d'une 

maladie coronarienne stable. Elle associe un programme de reconditionnement à l'effort 

ainsi qu'un programme d'éducation thérapeutique grâce à une prise en charge par une 

équipe pluri-disciplinaire (10) (70) (14). 
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Mettre en œuvre un programme d'éducation thérapeutique 

 

L'HAS recommande de proposer à tous les patients un programme d'éducation 

thérapeutique adapté, mis en place parfois à l'aide d'un autre professionnel de santé. Ce 

programme doit être adapté aux besoins et aux attentes de chaque patient (14). 
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MATERIEL ET METHODES 
 

L'objectif de ce travail de thèse est d'évaluer le taux de prescription du traitement BASIC 

chez les patients avec un antécédent d'infarctus du myocarde aigu ou d'angor instable 

dans trois cabinets de médecine générale en Aveyron et de rechercher pourquoi un 

médicament n'est pas prescrit et qui a initié sa non-prescription. 

Pour être inclus les patient(e)s devaient avoir présenté un infarctus du myocarde aigu 

ou un angor instable et avoir signé un formulaire de consentement qui permettait l'accès 

à leur dossier médical (voir Annexe 12). 

Le comité d'éthique de Toulouse a donné son accord à la réalisation de ce travail le 20 

juin 2016. 

J'ai inclus 202 patients entre juillet 2016 et juillet 2017, répartis entre les différents 

médecins des cabinets de La Primaube, Baraqueville et Naucelle. 

J'ai relevé des données générales comme l'âge, le sexe, les principaux antécédents, puis 

la date de la première coronarographie, le traitement mis en œuvre à la phase aiguë, la 

présence ou l'absence des médicaments des quatre classes recommandées (bêta-

bloquants, AAP, statines, IEC) et, le cas échéant, la raison de l'absence d'un de ces 

médicaments ainsi que l'initiateur de cette absence (médecin généraliste, cardiologue, 

autre spécialiste, patient, autre). La modification des facteurs de risque cardio-vasculaire 

a aussi été notée ainsi que les derniers paramètres cliniques et paracliniques tels que la 

tension artérielle, la fréquence cardiaque, le taux de LDL-c et HDL-c, la glycémie 

veineuse, l'HbA1c pour les diabétiques, la clairance de la créatinine selon la méthode 

CKP-EPI, le bilan hépatique, la dernière FEVG notée selon la méthode Samson Bi-Plan. 

J'ai aussi essayé de noter le délai entre la découverte d'une hypertension et l'ajout d'un 

nouvel anti-hypertenseur. 

 

Les données ont été récupérées et une analyse statistique a été réalisée sur le logiciel 

Excel.  

Lorsque des tests statistiques ont dû être réalisés, ils l'ont été à l'aide de biostaTGV. Le 

test t de Student a été réalisé pour comparer deux variables qualitatives avec une 

variable de réponse quantitative. Le test de corrélation de Pearson a été réalisé pour 

comparer deux variables quantitatives avec une variable de réponse quantitative. Une 

différence entre deux résultats est considérée significative lorsque p<0.05. 
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RESULTATS 
 

202 patients suivis à Baraqueville, Naucelle et La Primaube ont été inclus entre juillet 

2016 et juillet 2017. 

Ils ont présenté un SCA entre le 19/11/1990 et le 16/10/2016. La durée médiane 

écoulée depuis la première coronarographie est de 7 ans (minimum 0.17 ans et 

maximum 27 ans). 

Les caractéristiques de la population étudiée sont rentrées dans le tableau 2. 

 

Caractéristiques générales Nombre ou moyenne 

Sexe masculin 162 (80.20%) 

Sexe féminin 40 (19.20%) 

Age 71.56 (minimum 40, 

maximum 96) 

Lieu de vie Domicile 193 (95.54%) 

Foyer Logement 6 (2.87%) 

Maison de Retraite 3 (1.49%) 

Antécédents généraux Maladie respiratoire 

chronique 

26 (12.87%) 

Insuffisance rénale 11 (5.45%) 

Démence 2 (0.99%) 

Cancer 17 (8.42%) 

Maladie psychiatrique 11 (5.45%) 

ALD 30 autre 6 (2.97%) 

TABLEAU 2 : Caractéristiques générales de la population étudiée au moment de l'étude 

 

Au moment de l'étude les femmes présentaient une moyenne d'âge de 75.68 ans 

(minimum 47 ans et maximum 90 ans) et les hommes une moyenne d'âge de 70.54 ans 

(minimum 40 ans et maximum 96 ans). 

 

Les facteurs de risque cardio-vasculaire de la population sont présentés dans le tableau 

3 et le graphique 1. 
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Facteurs de risque cardio-vasculaire au 

moment de la première 

coronarographie 

Nombre (pourcentage) 

Age 160 (79.21%) 

Tabagisme actif 42 (20.79%) 

Tabagisme sevré 61 (30.20%) 

Diabète 44 (21.78%) 

HTA 99 (49.01%) 

Dyslipidémie 106 (52.48%) 

Antécédent familial 71 (35.15%) 

TABLEAU 3 : Facteurs de risque cardio-vasculaire au moment de la coronarographie de 

la population étudiée 

 

 

GRAPHIQUE 1 : Facteurs de risque cardiovasculaires au moment de la coronarographie 

 

Le nombre de facteurs de risque cardio-vasculaire par patient est représenté dans le 

graphique 2. 
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GRAPHIQUE 2 : Nombre de facteurs de risque cardiovasculaires par patient au moment 

de la première coronarographie. 

 

Le tableau 4 présente l'âge moyen de la population totale et en fonction du sexe des 

patients au moment de la coronarographie. 

 

 Age moyen au moment de la 

coronarographie (minimum-maximum) 

Population totale 63.46 (34-89) 

Hommes 62.07 (34-88) 

Femmes 69.05 (40-89) 

TABLEAU 4 : Age moyen de la population étudiée lors de la coronarographie 

 

Le tableau 5 présente le traitement mis en œuvre lors du syndrome coronarien en 

fonction du type de syndrome coronarien  (infarctus aigu ou angor instable). La somme 

des pourcentages est supérieure à 100 car certains ont eu plusieurs traitements 

(traitement médical puis angioplastie, plusieurs stents actifs et nus, dilatation au ballon 

puis pose de stent,...). 

Le graphique 3 présente le type de traitement mis en route lors du SCA. 
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  Traitement 

médical 

Pontage Dilatation Stent 

nu 

Stent 

actif 

Stent 

biodégradable 

IDM  27 16 27 51 44 0 

 24,11% 14,29% 24,11% 45,54% 39,29% 0 

Angor 7 18 11 31 44 2 

 7,78% 20,00% 12,22% 34,44% 48,89% 2,22% 

TABLEAU 5 : Type de traitement de revascularisation pratiqué en fonction du type de 

syndrome coronarien. 

 

 

GRAPHIQUE 3 : Types de traitements de revascularisation pratiqués. 

