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RECOMMANDATIONS DE LA SFC

Recommandations de la Société 
française de cardiologie concernant
la prise en charge de l’infarctus 
du myocarde après la phase aiguë

La Société française de cardiologie a souhaité publier des recommanda-
tions concernant la prise en charge de l’infarctus du myocarde (IDM) après
la phase aiguë, car c’est une affection fréquente, et qui nécessite la mise en
œuvre de nombreuses mesures. On estime classiquement qu’il y a, en
France, chaque année, environ 100 000 victimes d’IDM. C’est une affection
grave : la mortalité globale à la phase aiguë n’est pas inférieure à 15 %
dans les séries tout venant récentes [1-3]. Elle a suscité de très nombreux
essais thérapeutiques, permettant des progrès majeurs (la mortalité hospi-
talière atteignait encore 25 à 30 % dans les années 1960). Chez les survi-
vants de la phase hospitalière, la mortalité pendant la première année est
de l’ordre de 10 % ; elle est ensuite d’environ 5 % par an. C’est dire l’impor-
tance d’une prise en charge correcte du patient après la phase aiguë.

Le groupe souhaite souligner les points suivants.

° Pendant la rédaction de ces recommandations sont parues les recom-
mandations américaines [4]. Le groupe a attentivement lu ce document
mais s’en est parfois nettement démarqué.

° Il eût été plus aisé d’envisager la prise en charge après la sortie de l’hô-
pital, mais l’essentiel de l’évaluation (avec les conséquences qui en décou-
lent) est réalisé pendant la phase hospitalière, et le groupe a donc décidé
que la prise en charge commençait après la phase initiale (dans le service
de soins intensifs).

° Les recommandations qui suivent sont faites selon trois classes : 

– classe I : situations pour lesquelles il y a des preuves et/ou un consensus
général qu’un examen ou un traitement est utile et/ou bénéfique ; 

– classe II : situations pour lesquelles il y a des preuves controversées
et/ou des divergences d’opinions concernant l’utilité et/ou l’efficacité d’un
examen ou d’un traitement. Le groupe a préféré ne pas conserver la sépa-
ration de la classe II en sous-classes IIA (niveau de preuve et/ou opinion en
faveur de l’utilité et/ou l’efficacité) et IIB (utilité et/ou efficacité moins bien
établie par le niveau de preuve et/ou l’opinion), intellectuellement logique
mais d’application difficile ; 

– classe III : situations pour lesquelles il y a des preuves et/ou un consensus
général qu’un examen ou un traitement n’est ni utile ni bénéfique et, dans
certains cas, peut être délétère.
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° La nosologie de l’IDM a évolué ces dernières années et la définition consensuelle
actuelle [5] considère comme IDM tout syndrome coronaire aigu s’accompagnant d’une
augmentation de la troponine T ou I ou de la fraction myocardique de la créatine-kinase
(CK-MB) au-dessus de la limite de normalité. En fonction de l’électrocardiogramme (ECG)
initial sont distingués les syndromes coronaires aigus : 

– avec sus-décalage du segment ST, qui justifient une reperfusion en urgence dans les
12 premières heures (par thrombolyse ou angioplastie primaire) et dont la plupart
évoluent vers un IDM avec onde Q ; 

– sans sus-décalage du segment ST, pour lesquels le diagnostic d’IDM sans onde Q ne peut
être porté que rétrospectivement en fonction de l’élévation de la troponine ou de la CK-MB ; 

– outre les considérations physiopathologiques, la distinction de ces deux entités se
justifie par des différences de pronostic et de prise en charge. La majeure partie de ces
recommandations concerne les IDM avec sus-décalage du segment ST, qu’ils aient fait ou
non l’objet d’une reperfusion en phase aiguë. Les passages relatifs aux IDM sans sus-
décalage du segment ST sont explicitement désignés comme tels.

I. ÉVALUATION DU RISQUE D’ÉVÉNEMENTS APRÈS IDM

La mortalité à la phase aiguë de l’IDM a sensiblement diminué durant les trente
dernières années [6] : elle est actuellement de 5 à 15 % selon qu’elle est appréciée
par les données issues d’essais thérapeutiques ou par des études incluant tous les
patients, quels que soient leur âge et le type de structure hospitalière. En revanche,
la mortalité à moyen terme (5 ans) chez les survivants de la phase hospitalière
semble diminuer très lentement par rapport aux 30 % qui faisaient référence dans
les années 1960 [6].

Les patients victimes d’IDM n’ont pas tous le même pronostic. L’évaluation du risque
après IDM est fondamentale, car elle permet d’estimer le pronostic, de décider quelles
investigations complémentaires sont nécessaires, et d’établir la meilleure stratégie
thérapeutique pour le patient. Cette évaluation dépend des données cliniques, des
investigations fonctionnelles, et de l’imagerie.

Le risque potentiel et le coût des examens susceptibles d’affiner le pronostic sont des
éléments déterminants dans le choix des stratégies diagnostiques et thérapeutiques.
Une classification des patients en fonction de leur niveau de risque clinique peut être
proposée comme un préalable à la mise en œuvre d’examens plus complexes. Les 
éléments cliniques péjoratifs sont des facteurs démographiques (âge élevé, sexe féminin),
la persistance de facteurs de risque (tabagisme, hypercholestérolémie…), l’existence
d’antécédents d’IDM, et certaines caractéristiques de l’IDM.

Dans toutes les études, l’âge supérieur à 65 ou 70 ans est un facteur de pronostic péjoratif [7-17]. Les mor-
talités hospitalière et tardive augmentent de façon exponentielle avec l’âge [14]. Même après prise en compte
des facteurs qui pourraient, à eux seuls, expliquer un plus mauvais pronostic, et qui sont plus fréquents chez
les patients âgés – antécédents d’IDM, diabète, insuffisance cardiaque ou fraction d’éjection ventriculaire
gauche (FEVG) plus basse… – ou moins fréquents (thrombolyse), l’âge reste un facteur prédictif indépendant de
la mortalité précoce et tardive.

Les mortalités précoce et tardive sont plus élevées chez la femme [18-23]. Ce surcroît de mortalité est en
grande partie lié au fait que les femmes sont plus âgées au moment de l’IDM et qu’elles ont plus de facteurs
pronostiques péjoratifs que les hommes (diabète, antécédents d’IDM, insuffisance cardiaque…).

Les antécédents d’IDM sont un facteur de mauvais pronostic [8, 24-26].

La mortalité à long terme et le taux de récidive d’IDM sont significativement plus bas chez les patients qui
ont cessé de fumer que chez ceux qui continuent [27-30]. Ce bénéfice persiste au-delà de 6 ans [31]. En ana-
lyse multivariée, la poursuite du tabagisme après IDM est un facteur de risque de décès indépendant [32, 33].

Le diabète est un facteur de mauvais pronostic, même après analyse multivariée [10, 34, 35]. Dans le Multi-
center Postinfarction Research Group [35], après un suivi de 19 mois, la mortalité était de 25 % chez les diabé-
tiques, vs 8 % chez les non-diabétiques (p < 0,01).
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Le Coronary Drug Project Research Group [36] et Ulvenstam et coll. [37] ont montré l’existence d’une
relation significative entre l’élévation de la cholestérolémie d’une part, la mortalité globale ou cardiovasculaire
ou les récidives d’IDM non fatales d’autre part.

Après analyse multivariée, l’existence de signes cliniques d’insuffisance cardiaque gauche à la phase aiguë
reste un facteur de pronostic très péjoratif [10, 12, 38, 39].

On estime qu’un angor survient chez environ un tiers des patients venant de faire un IDM non thrombo-
lysé [40, 41]. La valeur pronostique de l’angor après IDM est controversée : pour certains, c’est un facteur
péjoratif [24, 41-43], mais pas pour d’autres [8, 40].

À la phase hospitalière, les IDM antérieurs ont un taux de complications plus élevé, une FEVG plus basse et
une mortalité tardive plus élevée que les IDM inférieurs ou postéro-inférieurs [44-47]. La localisation antérieure
reste un facteur de mauvais pronostic même après ajustement sur le taux des CPK [47] : mortalité à 28 jours :
10 % vs 6 % pour les IDM inférieurs ; mortalité à 1 an : 18 % vs 11 %.

La valeur pronostique de l’absence d’onde Q est controversée. D’après une revue de 18 études – mais elles
ont été réalisées avant l’ère de la thrombolyse – la survie à long terme est comparable qu’il y ait une onde Q ou
non [48]. Dans les séries plus récentes, les ondes Q, et leur persistance, sont associées à un plus mauvais pro-
nostic. En revanche, les IDM avec sus-décalage initial du segment ST et dont les ondes Q ont « avorté » sous
l’effet de la thrombolyse ont un excellent pronostic [49, 50]. Il y aurait plus d’IDM sans onde Q chez les sujet
âgés [51].

Sur l’électrocardiogramme, ont une valeur pronostique péjorative, en termes de mortalité hospitalière ou
à long terme, l’étendue du sus-décalage du segment ST, qui reflète l’importance des dégâts myocardiques [52-58],
la déformation de la partie terminale du complexe QRS (mortalité hospitalière) [58, 59], et le sous-décalage
transitoire ou permanent du segment ST (mortalité à long terme) [60-62].

Les patients peuvent ainsi être classés dans trois catégories de risque [63], les pour-
centages de risque donnés ici n’ayant de valeur qu’indicative : 

Risque élevé (mortalité à 1 an > 10 %) : les patients au plus haut risque sont
ceux ayant une insuffisance cardiaque persistante, une fonction ventriculaire
gauche sévèrement altérée, une angine de poitrine persistante ou réapparaissant
au repos ou lors d’efforts minimes, des arythmies ventriculaires, une tachycardie
persistante, et ceux ne pouvant pas réaliser une épreuve d’effort avant la sortie [6,
7, 10, 64]. De tels patients tendent à être plus âgés, à avoir plusieurs facteurs de
risque cardio-vasculaire, et à avoir eu déjà un IDM. La fonction ventriculaire gauche
doit être évaluée. La coronarographie apporte des informations pronostiques indé-
pendantes et permet de guider la prise en charge ultérieure, en particulier la revascu-
larisation [65].

Risque intermédiaire (mortalité à 1 an entre 5 et 10 %) : ce sont en général des
patients de plus de 55 ans, qui ont eu une insuffisance cardiaque transitoire, qui ont un
antécédent d’IDM, des facteurs de risque comme l’hypertension artérielle ou le diabète.
Une évaluation de la dysfonction ventriculaire gauche et la recherche d’une ischémie
myocardique résiduelle doivent être réalisées.

Risque bas (mortalité à 1 an < 5 %) : ce sont les patients plus jeunes (âge < 55 ans),
sans antécédent d’IDM, et d’évolution simple. La fonction ventriculaire gauche doit
être évaluée. Pour certains, l’investigation première la plus utile est l’épreuve d’effort
(ou autre technique de recherche de l’ischémie myocardique). Pour d’autres, et parce
que chez le patient jeune il faut se projeter plus loin qu’à un an – à 10, 15 ans – il est
concevable de proposer d’emblée chez lui une exploration invasive.

Les patients à bas risque, sans aucun élément péjoratif, ont un bon pronostic (morta-
lité à 1 an : 2 à 3 %) qu’il sera probablement difficile d’améliorer, quelles que soient les
interventions. Les patients à haut risque, avec plusieurs de ces éléments péjoratifs, doivent
bénéficier de toutes les thérapeutiques disponibles, en particulier de la revascularisation
coronaire après évaluation de la viabilité et de l’ischémie myocardiques. Entre les deux se
situe le groupe des patients à risque intermédiaire, sans que le cadre puisse en être
donné avec précision.
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A. Évaluation non invasive

1. Recherche d’une ischémie myocardique

Recherche d’une ischémie myocardique : recommandations

Classe I :

– électrocardiogramme d’effort ; 

– épreuve d’effort sous-maximale (70 % de la fréquence maximale théorique) à 4 à 6 jours ; 

– épreuve d’effort limitée par les symptômes à 10 à 14 jours ; 

– épreuve d’effort à 3 à 6 semaines si l’épreuve d’effort précoce était sous-maximale ; 

– scintigraphie myocardique avec épreuve d’effort ou vasodilatateur ou échocardiographie
à l’effort ou sous stress pharmacologique (dobutamine) lorsque les anomalies de base de l’ECG
en empêchent l’interprétation (bloc de branche gauche, hypertrophie ventriculaire
gauche, préexcitation ventriculaire, rythme électro-entraîné…), ou à la place de l’ECG d’effort.

Classe II :

– scintigraphie myocardique avec vasodilatateur ou échocardiographie sous stress
pharmacologique (dobutamine) avant la sortie pour l’évaluation du pronostic chez les
patients ne pouvant pas faire d’épreuve d’effort ; 

– avant la sortie chez les patients ayant eu une coronarographie ; cependant, dans
cette situation, une épreuve d’effort pour évaluation fonctionnelle ou identification d’une
ischémie myocardique résiduelle peut être utile après la coronarographie en cas de lésions
coronaires limites.

Classe III :

– angine de poitrine instable après l’IDM ; 

– insuffisance cardiaque non compensée, arythmies ventriculaires ; 

– maladies non cardiaques empêchant l’épreuve d’effort.

a. Épreuve d’effort

Le rôle de l’épreuve d’effort pour l’évaluation des patients après IDM est bien établi
[24, 66-70]. Les buts de l’épreuve d’effort précoce sont : 

– d’apprécier la capacité fonctionnelle et les possibilités du patient de réaliser des
efforts à domicile ou au travail ; 

– d’évaluer l’efficacité du traitement médical ; 

– d’évaluer le risque d’événements cardiaques.

Pour la recherche d’une ischémie myocardique résiduelle, l’épreuve d’effort doit
idéalement être réalisée après arrêt des traitements anti-ischémiques.

