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IntroductIon

Les maladies cardiovasculaires, et particu-
lièrement la maladie athéromateuse coronaire, 
représentent la première cause de mortalité dans 
les pays industrialisés. L’éventail de présentation 
clinique de l’athérosclérose coronaire est vaste 
et inclut l’ischémie silencieuse, l’angor stable, 
l’angor instable, l’infarctus aigu du myocarde, 
l’insuffisance cardiaque et la mort subite; mais, 
sa physiopathologie est unique : rupture/érosion 
aiguë d’une plaque d’athérosclérose aboutissant 
à la thrombose secondaire plus ou moins éten-
due et à l’embolisation distale de microthrombi, 
conjointement à l’origine d’une ischémie myo-
cardique. 

La stratégie à adopter face à un syndrome 
coronarien aigu est basée sur la stratification 
du risque individuel et engage la prise de déci-
sions : choix du traitement pharmacologique et 
«timing» de la procédure de revascularisation 
myocardique. Bien que le tableau clinique, en 
particulier la présence d’une douleur thoracique, 
soit l’élément suggestif du diagnostic, l’attitude 
thérapeutique dépend de l’interprétation de 
l’électrocardiogramme (Fig. 1). Ainsi l’associa-
tion d’une douleur thoracique typique et d’un 
sus-décalage persistant du segment ST pose 
le diagnostic de syndrome coronarien aigu de 
type STEMI (ST-Elevation Myocardial Infarc-
tion). La présence d’un sus-décalage du segment 

ST est évocatrice d’une ischémie myocardique 
transmurale correspondant, à l’angiographie, à 
une occlusion coronaire complète. La prise en 
charge vise à restaurer d’urgence le débit san-
guin coronarien (1). L’attitude à adopter face à un 
patient admis pour douleur thoracique aiguë en 
l’absence de sus-décalage persistant du segment 
ST à l’électrocardiogramme (NSTEMI, Non-
ST-Elevation Myocardial Infarction) a récem-
ment fait l’objet d’une mise à jour par la Société 
Européenne de Cardiologie (2). La stratégie est 
différente de celle du STEMI et a pour mission 
de réduire l’ischémie myocardique, d’amender 
les symptômes et d’assurer une surveillance 
rapprochée, clinique, électrocardiographique 
et biologique. L’objectif de cet article est d’en 
faire la synthèse afin d’actualiser notre prise 
en charge du syndrome coronarien aigu de type 
NSTEMI, situation clinique à laquelle est fré-
quemment confronté, outre le cardiologue, tout 
praticien exerçant, tant dans une institution hos-
pitalière, qu’en médecine générale. Cette mise 
à jour est scindée en deux parties : la première 
s’intéresse aux modifications apportées par les 
recommandations au traitement pharmacologi-
que; la deuxième concernant l’actualisation de 
la prise en charge interventionnelle fera l’objet 
d’un prochain article.

Le traitement pharmacologique du syndrome 
coronarien aigu de type NSTEMI comporte d’une 
part, le traitement anti-angoreux et, d’autre part, 
le traitement anti-thrombotique (antiagrégant 
et anticoagulant). Ce dernier a fait l’objet des 
principales modifications des nouvelles recom-
mandations. La prise en charge clinique, conco-
mitante à l’administration de ce traitement, doit 
comporter la stratification du risque ischémique 
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par l’intermédiaire du score GRACE (http://
www.outcomes.org/grace) et du risque hémor-
ragique par l’intermédiaire du score CRUSADE 
(http://www.crusadebleedingscore.org), la sur-
veillance de la récurrence des symptômes, le 
suivi biologique des enzymes de nécrose myo-
cardique, la répétition de l’électrocardiogramme, 
et, finalement, la réalisation d’une échocardio-
graphie (3, 4). Un accent particulier est mis sur 
l’importance de la prescription «sur mesure» 
des agents pharmacologiques (double versus tri-
ple anti-agrégation, anticoagulation) et de leurs 
posologies respectives, en fonction du risque 
individuel d’ischémie et de saignement, calcu-
lés à l’aide de ces scores, à l’admission, mais 
également tout au long de la prise en charge. La 
complexité des algorithmes de ces scores fait 
qu’ils ne peuvent être effectués qu’en ligne. Le 
score GRACE est actuellement le moyen le plus 
fiable de stratification du risque de mortalité et 
ce score est celui qui est recommandé dans les 
lignes de conduites européennes. L’information 
recueillie définit un risque de mortalité en cours 
d’hospitalisation et à 6 mois de suivi s’il est cal-

