
Rev Med Liege 2006; 61 : 5-6 : 380-385380

INTRODUCTION

Les patients coronariens, a fortiori dans le
décours d’un infarctus myocardique, présentent
un risque accru de survenue d’événements car-
diovasculaires tels que récidive d’infarctus, acci-
dent vasculaire cérébral (AVC), ou décès
d’origine cardiaque. Ces patients doivent dès
lors faire l’objet d’une prise en charge préven-
tive plus agressive, basée sur un contrôle strict
des facteurs de risque cardiovasculaire et la pres-
cription de médicaments ayant montré des effets
favorables sur la morbidité et/ou la mortalité.

Dans cet article, après un bref rappel de ter-
minologie, nous passons en revue les mesures
générales visant à contrôler les facteurs de
risque cardiovasculaire avant de nous intéresser
plus particulièrement à l’approche pharmacolo-
gique, toujours en pleine évolution à la faveur de
la publication régulière des résultats de grandes
études contrôlées. Bien entendu, certaines
classes médicamenteuses abordées dans cette
section interviennent également dans la correc-
tion des facteurs de risque.

Ce texte est notamment fondé sur les recom-
mandations de la Société Européenne de Cardio-
logie (ESC, European Society of Cardiology) (1,
2, 3) ainsi que de l’American College of Cardio-

logy et de l’American Heart Association
(ACC/AHA) (4, 5).

DÉFINITION

Le terme de syndrome coronaire aigu (SCA)
utilisé aujourd’hui, désigne l’angor instable et
l’infarctus du myocarde, qui constituent des pré-
sentations cliniques différentes d’un même pro-
cessus physiopathologique, à savoir la rupture
ou l’érosion d’une plaque d’athérosclérose res-
ponsable d’agrégation plaquettaire et de throm-
bose, occlusive ou non, d’une artère coronaire.

Parmi les SCA, on distingue deux entités cli-
niques : l’angor instable et l’infarctus myocar-
dique sans sus-décalage persistant du segment
ST d’une part (NSTEMI : Non ST Elevation
Myocardial Infarction), et, d’autre part, l’infarc-
tus myocardique avec un sus-décalage persistant
du segment ST (STEMI : ST Elevation Myocar-
dial Infarction) ou un bloc de branche gauche
d’apparition nouvelle. La première entité relève
en première intention d’un traitement médica-
menteux, souvent suivi d’une procédure de
revascularisation en fonction de la stratification
du risque de complications, tandis que la
seconde, correspondant généralement à l’occlu-
sion thrombotique complète prolongée d’une
artère coronaire, exige une procédure de revas-
cularisation immédiate, le plus souvent par
angioplastie primaire. 

Cette distinction se retrouve également dans
certains aspects des directives de prévention
secondaire des grandes sociétés scientifiques,(1)  Assistant  Spécia l is te,  (2)  Professeur Ordinai re,
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même si l’essentiel des mesures préventives est
commun aux deux entités. 

CONTRÔLE DES FACTEURS DE RISQUE CAR-
DIOVASCULAIRE

Les changements durables du mode de vie
après un SCA comptent parmi les mesures les
plus importantes et probablement les plus diffi-
ciles à obtenir. L’information du patient est pri-
mordiale, de même qu’un suivi allant bien
au-delà de la période hospitalière.

ARRÊT DU TABAGISME

Il s’agit probablement de la mesure de pré-
vention secondaire la plus efficace en terme de
réduction de morbidité et de mortalité, et l’une
des moins suivies.  Outre l’information du
patient, la participation à des programmes de
désaccoutumance et, dans les cas sélectionnés,
les substituts nicotiniques ou le bupropion sont
les méthodes les plus efficaces (1).

MESURES DIÉTÉTIQUES

L’excès pondéral (BMI ≥ 25 kg/m2), et en par-
ticulier l’obésité androïde, doivent être corrigés
par un régime hypocalorique approprié et de
l’exercice physique. Une prise en charge spécia-
lisée peut être nécessaire.