 

Le graphique 4 représente le nombre de patients prenant chaque molécule au moment 

de l'étude. Sur les 202 patients, 155 (76.73%) sont sous bêta-bloquant, 31 (15.35%)  

prennent une double anti-agrégation lors de leur inclusion, 149 (73.76%) prennent une 

simple anti-agrégation, 176 (87.13%) sont sous statine et 103 (50.99%) sous IEC. 
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GRAPHIQUE 4 : Nombre de patients prenant chaque molécule au moment de l'étude. 

 

Le tableau 6 représente le nombre de patient ayant le traitement "BASI" au moment du 

recueil, prescrit en totalité ou partiellement. 

Type de traitement Nombre de patient sous ce traitement (pourcentage) 

BASI 60 (29,70%) 

BAS 56 (27,72%) 

ASI 21 (10,40%) 

AS 20 (9,90%) 

BAI 10 (4,95%) 

BSI 10 (4,95%) 

BA 8 (3,96%) 

BS 7 (3,47%) 

B 3 (1,49%) 

A 3 (1,49%) 

S 2 (0,99%) 

BI 1 (0,50%) 

AI 1 (0,50%) 

SI 0 (0%) 

I 0 (0%) 

TABLEAU 6 : Nombre de patient prenant chaque association du traitement "BASI"  

Légende : B : Bêta-bloquant, A : AAP, S : Statine, I : IEC. 
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Le tableau 7 présente le nombre de patient n'ayant jamais reçu un des traitements 

recommandés. 

 

Traitement Nombre de patients ne l'ayant jamais 

reçu (pourcentage) 

Bêta-bloquants 17 (8.42%) 

AAP 1 (0.50%) 

Statine 4 (1.98%) 

IEC 65 (32.18%) 

TABLEAU 7 : Nombre de patients n'ayant jamais reçu de bêta-bloquant, d'AAP, de statine 

ou d'IEC au décours d'un syndrome coronarien. 

 

Le tableau 8 présente la durée moyenne de prescription de chaque molécule lorsqu'elle 

a été prescrite au moins une fois. 

 

 Durée moyenne (min-max) en années 

Temps écoulé depuis la première 

coronarographie 

8.05 (0.17-27) 

Traitement par bêta-bloquant 7.25 (0.08-24.5) 

Traitement par AAP 7.82 (0.01-27) 

Traitement par Statine 7.57 (0.04-23) 

Traitement par IEC 6.14 (0.17-24) 

Traitement par double anti-agrégation 1.57 (0.01-13) 

TABLEAU 8 : Durée moyenne de prescription de chaque molécule lorsqu'elle a été 

prescrite au moins une fois. 

 

Le tableau 9 présente le motif d'absence de prescription de chaque molécule. Le total 

des pourcentages peut être supérieur à 100% lorsque plusieurs causes sont à l'origine 

de l'absence du traitement. 
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 Motif d'absence du traitement au moment du recueil des 

données (pourcentage) 

 Contre-indication Effet indésirable Autre 

Bêta-bloquant 10 (21.28%) 12 (25.53%) 25 (53.19%) 

AAP 4 (18.18%) 2 (9.09%) 17 (77.27%) 

Statines 1 (3.85%) 12 (46.15%) 13 (50%) 

IEC 7 (7.07%) 17 (17.17%) 75 (75.76%) 

TABLEAU 9 : Motif d'absence de prescription de chaque molécule. 

 

Les autres causes d'arrêt du traitement des IEC et des bêta-bloquants sont 

majoritairement représentées par une absence d'explication dans le dossier médical ou 

dans les courriers des spécialistes.  

Pour les AAP les autres causes sont majoritairement l'apparition d'une FA qui motive la 

mise sous anticoagulant et l'évaluation de la nécessité d'une association anticoagulant et 

anti-agrégant plaquettaire. 

En ce qui concerne les statines, les autres causes sont souvent l'arrêt du traitement par 

le patient. 

Le tableau 10 représente les initiateurs de la non prescription de chaque molécule. Le 

total des pourcentages peut être supérieur à 100% lorsque la décision de non 

prescription est prise par plusieurs personnes. Les patients sont à l'origine de 34.62% 

d'arrêt des statines et de 6.38% d'arrêt des bêta-bloquants. Au contraire des bêta-

bloquants, des IEC et des AAP, les statines sont en majorité arrêtées par les patients 

(34.62%) puis par les médecins traitants (30.77%). Les autres classes sont en majorité 

arrêtées par le cardiologue. 
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 Initiateur de l'absence de traitement (nombre et pourcentage) 

 Cardio-

logue 

Médecin 

traitant 

Pneumo-

logue 

Autre 

médecin 

Patient Autre 

Bêta-bloquant 38 

(80.85%) 

2  

(4.26%) 

0  

(0%) 

4  

(8.51%) 

3  

(6.38%) 

0 

(0%) 

AAP 20 

(90.9%) 

1  

(4.55%) 

 3 

(13.64%) 

0  

(0%) 

0 

(0%) 

Statine 7 

(26.92%) 

8  

(30.77%) 

 2  

(7.69%) 

9 

(34.62%) 

0 

(0%) 

IEC 79 

(79.80%) 

12 

(12.12%) 

 8  

(8.08%) 

0  

(0%) 

0 

(0%) 

TABLEAU 10 : Initiateurs de l'absence de prescription des traitements. 

 

Le tableau 11 présente le nombre de patients qui n'ont pas de prescription de bêta-

bloquant en fonction de la présence ou non d'un ATCD de maladie respiratoire 

chronique. 

Le tableau 12 présente le nombre de patients n'ayant pas de prescription de bêta-

bloquant en fonction de la présence ou non d'un BAV.  

 

 ATCD de maladie 

respiratoire 

chronique 

Pas de maladie 

respiratoire 

chronique 

Population totale 

Nombre de patients 26 176 202 

Nombre de patients 

n'ayant pas de 

prescription de 

bêta-bloquant 

10 (38.46%) 37 (21.02%), 

p=0.10 

47 (23.27%), 

p=0.09 

TABLEAU 11 : Absence de prescription des bêta-bloquants en fonction de la présence 

d'un ATCD de maladie respiratoire chronique. 
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 ATCD de BAV Pas de BAV Population totale 

Nombre de patients 10 192 202 

Nombre de patients 

n'ayant pas de 

prescription de 

bêta-bloquant 

2 (20%) 45 (23.44%), 

p=0.81 

47 (23.27%), 

p=0.82 

TABLEAU 12 : Absence de prescription de bêta-bloquant en fonction de la présence d'un 

BAV.  

 

La présence d'un ATCD de maladie respiratoire chronique semble influencer la 

prescription de bêta-bloquants mais la différence entre les groupes n'est pas 

significative. 

 

Le tableau 13 présente le nombre de patients sous IEC, bêta-bloquant et ARA2 en 

fonction de la FEVG. 29 patients sur les 202 présentent une FEVG ≤ 45%, 152 une FEVG 

> 45% et je n'ai pas retrouvé de trace de mesure de la FEVG dans les dossiers de 21 

patients. 

Le tableau 14 présente le nombre de patients présentant une FEVG ≤ 45% sous 

traitement par IEC et/ou ARA2 et/ou bêta-bloquant.  