culé à l’admission du patient, ou un risque de 
mortalité à 6 mois de suivi s’il est calculé à la 
sortie d’hospitalisation. Le risque est stratifié en 
3 catégories : faible, intermédiaire et élevé. Les 
items intervenant dans le calcul de score GRACE 

Evaluation de la mortalité       Evaluation de la mortalité
à l’admission du patient       au moment de la sortie
(pendant hospitalisation et à 6 mois)      d’hospitalisation (à 6 mois)

Age      Age
Fréquence cardiaque      Fréquence cardiaque
Pression artérielle systolique      Pression artérielle systolique
Dosage de la créatinine       Dosage de la créatinine
Classe Killip      Présence d’une insuffisance 
      cardiaque
Survenue éventuelle d’un arrêt       Modification du segment ST
cardiaque à la prise en charge      à la prise en charge
Modification du segment ST       Augmentation des enzymes
à la prise en charge      de nécrose myocardique
Augmentation des enzymes       Nécessité de réalisation
de nécrose myocardique      d’une angioplastie
      Nécessité de réalisation de  
      pontage(s) aortocoronaire(s)
      Histoire médicale d’infarctus    
      aigu du myocarde

tableau i. items inteRvenant dans le calcul du scoRe gRace.

Figure 1. Spectre de présentation du syndrome coronarien aigu.
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sont repris dans le tableau I. Notons finalement 
que le calcul du score GRACE peut se révéler 
d’une extrême utilité quant à la prise de décision 
chez les patients admis pour douleurs thoraci-
ques rétrosternales dont l’électrocardiogramme 
et les troponines ultrasensibles sont négatives à 
plus de 6 heures de l’épisode symptomatique : le 
patient peut être autorisé à quitter le service des 
urgences   sans exploration immédiate complé-
mentaire pour autant qu’il soit asymptomatique, 
que son score GRACE soit < 140 et que les dia-
gnostics différentiels de douleur thoracique aient 
été exclus. Le score CRUSADE se veut, quant à 
lui le reflet du risque de complications hémor-
ragiques survenant en cours d’hospitalisation. Il 
intègre différents paramètres tels que : l’hémato-
crite à l’admission, la clairance de la créatinine, 
la fréquence cardiaque, le sexe, la présence de 
signes d’insuffisance cardiaque à l’admission, 
la présence d’antécédents personnels de mala-
die vasculaire, le diabète et la pression artérielle 
systolique. 

traItEmEnt antI-angorEux

Le traitement anti-angoreux a pour objectif de 
diminuer la consommation myocardique en oxy-
gène (diminution de la fréquence cardiaque, de 
la pression artérielle et de la contractilité myo-
cardique) ou d’augmenter son apport (vasodila-
tation coronaire). 

BétaBloquants

Les bêtabloquants, par l’intermédiaire d’une 
inhibition compétitive de l’action des catécho-
lamines circulantes sur le muscle cardiaque, 
diminuent la fréquence cardiaque, la pression 
artérielle et la contractilité myocardique. En pré-
sence d’un NSTEMI, l’administration précoce 
de bêtabloquants, dès l’admission du patient, 
n’est recommandée qu’en présence d’une hyper-
tension artérielle et/ou d’une tachycardie, pour 
autant que le patient soit hémodynamiquement 
stable. Dans l’éventualité où le patient bénéficie 
de ce traitement au long cours, il doit être pour-
suivi en l’absence de signes d’insuffisance car-
diaque aiguë. Dans les autres cas, l’introduction 
précoce de bêtabloquants, endéans les 8 heures 
suivant l’admission, n’a pas démontré d’effet 
bénéfique sur la mortalité hospitalière associée 
au NSTEMI. 