Sur le plan qualitatif, on recommandera de
réduire la proportion des graisses à 30 % de
l’apport calorique total, d’augmenter la propor-
tion des acides gras mono- et poly-insaturés, de
favoriser les glucides complexes, les fruits, les
légumes, les fibres et de limiter l’apport de cho-
lestérol journalier à 200 mg. Beaucoup de ces
caractéristiques se retrouvent dans une alimenta-
tion de type méditerranéen. Un régime hyposodé
est indiqué en cas d’hypertension artérielle ou
d’insuffisance cardiaque.

S’il est établi que la consommation quoti-
dienne d’alcool en petites quantités exerce un
rôle favorable sur la morbidité et la mortalité
cardiovasculaires (6), il ne semble pas pour
autant raisonnable de recommander la consom-
mation d’alcool aux patients, eu égard aux effets
délétères d’une consommation excessive poten-
tielle.

La question des antioxydants et des supplé-
ments vitaminiques est abordée plus bas.

EXERCICES PHYSIQUES ET REVALIDATION CARDIAQUE

Les effets positifs d’exercices physiques régu-
liers et modérés sur la mortalité ne sont plus à
démontrer. La prescription doit évidemment être
adaptée à chaque patient et au type d’infarctus

mais, d’une façon générale, on recommande la
pratique d’une activité physique en conditions
aérobies (marche, vélo ou course à pied par
exemple), d’au moins 30 minutes par jour, au
moins 3 à 4 fois par semaine, mais idéalement
quotidienne (4). L’exercice physique dans les
activités journalières doit également être encou-
ragé (utilisation des escaliers, par exemple).

Les programmes de revalidation cardiaque
multidisciplinaires, comprenant un contrôle
médical, la prescription individualisée d’exer-
cices, l’éducation du patient et la correction des
facteurs de risque, ont également fait la preuve
de leur efficacité. Ils sont recommandés, en par-
ticulier chez les patients à plus haut risque de
complications chez qui une supervision de
l’exercice est souhaitable (4).

TRAITEMENT DE L’HYPERTENSION ARTÉRIELLE

Le 7e Joint National Committee (JNC 7)
recommande des valeurs tensionnelles systo-
lique et diastolique inférieures à respectivement
140 et 90 mm Hg, 130/80 mm Hg en cas de dia-
bète (7). Les directives de l’ACC/AHA repren-
nent ces valeurs en suggérant toutefois des
objectifs plus sévères de 120/80 mm Hg après
STEMI et 130/85 mm Hg après angor instable
ou NSTEMI. Cette tendance est également pré-
sente dans les recommandations de l’ESC. Il
faut se souvenir que le risque cardiovasculaire
croît de manière proportionnelle à la pression
artérielle, sans réelle valeur-seuil, ce qui justifie
un contrôle plus sévère des valeurs tensionnelles
dans cette population à haut risque.

Les mesures hygiéno-diététiques à visée anti-
hypertensive sont en grande partie semblables à
celles préconisées de façon générale en post-
infarctus (voir plus haut). Les bêta-bloquants et
les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC)
sont les antihypertenseurs de premier choix. Les
dihydropyridines à action rapide sont décon-
seillées, en raison d’un probable effet défavo-
rable sur la morbidité et la mortalité en cas de
cardiopathie ischémique (4).

EQUILIBRATION DU DIABÈTE

Il va sans dire qu’une équilibration stricte du
diabète est requise, avec pour objectif un taux
d’hémoglobine glycosylée inférieure à 7 %. Il
n’y a pas de recommandations particulières sur
le type de thérapeutique à employer, mais on
déconseille l’usage des thiazolidinediones en
cas d’insuffisance cardiaque de stade III ou IV
de la New York Heart Association (NYHA) en
raison du risque de rétention hydrosodée (4).
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TRAITEMENT DES DYSLIPÉMIES

L’objectif du taux de cholestérol à atteindre
après SCA est en constante évolution, essentiel-
lement en raison de la publication ces dernières
années des résultats de grandes études randomi-
sées utilisant les statines. Il existe une relation
linéaire entre la réduction du taux de cholestérol
LDL (indépendamment du taux de départ, même
si celui-ci est «normal») et la diminution d’inci-
dence des événements cardiovasculaires,
conduisant à l’idée que le taux le plus bas pos-
sible est souhaitable, au moins chez les patients
à haut risque.