Le groupe de patients à plus haut risque est celui des patients qui ne peuvent pas
réaliser l’épreuve d’effort, quelle qu’en soit la raison [71, 72]. La durée de l’exercice
est aussi un élément prédictif important du pronostic. L’atteinte d’au moins 5 équiva-
lents métaboliques sans sous-décalage du segment ST et avec une montée normale
de la pression artérielle a une valeur prédictive négative importante [73].
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Deux protocoles différents sont utilisés [74-77] : épreuve d’effort sous-maximale tra-
ditionnelle (fréquence cardiaque maximale de 120 à 130 battements/minute ou 70 %
de la fréquence cardiaque maximale théorique pour l’âge), réalisée 4 à 6 jours après
l’IDM chez des patients sans complication, épreuve d’effort limitée par les symptômes,
réalisée 10 à 14 jours après l’IDM. Le moment optimal de l’épreuve d’effort après IDM
n’est pas connu.

b. Scintigraphie myocardique
Dans plusieurs études, réalisées avant l’utilisation de la thrombolyse, la valeur pronostique

de la scintigraphie myocardique avec épreuve d’effort était supérieure à celle 
de l’ECG d’effort [78-81]. La scintigraphie myocardique avec vasodilatateurs a aussi 
une bonne valeur pronostique [82-84]. Chez les patients qui ont eu une thrombolyse,
plusieurs études ont montré que la scintigraphie myocardique avait une valeur pronostique
moindre qu’auparavant [85-87], du fait surtout du risque plus bas d’événements
cardiaques. Il faut rappeler les limites d’interprétation des defects septaux, notamment
en cas de bloc de branche gauche.

c. Échocardiographie
L’efficacité de l’échocardiographie de stress pour évaluer l’ischémie myocardique chez

des patients coronariens est bonne, avec une sensibilité de 81 % et une spécificité de
89 % [88-93], mais sa valeur pour la prédiction d’événements cardiaques après IDM
n’est pas clairement établie. Après IDM, la supériorité de l’échocardiographie de stress
par rapport à celle de l’ECG d’effort n’est pas définitivement établie [94], même si des
travaux récents le suggèrent [95-98].

d. Enregistrement ambulatoire de l’électrocardiogramme
La valeur de cet examen pour la détection de l’ischémie myocardique a été étudiée

dans plusieurs travaux [99-106]. Presque un quart des patients ont des signes d’isché-
mie myocardique résiduelle sur l’enregistrement ambulatoire de l’ECG. La plupart des 
épisodes d’ischémie myocardique transitoire sont silencieux et surviennent au repos
ou pendant des moments d’activité physique ou mentale modérée [107]. La présence
d’une ischémie myocardique sur l’enregistrement ambulatoire de l’ECG augmente le
risque d’événement cardiaque [99-106]. Dans une étude récente, l’odds-ratio de décès
ou d’IDM non fatal à 1 an, pour les patients avec, par rapport aux patients sans ischémie
myocardique ambulatoire, était de 2,3 [106]. Il n’y a cependant pas suffisamment de
preuves de l’apport de l’enregistrement ambulatoire de l’ECG par rapport à l’ECG d’effort
pour recommander sa réalisation chez tous les patients après IDM dans le but de
rechercher une ischémie myocardique.

2. Appréciation de la fonction ventriculaire gauche et de la taille de l’IDM

La fonction ventriculaire gauche après IDM est un des éléments les plus importants du
pronostic [40, 108-110]. De nombreuses méthodes permettent de l’apprécier : 

– éléments cliniques : symptômes (dyspnée), classe maximale de la classification de
Killip et Kimball pendant le séjour dans l’unité de soins intensifs ; 

– examen clinique (râles crépitants, fréquence cardiaque, B3, augmentation de la
pression veineuse jugulaire, cardiomégalie) ; 

– durée de l’épreuve d’effort ; 

– appréciation de la FEVG par ventriculographie de contraste, ventriculographie isotopique,
ou échocardiographie bidimensionnelle.

Dans l’étude de White et al. [32], chez 605 patients ayant eu une ventriculographie de contraste 1 à 2 mois après
l’IDM, la dilatation ventriculaire (volume télésystolique > 130 mL) prédisait la mortalité mieux qu’une FEVG < 40 % ou
un volume télédiastolique augmenté.

La taille finale de l’IDM est un déterminant majeur de la survie et de la qualité de vie
après IDM. Au-delà de la valeur pronostique du pic enzymatique, la détermination isotopique
de la FEVG est performante pour préciser la taille de l’IDM [40, 111-114]. La scintigraphie
myocardique peut aussi être utilisée pour apprécier la taille de l’IDM [112, 115-120].
Deux études ont montré l’association entre taille de l’IDM et mortalité [112, 121].
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3. Étude de la viabilité myocardique

Jusqu’à un tiers des patients ayant une dysfonction ventriculaire gauche importante
peuvent être améliorés par la revascularisation [122], ce qui est en grande partie la
conséquence de l’amélioration de la fonction contractile des segments myocardiques
hibernants. Les phénomènes de sidération et d’hibernation concernent des territoires
myocardiques qui sont le siège d’une dysfonction segmentaire réversible. Le myocarde
hibernant est le siège d’une hypoperfusion chronique et il est susceptible de récupération
contractile après revascularisation coronaire [123]. L’identification d’une dysfonction
ventriculaire gauche étendue et réversible a une valeur pronostique importante et peut
aider à optimiser la prise en charge médicale [124]. Plusieurs méthodes permettent
d’évaluer la viabilité myocardique : scintigraphie myocardique au thallium au repos avec
redistribution, échocardiographie à l’effort ou sous stress pharmacologique (dobutamine
à faible dose), la plus sensible étant la tomographie à émission de positons dont la dispo-
nibilité est toutefois très restreinte en France. La documentation d’une viabilité dans une
zone hypokinétique ne permet cependant pas de prédire avec certitude une récupération
contractile après revascularisation.

4. Appréciation du risque rythmique et de mort subite

Appréciation du risque rythmique et de mort subite : recommandations

Classe II :

Enregistrement ambulatoire de l’ECG, ECG à haute amplification, étude de la variabilité
de la fréquence cardiaque, évaluation de la sensibilité du baroréflexe, examens isolés ou
associés entre eux ou à d’autres examens, y compris les tests fonctionnels (FEVG,
épreuve d’effort) pour l’évaluation du risque après IDM, en particulier chez les patients
considérés comme à risque élevé (notamment FEVG < 40 %), quand les résultats peuvent
influencer la prise en charge ou dans un but de recherche clinique.

Ce paragraphe ne concerne que les patients qui n’ont pas présenté de troubles du
rythme ventriculaire graves après la phase initiale de l’IDM. Les patients qui ont présenté
un épisode de tachycardie ventriculaire (TV) soutenue ou un épisode de fibrillation ventri-
culaire (FV) après la phase aiguë doivent avoir un bilan électrophysiologique approfondi,
incluant la stimulation ventriculaire droite programmée.

La fonction ventriculaire gauche est le paramètre le plus important pour distinguer
les patients à haut et à faible risque rythmique. Dans toutes les études, le risque de
mort subite est très faible quand la FEVG est supérieure à 40 % [38, 40]. Quand la
FEVG est supérieure à 40 %, aucune intervention thérapeutique « prophylactique »
n’a démontré de bénéfice en termes de mortalité subite. Les stratégies de stratifica-
tion du risque n’ont donc que peu d’intérêt. En revanche, quand la FEVG est inférieure
à 40 %, il est important d’évaluer le risque rythmique, car des interventions thérapeu-
tiques peuvent être justifiées. Outre le traitement bêtabloquant et les interrogations
vis-à-vis de l’amiodarone, le défibrillateur a aujourd’hui démontré son efficacité chez
les patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche et des troubles du
rythme ventriculaire (TV non soutenues) asymptomatiques, documentés soit par le
test d’effort soit par l’enregistrement ambulatoire de l’ECG, à partir du 4e jour après
l’IDM [125, 126]. Ces patients doivent avoir une stimulation ventriculaire droite
programmée car l’étude MUSTT [125] a démontré que, lorsqu’il y avait un trouble du
rythme ventriculaire soutenu et inductible, l’implantation prophylactique d’un défibrillateur
automatique entraînait une réduction significative de la mortalité globale et de la
mortalité subite.

Le risque d’arythmie ventriculaire maligne après la sortie est plus élevé durant la première
année [127-131]. Une TV monomorphe soutenue induite lors de l’étude électrophysiologique
est associée à un taux élevé d’événements arythmiques [132], mais il faut un examen invasif,
qui a une spécificité basse. Des ESV fréquentes, ou des TV non soutenues, sur un
enregistrement ambulatoire de l’ECG avant la sortie, sont associées à une mortalité plus
élevée [127-136].
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L’ECG à haute amplification permet d’identifier une conduction fragmentée et retardée
dans la zone de l’IDM, sous forme de potentiels tardifs à la fin du complexe QRS, ce qui
représente un substrat anatomique prédisposant aux TV par réentrée. La présence de
potentiels tardifs est associée à une augmentation de l’incidence de la mort subite chez les
patients après IDM [137-139]. La valeur prédictive de l’ECG à haute amplification est
variable d’une étude à l’autre [133-135].

La variabilité de la fréquence cardiaque est un reflet de l’interaction des systèmes
sympathique et vagal. Elle peut être étudiée de plusieurs façons [140, 141]. Une variabilité
basse de la fréquence cardiaque, qui indique une diminution du tonus vagal, est associée
à une mortalité accrue, y compris mortalité subite, chez les patients ayant eu un IDM
[140, 142] et peut avoir une valeur pronostique complémentaire de celle d’autres para-
mètres [135, 142].

La sensibilité du barorécepteur quantifie également l’influence du tonus parasympathique
sur le cœur [143]. Dans des études préliminaires, la diminution de la sensibilité du
baroréflexe est associée à une augmentation de la susceptibilité aux événements
arythmiques [144-147].

En pratique, on ne peut cependant recommander la réalisation systémique de ces
divers examens, pour deux raisons. Premièrement, alors que leur valeur prédictive négative
est bonne (généralement > 90 %), la valeur prédictive positive est trop basse (< 30 %).
Deuxièmement, même si la valeur prédictive positive peut être un peu augmentée par la
combinaison de plusieurs examens, les implications thérapeutiques ne sont pas claires [148].
En revanche, en présence d’une dysfonction ventriculaire gauche, l’épreuve d’effort et
l’enregistrement ambulatoire de l’ECG doivent toujours être réalisés, la mise en évidence
de TV non soutenues devant conduire à un bilan approfondi.

B. Coronaro(ventriculo)graphie

Coronaro(ventriculo)graphie : recommandations

Classe I :

– ischémie myocardique spontanée ou provoquée par un effort minime ;

– avant le traitement d’une complication mécanique (insuffisance mitrale, communi-
cation interventriculaire, pseudo-anévrisme, anévrisme ventriculaire…) ;

– instabilité hémodynamique persistante ;

– IDM sans sus-décalage initial du segment ST.

Classe II :

– suspicion de mécanisme physiopathologique inhabituel (embolie coronaire, certaines
maladies métaboliques ou hématologiques, spasme coronaire, traumatisme…) ;

– dysfonction ventriculaire gauche importante (FEVG = 40 %), insuffisance cardiaque,
antécédent de revascularisation ou arythmie ventriculaire maligne ;

° insuffisance cardiaque à la phase aiguë, transitoire, avec FEVG > 40 % lors du bilan après IDM ;

° TV récidivante ou FV chez des patients chez lesquels il n’y a pas de preuve d’ischémie myo-
cardique résiduelle ;

° coronarographie systématique et angioplastie de l’artère responsable de l’IDM dans les
jours suivant une thrombolyse ;

° IDM d’excellent pronostic spontané, sans éléments en faveur d’une diffusion de la maladie
athéromateuse ;



° profession à risque (chauffeurs professionnels, travail en hauteur…) ;

° coronarographie après IDM avec sus-décalage du segment ST.

Classe III :

– patients considérés comme non candidats à une revascularisation coronaire, pour
des raisons médicales non cardiaques ou personnelles liées au patient.

Ne sont pas envisagées ici les indications de coronarographie pendant le séjour dans
l’unité de soins intensifs.

Les indications de coronarographie après un IDM sont conditionnées par le bénéfice
escompté de la revascularisation.

Dans les IDM avec sus-décalage initial du segment ST, il n’existe pas d’argument
en faveur d’une revascularisation systématique de l’artère responsable de l’IDM après
la phase aiguë, qu’il s’agisse d’une sténose résiduelle (après thrombolyse notamment)
ou d’une occlusion. Les indications de revascularisation devraient être envisagées
après documentation de l’ischémie et/ou de la viabilité résiduelles [149].

L’étude DANAMI [150] a comparé une stratégie de revascularisation et une stratégie conservatrice chez
1 008 patients ayant eu un IDM thrombolysé et chez lesquels il existait une ischémie spontanée ou docu-
mentée par un ECG d’effort systématique sous traitement. Dans les 2 mois suivant l’infarctus, la fréquence
des revascularisations était de 82 % dans le groupe revascularisation et de 1,6 % dans le groupe conserva-
teur. Après un suivi moyen de 2,4 ans, la stratégie de revascularisation se traduisait par une incidence
moindre de récidives d’IDM (5,6 % vs 10,6 % ; p = 0,004) et d’hospitalisations pour angor instable (17,9 % vs
29,5 % ; p < 0,0001), sans qu’il y ait de différence significative en termes de mortalité (3,6 % vs 4,4 %).

Il est de plus en plus fréquent que, à la phase aiguë de l’IDM, les patients aient une
coronarographie en urgence après une thrombolyse du fait d’une suspicion d’échec de
celle-ci et/ou soient traités par angioplastie primaire. Chez ces patients, le problème des
explorations durant la phase hospitalière se pose différemment puisqu’il s’agit alors, le
réseau coronaire étant connu, d’évaluer le potentiel ischémique des lésions situées dans
les autres territoires coronaires, la fonction ventriculaire gauche et le risque rythmique.
Sauf cas particulier, il n’est pas recommandé de réaliser précocement une angioplastie
des sténoses dans les territoires autres que celui de l’IDM en l’absence d’ischémie docu-
mentée. Si elle est indiquée, il est préférable de la repousser de plusieurs semaines
afin de limiter les risques de dysfonction ventriculaire gauche aiguë.

Dans les IDM sans sus-décalage initial du segment ST, plusieurs essais cliniques
récents ont conduit à des conclusions contradictoires sur l’intérêt d’une coronarographie
précoce systématique en vue d’une stratégie de revascularisation. Les études en défaveur
d’une stratégie invasive [151-153] sont toutefois critiquables en raison de l’exclusion
de patients à haut risque, du faible taux de revascularisations effectives ou de complications
anormalement fréquentes chez les patients revascularisés. En revanche, l’étude FRISC II
montre un bénéfice significatif de la stratégie invasive.