Au total 1 seul patient ne prend ni bêta-bloquant ni IEC ni ARA2 et présente une FEVG ≤ 

45% (3.45%).  

Parmi les patients présentant une FEVG > 45%, 13 (8.55%) ne prennent aucun de ces 

traitements, p=0.22 (p value calculée par rapport au groupe FEVG ≤ 45%).  

Dans la population totale, 18 patients (8.91%) ne prennent ni bêta-bloquants, ni IEC, ni 

ARA2, p=0.18 (p value calculée par rapport au groupe FEVG ≤ 45%). 
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 FEVG ≤ 45% FEVG > 45% Population totale 

Traitement par 

IEC 

17 (58.62%) 78 (51.32%), p=0.48 103 (50.99%), p=0.44 

Traitement par 

bêta-bloquant 

23 (79.31%) 117 (76.97%), p=0.78 155 (76.73%), p=0.75 

Traitement par 

ARA2 

7 (24.14%) 22 (14.47%), p=0.27 32 (15.84%), p=0.27 

TABLEAU 13 : Prescription d'IEC, de bêta-bloquant ou d'ARA2 en fonction de la FEVG. 

Nombre de patients (pourcentage), p value calculée par rapport au groupe FEVG ≤ 45%. 

 

Type de traitement prescrit Nombre de patients (pourcentage parmi ceux 

présentant une FEVG ≤ 45%) 

IEC et bêta-bloquant 12 (41.38%) 

ARA2 et bêta-bloquant 5 (17.24%) 

Bêta-bloquant 5 (17.24%) 

IEC 4 (13.79%) 

IEC, ARA2 et bêta-bloquant 1 (3.45%) 

ARA2 1 (3.45%) 

Pas d'IEC ni d'ARA2 ni de bêta-

bloquant 

1 (3.45%) 

TABLEAU 14 : Traitement prescrit parmi les IEC, ARA2 et bêta-bloquants chez les 

patients présentant une FEVG ≤ 45% 

 

Le tableau 15 représente les patients présentant une FA et n'ayant pas d'AAP.  

48.48% des patient avec un ATCD de FA ne prennent pas d'AAP (et ont donc uniquement 

un anticoagulant). 72.73% des patients ne prenant pas d'AAP présentent une FA, ce qui 

présente une cause majeure d'arrêt de l'AAP. 

Le tableau 16 montre le taux de prescription d'AAP chez les patients avec FA et chez les 

autres. On retrouve une différence statistiquement significative entre ces deux groupes 

ainsi qu'entre le groupe de patients avec FA et la population totale (p<0.05). 
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 Nombre de patients 

ATCD de FA 33 

Absence d'AAP 22 

ATCD de FA et absence d'AAP 16  

Dont nombre d'arrêt du traitement par le 

cardiologue 

16 

TABLEAU 15 : Nombre de patients présentant une FA et n'ayant pas de prescription 

d'AAP 

 

 Nombre de patient 

avec FA 

Nombre de patient 

sans FA 

Nombre de 

patients de la 

population totale 

Traitement par AAP 16 (48.48%) 133 (78.70%), 

p=0.003 

149 (73.76%), 

p=0.02 

Traitement par 

double AAP 

1 (3.03%) 30 (17.75%), 

p=0.0007 

31 (15.35%), 

p=0.003 

Pas de traitement 

par AAP 

16 (48.48%) 6 (3.55%), 

p=0.00002 

22 (10.89%), 

p=0.0002 

TABLEAU 16 : Comparaison des traitements par AAP en fonction de la présence de FA 

Nombre de patients (pourcentage), p value par rapport au groupe de patients en FA. 

 

Le tableau 17 représente la correction du tabac et du poids. Les patients présentant un 

IMC > 25kg/m² lors de la première coronarographie ont été repérés afin de voir s'ils 

avaient un IMC < 25kg/m² lors du recueil. De plus les IMC actuels de tous les patients 

inclus ont été relevés. 
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 Nombre (pourcentage) 

Tabagisme actif lors de la coronarographie 42 

Sevrage tabagique lors de l'étude 18 (43.90%) 

IMC ≥ 25kg/m² lors de la coronarographie 125 

Correction de l'IMC (< 25kg/m²) 13 (10.32%) 

TABLEAU 17 : Correction du tabac chez les personnes fumeuses lors de la 

coronarographie et du poids chez les personnes présentant un IMC > 25kg/m² lors de la 

coronarographie. Le pourcentage est calculé par rapport au nombre de personnes 

présentant ce FdR lors de la coronarographie. 

 

L'IMC moyen lors du recueil des données est de 26.97kg/m² (min 17.90 - max 45.44). 

123 personnes ont un IMC ≥ 25, soit 60.89% de la population d'étude, dont 38 (18.81% 

de la population totale) ont un IMC ≥ 30. Certaines personnes ont vu leur IMC augmenter 

au cours du temps alors qu'il était < 25kg/m² avant leur première coronarographie. Par 

contre toutes les personnes ayant un IMC ≥ 30 au moment de l'étude avaient déjà un 

IMC ≥ 25 lors de la première coronarographie. 

Le tabac est mieux contrôlé que le poids mais 17 personnes sur les 42 (40.48%) 

continuent de fumer. Le statut tabagique actuel n'est pas noté pour 7 patients (16.67%). 

Il n'a pas été noté de patient qui commence à fumer suite à la coronarographie. 

Le tour de taille n'était quasiment jamais noté dans les dossiers, de même que le niveau 

d'activité physique ou la consommation d'alcool. Ces facteurs n'ont donc pas été 

analysés. 

 

La tension artérielle est relativement bien contrôlée. En effet la médiane de la PAS est de 

130mmHg, maximum 170mmHg et minimum 90mmHg; la médiane de la PAD est de 

70mmHg, maximum 95mmHg et minimum 50mmHg. 

Il existe cependant 60 patients (29.70% de la population totale) qui ont une TA non 

contrôlée (≥140/90mmHg). 

 

Un diurétique thiazidique a été prescrit à 28 patients (13.86% de la population totale), 

un inhibiteur calcique a été prescrit à 45 patients (22.28%). 32 personnes (15.84%) ont 

vu leur traitement anti-hypertenseur majoré entre leur coronarographie et le recueil des 
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données. La durée moyenne d'ajout d'un nouvel anti-hypertenseur est de 0.34 semaine 

(2.38 jours), minimum 0 jour et maximum 4 semaines. 

 

Parmi les 60 personnes présentant une HTA non contrôlée lors du recueil des données, 

43 avaient déjà une HTA lors de leur premier évènement cardio-vasculaire. 43.43% des 

patients avec un ATCD d'HTA n'ont toujours pas leur TA contrôlée. 

Le traitement médicamenteux anti-hypertenseur des patients est représenté dans le 

tableau 18. Il n'a pas été retrouvé de différence statistiquement significative entre les 

groupes, même si la prescription de bêta-bloquant, ARA2, inhibiteur calcique et 

diurétique thiazidique est sensiblement plus élevée dans le groupe de patients n'ayant 

pas leur TA contrôlée. 