Les directives de l’ESC publiées en 2003,
recommandent des taux de cholestérol total et
LDL inférieurs à respectivement 175 et 100
mg/dl en cas de pathologie cardiovasculaire éta-
blie ou de diabète, et des taux de 190 et 115
mg/dl en général (1). Les recommandations
américaines étaient alors assez semblables.
Cependant, suite à la publication des résultats de
certaines études et en particulier de l’étude
PROVE IT-TIMI 22 (8), qui a démontré les
bénéfices d’une statine à haute dose (en l’occur-
rence l’atorvastatine à 80 mg/j) dans le décours
immédiat d’un SCA, les directives de
l’ACC/AHA ont été modifiées en 2004 et sug-
gèrent un taux de cholestérol LDL «substantiel-
lement» inférieur à 100 mg/dl dans cette
situation (4). Le Coordinating Committee of the
National Cholesterol Program (NCEP) a  pro-
posé une révision des directives de l’Adult
Treatment Panel III (ATP III) et recommande un
taux de LDL inférieur à 70 mg/dl chez les
patients ayant présenté un SCA, qui font partie
d’un sous-groupe dit « à très haut risque cardio-
vasculaire » (9). Ces directives ont été appuyées
par l’ACC/AHA. Si les statines sont ici incon-
tournables, elles ne doivent pas faire oublier les
mesures hygiéno-diététiques, qui exercent égale-
ment un effet favorable sur les autres facteurs de
risque. Rappelons qu’en raison d’une baisse
trompeuse du taux de cholestérol induite à la
phase aiguë du SCA, le premier dosage lipidique
visant à évaluer l’efficacité du traitement ne doit
pas être réalisé avant deux mois.

Le taux de cholestérol HDL devrait idéale-
ment être supérieur à 40 mg/dl. Une intervention
pharmacologique n’est recommandée que si des
taux inférieurs persistent après avoir atteint les
objectifs de cholestérol LDL (le plus souvent
sous statine) et après l’instauration de mesures
non médicamenteuses reconnues pour augmen-
ter le taux de cholestérol HDL (exercice, arrêt du
tabac, perte de poids). Les molécules utilisées
actuellement dans cette indication sont les
fibrates et l’acide nicotinique.

Les taux de triglycérides inférieurs à 150 à
200 mg/dl sont associés à un moindre risque car-
diovasculaire, mais sur base des données
actuelles ne constituent pas en soi un objectif
thérapeutique justifiant la prescription systéma-
tique de fibrates. Ici encore, la priorité doit être
accordée aux mesures hygiéno-diététiques et
aux statines. Les fibrates ou l’acide nicotinique
ne sont d’ailleurs suggérés par l’ACC/AHA
qu’au-delà d’un taux de 500 mg/dl.

MESURES PHARMACOLOGIQUES

ANTIAGRÉGANTS PLAQUETTAIRES ET ANTICOAGULANTS

L’intérêt de l’aspirine à faible dose en préven-
tion secondaire d’un infarctus myocardique est
solidement établi. Elle permet de réduire le
risque de complications (nouvel infarctus, AVC
ischémique et décès d’origine cardiovasculaire)
d’environ 25% (10). Les doses recommandées
vont de 75 à 325 mg par jour, à vie, avec une pré-
férence pour l’intervalle 75 à 162 mg par jour
qui comporte le meilleur rapport risque/béné-
fice.