Dérivés nitrés

Les effets bénéfiques des dérivés nitrés sont 
médiés par leurs effets veinodilatateur (diminu-
tion de la précharge et du volume télédiastolique 

ventriculaire gauche) et vasodilatateur coronaire. 
L’administration orale ou intraveineuse de déri-
vés nitrés est indiquée en cas de douleur thoraci-
que; la voie intraveineuse étant recommandée de 
préférence en présence de symptômes récurrents 
ou de signes d’insuffisance cardiaque. 

antagonistes calciques

Les antagonistes calciques ne sont indiqués 
qu’en présence d’un angor réfractaire à un trai-
tement associant bêtabloquants et dérivés nitrés 
(préférer les antagonistes calciques de type 
dihydropyridines) ou en présence de contre-
indications à l’administration de bêtabloquants 
(préférence au diltiazem et au vérapamil). Les 
antagonistes calciques sont les agents pharma-
cologiques de premier choix pour le traitement 
de l’angor spastique en raison de leur effet vaso-
dilatateur coronaire (préférence à l’amlodipine 
et à la nifédipine). 

traItEmEnt antIagrégant

L’activation des plaquettes et leur agrégation 
secondaire conditionnent l’étendue de la throm-
bose artérielle et représentent une cible clé de la 
prise en charge du syndrome coronarien aigu. 
Les antiagrégants plaquettaires doivent être 
administrés le plus rapidement possible, dès le 
diagnostic posé, dans le but de limiter les com-
plications associées à l’accident ischémique 
coronarien et de prévenir la récidive d’évène-
ments thrombotiques. La durée recommandée de 
l’antiagrégation est de 12 mois, que le patient 
ait bénéficié ou non d’une angioplastie coro-
naire. Les agents antiplaquettaires peuvent être 
distingués en trois classes pharmacologiques, 

 clopidogrel    prasugrel        ticagrelor

classe Thiénopyridine Thiénopyridine Triazolopyrimidine
Réversibilité Irréversible Irréversible Réversible
activation Prodrogue,  Prodrogue, Drogue active
 limitée par la  non limitée
 métabolisation par la 
  métabolisation 

atteinte d’une  2-4 heures 30 minutes  30 minutes
inhibition 
plaquettaire 
de 50%   

durée de l’effet 3-10 jours 5-10 jours  3-4 jours

délai  5 jours 7 jours   5 jours
d’interruption 
du traitement 
avant chirurgie 
majeure 

tableau ii. antagonistes des RécepteuRs p2y12
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en fonction de leur mode d’action. L’aspirine, 
par l’intermédiaire de l’inhibition de la cyclo-
oxygénase (COX-1), est responsable d’une inhi-
bition fonctionnelle irréversible des plaquettes. 
Les antagonistes des récepteurs P2Y12, empê-
chant la fixation de l’adénosine diphosphate au 
récepteur plaquettaire P2Y12, agissent en limi-
tant le phénomène d’amplification de l’activa-
tion plaquettaire. Dans cette classe, on dispose 
des prodrogues clopidogrel (Plavix®) et prasu-
grel (Efient®) qui nécessitent une biotransforma-
tion active et sont des inhibiteurs irréversibles 
du récepteur plaquettaire P2Y12, et du ticagrelor 
(Brilique®), qui lui, se distingue par le fait qu’il 
ne nécessite pas de biotransformation et se fixe 
de façon réversible au récepteur plaquettaire 
P2Y12 (5, 6). Finalement, les antagonistes des 
récepteurs de la glycoprotéine IIb/IIIa bloquent 
la voie finale commune.

aciDe acétylsalicylique (aspirine)