 

 Nombre de patients 

parmi ceux n'ayant 

pas leur TA contrôlée 

Nombre de patients 

parmi ceux ayant 

leur TA contrôlée 

Population totale 

Traitement par bêta-

bloquant 

47 (78.33% des 

patients n'ayant pas 

leur TA contrôlée) 

107 (75.89% des 

patients présentant 

une TA normale) 

p=0.71 

155 (76.73% de la 

population totale) 

p=0.79 

Traitement par IEC 30 (50%) 72 (51.06%) 

p=0.89 

103 (50.99%) 

p=0.89 

Traitement par ARA2 12 (20%) 20 (14.18%) 

p=0.33 

32 (15.84%) 

p=0.48 

Traitement par 

inhibiteur calcique 

18 (30%) 26 (18.44%) 

p=0.09 

45 (22.28%) 

p=0.25 

Traitement par 

diurétique thiazidique 

12 (20%) 15 (10.64%) 

p=0.11 

28 (13.86%) 

p=0.29 

TABLEAU 18 : Traitement médicament anti-hypertenseur des patients en fonction du 

contrôle de leur tension artérielle. Nombre de patients (pourcentage par rapport au 

nombre total de patients de chaque groupe), p value par rapport aux patients dont la TA 

n'est pas contrôlée. 
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Parmi les patients dont la TA n'est pas contrôlée, 3 (5%) n'ont aucun traitement anti-

hypertenseur, 17 (28.33%) ont 1 seul traitement anti-hypertenseur, 25 (41.67%) ont 2 

traitements anti-hypertenseurs, 9 (15.00%) ont 3 traitements anti-hypertenseurs, 5 

(8.33%) ont 4 traitements anti-hypertenseurs et 1 (1.67%) a 5 traitements anti-

hypertenseurs. Il existe donc une marge de progression thérapeutique chez la majorité 

des patients dont la TA n'est pas contrôlée. 

 

La médiane de la fréquence cardiaque est de 64bpm, avec un maximum de 105bpm et un 

minimum de 34bpm. 

 

En ce qui concerne le bilan lipidique, le LDL-c moyen est à 0.95g/l, la médiane est de 

0.91g/l, maximum 2.24g/l et minimum 0.33g/l. 9 patients (4.46% de la population 

totale) n'ont jamais eu de bilan lipidique, ou n'ont pas les résultats notés dans leur 

dossier au cours de leur suivi.  

121 patients (59.90% de la population totale) ont un LDL-c < 1g/l dont 35 patients 

(17.33% de la population totale) ont un LDL-c < 0.7g/l.  

Le taux de prescription des statines en fonction du taux de LDL-c est noté dans le tableau 

19. Il apparait une différence statistiquement significative entre les patients avec un taux 

de LDL-c < 0.7 g/l et les patients avec un taux de LDL-c > 1g/l ainsi qu'avec la population 

totale de l'étude. 

 

 Patients avec 

LDL-c < 0.7g/l 

Patients avec 

LDL-c < 1g/l 

Patients avec 

LDL-c ≥ 1g/l 

Population 

totale 

Nombre de 

patients 

35 121 81 202 

Traitement par 

statine 

35 (100%) 118 (97.52%) 

p=0.08 

52 (72.22%) 

p < 0.0001 

176 (87.13%) 

p < 0.0001 

TABLEAU 19 : Taux de prescription des statines en fonction du taux de LDL-c. Nombre 

de patients de chaque groupe (pourcentage des patients de chaque groupe), p value par 

rapport au groupe LDL-c < 0.7g/l. 

 

Le HDL-c moyen est à 0.49g/l, la médiane est de 0.47g/l, maximum 1.1g/l et minimum 

0.25g/l. 
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La moyenne de la mesure des triglycérides est de 1.26g/l, la médiane est à 1.01g/l, 

maximum 4.99g/l et minimum 0.4g/l. 

 

La moyenne des glycémies est à 1.08g/l, maximum 3.29g/l et minimum 0.73g/l.  

Chez les diabétiques la moyenne du taux d'hémoglobine glyquée est de 7.01%, le 

maximum est à 9.9% et le minimum à 6%. 

 

La moyenne des bilans hépatiques est dans la norme : moyenne des ASAT de 25.30UI/l 

(maximum 78UI/l, minimum 10UI/l), moyenne des ALAT de 24.25UI/l (maximum 

114UI/l, minimum 7UI/l). La moyenne des GGT est de 45.57UI/l, maximum 375UI/l et 

minimum 1.38UI/l. 

 

La moyenne des bilans rénaux est également normale avec une clairance moyenne de 

74.17ml/min, maximum 128.94ml/min et minimum 13.09ml/min. Il existe 51 patients 

(25.25% de la population totale) qui présentent une insuffisance rénale (clairance de la 

créatinine < 60ml/min). 

La moyenne des mesures du potassium est normale à 4.44mmol/l (maximum 

5.89mmol/l, minimum 3.36mmol/l), de même que la moyenne des mesures du sodium 

qui est normale à 140.66mmol/l (maximum 147mmol/l, minimum 129mmol/l). 

 

On peut observer une diminution de la prescription des traitements lorsque les patients 

présentent une insuffisance rénale (voir Tableau 20). Cependant cette diminution de 

prescription n'est pas significative sauf pour les IEC qui sont significativement moins 

prescrits chez les insuffisants rénaux. 
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 Patients avec une 

insuffisance rénale 

Patients sans 

insuffisance rénale 

Population totale 

Traitement par 

bêta-bloquant 

36 (70.59%) 

 

118 (78.15%) 

p=0.26 

155 (76.73%) 

p=0.39 

Traitement par 

AAP 

43 (84.31%) 136 (90.07%) 

p=0.26 

180 (89.11%) 

p=0.39 

Traitement par 

statine 

41 (80.39%) 134 (88.74%) 

p=0.15 

176 (87.13%) 

p=0.27 

Traitement par 

IEC 

18 (35.29%) 85 (56.29%) 

p=0.007 

103 (50.99%) 

p=0.04 

TABLEAU 20 : Prescription du traitement BASI chez les patients présentant une 

insuffisance rénale. Nombre de patients (pourcentage), p value par rapport au groupe de 

patients insuffisants rénaux. 

 

Le NT-proBNP est rarement dosé, principalement en cas de doute sur une poussée 

d'insuffisance cardiaque. Dans cette population il a été dosé chez 15 patients (7.43% de 

la population totale). La moyenne des mesures est de 670.13pg/ml tandis que la 

médiane est de 222pg/ml. Le maximum est à 2940pg/ml et le minimum à 19pg/ml. 

Devant le faible nombre de mesures et la disparité des résultats il est difficile de 

conclure quelque chose. 
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DISCUSSION 
 

D'après une enquête de la HAS réalisée en 2010 en France (72), 80% des patients 

hospitalisés pour IDM ressortaient avec un traitement adapté (traitement BASI). Cela est 

nettement différent des 29.70% de cette étude. 94% des patients de l'étude de la HAS 

avaient une prescription d'AAP appropriée, versus 89.11% des patients de cette étude. 