Dans FRISC II [154, 155], 2 457 patients ayant un syndrome coronaire aigu sans sus-décalage du seg-
ment ST ont été randomisés entre des stratégies invasive et non invasive ; 57 des patients avaient une éléva-
tion de la troponine T. Les fréquences respectives de coronarographie étaient de 96 % et 10 % à 1 semaine,
celle des revascularisations de 71 % et 9 % à 1 semaine et 78 % et 43 % à 1 an. À 1 an, il existait un bénéfice
significatif de la stratégie invasive en termes de mortalité (2,2 % vs 3,9 % ; p = 0,016) et en termes de surve-
nue d’un IDM (8,6 % vs 11,6 % ; p = 0,015). La réduction du risque était de 26 % (intervalle de confiance à 95 % :
8 %-40 % ; p = 0,005) pour le critère composite décès ou IDM.
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C. Stratégies des explorations après IDM

Les patients considérés cliniquement comme à haut risque doivent avoir une
coronarographie, afin d’identifier les candidats à une revascularisation [156]. Les
patients sans complication après IDM doivent avoir une épreuve d’effort, idéalement
réalisée après arrêt des traitements anti-ischémiques, soit sous-maximale (70 % de
la fréquence maximale théorique) avant la sortie, soit limitée par les symptômes deux
semaines après la sortie. Les patients qui atteignent au moins 5 équivalents méta-
boliques sont traités médicalement. S’il y a des signes d’ischémie myocardique sévère
à un niveau d’effort faible, ou impossibilité d’atteindre 3 à 4 équivalents métaboliques,
ou chute de la pression artérielle pendant l’épreuve d’effort, une coronarographie est
indiquée.

Il faut cependant souligner que la valeur prédictive positive des divers tests non
invasifs a diminué avec l’amélioration du pronostic à long terme, en particulier chez les
patients à haut risque et qui ont reçu une thrombolyse.

Chez les patients chez lesquels l’ECG de repos est ininterprétable du fait par exemple
d’un bloc de branche gauche, d’anomalies importantes du segment ST, ou d’un traitement
digitalique, une scintigraphie myocardique isotopique avec épreuve d’effort ou une
échocardiographie de stress doit être réalisée, le choix de la méthode dépendant de
l’expérience et des disponibilités locales. Des faux positfs de la scintigraphie myocardique
sont toutefois possibles en cas de bloc de branche gauche. Chez le patient ne pouvant
pas réaliser un effort, des agents pharmacologiques peuvent être utilisés. Avec l’épreuve
d’effort (ou équivalent), les patients peuvent être classés dans un groupe à relativement
haut ou bas risque d’événements cardiaques futurs.

II. THÉRAPEUTIQUES MÉDICAMENTEUSES

A. Bêtabloquants

Bêtabloquants : recommandations

Classe I :

– tous les patients (y compris en cas d’insuffisance cardiaque, sous réserve d’une
surveillance étroite) sauf ceux à bas risque, sans contre-indication au traitement bêta-
bloquant. Le traitement doit être commencé dans les premiers jours suivant l’IDM (s’il
n’a pas été mis en œuvre à la phase tout aiguë) et continué indéfiniment.

Classe II :

– patients à bas risque ;

– IDM sans sus-décalage initial du segment ST.

L’évaluation de l’intérêt des bêtabloquants après un IDM est déjà ancienne. Leur efficacité
a été clairement démontrée, pourtant ils paraissent moins souvent utilisés qu’ils ne le
devraient.

Après celles de Yusuf et al. [157] et du Beta-Blocker Pooling Project [158], une méta-
analyse récente [159] a inclus 82 essais randomisés [160-242] – 54 234 patients – pour
lesquels il y avait des données de mortalité globale ; 31 essais étudiaient l’effet des
bêtabloquants à long terme, de 6 à 48 mois. Dans les essais à long terme, la mortalité
est de 11,0 % dans les groupes placebo et de 8,4 % dans les groupes traités ; la réduction
relative du risque (RRR) de décès est de 23 % (intervalle de confiance à 95 % : 15 à 31 %). 
La réduction annuelle absolue est de 1,2 décès pour 100 patients traités. En d’autres
termes, 84 patients doivent être traités pour éviter – ou retarder – un décès. Il faut
traiter 107 patients pendant un an pour éviter une récidive d’IDM.
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Quels sont les facteurs prédictifs du bénéfice à long terme ?

– il y a une tendance au bénéfice lorsque le traitement a été commencé par voie
intraveineuse (RRR : 13 %), mais cela n’est pas significatif ; 

– il y a une tendance à un moindre bénéfice avec les bêtabloquants cardiosélectifs (RRR :
-10 %), mais cela n’est pas significatif ; 

– il y a une tendance forte à un moindre bénéfice en cas d’activité sympathomimétique intrin-
sèque forte (RRR : – 19 %), presque significative (intervalle de confiance à 95 % : – 47 % ± 4 %) ; 

– il n’y a pas de différence de bénéfice selon que les essais ont été réalisés avant ou
depuis l’utilisation des thrombolytiques d’une part, de l’aspirine d’autre part ; 

– il y a une réduction significative de la mortalité avec 4 bêtabloquants seulement : acébu-
tolol (RRR : 51 %), métoprolol (RRR : 20 %), propranolol (RRR : 29 %), timolol (RRR : 41 %).

Alors qu’il y avait classiquement des contre-indications relatives, interdisant de prescrire des
b-bloquants chez certains patients, des éléments nouveaux suggèrent que les bénéfices des b-bloquants
en termes de réduction du risque de récidive d’IDM et du risque de décès dépassent le risque
de ce traitement, même chez des patients ayant une bronchopneumopathie chronique obs-
tructive (voire un asthme contrôlé), une atteinte vasculaire périphérique sévère, un intervalle
PR supérieur à 0,24 s ou une insuffisance cardiaque, sous réserve d’une surveillance attentive.
Un diabète, même insulinodépendant, ne représente pas une contre-indication au traitement
b-bloquant, bien au contraire, car le bénéfice est important [243-250].

Un bénéfice semblant exister quels que soient l’âge, le sexe et le pronostic, tous les
patients doivent recevoir un b-bloquant en l’absence de contre-indication, même s’il
apparaît que ce sont les patients les plus graves qui tirent le plus avantage du traitement.
On peut ainsi discuter de l’intérêt de la prescription d’un b-bloquant chez les patients
considérés à bas risque.

Les essais cliniques ont un suivi moyen d’un an. Le gain de mortalité apparaît très tôt
puis se maintient. Après la première année, la mortalité devient faible, les études perdent
leur puissance et ne permettent plus de déterminer si le traitement reste efficace. Si bénéfice
il y a à traiter après la première année, il est minime, il ne pourra probablement jamais être
mis en évidence, et il faut le mettre en balance avec l’observance, le coût, et les risques
d’un traitement b-bloquant au long cours.

Il est licite d’utiliser les molécules qui ont montré la plus grande efficacité et de rejeter
celles dont l’effet n’est pas prouvé ou délétère. En France, l’Agence du Médicament n’a
autorisé l’indication « traitement au long cours après IDM (réduction de la mortalité) » que
pour 4 molécules – propranolol, métoprolol, acébutolol, timolol – suivant ainsi les résultats
des essais thérapeutiques ayant montré individuellement l’efficacité de la molécule testée.

Il n’y a pas de données permettant de dire quelle est la dose optimale. Les essais 
thérapeutiques ont testé les doses utilisées dans l’angor. En pratique, on doit utiliser ces
posologies, sachant qu’elles ne sont peut-être pas optimales.

B. Antagonistes calciques

Du fait des effets des antagonistes calciques, et de leur utilisation, dans l’angine de
poitrine, il était concevable de les utiliser également après IDM. Il existe six essais de la
prévention secondaire à long terme : l’essai MIS de la lidoflazine [251], les deux essais
danois DAVIT I [252] et II [253] et l’essai italien CRIS du vérapamil [254], l’essai SPRINT
de la nifédipine [255], et l’essai MDPIT du diltiazem [256].

Il n’y a pas eu de diminution de la mortalité sous lidoflazine dans la Myocardial Infarction Study.

Dans le premier essai DAVIT [252], le traitement était commencé par voie intraveineuse. Le taux de décès à 6 mois
fut de 12,8 % dans le groupe vérapamil et de 13,9 % dans le groupe placebo, différence non significative. Les décès
étaient plus fréquents dans le groupe vérapamil que dans le groupe placebo durant les trois premières semaines (9,5 %
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vs 8,1 %), ce qui a conduit à l’étude DAVIT II [253] dans laquelle le vérapamil était introduit au moins après la pre-
mière semaine après l’IDM, et pendant une durée plus longue – 12 à 18 mois. La moindre mortalité dans le groupe
vérapamil n’était pas statistiquement différente de celle du groupe placebo : 11,1 % vs 13,8 %. Les récidives d’IDM
étaient significativement moins fréquentes (p = 0,04) dans le groupe traité : 11,0 % vs 13,2 %. Le vérapamil avait une
efficacité nette lorsqu’il n’y avait pas d’insuffisance cardiaque : mortalité : 7,7 % vs 11,8 % (p = 0,02). En revanche,
il n’y avait pas de différence dans le sous-groupe des patients avec insuffisance cardiaque : mortalité : 17,9 % sous
vérapamil, 17,5 % sous placebo (NS). Dans l’essai italien [254], il n’y a pas eu de diminution de la mortalité ou du
taux de récidive d’IDM.

Dans l’essai israélien SPRINT [255] de la nifédipine à libération immédiate (30 mg/j), après une surveillance
moyenne de 10 mois, le taux de décès fut similaire dans les deux groupes : 5,8 % dans le groupe nifédipine, 5,7 %
dans le groupe placebo. Ces résultats négatifs pouvant être attribués à une posologie trop faible, un début du
traitement trop tardif, les investigateurs ont décidé de réaliser l’essai SPRINT II [257]. La nifédipine à libération
immédiate (ou son placebo) à la dose de 60 mg/j, était introduite le plus tôt possible après l’IDM. L’essai a été
arrêté prématurément du fait d’un surcroît de mortalité précoce sous nifédipine.

L’essai de Gibson et al. [258] dans l’IDM sans onde Q est exclu, l’évaluation de l’effet du diltiazem étant faite
au 14e jour. L’effet à long terme du diltiazem a été étudié dans le Multicenter Diltiazem Post Infarction Trial
[256]. Après un suivi moyen de 25 mois, la mortalité fut identique dans les deux groupes : 13,4 % dans le
groupe traité, 13,6 % dans le groupe placebo. Le taux de premiers événements majeurs – décès d’origine cardiaque
ou récidive d’IDM – était légèrement inférieur dans le groupe traité à celui du groupe placebo (16,4 % vs 18,3 %),
ce de façon non significative (risque relatif : 0,90 ; intervalle de confiance à 95 % : 0,74 - 1,08).

Plusieurs méta-analyses [259-261] confirment ces données.

Ainsi, au seul titre de la prévention secondaire, il n’y a pas de justification en provenance
des essais thérapeutiques à la prescription systématique d’un antagoniste calcique après
IDM. Cela est sûrement toujours vrai pour la nifédipine. Le diltiazem et le vérapamil, s’ils
ne diminuent pas le taux de mortalité, paraissent influencer favorablement le taux de
récidive d’IDM. Les contre-indications doivent bien entendu être respectées. La prescription
d’un b-bloquant, quand elle est possible, doit être privilégiée.

Les antagonistes calciques peuvent être utilisés à titre symptomatique chez les patients
ayant, après IDM, une angine de poitrine ou une hypertension artérielle mal contrôlée par
les b-bloquants et les inhibiteurs de l’enzyme de conversion. Si les b-bloquants sont contre-
indiqués ou mal tolérés, les antagonistes calciques bradycardisants (vérapamil ou 
diltiazem) peuvent être justifiés chez les patients ayant une fonction ventriculaire gauche
préservée [262-274]. Le vérapamil est le seul antagoniste calcique ayant une autorisation de mise
sur le marché pour la « prévention secondaire de l’IDM en cas de contre-indication ou d’intolérance
à un traitement par b-bloquant et en l’absence d’insuffisance cardiaque ».

C. Dérivés nitrés

Pendant longtemps, les dérivés nitrés ont été utilisés presque systématiquement dans
l’IDM, par habitude clinique. Cette pratique justifiée par des essais cliniques effectués dans les
années 1970-1980 [275-281] est remise en cause par les résultats des études ISIS-4 et GISSI-3.

L’essai ISIS-4 a inclus 58 050 patients ayant une suspicion d’IDM depuis moins de 
24 heures [282]. Le mononitrate d’isosorbide était donné à la dose de 30 mg per os au moment de la prise en
charge, 60 mg chaque matin pendant 5 semaines ensuite. Il n’y a pas eu de réduction significative de la mortalité
à 5 semaines : groupe traité ; 7,3 % ; groupe placebo : 7,5 %. En revanche, la mortalité très précoce (J0-J1) était
significativement abaissée dans le groupe recevant du mononitrate : 1,77 % vs 2,16 % (p < 0,001). Le traite-
ment n’apportait pas de bénéfice quels que soient les sous-groupes étudiés.

L’essai GISSI-3 a inclus 19 394 patients présentant une suspicion d’IDM [283]. Les patients recevaient de la
trinitrine par voie intraveineuse pendant 24 heures, avec un relais par un patch de 10 mg de glycéryl-trinitrate.
La trinitrine n’a pas eu d’effet sur la mortalité à 6 semaines : groupe traité : 6,5 % ; groupe contrôle : 6,9 % (NS).
La fonction ventriculaire gauche n’était pas améliorée par les nitrés. En revanche, la mortalité était plus faible
dans le groupe recevant lisinopril et nitrés que dans le groupe recevant du lisinopril seul.

L’étude ESPRIM a évalué l’effet de la molsidomine [284]. Ce traitement débuté par voie intraveineuse avec
relais per os n’a pas permis d’améliorer la mortalité à 35 jours par rapport au groupe placebo. Là encore, la
mortalité était relativement faible : groupe traité : 8,4 % ; groupe contrôle : 8,8 %.
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En conclusion, la prescription systématique (au seul tire de la prévention secondaire)
de dérivés nitrés ne doit pas être recommandée. I l  est cependant 
possible qu’ils aient un intérêt chez les patients ayant un mauvais pronostic, particu-
lièrement ceux qui ne peuvent bénéficier d’un traitement optimal et en premier lieu les
patients qui ne peuvent avoir une thrombolyse.

D. Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine

Les essais à court terme ne sont pas envisagés ici, car n’entrant pas dans le cadre de
ces recommandations.

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC) diminuent les conditions de
charge du ventricule gauche et limitent à terme l’hypertrophie myocardique. Dans l’IDM : 

– à court terme, sur la zone infarcie : les IEC limitent son expansion, par diminution des
forces intracavitaires ; 

– à long terme, sur le myocarde non infarci : les IEC diminuent la dilatation ventricu-
laire et l’hypertrophie.

Quatre essais thérapeutiques ont testé les IEC à long terme, dans des groupes à haut
risque [285] : 

– AIRE [286] : insuffisance cardiaque ; 

– SAVE [287] : dysfonction ventriculaire gauche (FEVG isotopique o 0,40) sans insuffi-
sance cardiaque ; 

– SMILE [288] : IDM antérieurs non thrombolysés, traités par IEC pendant 6 semaines,
évaluation à 6 semaines et à 1 an ; 

– TRACE [289] : dysfonction ventriculaire gauche (à l’échocardiographie, wall motion
index < 1,2, soit une FEVG < 0,35).

Les IDM à haut risque ont une mortalité spontanée élevée ; ce sont ceux qui bénéficient
le plus des IEC (tableau I).

Un traitement IEC à long terme doit être proposé à tous les patients à haut risque
hémodynamique, c’est-à-dire ceux ayant présenté une insuffisance cardiaque clinique ou
une altération de la fonction systolique ventriculaire gauche (FEVG = 40 %). L’exploration
isotopique est coûteuse, et il serait déraisonnable de réaliser cet examen face à tout
IDM. L’échographie – bien faite – à la façon de l’essai TRACE paraît devoir être recom-
mandée, en appoint de la clinique. Parce que l’hypotension orthostatique est nettement
plus fréquente dans les essais dans lesquels le traitement est commencé tôt, il semble
raisonnable d’attendre le 2e jour pour commencer le traitement, en l’absence d’hémody-
namique instable.

TABLEAU I – EFFETS DES IEC DANS L’IDM

Essai durée % décès réduction P nombre de vies « sauvées »
suivi du risque en traitant

100 patients pendant 1 an
placebo IEC relative absolue 

AIRE 15 mois 22,6 16,9 27 % 5,7 % 0,002 4,6
SAVE 42 mois 24,6 20,4 19 % 4,2 % 0,02 1,2
SMILE 1 an* 14,1 10,0 29 % 4,1 % 0,01 4,1
TRACE 24-50 mois 42,3 34,7 22 % 7,6 % 0,001 2,4

* : traitement pendant 6 semaines
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Quatre IEC ont l’autorisation de mise sur le marché en prévention secondaire après
IDM : le captopril (25 à 50 mg 3 fois par jour), le lisinopril (10 mg 1 fois par jour), le ramipril
(5 mg 2 fois par jour), et le trandolapril (2 à 4 mg 1 fois par jour).

Plus récemment, l’étude HOPE apporte des arguments en faveur d’un élargissement
des indications des IEC après IDM, en particulier chez le diabétique [290].

Cette étude a porté sur 9541 patients âgés d’au moins 55 ans et présentant un antécédent clinique de
localisation d’athérome (coronaire, cérébral ou des membres inférieurs) ou un diabète associé à au moins un
autre facteur de risque. À 5 ans, le critère composite (décès cardiovasculaire, IDM ou accident vasculaire cérébral)
était diminué de 22 % (14 % vs 17,8 % ; p < 0,001) dans le groupe ramipril (10mg/j) et la mortalité cardio-
vasculaire était diminuée de 26 % (6,1 % vs 8,1 % ; p < 0,001). Cet effet des IEC ne pouvait être imputé au
seul effet hémodynamique dans la mesure où les patients avaient tous une FEVG O 40 %.

E. Antithrombotiques

Les antiagrégeants plaquettaires (AAP) et les antivitamines K (AVK) ont des méca-
nismes d’action très différents. La justification physiopathologique de leur prescription
en prévention secondaire après IDM est de prévenir la formation d’une thrombose
coronaire au contact des lésions athéromateuses et de diminuer la fréquence des
complications en rapport avec les autres localisations de l’athérosclérose (cérébrales
notamment).

1. Antiagrégants plaquettaires

Plusieurs essais cliniques contrôlés randomisés ont apporté des arguments 
en faveur de la prescription au long cours des AAP, mais il a fallu attendre la publi-
cation de la méta-analyse de l’Antiplatelet Trialists’ Collaboration pour démontrer 
un effet bénéfique de ces traitements, essentiellement l’aspirine, sur la mortalité
[291, 292].

Cette méta-analyse inclut tous les essais randomisés qui ont testé l’efficacité des AAP par rapport à un
placebo, cela dans la plupart des indications cardio-vasculaires. Onze essais ont testé les AAP après IDM. Le
traitement prescrit est l’aspirine dans la plupart des cas (sulfinpyrazone : deux essais ; dipyridamole : un essai).
La durée moyenne de suivi des patients est de 27 mois. Le bénéfice des AAP sur les événements vasculaires
(somme des décès cardio-vasculaires, des IDM non fatals et des accidents vasculaires cérébraux non fatals)
est évident, que ce soit en termes de réduction relative du risque (25 %) ou de réduction absolue (3,6 % ; 
p < 0,00001).

La Coronary Drug Project Aspirin Study a testé l’aspirine (972 mg par jour) vs placebo en double insu chez
1 529 patients après IDM [293, 294]. La mortalité annuelle fut de 4,5 % dans le groupe placebo et de 3,2 %
dans le groupe traité, soit une réduction relative du risque de 32 %, à la limite de la signification statistique
(p = 0,057). Il faut noter que l’antécédent d’IDM remontait à plus de 5 ans pour 75 % des patients inclus. L’étude
AMIS (Aspirin Myocardial Infarction Study) a également inclus des patients tardivement après IDM (délai moyen :
25 mois) [295, 296]. Malgré un effectif plus important (4 524) et une durée de suivi de 3,2 ans, cet essai d’un
gramme d’aspirine par jour n’a pas montré de réduction significative de la mortalité totale. En revanche, il y a eu
une réduction significative des accidents vasculaires cérébraux.

Dans la Persantine-Aspirin Reinfarction Study (PARIS), l’association aspirine (972 mg/j) et dipyridamole
(225 mg/j) était comparée à l’aspirine seule (972 mg/j) et à un placebo [297]. Avec l’association aspirine-
dipyridamole par rapport au placebo, il y a eu une réduction absolue de 14 accidents coronariens majeurs (décès
coronaire et/ou récidive d’IDM) pour 1 000 patients-années, soit une réduction relative du risque de 30 %
(p = 0,03). Comme une analyse en sous-groupes suggérait une meilleure efficacité du traitement chez les
patients inclus le plus précocement après l’IDM, l’étude PARIS II a testé l’association aspirine-dipyridamole vs
placebo chez des patients ayant présenté un IDM moins de quatre mois auparavant [298]. Les résultats de cet
essai sont similaires à ceux du précédent, avec une réduction encore plus significative du risque d’accident
coronarien majeur, mais sans effet sur la mortalité.

CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events) est un essai thérapeutique
randomisé en double insu comparant les effets du clopidogrel (75 mg/j) et de l’aspirine (325 mg/j) sur le
risque d’accident vasculaire cérébral ischémique, d’IDM ou de décès de cause vasculaire, chez 19 185 patients
ayant un accident vasculaire cérébral ischémique récent, un IDM récent, ou une artériopathie des membres
inférieurs [299]. Le suivi moyen a été de 1,9 an. Le taux annuel d’événement combiné IDM non fatal ou acci-
dent vasculaire cérébral non fatal ou décès d’origine vasculaire a été de 5,32 % sous clopidogrel et de 5,83 %
sous aspirine, soit une réduction relative du risque de 8,7 % (p = 0,043). Une stratification avait été prévue 
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a priori selon l’événement justifiant l’inclusion dans l’étude. Le taux annuel d’événements primaires était
de 5,03 % dans le groupe clopidogrel et de 4,84 % dans le groupe aspirine pour les patients inclus du fait
d’un IDM.

Ainsi, c’est surtout l’aspirine qui a été étudiée et qui a fait la preuve de son effica-
cité ; l’association aspirine-dipyridamole ne semble pas apporter de bénéfice supplémen-
taire ; le bénéfice apporté concerne surtout le risque d’accident coronarien majeur ou
d’accident vasculaire cérébral ; l’aspirine diminue également la mortalité, mais à la limite
de la signification statistique, dans un seul essai.

La dose d’aspirine testée était supérieure à 900 mg/j. À telle dose, les effets secon-
daires sont le plus souvent plus fréquents dans les groupes traités, à type d’ulcère, de
gastrite, de gastralgies ou de syndromes hémorragiques. Cependant, de nombreux
essais conduits dans d’autres indications (prévention secondaire après accident vascu-
laire cérébral ou accident ischémique transitoire [300, 301], angor stable [302], fibrillation
atriale [303]) sont clairement en faveur d’une efficacité de l’aspirine prescrite à faible
dose (300 mg, voire 75 mg) et montrent que ces doses faibles ne sont ni plus, ni moins,
efficaces que les fortes doses, mais qu’elles permettent de réduire nettement les com-
plications hémorragiques et gastro-intestinales. Ces données, et l’absence d’hétérogé-
néité entre les essais conduits chez les patients à haut risque vasculaire (après IDM,
après accident vasculaire cérébral, en cas d’angor stable ou instable…) dans l’Antiplatelet
Trialists’ Collaboration autorisent à penser qu’après IDM également, le bénéfice de l’aspirine
est conservé pour des doses plus faibles (inférieures à 300 mg), qui sont par ailleurs
mieux tolérées.

L’aspirine doit être prescrite indéfiniment.

En cas d’allergie ou d’intolérance à l’aspirine, un autre antiagrégeant doit être prescrit.
Les données les plus solides concernent les thiénopyridines (clopidogrel et ticlopidine).
Compte tenu des risques hématologiques de la ticlopidine et des résultats de CAPRIE, le
clopidogrel apparaît alors un choix logique dans ce contexte.

2. Anticoagulants

Anticoagulants : recommandations

Classe I :

– patients ne pouvant pas prendre d’antiagrégant plaquettaire ;

– fibrillation atriale persistante ;

– thrombus intraventriculaire gauche (jusqu’à sa disparition ?).

Classe II :

– fibrillation atriale paroxystique (pendant quelques mois ?) ;

– dysfonction systolique du ventricule gauche sévère, avec ou sans insuffisance cardiaque.

Les indications du traitement anticoagulant au long cours après IDM restent
controversées.

En 1970, l’International Anticoagulant Review Group analysait les résultats de neuf études prospectives
(cinq études randomisées, et quatre dont l’allocation était considérée comme acceptable par les auteurs) [304].
Les AVK diminuaient de 20 % la mortalité chez les sujets victimes d’IDM. En 1983, une méta-analyse des essais
randomisés confirmait l’efficacité des AVK au long cours après un IDM [305].

La Sixty Plus Reinfarction Study a étudié les effets de la poursuite des AVK chez 878 patients de
plus de 60 ans ayant eu un IDM et recevant des AVK depuis au moins 6 mois [306, 307]. La poursuite du
traitement s’accompagnait d’une réduction, à la limite de la signification statistique (p = 0,07), de la mor-
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talité globale, et d’une réduction significative (p < 0,001) des récidives d’IDM (tableau II). WARIS (Warfarin
Reinfarction Study) a inclus 1 214 hommes et femmes de moins de 76 ans [308]. Il y a eu dans le groupe
traité une réduction de la mortalité globale de 25 (p = 0,03) – soit 15 décès évités pour 1000 patients traités
–, une réduction des récidives d’IDM de 34 % (p < 0,001) et une réduction des accidents vasculaires céré-
braux, hémorragiques ou non, de 55 % (p = 0,001). Le taux d’accidents hémorragiques sévères, ayant
nécessité une transfusion ou une intervention chirurgicale, était plus élevé dans le groupe traité par AVK
(environ 6 pour 1000 patients traités par an). ASPECT (Anticoagulants in the Secondary Prevention of
Events in Coronary Thrombosis) a inclus 3 404 hommes et femmes, sans limite d’âge [309]. L’effet des AVK
(nicoumalone ou phenprocoumon) sur la mortalité globale était modéré et non significatif. En revanche, il
existait une diminution significative des récidives d’IDM et des accidents vasculaires cérébraux. Par ailleurs,
il y avait une augmentation significative des hémorragies graves dans le groupe AVK : risque relatif = 3,87 ;
intervalle de confiance à 95 % = 2,33-6,41.

TABLEAU II – RÉSULTATS DES ESSAIS DES AVK À LONG TERME

Essai suivi INR décès (%) récidive d’IDM (%)
placebo AVK risque  p placebo AVK risque p

relatif relatif

Sixty Plus 
Reinfarction 2 ans 2,7-4,5 16 12 0,75 0,07 15 7 0,47 < 0,001
Study 
WARIS 37 mois 2,8-4,8 20 15 0,75 0,03 20 14 0,70 < 0,001
ASPECT variable 2,8-4,8 11 10 0,91 0,30 14 7 0,50 < 0,001

Ainsi : 

– les AVK prescrits en prévention secondaire après un IDM ont entraîné une réduction
de la mortalité globale dans toutes les études ; 

– cette réduction est significative uniquement dans l’étude WARIS ; 

– toutes les études montrent une réduction significative du taux de récidive d’IDM ; 

– toutes les études mettent également en évidence un risque hémorragique important ; 

– l’INR visé dans ces études est compris entre 2,8 et 4,8 ; 

– la durée de suivi de ces études est de 2 ans ; on peut raisonnablement penser que le
bénéfice des AVK persiste au-delà ; le rapport bénéfice/risque mérite certainement
d’être reconsidéré fréquemment, au cas par cas.

Quelques études comparent AVK et AAP.