Le clopidogrel, à la posologie de 75 mg par
jour, est au moins aussi efficace que l’aspirine,
voire légèrement supérieur, dans la prévention
des accidents cardiovasculaires chez les patients
à risque (11). Il représente une alternative à l’as-
pirine en cas d’allergie avérée ou d’effets secon-
daires digestifs graves sous aspirine. Il est
également remboursé dans notre pays en cas de
survenue sous aspirine d’un infarctus myocar-
dique avec séquelles. Il doit être associé à l’as-
pirine lors d’un SCA sans sus-décalage du
segment ST, et ce pour une durée d’au moins 9 à
12 mois. Dans cette indication, notre législation
accorde un remboursement pour une durée d’un
an. Ceci fait suite aux résultats de l’étude CURE
(12). La dose quotidienne d’aspirine dans ce cas
ne devrait pas dépasser 100 mg, en raison d’un
risque accru de saignement sous traitement com-
biné. L’intérêt d’une association systématique,
au long cours, de clopidogrel et d’aspirine chez
tous les patients coronariens n’est pas établi à
l’heure actuelle.

En cas de mise en place d’un stent, une
double antiagrégation est requise pendant un
mois avec une prothèse conventionnelle, et 2 à 6
mois avec une prothèse enrobée de sirolimus ou
de paclitaxel, afin de prévenir une thrombose du
dispositif (6). Dans le premier cas, on associe à
l’aspirine la ticlopidine, qui est toujours la seule
molécule remboursée par notre législation dans
cette indication, tandis que les stents enrobés ont
été évalués avec le clopidogrel. 
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Les anticoagulants oraux en association avec
l’aspirine ne sont pas indiqués de manière systé-
matique en prévention secondaire, en raison
notamment du risque accru de saignement. Ils
représentent une alternative à l’aspirine et au
clopidogrel en cas d’intolérance ou d’allergie
(INR 2,5 à 3,5). En dehors de cela, leur usage
devrait être limité aux patients qui présentent
une indication spécifique d’anticoagulation :
fibrillation auriculaire (y compris paroxystique),
thrombus ventriculaire gauche, séquelle de
nécrose étendue ou anévrysme ventriculaire
gauche. Un antiagrégant peut être associé, par
exemple en cas de stent, mais sous contrôle strict
de l’INR (4).

STATINES ET AUTRES HYPOLIPÉMIANTS

Tout patient présentant ou ayant présenté un
SCA devrait bénéficier d’un traitement au long
cours par statine, eu égard aux bénéfices sur la
morbidité et la mortalité cardiovasculaires révé-
lés par de nombreuses études, y compris chez les
patients ne présentant pas d’hypercholestérolé-
mie franche. Les objectifs thérapeutiques
recommandés ont été exposés plus haut. Dans le
contexte d’un SCA, la tendance actuelle est en
faveur d’une stratégie hypolipémiante intensive,
à savoir l’instauration précoce d’une posologie
élevée de statine. Cette attitude est essentielle-
ment basée sur les résultats de l’étude PROVE
IT-TIMI 22 qui a montré les bénéfices, y com-
pris sur la mortalité, de l’atorvastatine à haute
dose (80 mg par jour) par rapport à la pravasta-
tine 40 mg dans les SCA (8). L’intérêt d’un trai-
tement intensif est plus controversé dans la
maladie coronarienne stable, chez les patients à
risque modéré. Deux grandes études réalisées
dans ce contexte, TNT et IDEAL, comparant
deux schémas posologiques d’intensité diffé-
rente, n’ont pas montré de réduction de la mor-
talité globale sous statine à haute dose, même si
l’on notait une diminution significative de la
morbidité cardiovasculaire (13). En outre, bien
que leur sécurité semble établie, les doses éle-
vées comportent malgré tout un risque accru
d’effets secondaires et de mauvaise compliance.
Il paraît dès lors raisonnable d’adapter l’inten-
sité du traitement au profil de risque cardiovas-
culaire de chaque patient.

