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Quintessence

Malgré les impressionnants progrés réalisés au cours des derniéres
décennies, l'infarctus myocardique exerce une influence substantielle
sur la mortalité et morbidité de I'ensemble de la population suisse.
Des mesures diagnostiques systématiques permettent le triage efficace
et rapide des patients susceptibles de présenter un infarctus myocar-
dique.

Grace a l'utilisation de stratégies thérapeutiques médicamenteuses,
interventionnelles et logistiques modernes, il est possible de réduire
la mortalité et la morbidité en phase précoce d’infarctus myocardique.
Pour assurer un succés thérapeutique durable, le post-traitement est
d’'une importance capitale.

Afin d’assurer une prise en charge sanitaire efficace et durable, un ré-
seau fonctionnant correctement est nécessaire, composé de médecins
de famille/prestataires de soins primaires, de services de secours et
d’hopitaux pour effectuer le triage, les premiers soins et I'accompagne-
ment de suivi des patients.

Introduction

Le syndrome coronarien aigu (SCA) représente une
situation d'urgence a prendre au sérieux, qui doit
étre reconnue rapidement et traitée sans délai. Mal-
gré les impressionnants progrés réalisés au cours des
dernieres décennies, le syndrome coronarien aigu/
I'infarctus myocardique restent des tableaux cliniques
contribuant de maniere substantielle a la mortalité
(et morbidité) de 'ensemble de la population suisse [1].
Ainsi, la mortalité a I'hopital relative aux infarctus
myocardiques avec élévation du segment ST (STEMI)
demeure, dans différents registres nationaux d’Eu-
rope, entre 6 et 14%; celle-ci est toutefois globalement
un peu plus faible (3 a 5%) pour I'infarctus myocar-
dique sans élévation du segment ST (NSTEMI). 1l est
intéressant de constater que la mortalité a six mois
au sein d'une population choisie au hasard est com-
parable pour le STEMI et le NSTEMI (respectivement
12 et 13%, donc relativement élevée) [2]. Ce fait souligne

I'importance d'un suivi efficace aprés un SCA. Afin
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d’assurer une prise en charge sanitaire efficace et du-
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rable, un réseau fonctionnant correctement est néces-
saire, composé de médecins de famille/prestataires
de soins primaires, de services de secours et d’hopi-
taux pour effectuer le triage, les premiers soins et
l'accompagnement de suivi des patients.

Physiopathologie / classification

Un infarctus myocardique aigu est une nécrose du
myocarde due a une ischémie myocardique. Par dé-
finition, il est accompagné d’'une hausse puis d'une
baisse mesurables des marqueurs typiques de nécrose
cardiaque (principalement la troponine) dans le sang,
combinées a I'un ou plusieurs des critéeres suivants:
symptomes ischémiques typiques, modification de
I'ECG, résultats d'imagerie indiquant une nécrose
myocardique/de nouvelles anomalies de la mobilité
de la paroi ou mise en évidence (angiographique ou
autoptique) d'un thrombus intracoronaire.

Sur le plan physiopathologique, cinq types différents
de SCA peuvent étre distingués [3] (tab. 1).
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SCA detype1

Le SCA de type 1 est le plus fréquent (infarctus myo-
cardique spontané). Il survient sur la base d’'une lésion
athérosclérotique (rupture, érosion ou ulcération de
plaque, dissection vasculaire) et provoque la forma-
tion d'un thrombus intracoronaire suivi d'une per-
turbation de I'apport sanguin vers le myocarde.

SCA de type 2

Le SCA de type 2 (infarctus myocardique secondaire)
se traduit par une mort cellulaire due a un manque
d’apport en oxygene et/ou un besoin accru en oxygene

Tableau 1: Classification physiopathologique du SCA.

SCA de type 1 Infarctus myocardique spontané
SCA de type 2 Infarctus myocardique secondaire
SCA de type 3 Mort cardiaque subite
SCA de type 4a Lié a une ICP
(hausse de la troponine >5 fois la valeur normale)
SCA de type 4b Thrombose de stent
SCA de type 5 Lié au PAC (hausse de la troponine >10 fois la valeur normale)

Sur le plan clinique, une classification en STEMI et NSTEMI a fait ses preuves. L'Al se distingue

du NSTEMI par la présence de symptomes ischémiques aigus sans hausse mesurable de la troponine
(absence de nécrose). La stratégie thérapeutique de I’Al est identique a celle du NSTEMI.