Basée sur des études réalisées il y a trente 
ans, l’administration entérale ou parentérale 
d’aspirine, en l’absence de contre-indication, 
est recommandée (classe de recommandation 
I, niveau d’évidence A) à la dose de charge de 
150-300 mg dans le but de prévenir les récidives 
et les décès d’origine cardiovasculaire. A long 
terme, une dose d’entretien de 75-150 mg par 
jour est recommandée. Une posologie supérieure 
n’est pas justifiée car associée à une augmenta-
tion des complications hémorragiques et source 
d’arrêt du traitement pour intolérance digestive. 
La prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiens 
est contre-indiquée en présence d’une maladie 
athéromateuse coronaire en raison de l’augmen-
tation du risque d’évènements ischémiques asso-
ciés à leur administration (inhibition sélective de 
la COX-1 empêchant son inhibition irréversible 
par l’aspirine, effets potentiellement prothrom-
botiques par l’intermédiaire de l’inhibition de la 
COX-2).

antagonistes Des récepteurs p2y12

Dès le diagnostic de NSTEMI évoqué, le 
patient doit bénéficier d’une double antiagréga-
tion plaquettaire par l’administration conjointe 
d’un antagoniste des récepteurs P2Y12 à l’as-
pirine. Les propriétés pharmacologiques des 
différents antagonistes des récepteurs P2Y12 
disponibles actuellement sont synthétisées dans 
le tableau II. 

L’administration de ticagrelor, à la dose de 
charge de 180 mg, suivie de l’administration de 
la dose de 90 mg deux fois par jour, est recom-
mandée chez tous les patients à risque modéré à 

élevé d’événements ischémiques, indépendam-
ment du traitement initial. Le ticagrelor peut 
donc être administré chez les patients ayant déjà 
bénéficié d’une dose de charge en clopidogrel 
(classe de recommandation I, niveau d’évidence 
B). L’alternative est le clopidogrel, à la dose de 
charge de 600 mg, suivi de l’administration de 
75 mg une fois par jour. Une dose de mainte-
nance supérieure, à savoir 150 mg par jour, est 
envisageable pendant 7 jours après une angio-
plastie et en l’absence de risque élevé de sai-
gnement (classe de recommandation IIa, niveau 
d’évidence B). 

Le prasugrel, à la dose de charge de 60 mg, 
suivi de la prescription de 10 mg par jour en 
dose d’entretien, est recommandé chez les 
patients diabétiques après réalisation d’une 
procédure d’angioplastie coronaire percutanée, 
et cela en dépit d’un risque plus important de 
complications hémorragiques graves associées 
à son administration (classe de recommandation 
I, niveau d’évidence B). La place octroyée au 
clopidogrel dans les nouvelles recommanda-
tions de la Société Européenne de Cardiologie 
se voit donc limitée aux seuls cas des patients ne 
pouvant bénéficier ni du ticagrelor, ni du prasu-
grel (classe de recommandation I, niveau d’évi-
dence A). Rappelons, toutefois, que le ticagrelor 
n’est pas encore disponible en Belgique et que, 
d’autre part, le prasugrel est contre-indiqué chez 
les patients présentant un antécédent d’accident 
vasculaire cérébral ou d’accident ischémique 
transitoire. Finalement, le prasugrel est décon-
seillé chez les patients âgés de plus de 75 ans ou 
pesant moins de 60 kg.

Une double antiagrégation plaquettaire est 
recommandée pour 12 mois en l’absence de 
contre-indications liées à un risque excessif de 
complication hémorragique. L’interruption tem-
poraire ou définitive du traitement par antago-
nistes des récepteurs P2Y12 au cours des 12 
mois suivant l’épisode aigu est donc découragée 
(classe de recommandation I, niveau d’évidence 
C). La prescription d’un inhibiteur de la pompe 
à protons (de préférence autre que l’omépra-
zole) chez les patients bénéficiant d’une double 
antiagrégation plaquettaire est recommandée en 
présence d’antécédents d’ulcère gastrique et/ou 
d’hémorragie digestive haute, et conseillée en 
présence de facteurs de risque de saignement 
digestif haut (infection à Helicobacter pylori, 
âge ≥ 65 ans, traitement anticoagulant concomi-
tant, traitement par anti-inflammatoires nonsté-
roïdiens). 