L’étude EPSIM a comparé les effets d’un AVK, laissé au choix de l’investigateur (taux de prothrombine entre
25 et 35 %) et de l’aspirine à forte dose (1,5 g par jour) [310]. Il n’y a pas eu de différence entre les deux
groupes en termes de mortalité globale. Les récidives d’IDM semblaient plus fréquentes avec l’aspirine (5 % vs
3 %), mais cette différence n’était pas significative. Les accidents hémorragiques ont été plus fréquents dans
le groupe AVK et les ulcères gastriques plus fréquents dans le groupe aspirine. L’essai APRICOT est une étude
angiographique, dans une population particulière : patients de moins de 70 ans, ayant fait un IDM, thrombolysé,
et dont l’artère en cause n’était pas occluse sur la coronarographie réalisée dans les 48 heures suivant l’IDM
[311]. Les patients ont reçu soit de l’aspirine (325 mg/jour), soit de la warfarine, soit un placebo. Une nouvelle
coronarographie était réalisée après 3 mois. Le taux de réocclusion n’était pas différent dans les 3 groupes.
Dans l’étude CARS (Coumadine Aspirin Reinfarction Study), les investigateurs ont testé des associations fixes
des deux produits à doses faibles [312]. Les 8 803 patients inclus 3 à 21 jours après IDM étaient randomisés
dans un des trois groupes suivants : 160 mg d’aspirine ou 1 mg de warfarine + 80 mg d’aspirine ou 3 mg de 
warfarine + 80 mg d’aspirine. Le suivi médian a été de 14 mois. Il n’y a pas eu de différence d’efficacité entre
les 3 types de traitement (IDM non fatal, accident vasculaire cérébral non fatal, mortalité). Cet essai a permis
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de montrer que, après IDM, une association fixe d’aspirine et d’une faible dose de warfarine n’était pas plus
efficace qu’une monothérapie par l’aspirine. Une étude coût-efficacité a montré un meilleur rapport coût-
efficacité pour l’aspirine que pour la warfarine [313].

L’étude ASPECT-2 [314] a comparé 3 stratégies chez 993 patients après un syndrome coronaire aigu (dont
87 % d’IDM) : 80 mg d’aspirine, 80 mg d’aspirine + coumadine (INR moyen 2,4) ou coumadine seule (INR
moyen 3,2). À 1 an, la fréquence du critère principal (décès, IDM et AVC) était respectivement de 9,2 %, 5,1 %
et 5,2 %, avec une différence significative en faveur des deux groupes comportant des AVK par rapport au
groupe aspirine seule.

En conclusion, les AVK et les AAP ont fait la preuve de leur efficacité après IDM. La
dernière étude semble privilégier les AVK. Cependant, il paraît raisonnable de prescrire de
l’aspirine à faibles doses à tout patient victime d’IDM, en réservant les AVK à certaines
situations : IDM étendu, en particulier avec anévrisme, thrombus intracavitaire, fibrillation
atriale.

F. Médicaments antiarythmiques et défibrillateurs

Un traitement b-bloquant doit être prescrit selon les recommandations données 
ci-dessus.

Il est particulièrement difficile d’individualiser une population qui pourrait bénéficier
d’un traitement antiarythmique. La prévention de la mort subite et des troubles du
rythme graves après IDM reste délicate.

Dans la méta-analyse de Teo et Yusuf [315], les antiarythmiques de la classe I sont
néfastes, qu’il s’agisse de la classe IA, de la classe IB, ou de la classe IC.

L’objectif de l’essai CAST était de tester la réduction de la mortalité après IDM en traitant l’arythmie ven-
triculaire a- ou paucisymptomatique – plus de 6 ESV/h sur l’enregistrement ambulatoire de l’ECG, sans salve de
TV – dépistée sur l’enregistrement ambulatoire de l’ECG, par l’encaïnide, la flécaïnide, ou la moricizine [316].
L’étude a été interrompue prématurément du fait de résultats défavorables du traitement anti-arythmique : morta-
lité totale (‰ par mois) : groupe traité : 7,4 ; groupe placebo : 3,4 (p = 0,0006) ; décès par arrêt cardiaque ou
arythmie : groupe traité : 5,7 ; groupe placebo : 2,2 (p = 0,0005). Dans CAST II, poursuite de CAST avec la moricizine
(non commercialisée en France), il n’y avait pas non plus de bénéfice à long terme. Dans une méta-analyse avec
et sans CAST, il apparaît que la différence importante entre CAST et l’ensemble des autres essais réside dans le
taux de mortalité dans le groupe témoin : 3,2 % à un an pour CAST vs 15 % en moyenne dans les autres
études [317]. La prescription systématique d’anti-arythmiques de la classe I est contre-indiquée.

Huit essais de l’amiodarone à long terme sont inclus dans la méta-analyse de Teo et
Yusuf [315].

Un seul essai montre un bénéfice en termes de mortalité, l’étude BASIS [318]. Un groupe traité de 98 per-
sonnes a été opposé à un groupe de 114 témoins, avec un suivi d’un an. La mortalité était de 13 % sous pla-
cebo, et de 5 % sous traitement (p = 0,05). La fréquence des événements rythmiques – mort subite, TV soute-
nue, FV – a été réduite de 66 % dans le groupe traité (5,1 % vs 16,7 %). La fréquence de l’arythmie ventriculaire
(ESV : au moins classe III de la classification de Lown) a diminué significativement, avec un effet maximal à 6
mois, plus ténu à 12 mois. Cependant, 13 patients ont interrompu l’amiodarone du fait d’effets secondaires et
14 n’ont pas été observants. Avec les autres essais, dont certains sont également en faveur du traitement mais
de façon non significative [319, 320], la méta-analyse permet de retrouver un bénéfice en termes de mortalité.

Comme un sous-groupe plus à risque pourrait tirer un plus grand bénéfice que le
bénéfice observé globalement, des analyses en sous-groupes ont été menées. Avec
toutes les réserves nécessaires, ces analyses semblent suggérer que l’effet de l’amiodarone
est surtout présent quand la FEVG est supérieure à 40 %, alors que paradoxalement le
risque est plus faible dans ce groupe [321].

Pour explorer plus avant l’effet de l’amiodarone sur la survie de patients considérés comme
à risque accru de mort subite après IDM, les essais CAMIAT et EMIAT ont été réalisés.

CAMIAT, au Canada, est un essai randomisé, en double insu contre placebo, chez 1 202 patients ayant
présenté un IDM 6 à 45 jours auparavant et ayant des arythmies ventriculaires spontanées fréquentes,
au moins 10 ESV par heure, ou TV non soutenues [322]. L’amiodarone était administrée à la dose de



RECOMMANDATIONS DE LA SFC

713ARCHIVES DES MALADIES DU CŒUR ET DES VAISSEAUX, tome 94, n° 7, juillet 2001

10 mg/kg par jour pendant deux semaines, puis 200 à 400 mg/j. À deux ans, la fréquence du critère de
jugement principal (décès de cause arythmique ou FV ressuscitée) a été de 6,9 % sous placebo et de 4,5 %
sous amiodarone, soit une réduction relative du risque de 32 % (p = 0,03). La mortalité globale
annuelle était de 6,4 % dans le groupe placebo et de 5,2 % dans le groupe sous amiodarone. 36 % des
patients sous amiodarone ont arrêté le traitement du fait d’effets indésirables, contre 25 % des patients
sous placebo.

EMIAT, en Europe, est aussi un essai randomisé, en double insu, contre placebo, chez 1 486 patients ayant
eu un IDM, en moyenne 15 jours avant la randomisation, et ayant une FEVG o 40 % [323]. Il n’y avait pas
nécessité d’arythmie ventriculaire pour l’inclusion. Les patients ont reçu 800 mg d’amiodarone par jour pendant
deux semaines, puis 400 mg/j pendant 3 mois, puis 200 mg/j. Il y a eu 102 décès dans le groupe placebo et 103 sous
amiodarone, pendant un suivi de 21 mois. Les décès de cause arythmique ont été au nombre de 50 dans le
groupe placebo et de 33 dans le groupe sous amiodarone, soit une réduction relative du risque de 35 % (p = 0,052).
Là aussi, les effets secondaires liés à l’amiodarone ont été fréquents.

Bien que ces deux essais n’aient pas mis en évidence de bénéfice en termes de mortalité
globale, la tendance paraît être à la réduction des décès de cause arythmique.

Un autre produit de classe III a été testé dans un essai à grande échelle : le d-sotalol
(isomère du l-sotalol), qui n’a que des propriétés de la classe III. L’étude SWORD (Survival
With Oral d-sotalol) fut interrompue prématurément, après un recul moyen de 5 mois,
car il existait une surmortalité dans le groupe traité : 3,9 % vs 2 % (p = 0,006) [324].

Ainsi, hormis les b-bloquants, aucun antiarythmique ne possède d’effet majeur de
réduction de la mortalité après IDM. L’amiodarone est la molécule la plus « efficace »,
mais ses effets secondaires fréquents et les résultats mitigés d’EMIAT et CAMIAT n’auto-
risent pas à la prescrire de manière systématique. L’amiodarone doit être associée aux
b-bloquants car l’analyse a posteriori des données d’EMIAT et de CAMIAT suggère que la
réduction du risque de décès cardiaque ou d’arrêt circulatoire sous amiodarone n’est
significative que chez les patients traités par b-bloquants [325].

Les indications « prophylactiques » (n’est pas envisagé le cas des patients ayant présenté
un événement rythmique grave spontané) du défibrillateur automatique implantable
sont basées sur les résultats de deux essais, MUSTT [125] et MADIT [126]. Les recom-
mandations françaises reconnaissent trois indications de classe I pour l’implantation d’un
défibrillateur automatique [326] : 

– arrêt cardiaque par FV ou TV sans cause aiguë ou réversible ; 

– TV non soutenue avec séquelle d’IDM et FEVG o 35 % et TV soutenue ou FV déclen-
chable sous traitement médical ; 

– TV soutenue spontanée symptomatique sur cardiopathie avec altération de la
fonction contractile.

Il s’agit d’une faible proportion des patients ayant présenté un IDM, mais ces patients
justifient une approche agressive.

La question des indications du défibrillateur reste très « évolutive » : des études sont
en cours chez des patients jugés à risque sur différents critères (notamment la variabi-
lité sinusale), et chez des patients bénéficiant d’un traitement médicamenteux maximal
(notamment utilisation large des b-bloquants, des IEC et des statines : MADIT II).

G. Antioxydants

Des études épidémiologiques ont suggéré qu’une augmentation de l’apport en vita-
mines anti-oxydantes liposolubles (vitamine E et bêta-carotène) est associée à des taux
moindres d’événements cardiovasculaires, en particulier IDM [327-329].

Dans l’essai randomisé CHAOS (Cambridge Heart Antioxidant Study) [330], il y a eu une réduction de 77 % du
taux d’IDM non fatal, mais pas d’effet sur la mortalité cardiovasculaire ou sur la mortalité globale. Cependant, les
résultats sont difficilement interprétables du fait d’une modification de la dose de vitamine E et d’une répartition dif-
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férente des patients prenant des b-bloquants dans les deux groupes. En ce qui concerne le bêta-carotène, plusieurs
études prospectives ont montré de façon concordante une absence d’effets bénéfiques sur les événements cardio-
vasculaires [331-333], et deux études ont montré une augmentation de la fréquence des cancers du poumon avec
le traitement par bêta-carotène [331, 332]. L’absence d’effet favorable de la vitamine E a été confirmée dans deux
grands essais prospectifs randomisés récents, GISSI-Prevenzione [334] et HOPE [335].

Il y a encore moins de preuve en faveur des antioxydants hydrosolubles. Bien qu’une
étude suggère une réduction du risque cardiovasculaire chez les patients prenant une
supplémentation en vitamine C [336], la majorité des autres études n’ont pas montré
de bénéfice [327-329]. Une utilisation systématique de la vitamine C n’est pas recom-
mandée.

Il n’y a pas d’argument scientifique faisant recommander la prescription d’anti-
oxydants après IDM.

H. Traitement hormonal substitutif

Traitement hormonal substitutif : recommandations

Classe II :

– un traitement hormonal substitutif avec œstrogènes et progestérone, au titre de la
prévention secondaire, ne doit pas être donné de novo aux femmes ménopausées ayant
eu un IDM ;

– les femmes ménopausées qui prenaient déjà un traitement hormonal substitutif
avec œstrogènes et progestérone au moment de l’IDM peuvent continuer ce traitement.

La question de l’intérêt du traitement hormonal substitutif est loin d’avoir une
réponse claire. Des études d’observation ont fait suggérer qu’un traitement œstrogé-
nique seul, par voie orale, était efficace en prévention secondaire des maladies cardio-
vasculaires [337, 338]. Cependant, des facteurs de confusion, tels que la compliance
ou l’état de santé de base, rendent les conclusions difficiles [339].

L’essai HERS (Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study), essai randomisé
en double insu vs placebo testant l’intérêt de l’association œstrogène-progestérone
(0,625 mg d’œstrogènes équins et 2,5 mg d’acétate de médroxyprogestérone) en
prévention secondaire chez les femmes ménopausées, a été réalisé chez 3 763
femmes, coronariennes, d’âge moyen 66,7 ans [340]. Cet essai n’a pas mis en évidence
de réduction du risque d’IDM non fatal ou de décès de cause coronaire ou de tout
autre événement cardiovasculaire, après un suivi de 4,1 ans. Cette absence d’effet a
été observée malgré une diminution de la cholestérolémie des LDL de 11 % et une
augmentation de la cholestérolémie des HDL de 10 % dans le groupe traité. Il y avait
cependant un effet différent avec le temps : dans le groupe traité par rapport au
groupe placebo il y a eu plus d’événements coronariens pendant la première année, et
moins d’événements pendant la quatrième et la cinquième année. Il y a eu plus d’évé-
nements thrombo-emboliques veineux dans le groupe traité (risque relatif : 2,89 ;
intervalle de confiance à 95 % : 1,50 à 5,58) et plus d’atteintes de la vésicule biliaire
(risque relatif : 1,38 ; intervalle de confiance à 95 % : 1,00 à 1,92).

Il est donc recommandé de ne pas introduire un traitement hormonal substitutif chez
des femmes ménopausées venant d’avoir un IDM, mais ce traitement, s’il est introduit
avant un accident coronarien, peut être poursuivi.