ICP = intervention coronarienne percutanée; PAC = pontage aorto-coronarien.
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Figure 1: Diagnostic de base du SCA.
hsTn Mesure de la troponine haute sensibilité

1
2

Diagnostic clinique clair

Diagnostic clinique non clair, diagnostics différentiels possibles de la hausse
de la troponine

Par définition, un infarctus myocardique montre une hausse mesurable

(et plus tard une baisse) de la troponine

Par définition, les élévations de la troponine sans dynamique temporelle sont
atypiques d'un SCA, évaluer le diagnostic différentiel

Des symptomes coronariens peuvent également survenir sans aucune nécrose
myocardique accompagnante, diagnostic clinique décisif

SWISS MEDICAL FORUM - FORUM MEDICAL SUISSE  2015;15(7):144-151

145

(par ex. bradyarythmie/tachyarythmie, hypotension,
anémie, hypertension, etc.).

SCA de type 3
La mort cardiaque subite (souvent d’origine corona-
rienne) est classée en SCA de type 3.

SCA detypesgets

Silamort cellulaire survient lors d’'interventions coro-
nariennes percutanées (SCA de type 4a), de throm-
boses de stent (SCA de type 4b) ou d’interventions
chirurgicales de revascularisation (SCA de type 5), cela
est également considéré comme infarctus myocar-
dique en cas de hausse arbitraire mais définie des bio-
marqueurs.

Diagnostic de base

Des mesures diagnostiques systématiques permettent
le triage efficace et rapide des patients potentiellement
atteints de SCA. Anamneése, examens cliniques et ECG
suffisent pour établir le diagnostic d'un STEMI. Les
patients présentant un NSTEMI/angor instable (AI)
sont identifiés au moyen de tests biologiques supplé-
mentaires, de scores de risque et éventuellement de
I'imagerie (fig. 1).

Anamnese / examen clinique

Typiquement, les patients présentant un infarctus
myocardique rapportent des douleurs thoraciques,
irradiant souvent vers le cou, la machoire inférieure
et le bras gauche. Les symptomes peuvent étre persis-
tants ou fluctuants. Des symptomes atypiques, tels
que nausée/vomissements, dyspnée, fatigue, syncopes
ou palpitations, sont fréquents (jusqu’a 30% des cas),
en particulier chez les diabétiques, les femmes et les
patients agés. Lors de 'anamneése approfondie et des
examens cliniques, il convient principalement d’iden-
tifier les patients présentant une insuffisance car-
diaque, un angor persistant/récidivant et/ou une ins-
tabilité hémodynamique. Par ailleurs, une évaluation
précoce du risque hémorragique individuel doit étre
effectuée pour choisir de maniére optimale le traite-
ment antithrombotique.

ECG

L'ECG revét une importance centrale dans le diagnos-
tic du SCA et influence directement le choix de la stra-
tégie thérapeutique [4-6]. Un STEMI est défini comme
une élévation aigué du segment ST (au point J) dans
au moins deux dérivations concordantes de >0,1 mV.
Dans les dérivations V2-V3, d’autres valeurs diagnos-
tiques limites sont appliquées: 20,25 mV chez les
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hommes <40 ans, 20,2 mV chez les hommes >40 ans
et 20,15 mV chez les femmes. Ces critéres ne s’ap-
pliquent pas en cas de bloc de branche gauche et en
cas d’hypertrophie ventriculaire gauche. En cas d’in-
farctus inférieurs, il est recommandé d’enregistrer
en plus les dérivations précordiales droites (V3R et
V4R), afin de diagnostiquer un retentissement (défa-
vorable pour le pronostic) sur le cceur droit (valeurs
diagnostiques limites: >0,05 mV et >0,1 mV chez les
hommes <30 ans). En cas de NSTEMI, les modifications
de 'ECG ne sont pas spécifiques (abaissements du
segment ST, inversions de I'onde T) et souvent dyna-
miques.

Diverses présentations atypiques de 'ECG sont clini-

quement significatives:

- Elévation isolée du segment ST en aVL: peut per-
mettre de diagnostiquer l'occlusion aigué d'une
artere irriguant la paroi latérale (par ex. branche
diagonale).

— Abaissements du segment ST en V1-V3: Cela peut
étre signe d’'une ischémie postérieure, particulie-
rement en cas d’onde T positive en phase termi-
nale. Pour obtenir confirmation, il est alors recom-
mandé de rechercher les élévations du segment ST
>0,05 mV (ou 20,1 mV) dans les dérivations supplé-
mentaires (postérieures) V7-Vo.