Chez les patients traités par antagonistes des 
récepteurs P2Y12 et redevables d’une chirurgie 
majeure non urgente, y compris la réalisation de 
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pontage(s) aortocoronaire(s), les directives euro-
péennes recommandent de postposer la chirur-
gie d’au moins 5 jours après l’arrêt du ticagrelor 
ou du clopidogrel et d’au moins 7 jours pour le 
prasugrel, à l’exception des patients à hauts ris-
ques d’ischémie myocardique chez qui le risque 
associé à l’interruption du traitement doit être 
individuellement confronté au risque de compli-
cations hémorragiques majeures associées à la 
réalisation de la procédure chirurgicale sous dou-
ble antiagrégation plaquettaire (classe de recom-
mandation IIa, niveau d’évidence C). En outre, 
la prescription de ticagrelor ou de clopidogrel 
doit être considérée/réintroduite le plus rapide-
ment possible en postopératoire de pontage(s) 
aortocoronaire(s) (classe de recommandation 
IIa, niveau d’évidence B). 

antagonistes Des récepteurs De la glycoprotéine 
iiB/iiia

La prescription des antagonistes des récep-
teurs de la glycoprotéine IIb/IIIa est associée, en 
pratique clinique, à un important taux de com-
plications hémorragiques graves, en particulier 
lorsque le sujet est âgé, de sexe féminin, porteur 
d’une insuffisance rénale ou cardiaque, de faible 
poids corporel ou diabétique, ou lorsque la poso-
logie administrée est trop élevée. La décision 
d’adjonction d’un antagoniste des récepteurs 
de la glycoprotéine IIb/IIIa aux agents antiagré-
gants plaquettaires oraux et au traitement anti-
coagulant doit être prise individuellement en 
fonction du risque ischémique et hémorragique 
(classe de recommandation I, niveau d’évidence 
C). Elle ne concerne que les patients redeva-
bles d’une procédure invasive à court terme, en 
présence d’un angor réfractaire au traitement 
médical (abxicimab, Reopro®) ou pendant la 
procédure (eptifibatide, Integrilin® ou tirofiban, 
Aggrastat®), lorsque le cardiologue intervention-
nel juge la procédure à hauts risques (volumi-
neux thrombus, maladie coronarienne étendue). 
L’association de l’eptifibatide ou du tirofiban à 
l’aspirine peut également être envisagée pendant 
la réalisation d’une angioplastie coronarienne 
chez les patients à haut risques ischémiques 
n’ayant pas bénéficié d’une charge préalable par 
un antagoniste des récepteurs P2Y12 ou lorsque 
la prescription d’une double antiagrégation pla-
quettaire ne se révèle pas envisageable (classe de 
recommandation IIa, niveau d’évidence C).

L’adjonction d’un antagoniste des récepteurs 
de la glycoprotéine IIb/IIIa à un traitement par 
antiagrégants plaquettaires oraux et anticoagu-
lant peut se faire avec sécurité pour le patient, 
lorsqu’elle est indiquée, s’il s’agit d’une anticoa-

gulation par enoxaparine ou par fundaparinux. 
L’association d’un antagoniste des récepteurs 
de la glycoprotéine IIb/IIIa à la bivalirudine 
(Angiox®) est, quant à elle, déconseillée en rai-
son d’un risque de complication hémorragique 
inacceptable.

traItEmEnt antIcoagulant

Un traitement anticoagulant est recommandé 
chez tous les patients, en association au traite-
ment antiagrégant, afin d’empêcher la forma-
tion de thrombine et de limiter l’extension du 
thrombus (classe de recommandation I, niveau 
d’évidence A). Plusieurs anticoagulants, agis-
sant à des niveaux différents de la cascade de la 
coagulation (inhibiteurs indirects ou directs de 
la thrombine et du facteur Xa), ont été testés ou 
sont à l’étude dans le syndrome coronarien aigu. 
Le choix de l’agent pharmacologique dépend du 
risque ischémique et du risque hémorragique en 
fonction du profil efficacité/sécurité de l’agent 
choisi. 