Les fibrates peuvent présenter un intérêt en
cas de cholestérol HDL bas et/ou d’hypertrigly-
céridémie marquée, en cas d’échec des mesures
hygiéno-diététiques et sous réserve que les
objectifs de cholestérol LDL aient été atteints
(voir plus haut). Il faut souligner  les risques
accrus de toxicité musculaire d’une association
statine-fibrate.

L’ézétimibe, qui inhibe sélectivement l’ab-
sorption intestinale du cholestérol, peut être
associé aux statines lorsque la réduction du taux
de cholestérol n’est pas suffisante ou lorsqu’une
augmentation de leur posologie n’est pas réali-
sable. Son utilisation en monothérapie est envi-
sageable en cas d’intolérance aux statines. 

BÊTA-BLOQUANTS

Les bêta-bloquants réduisent la mortalité
après infarctus du myocarde d’environ 20 à
25 %. Les patients les plus susceptibles d’en
bénéficier sont ceux qui présentent un infarctus
avec altération de la fonction ventriculaire
gauche, une insuffisance cardiaque secondaire,
une arythmie ventriculaire, une hypertension
artérielle ou une ischémie résiduelle (1-5). La
prescription d’un bêta-bloquant est alors incon-
tournable, en l’absence de contre-indication.

INHIBITEURS DE L’ENZYME DE CONVERSION ET ANTAGO-
NISTES DES RÉCEPTEURS DE L’ANGIOTENSINE II

L’administration d’inhibiteurs de l’enzyme de
conversion (IEC) en post-infarctus repose sur
une large expérience qui montre également une
réduction de la mortalité. Ils exercent notam-
ment un effet favorable sur le remodelage ven-
triculaire. En raison des résultats des premières
études sur leur utilisation dans l’infarctus, ils
sont surtout recommandés en cas d’infarctus
antérieur, d’abaissement de la fraction d’éjection
ventriculaire gauche (FEVG < 40%) et d’insuf-
fisance cardiaque. Ils sont également préconisés
en cas d’hypertension artérielle ou de diabète
(2-5). Des études plus récentes, HOPE (14) et
EUROPA (15), menées chez des patients coro-
nariens stables ou porteurs d’autres atteintes
vasculaires, sans insuffisance cardiaque ni alté-
ration notable de la fonction ventriculaire
gauche, ont montré une réduction significative
de la mortalité et de la morbidité cardiovascu-
laires sous IEC (ramipril et perindopril respecti-
vement). Ces données pourraient suggérer
d’élargir l’administration d’IEC à tous les
patients ayant présenté un SCA, quelle que soit
leur fonction ventriculaire gauche, en l’absence
de contre-indication (4).

Les antagonistes des récepteurs de l’angioten-
sine II sont des alternatives valables en cas d’in-
tolérance aux IEC, en particulier en présence
d’insuffisance cardiaque ou d’une dysfonction
ventriculaire gauche (FEVG < 40%). Les deux
molécules ayant fait leurs preuves dans cette
indication sont le valsartan et le candesartan (4).

En l’absence d’insuffisance rénale significa-
tive et d’hyperkaliémie, un antagoniste de l’al-
dostérone (la spironolactone ou l’éplérénone qui
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n’est pas encore disponible) est indiqué en asso-
ciation avec l’IEC s’il existe une dysfonction
ventriculaire gauche symptomatique.  Cette
prescription impose de contrôler rapidement et
régulièrement la kaliémie et le taux de créatinine
(4).

MÉDICATIONS NON RECOMMANDÉES

ANTAGONISTES CALCIQUES

Les antagonistes calciques ne sont pas indi-
qués en prévention secondaire de l’infarctus
myocardique, aucun bénéfice n’ayant été
démontré dans cette situation.

Le verapamil, le diltiazem ou les dihydropyri-
dines à longue durée d’action peuvent éventuel-
lement être utilisés en cas d’hypertension
artérielle ou d’ischémie résiduelle, si les médi-
cations des classes citées plus haut sont insuffi-
santes ou contre-indiquées.