- Nouvelle survenue d'un bloc de branche gauche
(BBG): En principe, un nouveau BBG est considéré
comme '’équivalent d'un STEMI, avec souvent au-
cune information préalable disponible/connue
au quotidien clinique. La décision doit étre prise au
vu de I'évaluation clinique et des considérations du
diagnostic différentiel.

— Blocde branche gauche connu/stimulation ventri-
culaire par pacemaker: Divers algorithmes ont été
proposés pour identifier un STEMI. Les élévations
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Figure 2: Modifications de I'ECG en cas de sténose du tronc commun.
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concordantes prononcées du segment ST dans des
dérivations aux complexes QRS positifs semblent
étre le meilleur critere.

- Symptomes ischémiques sans modifications diag-
nostiques de I'ECG: Durant la phase précoce d'une
occlusion coronaire, les élévations du segment ST
peuvent encore faire défaut, les premieres modifi-
cations de I'ECG sont des ondes T amples et poin-
tues. En cas d’occlusion aigué de l'artére circon-
flexe (CX), un ECG standard a 12 dérivations peut
étre normal malgré une ischémie transmurale. En
cas de soupgon clinique, il est alors recommandé de
rechercher les élévations du segment ST >0,05 mV
(ou 20,1 mV) dans les dérivations supplémentaires
(postérieures) V7-Vo.

- Modifications dynamiques ou transitoires de 'ECG:
Des tracés ECG en série peuvent étre utiles. Ainsi,
une onde T transitoirement négative au-dessus
de la paroi antérieure peut permettre de diagnos-
tiquer une sténose proximale sévere de l'artére
interventriculaire antérieure (IVA) (syndrome de
Wellens).

- Elévations du segment ST en aVR (fig. 2): Des symp-
tomes ischémiques dus a une sténose sévere du
tronc commun (pronostic tres défavorable) se ma-
nifestent souvent a I'ECG sous forme d’élévations
du segment ST en aVR (ischémie IVA et CX), en
combinaison avec des criteres supplémentaires:

- Elévation du segment ST en V1 (moins qu’'en
aVF);

- abaissement du segment ST en Il + aVF (isché-
mie basale);

— abaissement du segment ST dans les déri-
vations précordiales V2-V6 (ischémie posté-
rieure);

— abaissement du segment ST en V6 > élévation
du segment ST en V1;

— bloc de branche droit (BBD) avec ou sans hémi-
bloc.

Biomarqueurs

La CK, la CK-MB et la myoglobine continuent d’étre
employées au quotidien clinique dans le diagnostic
de I'infarctus, toutefois les troponines sont préférées
enraison de leur spécificité. Les troponines (cTn) sont
des composants moléculaires des fibres musculaires,
mesurables dans le sang circulant en cas de mort cel-
lulaire. Elles sont tres spécifiques pour indiquer une
nécrose myocardique, mais n’apportent pas la preuve
d’'une cause coronarienne ischémique. Par conséquent,
le diagnostic différentiel d'une hausse du taux de tro-
ponines est relativement vaste (tab. 2) et doit toujours
étre pris en compte.
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Tableau 2: Exemples de hausses des troponines sans SCA.

Principalement cardiovasculaire

Principalement non cardiovasculaire

Insuffisance cardiaque (aigué/chronique)

Insuffisance rénale (aigué/chronique)

Crise hypertensive

Critical lliness (septicémie, insuffisance respiratoire...)

Myocardite (myopéricardite) aigué

Maladies neurologiques aigués (AVC, hémorragie

sous-arachnoidienne)

Bradyarythmie/tachyarythmie

Bralures (>30% de la surface corporelle)

Traumatisme (contusion, ablation, cardioversion...)

Rhabdomyolyse

Cardiomyopathie de stress (tako-tsubo)

Chimiothérapie cardiotoxique (5-fluorouracile, herceptine,

adriamycine...)

Cardiomyopathie hypertrophique

Hypothyréose

Sténose aortique

Maladies musculaires inflammatoires/dégénératives

Embolie pulmonaire/hypertension artérielle pulmonaire

Sclérodermie

Dissection aortique

Maladies infiltrantes (amyloidose, hémochromatose, sarcoidose...)