Cette étude n’a pas étudié l’effet des œstrogènes seuls, et n’a pas étudié d’autres
associations œstrogéno-progestatives (l’hormonothérapie utilisée en France est très
différente de celle de l’essai HERS). Certaines questions seront peut-être résolues par le
Hormone Replacement Trial, qui a fini d’inclure 27 348 femmes, et dont les résultats
sont attendus en 2005.
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III. PRISE EN CHARGE SUR LE PLAN LIPIDIQUE

Prise en charge sur le plan lipidique : recommandations

Classe I :

– le régime dit « méditerranéen » (riche en pain, en fruits et légumes, en poisson, et
pauvre en viandes autres que la volaille ; huile d’olive) doit être mis en œuvre chez tous
les patients après IDM ;

– les patients dont la cholestérolémie des LDL est supérieure à 1,3 g/L doivent recevoir
un traitement médicamenteux (statine) avec le but de réduire la cholestérolémie des
LDL à moins de 1,0 g/L ;

– les patients dont la cholestérolémie est normale mais qui ont une cholestérolémie
des HDL inférieure à 0,35 g/L doivent avoir une thérapeutique non médicamenteuse (par
exemple, activité physique) augmentant ce taux.

Classe II :

– un traitement médicamenteux peut être institué chez les patients dont la cholesté-
rolémie des LDL est comprise entre 1 et 1,3 g/L ;

– un traitement par fibrate peut être ajouté au régime quels que soient les taux de
cholestérolémie des LDL et des HDL quand la triglycéridémie est supérieure à 2,0 g/L.

A. Régime alimentaire

Plusieurs essais de régime alimentaire ont fait la preuve de leur efficacité en prévention
secondaire pour prévenir l’évolution de la maladie coronaire. Ils sont tous basés sur une
réduction des apports en acides gras saturés ou en graisses animales, et ils varient par
l’ajout de diverses recommandations complémentaires. Parmi tous ces régimes, le
régime méditerranéen a sans doute les effets les plus spectaculaires. Si le but des
régimes a été pendant longtemps de diminuer la cholestérolémie, des études récentes
montrent qu’un régime spécifique ou l’apport de certains aliments peut avoir un effet
favorable sur les coronaropathies indépendamment de la cholestérolémie.

Un régime consistant en une alimentation pauvre en graisses saturées et en cholestérol et riche en graisses
poly-insaturées a été testé dans la Oslo Diet Heart Study, dans laquelle 412 hommes ont été randomisés, un à
deux ans après un IDM, soit pour ce régime (groupe expérimental), soit pour la poursuite du régime habituel
(groupe contrôle) [341]. La réduction de la cholestérolémie a été de 18 % dans le groupe expérimental et de 4 %
dans le groupe contrôle (p < 0,05). Avec 11 ans de recul, il y a eu une réduction de la mortalité cardiaque (41 %
vs 49 % ; p = 0,1) et du taux de récidive d’IDM fatal (19 % vs 33 % ; p = 0,004) dans le groupe expérimental.
En revanche, il n’y a pas eu de différence significative en termes de mortalité globale.

Plusieurs études ont visé non seulement à réduire l’apport en acides gras saturés mais également à aug-
menter l’apport en acides gras poly-insaturés oméga-3. L’essai indien est un essai d’intervention précoce qui a
porté sur 406 patients randomisés 24 à 48 heures après un IDM [342]. Le groupe expérimental recevait un
régime enrichi en fruits, en légumes, en noix, en céréales, et en poisson. Dans ce groupe, les taux de cholesté-
rol total, de cholestérol des LDL et de triglycérides ont diminué de façon significative (p < 0,02) sans diminution
du cholestérol des HDL. À un an, il y a eu une diminution significative de la mortalité globale (10,3 % vs 18,8 % ;
réduction du risque : 45 %), de la mortalité cardiaque (10,2 % vs 16,8 % ; réduction du risque : 42 %) et du
taux de récidives d’IDM non fatales (14,7 % vs 23,8 % ; réduction du risque : 38 %).

L’étude DART (Diet And Reinfarction Trial) a été réalisée chez 2 033 hommes victimes d’IDM et randomisés
pour recevoir l’un des trois régimes suivants [343] : 

– régime portant sur les graisses : diminution des graisses à 30 % de la ration énergétique totale ; augmen-
tation des graisses poly-insaturées pour obtenir un rapport graisses poly-insaturées/graisses saturées égal à 1 ; 
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– régime portant sur les poissons : augmentation de la consommation de poisson gras (au moins 300 g,
deux fois par semaine) ; 

– régime portant sur les fibres : augmentation de la consommation de fibres (18 g/j).

Seul le régime augmentant la consommation de poisson a montré une diminution de la mortalité globale 
(à deux ans, 9,3 % vs 12,8 % ; réduction de 29 %). La mortalité par cardiopathie ischémique a aussi été réduite
(7,7 % vs 11,4 %). Un an après l’arrêt de l’étude, lorsque les habitudes alimentaires antérieures ont été
reprises, la mortalité a ré-augmenté dans le groupe expérimental.

L’étude lyonnaise a comparé, après un IDM survenu au moins 6 mois auparavant, les effets d’un régime médi-
terranéen riche en acide alpha-linolénique, à ceux d’un régime standard traditionnellement préconisé par les méde-
cins et les diététiciens [344]. Le régime méditerranéen est riche en pain, en fruits et légumes, en poisson, et pauvre
en viandes autres que la volaille. Le beurre et la crème y sont remplacés par de l’huile d’olive dont les constituants
bénéfiques essentiels étaient, dans l’étude, fournis sous la forme d’une margarine (non commercialisée). Les
recommandations du régime standard sont habituellement calquées sur celles de l’American Heart Association et
mettent l’accent sur la réduction de la consommation des graisses animales. Cet essai randomisé en simple insu a
inclus 605 patients âgés de 54 ans en moyenne. Le suivi a duré de 2 à 5 ans (suivi moyen : 27 mois). L’essai a été
arrêté prématurément du fait d’une analyse intermédiaire montrant un bénéfice dans le groupe expérimental. La
fréquence du critère combiné principal (mortalité cardiovasculaire, IDM non fatal) après 27 mois a été de 5 % dans
le groupe expérimental et de 21,3 % (p < 0,001) dans le groupe témoin. La mortalité globale a, elle aussi, diminué
(4,5 % vs 18 % ; p = 0,002). Un tel régime pourrait permettre d’éviter 2 à 6 accidents pour 100 patients traités
pendant un an. Cet effet protecteur se maintient 4 ans après l’épisode d’IDM [345]. Il n’y a pas eu de différence
significative des principaux paramètres lipidiques entre les deux groupes.

L’approche diététique ayant fait la preuve de son efficacité, la prévention secondaire
après un IDM doit passer par un entretien systématique avec un(e) diététicien(ne) afin
d’apprécier les habitudes alimentaires du patient et par la poursuite d’un suivi diététique
en cas de déséquilibre nutritionnel important [346]. Cette rencontre est idéalement faite
en présence du conjoint.

B. Médicaments

Avant les essais des statines, une méta-analyse des essais de prévention secondaire,
qu’il s’agisse du régime ou des médicaments, mettait en évidence une réduction,
significative, de 25 % des IDM non fatals, de 16 % des IDM fatals, et de 12 % de la
mortalité cardiovasculaire [347, 348]. Une réduction de la cholestérolémie de 10 %
conduisait à une réduction de 19 % du nombre d’IDM non fatals, de 12 % du nombre
d’IDM fatals et de 15 % de l’ensemble des IDM. La diminution de la mortalité globale
n’était pas significative.

Les statines agissent par inhibition compétitive de l’HMG-CoA-réductase, enzyme qui
catalyse l’étape précoce et limitante de la synthèse intracellulaire du cholestérol. Dans les
essais, les courbes de survie divergent précocement, soit tôt par rapport à l’histoire
naturelle de la maladie athéroscléreuse. Leur efficacité pourrait donc ne pas passer
seulement par leur action sur les lipides sanguins, mais aussi par des modifications de la
progression de l’athérome coronaire, la stabilisation de la plaque coronaire, et la correction
de la dysfonction endothéliale coronaire.

Trois grands essais des statines en prévention secondaire ont été publiés entre 1994
et 1998. Ces trois essais ont, parmi d’autres mérites, ceux d’avoir pris la mortalité globale
comme critère de jugement principal (pour deux d’entre eux) et d’avoir inclus des
patients de plus de 65 ans et des femmes. Ces essais ont clairement démontré l’intérêt
des statines en prévention secondaire.

L’étude 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study), essai thérapeutique scandinave randomisé multicen-
trique en double insu, a été réalisée chez 4 444 hommes et femmes de 35 à 70 ans ayant des antécédents
d’angor ou d’IDM et une cholestérolémie normale ou modérément élevée après huit semaines de régime adapté
(5,5-8 mmol/L ; 2,1-3,1 g/L) [349]. Les patients ayant des antécédents d’IDM compliqués de dysfonctionne-
ment myocardique important ou nécessitant un traitement médicamenteux pour insuffisance cardiaque ont
été exclus de l’étude, ce qui a amené à sélectionner des patients à plus faible risque que ceux que l’on ren-
contre habituellement après IDM. La triglycéridémie devait être inférieure à 2,5 mmol/L. Le traitement avait
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pour objectif de réduire la cholestérolémie totale à des valeurs comprises entre 3 et 5,2 mmol/L (1,2-2,0 g/L).
La simvastatine (20 à 40 mg/j) a diminué la cholestérolémie totale de 25 %, la cholestérolémie des LDL de 35 %,
et a augmenté la cholestérolémie des HDL de 8 %. Après un suivi moyen de 5,4 ans, le traitement a réduit
significativement la mortalité globale, objectif principal de l’étude : 8 % vs 12 % ; p = 0,0003. Le taux d’événe-
ments combinés décès d’origine coronaire-IDM non fatals-IDM silencieux-arrêts cardiaques ressuscités a été
également diminué (19 % vs 28 % ; p < 0,00001). La réduction relative du risque était la même quel que soit
le quartile de cholestérolémie des LDL à l’entrée dans l’essai.

Dans l’étude CARE (Cholesterol And Recurrent Events), 4 159 hommes et femmes américains de 21 à 75 ans
ont été randomisés, 3 à 20 mois après un IDM, pour recevoir soit 40 mg/j de pravastatine, soit un placebo
[350]. Après une période de régime, les patients devaient avoir une cholestérolémie totale et une cholestéro-
lémie des LDL normales ou modérément élevées : cholestérol total < 6,2 mmol/L (2,4 g/L) et cholestérol des
LDL entre 3 et 4,5 mmol/L (1,2-1,8 g/L). Après un suivi de 5 ans, il y a eu, pour les patients traités par pra-
vastatine, une réduction du risque de 24 % du critère de jugement principal (mortalité coronaire et IDM
non fatals) : 10,2 % vs 13,2 % (p = 0,003). Les courbes de Kaplan-Meier divergent dès la deuxième année.
Cette réduction du risque se retrouve chez les hommes comme chez les femmes, chez les patients âgés, chez
les patients hypertendus, diabétiques, fumeurs ou ayant une FEVG supérieure à 40 % ou entre 25 et 40 %. En
revanche, la réduction du risque est influencée par le taux initial du cholestérol des LDL : il semble que le bénéfice
soit moindre pour les cholestérolémies des LDL les plus basses.

Dans l’essai LIPID, ont été randomisés 9014 patients australiens ou néo-zélandais âgés de 31 à 75 ans, ayant
présenté, dans les 3 à 36 mois précédents, un IDM ou un épisode d’angor instable, pour recevoir soit 40 mg/j
de pravastatine, soit un placebo [351]. Après régime pendant 2 mois, la cholestérolémie devait être entre 3,9
et 7,0 mmol/L (1,5 et 2,7 g/L), et la triglycéridémie inférieure à 5,0 mmol/L (4,4 g/L). Le suivi moyen a été de
6,1 ans. Sous pravastatine, il y a eu significativement moins de décès de toutes causes (11,0 % vs 14,1 % ;
réduction : 22 % ; p < 0,001) ou de cause coronaire (6,4 % vs 8,3 % ; réduction : 24 % ; p < 0,001), d’IDM (7,4 %
vs 10,3 % ; réduction : 29 % ; p < 0,001), et d’hospitalisations pour angor instable (22,3 % vs 24,6 % ; réduction :
12 % ; p = 0,005). La réduction de la mortalité totale et de la mortalité de cause coronaire était de même
grandeur, que les patients aient été inclus du fait d’un IDM ou d’un angor instable. Il n’y avait pas de différence
significative d’efficacité selon le sexe, l’âge, l’existence ou non d’une HTA, d’un diabète, d’un tabagisme ou selon
la cholestérolémie à l’inclusion. Il n’y a pas eu plus (en fait un peu moins) de cancers, ou d’accidents, homicides,
tentatives de suicide sous pravastatine. Le taux d’effets secondaires n’était pas plus important sous pravasta-
tine (3,2 %) que sous placebo (2,7 %).

Dans les trois études, il a par ailleurs été constaté une réduction significative : 

– des revascularisations coronaires par angioplastie et/ou pontage, de 37 % dans 4S (de 17,2 % à 11,3 %),
27 % dans CARE (de 18,8 % à 14,1 %) et 20 % dans LIPID (de 15,7 % à 13,0 %) ; le nombre moyen de patients
à traiter pour y parvenir est d’environ 25 ; 

– des accidents vasculaires cérébraux, de 30 % dans 4S (de 4,4 à 3,1 %), 31 % dans CARE (de 3,8 % à 2,6 %),
et 19 % dans LIPID (de 4,5 à 3,7 %) ; le nombre moyen de patients à traiter pour y parvenir est d’environ 97.

Quelle que soit l’étude, le taux des événements cardiovasculaires est corrélé au niveau
de la cholestérolémie, que ce soit sous traitement ou sous placebo.

Environ 25 à 40 % des patients après IDM ont une cholestérolémie totale normale, mais
une cholestérolémie des HDL basse [352]. Cette dernière est un facteur de risque indé-
pendant de la maladie coronaire [353], il y a donc des arguments pour tenter d’augmenter
la cholestérolémie des HDL lorsqu’elle est basse chez un patient coronarien. L’effet de
l’hypertriglycéridémie est moins clair, car très souvent son niveau varie de façon inverse
avec celui de la cholestérolémie des HDL. Cependant, si une hypertriglycéridémie existe
chez un coronarien, il est probablement souhaitable de tendre à abaisser cette triglycéridémie.