Le fondaparinux (Arixtra®), inhibiteur indi-
rect du facteur Xa administré à la posologie 
de 2,5 mg par jour par voie sous-cutanée, est 
recommandé en première intention en raison de 
son profil efficacité/sécurité (efficacité similaire 
aux héparines de bas poids moléculaire, risque 
de complications hémorragiques divisé par 2). 
Sa biodisponibilité après administration sous-
cutanée est de 100% et sa demi-vie de 17 heures, 
de sorte qu’une administration par jour suffit. Le 
fondaparinux est éliminé par voie rénale et est 
contre-indiqué lorsque la clairance de la créa-
tinine est inférieure à 20 ml/min. Aucun cas de 
thrombopénie n’a été décrit avec cette molécule 
et aucun «monitoring» biologique n’est néces-
saire. Ce profil efficacité/sécurité favorable sug-
gère, qu’en présence d’un syndrome coronarien 
aigu, un faible niveau d’anticoagulation suffit 
pour prévenir les complications ischémiques 
chez les patients bénéficiant d’une double/tri-
ple antiagrégation plaquettaire. Néanmoins, ce 
faible niveau d’anticoagulation se révèle insuf-
fisant pour prévenir la thrombose de cathéter 
pendant la procédure percutanée coronarienne 
de sorte qu’en présence d’une anticoagulation 
par fondaparinux, un bolus unique d’héparine 
non fractionnée à la posologie de 85 UI/kg (ou 
de 60 UI/kg si prescription concomitante d’un 
antagoniste des récepteurs de la glycoprotéine 
IIb/IIIa) est recommandé au moment de l’in-
tervention (classe de recommandation I, niveau 
d’évidence B). 

Les différents types d’héparines de bas poids 
moléculaires ont des propriétés pharmacociné-
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tiques et anticoagulantes différentes, de sorte 
qu’elles ne sont pas interchangeables et que 
seule l’énoxaparine (Clexane®), à la posolo-
gie de 1 mg/kg/12 heures administrée par voie 
sous-cutanée, est recommandée dans la prise en 
charge du NSTEMI si le fondaparinux n’est pas 
disponible (classe de recommandation I, niveau 
d’évidence B). En présence d’une insuffisance 
rénale avec clairance de la créatinine inférieure 
à 30 ml/min, la posologie de l’énoxaparine doit 
être réduite à 1 ml/kg/24 heures. Si la posolo-
gie préconisée est respectée, la surveillance de 
l’activité anti-Xa n’est recommandée que chez 
les patients souffrant d’insuffisance rénale ou 
d’obésité, bien que le niveau optimal d’activité 
anti-Xa à atteindre n’a pas clairement été défini 
dans le syndrome coronarien aigu. Pendant la 
procédure d’angioplastie percutanée, aucune 
administration supplémentaire d’énoxaparine 
n’est recommandée si la dernière injection 
sous-cutanée remonte à moins de 8 heures. Si 
la dernière injection a été réalisée à plus de 8 
heures de la procédure, une administration intra-
veineuse de 0,3 mg/kg est préconisée, mais le 
changement d’agent anticoagulant est, quant à 
lui, découragé. 

Si le fondaparinux et l’énoxaparine ne sont 
pas disponibles, l’utilisation d’héparine non 

fractionnée ou d’autres héparines de bas poids 
moléculaires à doses adaptées est envisageable. 
L’énoxaparine est donc préférée à l’héparine non 
fractionnée en raison d’une efficacité supérieure 
sur la récidive d’infarctus ou la survenue de 
décès. La posologie recommandée pour l’hépa-
rine non fractionnée est de 60-70 UI/kg (maxi-
mum 5.000 UI) en bolus intraveineux suivie de 
l’administration intraveineuse continue de 12-15 
UI/kg/heure (maximum 1.000 UI/heure), avec 
«monitoring» de la biologie et adaptation secon-
daire du débit continu. La poursuite systémati-
que du traitement par héparine non fractionnée 
n’est plus recommandée après la réalisation de 
la coronarographie. 