93% des patients avaient une prescription de bêta-bloquant appropriée dans l'étude de 

la HAS, versus 76.73% dans cette étude. 95% des patients de l'étude de la HAS avaient 

une prescription appropriée de statine, versus 87.13% des patients de cette étude. Le 

taux de patients ayant une prescription d'IEC adaptée dans l'étude de la HAS était trop 

faible pour pouvoir être utilisé.  

Les résultats de l'étude de la HAS sont discordants de cette thèse. Cependant l'étude de 

la HAS est réalisée avec les données de sortie d'hospitalisation des patients alors que 

cette thèse est réalisée avec des données récupérées en moyenne 8.05 ans après 

l'évènement cardio-vasculaire. De plus la HAS note les prescriptions "appropriées", elle 

inclut dans ce terme le taux de prescription de la classe thérapeutique et le taux de non-

prescription justifiée (contre-indication, intolérance). Par conséquent le taux de 

prescription appropriée est plus haut que le taux de prescription. 

 

Si l'on compare les résultats de cette étude avec l'étude USIC 2000 (73), 76% des 

patients de l'étude USIC 2000 avaient une prescription de bêta-bloquant à la sortie 

d'hospitalisation pour IDM, 96% avaient une prescription d'AAP, 64% une statine et 

50% un IEC. Cela se rapproche un peu plus des résultats de notre étude : 76.73% des 

patients ont un bêta-bloquant, 89.11% un AAP, 87.13% une statine et 50.99% un IEC. 

Cependant l'étude USIC 2000 a été réalisée il y a 17 ans, le taux de prescription a dû 

évoluer depuis. De plus, l'étude USIC 2000 a aussi été réalisée à partir des prescriptions 

de sortie d'hospitalisation, ce qui n'est pas le cas de cette thèse. 

 

Plus récemment la cohorte EOLE (74) a permis de recruter 5523 patients en France et 

les a suivi pendant 6 ans afin d'étudier la mortalité. 97.5% des patients prenaient de 

l'aspirine à l'inclusion, 92.1% une statine, 89.8% un bêta-bloquants et 70.3% un IEC. 

Après 6 ans de suivi la mortalité globale est de 13.1% ; le ratio standardisé de mortalité 

par rapport à la population générale est de 1.11 [IC95% : 1.03-1.20]. Les auteurs 
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précisent que la mortalité peu élevée couplée à une forte exposition aux traitements va 

rendre une analyse éventuelle exposés / non exposés compliquée. 

 

Lorsque l'on s'intéresse aux raisons de l'absence de prescription de chaque molécule, la 

raison principale n'est ni une contre-indication ni la présence d'un effet indésirable. 

Pour presque la moitié des cas d'absence de prescription de bêta-bloquant et pour 

presque 3/4 des cas d'absence de prescription d'IEC aucune raison n'est retrouvée dans 

le dossier ou les courriers. Pourtant ces molécules sont arrêtées (ou non prescrites dès 

le départ) par un cardiologue pour environ 4/5 des patients qui n'ont pas de 

prescription de ces molécules.  

Il serait intéressant de savoir pourquoi un médicament n'est pas prescrit, cela 

permettrait peut-être une meilleure prise en charge du patient, une meilleure 

compréhension du traitement prescrit par le médecin généraliste qui pourrait alors 

mieux l'expliquer à son patient, qui serait peut-être plus observant. 

 

En ce qui concerne le traitement par AAP, la raison "autre" de l'arrêt du traitement est 

en grande majorité (pour 16 patients sur 17) la présence concomitante d'un traitement 

par anticoagulant et par AAP. L'AAP est donc arrêté après discussion du risque de ce 

double traitement.  

De plus, les nouvelles recommandations de l'ESC de 2017 concernant le traitement par 

AAP (31) préconisent de ne laisser qu'un traitement par anticoagulant 1 an après une 

revascularisation coronarienne. 

 

Quant aux statines, à 50% arrêtées pour "autre raison", elles sont aussi majoritairement 

arrêtées par les patients (35% des arrêts de traitement par statine sont décidés par les 

patients eux-mêmes, 31% par les médecins généralistes).  

En général la plainte est une douleur musculaire ; le dosage des CPK est parfois réalisé 

mais les résultats ne montrent jamais une augmentation >5N qui justifierait l'arrêt du 

traitement. Certains médecins généralistes arrêtent les statines devant une 

augmentation <5N des statines, d'autres font comme les cardiologues : une fenêtre 

thérapeutique de quelques mois suivie de la reprise du traitement dans la grande 

majorité des cas devant la non-amélioration des symptômes. 
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La médiatisation des statines, entre autre par les Pr EVEN et DEBRE ou par des 

reportages télévisés, y est sûrement pour quelque chose. Les patients, croyant connaitre 

leur traitement, prennent alors part à la réflexion de la prescription. Il serait peut être 

intéressant de les informer justement sur les indications des statines, leurs effets, voire 

de leur expliquer les études réalisées et leurs résultats (en fonction du niveau 

socioculturel des patients). Cela pourrait être réalisé par le biais de l'infirmière Asalée, 

des médecins généralistes et cardiologues, qui à force de répéter la même chose 

finiraient par être entendus. 

 

Lorsque l'on s'intéresse aux possibles facteurs influençant la prescription des bêta-

bloquants, on se rend compte que la présence d'un ATCD de maladie respiratoire influe 

légèrement la prescription mais de façon non significative. Par contre la présence de 

BAV n'influe pas la prescription de bêta-bloquants.  

Une étude réalisée suite au chaînage des données du PMSI avec les données de 

remboursement de l'assurance maladie chez les patients qui sortent d'hospitalisation 

suite à un IDM (75) a montré une diminution significative de la prescription du 

traitement BASI chez les patients atteints de pathologie respiratoire obstructive. La 

population de notre étude est sûrement trop peu nombreuse pour démontrer une 

différence statistiquement significative. 

 

De même, lorsqu'on regarde les traitements prescrits chez les patients présentant une 

altération de la FEVG on peut remarquer une prescription plus importante de bêta-

bloquant, IEC et ARA2 qui n'est cependant pas significative. Il serait intéressant de voir 

ce qu'il en est sur une plus grande population d'étude. La plupart du temps, lorsque la 

FEVG est altérée, le cardiologue note dans son courrier que le traitement par bêta-

bloquant et/ou IEC et/ou ARA2 est indispensable. 

 

Une des seules différences significatives de cette étude concerne la différence du taux de 

prescription des AAP chez les patients avec une FA versus ceux qui n'ont pas de FA. Ce  

résultat vient conforter les nouvelles recommandations de l'ESC concernant les 

traitements par AAP chez les patients sous anticoagulant (31). 
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Lorsque l'on s'intéresse à la prescription du traitement BASI chez les insuffisants 

rénaux, on peut observer une diminution non significative de la prescription des bêta-

bloquants, AAP et statines. Il existe par contre une diminution significative de 

prescription des IEC. La population de patients insuffisants rénaux est constituée de 51 

patients. Cela est peut-être trop faible pour pouvoir mettre en évidence des différences 

statistiquement significatives. En effet, lorsqu'on regarde les résultats de l'étude du 

chaînage des données du PMSI avec celles de l'assurance maladie (75), on peut voir que 

l'insuffisance rénale est un facteur qui diminue la prescription du traitement BASI de 

façon significative chez les patients en sortie d'hospitalisation pour un IDM. 