La baisse du cholestérol total obtenue avec les fibrates est relativement modeste par
rapport à celle obtenue avec les statines. En revanche, ils sont responsables d’une baisse
des triglycérides et d’une élévation du cholestérol des HDL ; ils modifient relativement peu
les taux du cholestérol des LDL mais ils rendent ces particules moins denses, plus grosses
et ainsi moins athérogènes.

Chez les patients ayant un tel profil, l’intérêt des fibrates a été démontré avec l’étude
VA-HIT dans laquelle un bénéfice significatif, en termes de morbi-mortalité coronaire, a
été observé chez des coronariens précisément inclus sur la base d’un taux bas du choles-
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térol des HDL sans élévation du cholestérol des LDL (< 1,40 g/L) [352]. Dans l’étude BIP
(Bezafibrate Infarction Prevention), les critères d’inclusion étaient moins sélectifs
puisque les patients devaient simplement avoir eu un IDM au moins 6 mois auparavant,
sans critère métabolique d’inclusion [354]. Globalement, il n’y a pas eu de différence
significative de fréquence du critère de jugement principal (mortalité subite et/ou IDM).
Un bénéfice significatif a toutefois été observé chez les patients qui avaient au départ
une triglycéridémie supérieure à 2 g/L ou chez ceux dont le taux de cholestérol des HDL
avait augmenté d’au moins 0,05 g/L.

Chez le patient ayant eu un IDM, le bilan lipidique doit être réalisé aussitôt l’entrée ou
dans les 24 premières heures, sinon au moins 4 semaines après [347]. Si le bilan initial
était normal, il doit être répété 4 à 6 semaines plus tard. Lorsque la cholestérolémie des
LDL est supérieure à 1,3 g/L, un traitement médicamenteux doit être mis en œuvre, avec
pour but d’abaisser la cholestérolémie des LDL au-dessous de 1 g/L. Les médicaments
disponibles sont les inhibiteurs de l’HMG-CoA-réductase (à privilégier) et les résines
échangeuses d’ions. L’utilisation des fibrates doit être réservée aux patients ayant une
élévation modérée ou marquée de la triglycéridémie, ou une cholestérolémie des HDL basse.

Des programmes de réadaptation ont montré des réductions significatives de la
cholestérolémie totale et des LDL, et une augmentation de la cholestérolémie des HDL
[355-358]. L’activité physique, l’amaigrissement, la modification de l’alimentation, la
prise en charge du stress, et l’arrêt du tabac sont des mesures qui améliorent le profil
lipidique, même sans intervention médicamenteuse. Parce que la plupart des programmes
sont multifactoriels, il est difficile de savoir quelle composante est la plus efficace.

IV. REVASCULARISATION CORONAIRE

Le nombre de vaisseaux coronaires lésés ou l’atteinte du tronc commun de la coro-
naire gauche, et la diminution de la FEVG sont parmi les facteurs de pronostic les plus
importants [359].

Un mois après l’IDM, les processus de cicatrisation se terminent, permettant de rigidifier
la zone infarcie pour la rendre moins vulnérable à la tension pariétale qui, elle, contribue
à son amincissement et à son élongation. Il s’ensuit une dilatation du myocarde et le
ventricule tend à prendre une forme sphérique [360]. La restauration précoce de la
perméabilité artérielle améliore les processus de remodelage ventriculaire [361]. Au
contraire, l’occlusion persistante favorise la dilatation ventriculaire progressive [362].

L’amélioration espérée du pronostic par une meilleure vascularisation ne passe pas
uniquement par la limitation du remodelage ventriculaire. La revascularisation tente en
effet de protéger d’autres territoires menacés par d’autres lésions coronaires.

A. Place de la chirurgie

Au cours des années 80, trois grandes études prospectives menées chez les coronariens
(Coronary Artery Surgery Study, Veterans Administration Coronary Artery Bypass
Surgery Cooperative Study, European Coronary Surgery Study) ont comparé le traitement
médical au traitement chirurgical [363-365]. L’un des groupes de CASS correspondait à
des patients asymptomatiques ayant fait un IDM au moins 3 semaines avant l’inclusion.
Pourtant, le plus souvent, ces patients n’ont pas fait l’objet d’une évaluation spécifique.
La chirurgie améliorait significativement l’espérance de vie en cas de sténose du tronc
commun de la coronaire gauche, de lésions tritronculaires avec altération de la fonction
ventriculaire gauche ou ischémie myocardique sévère à l’épreuve d’effort. En termes de
qualité de vie, le traitement chirurgical avait une meilleure efficacité anti-angineuse que
le traitement médical mais il ne diminuait pas de façon statistiquement significative le
risque d’IDM secondaire. Cependant, la supériorité de la chirurgie s’atténue avec le
temps et disparaît après 7 à 10 ans.

Toutefois, ces études sont anciennes, et la généralisation de l’utilisation systématique
d’au moins un pontage mammaire interne sur l’interventriculaire antérieure a probablement
modifié le pronostic de l’intervention à long terme [366]. Par ailleurs, et paradoxalement,
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la morbi-mortalité de la chirurgie de pontage a augmenté ces 20 dernières années, car
on opère aujourd’hui des patients plus sévères (plus âgés, avec des lésions plus diffuses
et une fonction ventriculaire plus altérée) [367]. La mortalité varie selon les séries, allant
jusqu’à 5 % [368]. Parmi les facteurs de mortalité accrue, les antécédents d’IDM n’ont
qu’une faible valeur prédictive, contrairement à l’altération de la fonction ventriculaire
gauche [369].

B. Place de l’angioplastie

Dans le domaine de l’angioplastie systématique à distance de l’épisode aigu d’IDM,
les études cliniques sont quasi inexistantes. L’intérêt de la technique doit toutefois
être envisagé puisque, à distance d’un IDM, une angioplastie réussie permet
d’améliorer une FEVG initialement basse [370]. Par ailleurs, la lecture, prudente, des
études descriptives de patients traités médicalement ou par angioplastie semble
indiquer de meilleurs taux de survie à 4 ans avec la dilatation qu’avec le traitement
médical en cas d’atteinte monotronculaire ou bitronculaire avec une FEVG < 50 %. C’est
en particulier ce qui a été trouvé dans une comparaison entre les patients dilatés du
registre de l’Emory University et les patients du registre de la CASS traités médicalement
(survie à 99 % vs 92 %). Des études sont en cours pour évaluer l’effet de la reperfusion
tardive sur la morbi-mortalité des patients ayant fait un IDM [371].

En conclusion, en dehors des situations cliniques particulières dans lesquelles la revas-
cularisation est souhaitable (atteinte du tronc commun de la coronaire gauche, atteinte
tritronculaire à mauvaise fonction ventriculaire gauche, ischémie myocardique résistante
au traitement médical…), il y a peu d’arguments pour avoir recours systématiquement à
la chirurgie ou à l’angioplastie, en l’absence d’ischémie documentée, au seul titre de la
prévention secondaire après un IDM avec sus-décalage du segment ST.

Dans le cas de l’IDM sans sus-décalage du segment ST, malgré certains résultats
contradictoires, il existe désormais des arguments en faveur d’une revascularisation
coronaire précoce (cf. chapitre : Coronaro[ventriculo]graphie).

V. AUTRES MESURES

A. Contrôle de la pression artérielle

En cas d’hypertension artérielle, le traitement doit privilégier les médicaments qui ont
fait la preuve de leur efficacité après IDM : b-bloquants et IEC. L’adjonction d’un inhi-
biteur calcique ou d’un diurétique à faible dose (en contrôlant un éventuel hyperaldosté-
ronisme) est possible.

B. Contrôle du diabète

L’étude DIGAMI a montré que la poursuite d’une insulinothérapie durant au moins 
3 mois après son institution à la phase aiguë de l’IDM réduisait la mortalité totale à 
1 an de 30 % (p = 0,027) [372].

L’étude UKPDS, en prévention primaire, a démontré le bénéfice de la metformine
chez les diabétiques non insulinodépendants avec surcharge pondérale. L’incidence
des complications liées au diabète était diminuée de 32 % (p = 0,002) et la mortalité
globale de 36 % (p = 0,011) [373]. Même en l’absence d’étude spécifique après IDM,
l’optimisation du contrôle glycémique est souhaitable, en privilégiant les biguanides
ou l’insuline. Les biguanides sont contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale et
doivent être interrompus en cas de syndrome coronaire aigu et avant toute injection
iodée.

Le contrôle des autres facteurs de risque, en particulier l’HTA et les dyslipidémies,
doit être renforcé chez le diabétique. Les b-bloquants et les IEC doivent être utilisés de
principe.
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C. Arrêt du tabagisme

C’est une mesure essentielle chez les patients ayant eu un IDM. Le tabac favorise le spasme
coronaire, réduit les effets anti-ischémiques des b-bloquants, et double la mortalité après IDM
[374-376]. L’arrêt du tabagisme réduit le taux de récidive d’IDM et de décès. Mais un tiers à la
moitié des patients ayant eu un IDM reprennent le tabagisme dans les 6 à 12 mois [377].

La dépendance vis-à-vis du tabac est à la fois pharmacologique (tolérance et symptômes de
sevrage à l’arrêt) et non pharmacologique (pression sociale et environnementale négative)
[378]. Pour tester la dépendance à la nicotine, il existe deux types de méthodes : les question-
naires spécifiques comme le questionnaire de dépendance de Fagerström (tableau III) [379] et
les marqueurs biologiques (oxyde de carbone expiré, cotinine urinaire et plasmatique).

Les modalités de prise en charge du sevrage tabagique sont le plus souvent inconnues
du grand public. Un frein à l’impact des campagnes menées en France par le Comité
français d’éducation pour la Santé et la Fédération française de cardiologie a été l’ab-
sence d’intérêt et de formation des professionnels de santé à la prévention et à l’éduca-
tion sanitaire. Les méthodes pour aider les patients à arrêter de fumer ont été détaillées
au cours d’une conférence de consensus qui s’est tenue à Paris en octobre 1998 sur le
thème de l’aide à l’arrêt du tabac [380].

Même si les substituts nicotiniques sont désormais en vente libre en pharmacie, tous
les professionnels de santé – notamment les médecins généralistes et les cardiologues
– doivent participer à l’aide au sevrage, qui passe par une amélioration de l’accès aux

TABLEAU III – QUESTIONNAIRE DE DÉPENDANCE À LA NICOTINE DE FAGERSTRÖM

Dans quel délai après le réveil fumez-vous votre première cigarette ?

Moins de 5 minutes 3
6 à 30 minutes 2
31 à 60 minutes 1
après 60 minutes 0

Trouvez-vous difficile de ne pas fumer dans les endroits interdits ?

Oui 1
Non 0

Quelle cigarette trouvez-vous la plus indispensable ?

La première 1
Une autre 0

Combien de cigarettes fumez-vous par jour?

10 ou moins 0
11 à 20 1
21 à 30 2
31 ou plus 3

Fumez-vous de façon plus rapprochée dans la première heure après le réveil que pendant le reste de la journée ?

Oui 1
Non 0

Fumez-vous même si une maladie vous oblige à rester au lit ?

Oui 1
Non 0

Interprétation du score total : 

0-2 pas de dépendance
3-4 dépendance faible
5-6 dépendance moyenne
7-8 dépendance forte
9-10 dépendance très forte
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informations sur les moyens et les structures d’aide, l’optimisation de la prise en
charge et l’accompagnement du fumeur. L’intérêt supplémentaire des centres de tabaco-
logie est : 

– d’assurer une prise en charge des formes graves de dépendance tabagique ; 

– de promouvoir l’enseignement et la formation continue des médecins et des person-
nels soignants ; 

– de mettre en place un réseau d’aide à l’arrêt du tabac ; 

– de développer la recherche ; 

– de participer aux actions politiques de lutte contre le tabagisme.

La survenue d’une complication aiguë comme un IDM est une occasion privilégiée de
motivation pour l’arrêt du tabac pourvu que l’accompagnement se poursuive au-delà
de la période d’hospitalisation et de convalescence. Une substitution nicotinique pré-
coce et adaptée est une aide importante au sevrage – et elle a prouvé son efficacité –,
sans risque cardiovasculaire notable, même chez les coronariens [378, 381, 382]. Elle
n’est pas nécessaire lorsque le score de Fagerström est inférieur à 5. Elle doit être uti-
lisée dans le cadre d’une prise en charge globale comportant un soutien psychologique
et un accompagnement du fumeur et prenant en compte des situations particulières
comme un éthylisme ou un état anxiodépressif. L’efficacité de la prise en charge d’un état
dépressif par le bupropion, qui sera prochainement disponible en France, est démon-
trée [383]. Des techniques comme l’acupuncture, l’homéopathie, la mésothérapie ou
l’hypnose n’ont pas été évaluées de façon scientifique, mais si elles peuvent dans certains
cas donner des résultats. Elles ne peuvent être préconisées comme des moyens priori-
taires d’aide au sevrage.

D. Réadaptation cardiovasculaire

Selon l’Organisation mondiale de la santé, « la réadaptation cardiovasculaire est l’en-
semble des activités nécessaires pour influencer favorablement le processus évolutif de la
maladie, ainsi que pour assurer aux patients la meilleure condition physique, mentale et
sociale possible, afin qu’ils puissent par leurs propres efforts, préserver ou reprendre une
place aussi normale que possible dans la vie de communauté » [384]. Dans une série
d’études datant d’avant l’ère de la thrombolyse et de l’angioplastie primaire, la réadaptation
cardiovasculaire semble diminuer la mortalité totale et coronaire à long terme dans les
suites d’un IDM [385, 386]. En revanche, il n’y a pas d’effet sur les récidives d’IDM. La
réadaptation permet une augmentation de l’endurance physique, elle confère une
fréquence cardiaque plus basse au repos et à l’exercice, et elle a un effet favorable sur de
nombreux facteurs de risque.