La bivalirudine (Angiox®), inhibiteur direct du 
facteur IIa, est recommandée en lieu et place de 
l’association héparine non fractionnée/antago-
niste des récepteurs de la glycoprotéine IIb/IIIa, 
en cas de nécessité d’angioplastie urgente (0,75 
mg/kg en bolus suivie de la perfusion continue 
de 1,75 mg/kg/heure) ou précoce (0,1 mg/kg en 
bolus suivie de la perfusion continue de 0,25 mg/
kg/heure jusqu’à l’angioplastie), particulière-
ment si le risque de saignement est élevé (classe 
de recommandation I, niveau d’évidence B).

En cas de stratégie purement conservatrice, 
l’anticoagulation doit être poursuivie jusqu’à la 

Figure 2. Algorithme décisionnel dans le syndrome coronarien aigu.
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sortie de l’hôpital (classe de recommandation 
I, niveau d’évidence A), alors qu’elle doit être 
interrompue après la procédure invasive, sauf 
si elle demeure indiquée pour une autre raison 
(classe de recommandation IIa, niveau d’évi-
dence C).

conclusIon

La prescription d’une double antiagrégation 
et d’une anticoagulation est recommandée, le 
plus précocement possible, chez tous les patients 
admis pour NSTEMI. La stratégie de prise en 
charge du NSTEMI, telle que recommandée en 
2011 par la Société Européenne de Cardiologie, 
est synthétisée dans la figure 2 et le tableau III. 
Les principales mises à jour de ces directives 
européennes concernent le traitement antiagré-
gant et anticoagulant. 

La durée de l’antiagrégation sera de 12 mois, 
que le patient ait bénéficié ou non d’une angio-
plastie coronaire. La durée de l’anticoagulation 
est, quant à elle, limitée à la phase aiguë. Néan-
moins, les indications de poursuite de l’anticoagu-
lation à long terme ne sont pas rares (fibrillation 
auriculaire, valve cardiaque mécanique, maladie 
thromboembolique). Une bithérapie (aspirine ou 
clopidogrel et antagoniste de la vitamine K) ou 
une trithérapie (aspirine, clopidogrel et antagoniste 

de la vitamine K) sont associées à un risque de sai-
gnement 3 à 4 fois supérieur. La prise de décision 
dans ces cas difficiles doit se faire de façon indi-
viduelle, en fonction de l’estimation des risques 
ischémique et hémorragique. En règle générale, 
l’implantation d’un stent métallique sera stric-
tement limitée aux cas où il a démontré sa nette 
supériorité par rapport au stent nu (diabète, lon-
gues lésions, petits vaisseaux). En outre, comme 
les complications hémorragiques sont, dans près 
de 50%, d’origine gastro-intestinale, ces patients 
bénéficieraient de la prescription d’une protec-
tion gastrique sous la forme d’un inhibiteur de la 
pompe à protons autre que l’oméprazole.
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tableau iii. stRatégie de pRise en chaRge médicale du nstemi

mesures thérapeutiques à mettre en train immédiatement

oxygène 4-8 litres/minute si SpO2 < 90%

nitrés Sublinguaux ou intraveineux si pression  
 artérielle systolique > 90 mmHg

morphine Sous-cutanée ou intraveineuse

mesures thérapeutiques à mettre en train dès que le diagnostic de 
nstemi est évoqué

aspirine Dose initiale de 150-300 mg par voie intra- 
 veineuse ou forme orale sans enrobage entérique

antagoniste des  Dose de charge de ticagrelor ou de clopidogrel
récepteurs p2y12 

anticoagulation Choix de l’une des stratégies suivantes :
 - Fondaparinux 2,5 mg/jour par voie sous- 
    cutanée
 - Enoxaparine 1 mg/kg/12 heures par voie sous- 
    cutanée
 - Héparine non fractionnée en bolus 60-70 UI/ 
    kg (maximum 5.000 UI) suivie d’une perfu 
    sion continue de 12-15 UI/kg/heure (maximum  
    1.000 UI/heure) avec monitoring biologique et  
    adaptation de la posologie
 - Bivalirudine uniquement  en cas d’angioplastie  
    planifiée

Bêtabloquant Si tachycardie ou hypertension, en l’absence de  
 signe d’insuffisance cardiaque