 

En ce qui concerne la correction des FdR CV, seuls 43.9% des fumeurs se sont sevrés et 

seulement 10.32% des patients en surpoids lors de la coronarographie ont vu leur IMC 

descendre en dessous de 25kg/m² ensuite. 60.89% de la population d'étude a un IMC > 

25kg/m² et 18.81% des patients sont obèses.  

Ces résultats sont peut-être dus à un biais de sélection : le régime aveyronnais est assez 

différent du régime méditerranéen, de plus les patients aveyronnais sont pour la plupart 

sédentaires. Certains ont une activité physique pendant l'été mais arrêtent dès que le 

climat ne leur est plus favorable, d'autres au contraire perdent ou prennent du poids 

pendant la saison de la chasse, d'autres encore en prennent pendant les fenaisons 

(période de repas riches le soir),... La prise en charge des coronariens de façon 

systématique par l'infirmière Asalée et leur participation au groupe de marche 

thérapeutique pour certains pourrait aider à améliorer ces résultats.  

Il serait intéressant de recalculer le taux de fumeurs et de patients en surpoids après un 

programme d'éducation thérapeutique bien mené. 

 

La TA n'est pas contrôlée chez 30% des patients. Cependant il peut exister un biais : 

seule la dernière prise de TA a été relevée. Il suffit que le patient ait fumé ou pris un café 

dans l'heure qui précède ou qu'il ait fait de l'activité physique ou encore qu'il ait le 

syndrome de la blouse blanche et ce chiffre tensionnel devient ininterprétable. Malgré 

cela on remarque une prescription plus importante de bêta-bloquants, d'ARA2, 

d'inhibiteurs calciques et de diurétiques thiazidiques chez ces patients à la TA non 

contrôlée. Cette différence n'est pas significative mais montre peut être une tendance à 
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la majoration des traitements anti-hypertenseurs chez des personnes qui auraient une 

TA trop haute. 

 

La moyenne du taux de LDL-c est à 0.95g/l, ce qui n'est pas à l'objectif de LDL-c < 0.7g/l. 

Seulement 17.33% de la population a un LDL-c < 0.7g/l et 59.9% un LDL-c < 1g/l.  

100% des patients qui ont un LDL-c <0.7g/l ont une statine, ce qui prouve la nécessité 

de la prescription de cette molécule si l'on veut atteindre le LDL-c cible. A l'inverse, 

72.22% des patients qui ont un LDL-c ≥ 1g/l ont une prescription de statine qui est à 

priori sous dosée ou à laquelle il faudrait ajouter un autre traitement 

hypocholestérolémiant, comme le préconisent les dernières recommandations de l'ESC 

de 2017 (10).   

Ceci mériterait peut être un peu plus d'attention des médecins lors du renouvellement 

du traitement, et de discuter la majoration du traitement par statine ou l'initiation d'un 

traitement.  

 

Cependant cette étude est réalisée sur un effectif faible, ces résultats ne sont peut-être 

pas généralisables. Il serait intéressant de réaliser d'autres études similaires dans 

d'autres régions françaises afin de comparer les résultats. 
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CONCLUSION 
 

Cette étude  montre qu'après une moyenne de suivi de 8.05 ans, 29.70% des patients 

prennent l'association complète du traitement BASI. Les deux traitements les plus 

souvent maintenus sont les AAP, prescrits chez 89.11% des patients, et les statines, 

prescrites chez 87.13% des patients. 

Les cardiologues sont à l'origine de 80 à 91% des arrêts des bêta-bloquants, des AAP et 

des IEC alors que les patients et les médecins généralistes sont à l'origine de l'arrêt des 

statines à 34.6% et 30.8% respectivement. 

La principale cause d'arrêt des 4 classes thérapeutiques n'est ni un effet indésirable ni 

une contre-indication. L'arrêt des AAP est principalement dû à la présence concomitante 

d'un traitement par anticoagulant oral. L'arrêt des bêta-bloquants et IEC est non 

expliquée dans le dossier médical dans la majorité des cas. L'arrêt des statines est en 

majorité non justifié ou imputé à des myalgies. La médiatisation de ces dernières a peut-

être joué un rôle dans cette étude. 

On peut remarquer une diminution non significative de la prescription des bêta-

bloquants chez les patients atteints de maladie respiratoire chronique. De même on 

observe une diminution non significative de la prescription des bêta-bloquants, AAP et 

statines chez les insuffisants rénaux et une diminution significative de la prescription 

des IEC chez ces derniers. 

A l'inverse, on remarque une augmentation non significative de la prescription de bêta-

bloquants, ARA2 et IEC chez les patients qui ont une FEVG ≤ 45%. 

Les facteurs de risque cardio-vasculaire sont très peu corrigés : 43.9% des patients se 

sèvrent du tabac au cours de cette étude; 10.32% des patients avec un IMC ≥ 25kg/m² 

lors de la coronarographie arrivent à retrouver un IMC < 25kg/m² et 60.89% des 

patients sont en surpoids lors du recueil des données; la TA n'est pas contrôlée chez 

29.7% des patients; le LDL-c est < 0.7g/l chez 17.33% des patients et < 1g/l chez 59.9% 

des patients. 

 

Une meilleure communication entre les cardiologues, les généralistes et les patients 

permettrait peut-être une meilleure prise en charge de ces derniers. Une réflexion 

adaptée au cas de chaque patient permettrait d'adapter les prescriptions au mieux. De 

même un programme d'éducation thérapeutique bien mené permettrait de corriger les  
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ANNEXE 1 

Classification des IDM selon l'AHA/WHF/ACC/ESC en 2007 (5)  
 

- Type 1 : IDM spontané lié à l'ischémie due à un évènement coronarien primaire tel que 

l'érosion d'une plaque et/ou la rupture, fissure ou dissection d'une plaque. 

 

- Type 2 : IDM secondaire à une ischémie due à une demande accrue ou un apport réduit 

d'oxygène (par exemple spasme coronaire, embolie coronaire, anémie, arythmies, 

hypotension ou hypertension). 

 

- Type 3 : Mort subite cardiaque inattendue, incluant l'arrêt cardiaque, souvent 

accompagnée de symptômes suggérant un IDM, accompagnée d'une élévation présumée 

du segment ST ou de l'apparition d'un BBG, ou la mise en évidence d'un thrombus récent 

coronaire par coronarographie ou à l'autopsie, mais la mort est survenue avant 

l'obtention d'échantillons sanguins ou avant l'apparition des biomarqueurs cardiaques 

dans le sang. 

 

- Type 4a : IDM associé à une angioplastie coronaire. 

 

- Type 4b : IDM associé à une thrombose de stent documentée par angiographie ou à 

l'autopsie. 