Bien qu’il existe une relation inverse entre l’activité physique et le risque coronaire
[387, 388], il est probable que les effets favorables de la réadaptation cardiovasculaire
sont également attribuables aux autres mesures de prévention secondaire. En effet, le
programme de réadaptation doit permettre une prise en charge globale et individualisée
du patient, comprenant : 

– l’évaluation fonctionnelle et la stratification du risque ; 

– la prescription d’un programme de reconditionnement adapté visant à augmenter
les capacités physiques de l’organisme ; 

– la prise en charge des facteurs de risque (y compris nutritionnels, psychologiques,
addictifs…) ; 

– l’aide à la réinsertion professionnelle ; 

– et l’éducation des patients.
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La réadaptation doit être réalisée par des équipes multidisciplinaires : cardiologues,
infirmières, diététicien, kinésithérapeute, psychologue, assistante sociale, médecin du
travail… Il semble que les bénéfices sont équivalents, que la réadaptation soit réalisée sur
le mode hospitalier en centre spécialisé ou en ambulatoire, à condition que le contenu du
programme ambulatoire comporte les éléments cités ci-dessus. Dans ses recommandations,
la Société française de cardiologie préconise la réadaptation en ambulatoire pour les
patients victimes d’un IDM non compliqué et habitant à proximité de la structure de
réadaptation, et la réadaptation en hospitalisation pour les patients avec complications
graves à la phase aiguë ou dont le risque est considéré comme élevé lors de la reprise de
l’activité physique ou habitant à distance de la structure de réadaptation [389].

Des contre-indications précises ont été bien définies concernant l’entraînement physique,
contre-indications qui sont le plus souvent transitoires (tableau IV) [389].

TABLEAU IV – CONTRE-INDICATIONS AU RECONDITIONNEMENT À L’EFFORT

Angor instable
Insuffisance cardiaque décompensée
Arythmie ventriculaire sévère
Hypertension artérielle pulmonaire (pression artérielle pulmonaire systolique > 60 mmHg)
Hypertension artérielle sévère
Thrombus intracavitaire volumineux et/ou pédiculé
Épanchement péricardique de moyenne à grande abondance
Antécédent récent de thrombophlébite avec ou sans embolie pulmonaire
Cardiomyopathie obstructive sévère
Rétrécissement aortique serré ou symptomatique
Affection inflammatoire ou infectieuse évolutive
Handicap locomoteur interdisant réellement la pratique de l’exercice

L’activité physique doit être adaptée selon l’âge et les capacités physiques antérieures.
Le contenu du programme de réadaptation est élaboré après une stratification du risque
évolutif qui prend en compte l’ischémie myocardique résiduelle, la dysfonction ventricu-
laire gauche et les troubles du rythme ventriculaire. Un test d’effort est réalisé avant le
démarrage du programme de réadaptation afin de préciser ses modalités. Un deuxième
test de référence est effectué en fin de programme.

Les conditions pratiques de cette réadaptation physique ont été précisées dans les
recommandations de la Société française de cardiologie [389]. Au cours de la phase II
(phase post-hospitalière immédiate, durant 3 à 6 semaines), l’objectif est d’atteindre 60 %
de la consommation maximale d’oxygène, soit 70 à 75 % de la fréquence cardiaque
maximale obtenue lors du test d’effort (seuil anaérobie). Le reconditionnement optimal
est obtenu avec des séances de 30 minutes, durée qui sera progressivement atteinte, à
raison de 3 à 5 séances par semaine avec un nombre minimum de 20 séances.

Au terme de cette réadaptation en phase II, les bénéfices ne pourront être conservés
que si le patient adhère au nouveau mode de vie qui lui est proposé. Il s’agit là sans doute
de l’aspect le plus difficile de la prise en charge, nécessitant l’aide (et la conviction !) des
médecins, des associations de patients coronariens… et de l’entourage familial et social.

VI. QUELQUES ASPECTS COMPLÉMENTAIRES

A. Nouveaux marqueurs de risque

De nouveaux facteurs de risque cardiovasculaire ont été décrits assez récemment.

L’hyperhomocystéinémie a été tenue pour responsable d’un excès de risque de corona-
ropathie sur la base d’études épidémiologiques de cohortes et cas-contrôles [390, 391].
L’intérêt d’une correction par un traitement associant acide folique et vitamine B6 doit
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encore être précisé par des études en cours mais cette intervention paraît légitime chez
des patients à haut risque (homocystéinémie = 11 µmol/L ; supplémentation en acide
folique – au moins 400 µg/j – et en vitamine B6 – 3 mg/j) [392, 393].

La Lp(a) est caractérisée par l’excès de risque que l’élévation de son taux sanguin
implique mais aucune thérapeutique ne permet actuellement d’en modifier les concentrations [394].

B. Facteurs psychologiques

La prévention secondaire après IDM comprend aussi la prise en charge des facteurs
psychologiques. Plusieurs aspects du comportement (type A, notamment l’hostilité [395],
type D, anxiété, dépression, et détresse psychologique…) sont associés aux coronaropathies.

Le stress est un facteur important, que ce soit dans les événements de la vie quotidienne,
en cas de mauvaise intégration sociale ou encore de conditions de travail difficiles [396].
La prise en charge du stress est un élément très important de la réadaptation et de la
prévention secondaire, et le soutien social est un élément important de cette prise en charge.

La dépression aggrave le pronostic des patients après un IDM [397-399]. Les dépres-
sions et les troubles de l’humeur chez les patients coronariens sont mal diagnostiqués et
peu traités [400]. Le traitement a un bénéfice fonctionnel certain mais on ne sait pas s’il
améliore la survie. Le National Heart, Lung, and Blood Institute a initié un essai clinique
(ENRICHD, Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease) afin d’étudier l’effet du traite-
ment de la dépression et de l’isolement social sur la mortalité et les récidives d’IDM. Une
évaluation psychologique personnalisée des patients est nécessaire afin de proposer à
ceux qui en ont besoin une prise en charge dans le cadre d’un programme de réadaptation
cardiaque.

Il existe un haut niveau d’affliction et d’anxiété après un IDM, et cela est dû en grande
partie à un manque d’information [401]. Lorsque l’information est fournie, et cela de
façon répétée, il y a amélioration de l’état psychique et de l’observance du traitement.
Cette prise en charge doit être assurée de façon suivie et concerner aussi la famille du
patient. Elle doit débuter à l’hôpital et être poursuivie à la sortie [402].

C. Rôle de la famille et de l’environnement

Il semble que le faible soutien social soit associé à des manifestations de coronaropa-
thie après prise en compte des autres facteurs comportementaux [403]. Après un IDM,
les patients qui bénéficient d’un soutien social sont moins susceptibles de devenir dépen-
dants de la maladie et vivent plus longtemps que ceux avec moins de soutien [404].

Les patients qui vivent seuls après un IDM ont un risque de décès et d’événements
cardiaques augmenté à un an. Ce sur-risque n’est pas expliqué par les facteurs de risque
cardiaque habituels [405].

L’éducation du patient et de son (sa) partenaire à propos de son mode de vie est un
élément important de la réadaptation cardiaque. Le programme d’éducation permet de
mieux faire connaître la maladie, ses causes et les facteurs susceptibles d’entraîner une
aggravation [406]. Il semble que les conjoints soient peu ou mal informés des modifica-
tions de vie et d’exercice souhaitables pour le patient [407]. Une étude cas-contrôles
américaine portant sur les habitudes alimentaires des familles dont le père avait eu un
IDM a montré une amélioration de l’alimentation des patients en termes de graisses
totales et saturées, de ratio graisses poly-insaturées/graisses saturées et de cholestérol
[408]. Parallèlement, l’alimentation des épouses s’est améliorée par rapport à la période
avant l’IDM, mais il n’y a pas eu d’effet sur l’alimentation des enfants. Si les conseils dié-
tétiques sont souvent pris en compte, les conseils concernant l’exercice physique le sont
beaucoup moins [409].

Ainsi, le rôle de l’entourage immédiat paraît primordial pour aider et soutenir le
patient dans ses efforts pour adhérer aux conseils qui lui sont prodigués et pour modifier
ses habitudes de vie.
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D. Reprise du travail

Le taux de reprise du travail après un IDM est d’environ 50 à 70 % dans des études
faites pendant les années 80 [410]. Le taux de retour au travail paraît plus élevé
aujourd’hui qu’il y a 15 ans, mais on ne sait pas si cette augmentation est due à un
meilleur bien-être physique et à des meilleures capacités physiques, ou si elle est le
résultat de conseils professionnels spécifiques et adaptés [411].

Le retour au travail est conditionné, au-delà de la récupération physique, par de
nombreux autres facteurs, tels le niveau socio-économique, les facteurs psychologiques
(anxiété, dépression), le type d’emploi, le type d’entreprise et l’environnement psychosocial.
La prise en charge psychologique et la réadaptation cardiaque devraient permettre un
meilleur retour au travail [412].

L’épreuve d’effort, bien que souvent éloignée des conditions réelles de travail,
permet une première évaluation des possibilités de reprise en fonction des
contraintes énergétiques du poste. Dans les cas litigieux, une évaluation par enregis-
trement ambulatoire de l’ECG ou par cardiofréquencemètre sur le lieu de travail
permet une approche plus objective de la pénibilité du travail et de la compatibilité
avec l’état clinique du patient.

La cicatrisation tissulaire nécessitant environ 3 semaines, il paraît prudent, même
lorsque l’IDM n’est pas compliqué, de ne pas conseiller la reprise du travail avant ce
délai. Les délais de la reprise du travail sont variables selon l’évaluation du risque
d’événements et selon le type de poste, de quelques semaines (risque faible, poste
sédentaire) à 6 mois (IDM compliqué, profession avec manutention). Afin de 
permettre un retour au travail dans de bonnes conditions, la visite de pré-reprise, que
tout salarié peut solliciter, permet d’adapter au mieux les conditions de la réinsertion
professionnelle [413].

E. Activité sexuelle

Les problèmes sexuels sont fréquents après un IDM mais il y a peu de données 
disponibles sur leur prise en charge [414]. L’augmentation du travail physique que 
provoque un rapport sexuel n’exige pas un niveau de performance cardiaque plus
important que la plupart des efforts de la vie quotidienne. Pourtant, le risque d’IDM
est augmenté après un rapport sexuel, surtout en cas d’antécédents cardiaques [415].
Beaucoup de patients sont inquiets à l’idée de reprendre une activité sexuelle après un
IDM. Les problèmes sexuels sont fréquents au cours de cette période, ils toucheraient
50 à 75 % des patients [416]. L’âge, le psychisme, et l’activité sexuelle avant l’accident
coronarien sont les facteurs les plus prédictifs d’une reprise d’activité sexuelle après
l’IDM [417, 418]. La réalisation d’une épreuve d’effort peut guider le praticien pour
donner des conseils sur les possibilités de reprise d’une activité sexuelle mais, dans
tous les cas, la prise en charge, en particulier psychique, doit se faire dès la phase 
hospitalière [416].

Le sildénafil ne peut pas être prescrit en même temps que des dérivés nitrés ou assi-
milés. Les études cliniques avec le sildénafil ont exclu les patients ayant eu un IDM moins
de 8 semaines auparavant.

F. Personnes âgées

Les coronaropathies sont particulièrement fréquentes chez les personnes âgées,
comme le sont aussi les facteurs de risque cardiovasculaire, le manque d’activité 
physique, la dépression, et la solitude. Pourtant, les personnes âgées souvent ne sont
pas encouragées à suivre un programme de réadaptation [419]. Ces programmes
de réadaptation doivent être proposés aux personnes âgées [420]. L’exercice 
physique en est un pan essentiel : malgré une diminution de l’endurance et de la
force et une augmentation des graisses corporelles avec l’âge, les hommes et les
femmes âgés sont capables d’une adaptation physique significative à l’endurance et à
l’entraînement.
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G. Conduite automobile

Concernant la reprise de la conduite automobile, il existe un arrêté français (7 mai
1997 ; JO, pages 8161-8165) et des recommandations de la Société européenne de car-
diologie [421].

Texte de l’arrêté français : 

° groupe 1 : léger (catégories A, B et E [B]) : aucune mention ; 

° groupe 2 : lourd (catégories C, D, E [C] et E [D]) : incompatibilité (voir colonne observations) ;
observations : ECG et avis de spécialiste nécessaires ; dans certains cas exceptionnels où une
réadaptation suffisante à l’effort a été contrôlée par exploration fonctionnelle coronarienne, une
compatibilité temporaire peut être envisagée ; les risques additionnels liés à la conduite de ce type
de véhicule, en particulier par des professionnels, seront envisagés soigneusement. En pratique, la
mise en œuvre est moins restrictive que la formulation de l’arrêté.

Recommandations de la Société européenne de cardiologie : 

° groupe 1 (motocycles, voitures et autres petits véhicules avec ou sans remorque) : aucune
interdiction ; conduite autorisée de manière usuelle 4 semaines après l’IDM ; 

° groupe 2 (véhicules de plus de 3,5 tonnes et véhicules de plus de 8 places en plus du chauf-
feur) : conduite interdite pendant au moins 6 semaines après l’IDM ; si le sujet est asymptoma-
tique et s’il n’y a pas nécessité d’anti-angineux, la conduite est autorisée sous réserve d’une éva-
luation à l’effort régulière.

CONCLUSION

La prévention secondaire après IDM est multifactorielle (médicaments, hygiène de vie,
rééducation…) et multidisciplinaire (cardiologie, médecine générale, rééducation, diététicien…).

Certaines mesures doivent être proposées à tous les patients après IDM (aspirine, b-
bloquants, réalisation d’un bilan lipidique précoce et prescriptions médicamenteuses
appropriées, éducation et motivation du patient dès la phase hospitalière en vue de l’arrêt
du tabac, y compris par la prescription de substituts nicotiniques, inhibiteurs de l’enzyme
de conversion de l’angiotensine en cas de dysfonction du ventricule gauche…), d’autres
ne doivent l’être que chez les patients à haut risque, qu’il s’agisse du risque rythmique,
du risque hémodynamique ou du risque ischémique. C’est ainsi que la première étape
doit être celle de l’évaluation du risque.

La liste est longue des prescriptions au titre de la prévention secondaire après un IDM.
Cependant, les risques des associations n’ont pas été étudiés dans de grands essais. Les
prescriptions médicamenteuses sont importantes mais les prescriptions non médica-
menteuses le sont tout autant.
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