ANTIOXYDANTS

Les suppléments de vitamine E et C, ou de
bêta-carotènes n’ont, au mieux, montré aucun
bénéfice en prévention primaire comme secon-
daire. Ils pourraient avoir des effets délétères
dans certains cas (16).

ACIDE FOLIQUE, VITAMINES B12 ET B6

On sait que l’hyperhomocystéinémie est un
facteur de risque cardiovasculaire indépendant et
qu’elle peut être réduite par l’administration de
suppléments d’acide folique, de vitamines B12
et B6. Deux larges études randomisées publiées
très récemment dans le New England Journal of
Medicine, HOPE-2 (17) et NORVIT (18), n’ont
révélé aucun effet favorable de tels suppléments
sur la morbidité et la mortalité cardiovasculaires
tant en prévention primaire que secondaire, mal-
gré une baisse significative du taux d’homocys-
téine. Leur usage systématique n’est donc pas
justifié.

MÉDICATIONS CONTRE-INDIQUÉES

Il ne s’agit pas ici d’établir une liste exhaus-
tive des médicaments contre-indiqués après
infarctus du myocarde, mais d’attirer l’attention
sur trois classes médicamenteuses d’usage cou-
rant : les anti-inflammatoires non stéroïdiens
(AINS), l’hormonothérapie substitutive et les
antiarythmiques de classe I.

LES AINS

Les AINS peuvent aggraver une hypertension
artérielle, une insuffisance cardiaque ou une
insuffisance rénale. Ils pourraient perturber le
processus de cicatrisation qui suit la nécrose
myocardique. Certains AINS non sélectifs, sur-
tout l’ibuprofène, diminuent le bénéfice cardio-
vasculaire de l’aspirine (4). Une augmentation
du risque d’accidents cardiovasculaires de type
ischémique a été observée avec certains AINS
COX-2 sélectifs comme le rofecoxib, retiré du
marché en 2004. La prudence implique donc
d’éviter tous les AINS après infarctus du myo-
carde. S’ils sont indispensables chez certains
patients, il faut alors limiter autant que possible
la durée du traitement et la dose journalière.

HORMONOTHÉRAPIE DE SUBSTITUTION

L’hormonothérapie substitutive (oestrogènes
et progestatifs) doit être évitée, aussi bien en
prévention primaire que secondaire. Non seule-
ment celle-ci n’a montré aucun bénéfice cardio-
vasculaire, mais en outre, peut être à l’origine
d’un surcroît d’infarctus myocardique et d’AVC
ischémique (19). S’y ajoute un risque accru
d’accidents thrombo-emboliques veineux et de
cancer du sein.

ANTIARYTHMIQUES DE CLASSE I

Les antiarythmiques de classe I C (flécaïnide,
propafénone et cibenzoline) et, par extension,
l’ensemble des antiarythmiques de la classe I
sont déconseillés après infarctus du myocarde.
Ceci fait suite principalement aux résultats de
l’étude CAST, révélant une mortalité accrue
avec la flécaïnide dans le traitement des troubles
du rythme post-infarctus (20).

CONCLUSIONS

Les éléments essentiels de la prévention
secondaire après un infarctus du myocarde sont
aujourd’hui bien identifiés. Certains médica-
ments sont devenus incontournables : il s’agit de
l’aspirine, des bêta-bloquants, des statines et des
IEC, dont les effets sur la morbidité et la morta-
lité cardiovasculaires ont été clairement établis.
Le traitement médicamenteux doit être adapté au
profil de risque de chaque patient, les patients à
plus haut risque relevant d’une attitude plus
«agressive». Il ne faut toutefois pas oublier l’im-
portance des mesures hygiéno-diététiques, préa-
lables à la prescription médicamenteuse. Les
changements durables du mode de vie et en par-
ticulier l’arrêt du tabagisme, souvent difficiles à
obtenir, nécessitent de la part du médecin de
consacrer du temps à l’information de son
patient.
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