 

- Type 5 : IDM associé à un pontage aorto-coronaire. 
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ANNEXE 2  

Classification des IDM selon l'AHA/WHF/ACC/ESC en 2012 (6)  

 

- Type 1 : IDM spontané 

L'IDM spontané est associé à une rupture de plaque d'athérome, une ulcération, une 

fissuration, une érosion ou une dissection entraînant la formation d'un thrombus intra-

luminal dans une ou plusieurs artères coronaires qui induit une diminution du flux 

sanguin myocardique ou une embolie plaquettaire résultant en une nécrose des 

myocytes. Le patient peut être atteint d'une maladie coronarienne sous-jacente, parfois 

non obstructive, ou pas. 

 

- Type 2 : IDM secondaire 

Dans les cas d'une atteinte du myocarde avec nécrose, où une cause autre qu'une 

maladie coronarienne contribue à un déséquilibre entre l'apport en oxygène au 

myocarde et/ou la demande (par exemple : dysfonction endothéliale coronaire, spasme 

coronarien, embolie coronaire, arythmie par brady- ou tachycardie, anémie, détresse 

respiratoire, hypotension et hypertension avec ou sans hypertrophie du ventricule 

gauche). 

 

- Type 3 : IDM entrainant un décès lorsque les valeurs des biomarqueurs ne sont pas 

disponibles. 

Arrêt cardiaque accompagné de symptômes suggérant un IDM et modifications de l'ECG 

suggérant un infarctus récent ou apparition d'un BBG, mais la mort est survenue avant 

qu'un échantillon de sang ait pu être collecté ou avant que les biomarqueurs n'aient pu 

augmenter ou dans les rares cas où les biomarqueurs n'ont pas été collectés. 

 

- Type 4a : IDM associé à une angioplastie 

L'IDM associé à une angioplastie est arbitrairement défini comme une augmentation de 

la troponine > 5 fois le 99ème percentile de la normale chez les personnes avec une 

troponine de base normale ou une augmentation de la troponine de plus de 20% si la 

valeur de base est augmentée, stable ou en diminution. De plus un des signes suivants 

doit être présent : symptômes suggestifs d'IDM, ou apparition de signes d'ischémie à 

l'ECG, ou apparition d'un BBG, ou la perte de la perméabilité visualisée à l'angiographie 
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d'une branche majeure coronaire ou d'une branche secondaire ou la persistance d'un 

flux diminué ou arrêté ou une embolisation, ou la preuve à l'imagerie d'une nouvelle 

perte de myocarde viable ou d'une nouvelle anomalie de la contractilité régionale. 

 

- Type 4b: IDM par thrombose de stent 

L'IDM par thrombose de stent est diagnostiqué par une coronarographie ou une 

autopsie dans le cadre d'une ischémie myocardique et avec une augmentation et/ou une 

diminution des biomarqueurs cardiaques avec au moins une valeur supérieure au 

99ème percentile d'une population de sujets sains. 

 

- Type 5 : IDM associé à un pontage coronaire 

L'IDM associé à un pontage coronaire est arbitrairement défini comme une 

augmentation de la troponine > 10 fois le 99ème percentile de la normale chez les 

personnes avec une troponine de base normale. De plus un des signes suivants doit être 

présent : apparition de nouvelles ondes Q à l'ECG ou d'un nouveau BBG, ou 

documentation angiographique d'une occlusion coronaire ou la preuve à l'imagerie 

d'une nouvelle perte de myocarde viable ou d'une nouvelle anomalie de la contractilité 

régionale. 
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ANNEXE 3 : 

Score de GRACE (76) 
 

  Points 

Classe Killip I 0 
II 20 
III 39 
IV 59 

TA systolique (mmHg) ≤ 79 58 
80-99 53 
100-119 43 
120-139 34 
140-159 24 
160-199 10 
≥ 200 0 

Fréquence cardiaque 
(bpm) 

≤ 49 0 
50-69 3 
70-89 9 
90-109 15 
110-149 24 
150-199 38 
≥ 200 46 

Age ≤ 29 0 
30-39 8 
40-49 25 
50-59 41 
60-69 58 
70-79 75 
80-89 91 
≥ 90 100 

Créatinine (mg/ml) 0-0.39 1 
0.40-0.79 4 
0.80-1.19 7 
1.20-1.59 10 
1.60-1.99 13 
2.00-3.99 21 
≥ 4 28 

Autres facteurs de risque Arrêt cardiaque à 
l'admission 

39 

Modification du segment ST 28 
Augmentation des enzymes 
cardiaques 

14 
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ANNEXE 4 

Classes de recommandations (70) 

 

Classes de 

recommandations 

Définition Suggestion d'utilisation 

Classe I Evidence et / ou accord général qu'un 

traitement donné ou une procédure est 

bénéfique, utile, efficace. 

Est recommandé / est 

indiqué. 

Classe II Preuves conflictuelles et / ou 

divergence d'opinions quant à l'utilité 

/ l'efficacité du traitement ou de la 

procédure 

 

    Classe IIa Le poids des preuves / l'opinion est en 

faveur de l'efficacité / de l'utilité. 

Devrait être pris en 

considération. 

    Classe IIb L'efficacité / l'utilité est bien moins 

établie par les preuves / l'opinion. 

Peut être pris en 

considération. 

Classe III Preuves ou accord général que le 

traitement donné ou la procédure n'est 

pas utile / efficace, et dans certains cas 

peut être néfaste. 

N'est pas recommandé 
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ANNEXE 5 

Niveaux de preuve (70) 

 

Niveaux de preuve Définition 

Niveau A Données dérivées de multiples essais 

cliniques randomisés ou de méta-analyses. 

Niveau B Données dérivées d'un seul essai clinique 

randomisé ou d'études non randomisées. 

Niveau C Consensus d'experts, et/ou petites études, 

études rétrospectives, registres. 
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ANNEXE 6 

Recommandations concernant le traitement par double anti-agrégation chez les patients coronariens (31) 

 

Traitement 
médical 

SCA 

Haut risque 
hémorragique ? 

Non 

Aspirine + 
Ticagrelor 

ou 
Clopidogrel  

12 mois  

(I, A) 

Aspirine + 
Ticagrelor 

ou 
Clopidogrel  

> 12 mois  

(IIb, B) 

Oui 

Aspirine + 
Clopidogrel  

≥1 mois  

(IIa, C) 

Maladie 
coonarienne 

stable 

Pas 
d'indication 

à une 
double anti-
agrégation 

Pontage 

SCA 

Haut risque 
hémorragique ? 

Non 

Aspirine + 
Prasugrel ou 

Ticagrelor 
ou 

Clopidogrel  

12 mois  

(I, C) 

Aspirine + 
Ticagrelor 

ou Prasugrel 
ou 

Clopidogrel  

> 12 mois  

(IIb, C) 

Oui 

Aspirine + 
Clopidogrel 
ou ticarelor  

6 mois  

(IIa, C) 

Maladie 
coronarienne 

stable 

Pas 
d'indication 

à une 
double anti-
agrégation 

Angioplastie 

SCA 

Stent nu/stent 
actif/dilatation au 

ballon 

Haut risque 
hémorragique ? 

Non 

Aspirine + 
Prasugrel ou 
ticagrelor ou 
clopidogrel  

12 mois  

(I, A) 

Aspirine + 
ticagrelor ou 
prasugrel ou 
clopidogrel  

> 12 mois  

(IIb, B) 

Oui 

Aspirine + 
Clopidogrel 

ou 
Ticagrelor  

6 mois  

(IIa, B) 

Maladie 
coronarienne 

stable 

Stent 
biorésorbable 

Aspirine + 
Prasugrel ou 

Ticagrelor 
ou 

Clopidogrel  

≥ 12 mois  

(IIa, C) 

Stent nu/stent 
actif/dilatation 

au ballon 

Haut risque 
hémorragique ? 

Non 

Aspirine + 
Clopidogrel  

6 mois 

(I, A) 

Aspirine + 
Clopidogrel  

> 6 mois et  

≤ 30 mois  

(IIb, A) 

Oui 

Aspirine + 
Clopidogrel  

1 mois  

(IIb, C) 

Aspirine + 
Clopidorel  

3 mois  

(IIa, B) 
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ANNEXE 7 

Scores PRECISE DAPT et DAPT (31) 
 

 
Score PRECISE DAPT Score DAPT 

Moment d'utilisation Lors du stenting coronaire Après 12 mois de double 

anti-agrégation sans effet 

secondaire 

Durées de traitement par 

double anti-agrégation 

évaluées 

Courte (3-6 mois) vs 

Standard / longue (12-24 

mois) 

Standard (12 mois) vs 

Longue (30 mois) 

Calcul du score - taux d'hémoglobine, 

- nombre de globules blancs,  

- âge,  

- clairance de la créatinine,  

- saignement antérieur 

- âge (< 65 ans, entre 65 et 

75 ans ou plus de 75 ans),  

- tabagisme actif,  

- diabète,  

- infarctus du myocarde lors 

de la présentation,  

- antécédent d'angioplastie 

ou d'infarctus du myocarde,  

- stent actif au paclitaxel,  

- diamètre du stent < 3mm,  

- insuffisance cardiaque 

congestive ou FEVG < 30%,  

- stenting par greffe 

veineuse. 

Score 0 à 100 -2 à 10 

Décision ≥ 25 : double anti-agrégation 

courte 

< 25 : double anti-agrégation 

standard / longue 

< 2 : double anti-agrégation 

standard 

≥ 2 : double anti-agrégation 

longue 
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ANNEXE 8 

Recommandations concernant la double anti-agrégation plaquettaire chez 

les patients nécessitant un traitement anticoagulant (31) 
 

 

Patients avec une indication de 
traitement anti-coagulant et relevant 

d'une angioplastie 

Risque 
ischémique 
prévalent 

Aspirine + 
Clopidogrel + 
Anticoagulant 

oral 

1 mois 

(IIa, B) 

Aspirine + 
Clopidogrel + 
Anticoagulant 

oral 

Jusqu'à 6 mois 

(IIa, B) 

Clopidogrel + 
Anticoagulant  

ou  

Aspirine + 
Anticoagulant 

jusqu'à 12 mois 

(IIa, A) 

Anticoagulant 
seul 

(IIa, B) 

Risque 
hémorragique 

prévalent 

Clopidogrel + 
Anticoagulant  

jusqu'à 12 mois 

(IIa, A) 

Aspirine + 
Clopidogrel + 
Anticoagulant 

1 mois 

(IIa, B) 

Clopidogrel + 
Anticoagulant  

ou 

Aspirine + 
Anticoagulant 

jusqu'à 12 mois 

(IIa, A) 
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ANNEXE 9 

Préconisations diététiques de l'ESC et de l'HAS en prévention secondaire 

(10) (14) 

 

Acides gras saturés < 10% du total calorique, remplacement du reste des acides gras 

par des acides gras poly-insaturés. 

Acides gras instaurés trans < 1% du total calorique 

< 5g de sel par jour 

30-45g de fibres par jour en provenance de "produits complets", de fruits et de légumes 

≥ 200g de fruits par jour 

200g de légumes par jour 

Poisson : au moins 2 fois par semaine dont une fois un poisson gras 

Alcool limité à 2 verres par jour pour les hommes et 1 verre par jour pour les femmes 

30 grammes de noix non salées par jour (ESC 2017 seulement) 

Décourager la prise de boissons sucrées (ESC 2017 seulement) 
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ANNEXE 10 

Normes tensionnelles en fonction de la méthode de mesure (70)  

 

 TA systolique (mmHg) TA diastolique (mmHg) 

Au cabinet 140 90 

Au domicile 135 85 

MAPA :   

     24h 130 80 

     Moyenne diurne 135 85 

     Moyenne nocturne 120 70 

 

  



82 
 

ANNEXE 11  

Objectifs tensionnels en fonction de l'âge et de la fragilité (14)  

 

 Age < 80 ans Age > 80 ans 

Sans fragilité Traitement médicamenteux si 

TA ≥ 140/90mmHg 

Objectif tensionnel :                      

< 140/90mmHg 

Traitement médicamenteux si 

TA ≥ 160/90mmHg 

Objectif tensionnel :                       

< 150/90mmHg sans 

hypotension orthostatique 

Avec fragilité Traitement médicamenteux si 

TA ≥ 160/90mmHg 

Objectif tensionnel :                      

< 150/90mmHg sans 

hypotension orthostatique 

Pas de recommandation 

générale 
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ANNEXE 12 
 

Formulaire d'information au patient et formulaire de consentement 
 

FORMULAIRE D'INFORMATION AU PARTICIPANT 

Bonjour, 

Je suis interne en médecine générale et je réalise une thèse sous la direction du Dr LACOMBE sur les 

raisons de l'arrêt des traitements à visée cardiaque chez les personnes ayant présenté un angor ou 

un infarctus du myocarde. Mon travail se portera sur les patients des maisons de santé de 

Baraqueville, La Primaube et Naucelle. 

Si vous avez présenté ce genre d'évènement j'aimerais accéder à votre dossier médical afin de voir si 

vous avez tous les médicaments recommandés, et si non pourquoi vous ne les avez pas : si vous 

présentez une contre indication, si vous avez eu un effet secondaire ou une intolérance, si vous avez 

décidé de vous même de l'arrêter ou si c'est un médecin qui a pris la décision. 

Toutes les données que j'utilise seront anonymisées, votre nom ne sera pas utilisé. 

Votre accord est nécessaire pour que j'accède à votre dossier médical. 

Si vous acceptez de participer, merci de signer le formulaire de consentement. 

Merci d'avance pour votre participation et votre aide dans mon travail de thèse. 

Anne-Sophie TERREAUX 

Interne en 3ème année de médecine générale 

 

 

FORMULAIRE DE CONSENTEMENT 

Je, soussigné, ..................................................................................................., accepte que les données 

de mon dossier médical soient utilisées de façon anonyme à des fins de recherche dans le cadre du 

travail de thèse de Mme Anne-Sophie TERREAUX, interne en médecine générale. 

Fait à.........................................., le....../....../........ 

Signature 
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