En raison d’'une hausse retardée des molécules circu-
lant dans le sang périphérique, un déficit de sensibi-
lité durant les premiéres heures de nécrose myocar-
dique limite I'utilisation des tests traditionnels de la
troponine. Des tests de la troponine haute sensibilité
(hsTn) récemment développés se distinguent des
tests de la troponine précédents [7]: ils permettent
d’obtenir une indication quantitative de cTn méme
chez les patients sains; par conséquent, la «valeur
normale» se définit par le 99° centile d'une popula-
tion de référence saine. L'interprétation de la valeur
quantitative par rapport au concept «troponine posi-
tive/négative» s'est imposée dans la pratique clinique.
La hausse et la baisse temporelles du taux de tropo-
nines permettent de distinguer la nécrose myocar-
dique aigué (par ex. infarctus du myocarde) de la né-
crose myocardique chronique (par ex. insuffisance
cardiaque). Diverses études (multicentriques) ont mon-
tré que la mesure des troponines haute sensibilité
améliorait d'une part le diagnostic précoce de l'infarc-
tus myocardique [8] et permettait, d’autre part, de
I'exclure plus rapidement (rapid-rule-out) [9].

Scores de risque

Divers scores (disponibles en ligne ou sous forme de
tableaux a points) peuvent étre utilisés pour la stra-
tification du risque en vue du choix d'une stratégie
thérapeutique initiale ou d'une médication antithrom-
botique optimale. Au vu de parametres individuels
facilement accessibles (age, fonction rénale, pression
artérielle, fréquence cardiaque, biomarqueurs, résul-
tats de 'ECG et présentation clinique), le score GRACE
calcule le risque de mortalité a court et moyen terme
(http://www.outcomes.org/grace) (fig. 2 et tab. 3). Cela
exerce une influence directe sur la stratégie théra-
peutique. Ainsi, les patients a risque élevé (prédiction
de la mortalité a I'hopital >3%) doivent recevoir un
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traitement invasif dans un délai de 24 heures, tandis
que les patients a risque faible (prédiction de la mor-
talité a 'hopital <1%) peuvent étre traités de maniére
conservative/élective.

Un autre score de risque permet d’estimer le risque
hémorragique individuel (CRUSADE-Bleeding Score,
www.crusadebleedingscore.org) et de choisir ainsi le
traitement antithrombotique optimal.

Imagerie

L'échocardiographie peut étre particulierement utile
dans le diagnostic aigu, en particulier pour '’évalua-
tion du diagnostic différentiel (symptomes non clairs,
ECG non diagnostique, augmentation non claire du
taux de troponines). Un trouble récent de la mobilité
de la paroi ou une insuffisance mitrale fonctionnelle
accrue peuvent étre les signes d’'une ischémie aigué.
Une échocardiographie de repos normale n’exclut
cependant pas une ischémie significative.

Premiers soins

La prise en charge médicamenteuse initiale du STEMI
se distingue peu de celle du NSTEMI/de I'Al, seul
le traitement antithrombotique differe au niveau du
protocole. L'aspirine (p.o. ou iv.), les nitrates (sub-
lingual ou i.v.), la morphine (uniquement en cas de
douleurs persistantes) et 'administration d'oxygéne
(uniquement en cas de saturation artérielle <95%)
constituent les premieres mesures thérapeutiques de
base.

Antiagrégants

En cas de SCA, I'inhibition (double) de I'agrégation
plaquettaire fait appel, en plus de I'acide acétylsalicy-
lique (aspirine), de préférence au ticagrelor (Brilique®)
ou au prasugrel (Efient®) [10, 11]. En principe, le clopido-
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Masque de saisie: Exemple:
Bctsg : E, ACS Risk Model ’ E, ACS Risk Model
At Admission (in-hospital/to 6 momhs) At Discharge (to 6 months) At Admissi in-hospital/to hs) | At Discharge (to 6 months)
Age Years > |Cardiac arrest at admission 70-79 - |Cardiac arrest at admission
_|ST-segment deviation _|ST-segment deviation
HR bpm - HR 70-89 -
__|Elevated cardiac enzymes/markers v Elevated cardiac enzymes/markers
SBP  mmH P . v
9 % Probability of  Death  Death or MI SBP 1120139 Probability of  Death  Death or MI
Creat. pmol/L - In-hospital - - Creat. 71-105 = In-hospital 2% 11%
To 6 months - - To 6 months 8% 25%
CHF  Killip Class - CHF 1 (no CHF) -
US Units Reset Display Score US Units Reset Display Score
Calculator | Instructions | GRACE Info | References | Disclaimer Calculator | Instructions | GRACE Info | References | Disclaimer

N A s -
http://www.outcomes.org/grace

Figure 3: Score de risque GRACE pour la stratification du risque en cas de SCA.

Anticoagulants

Tableau 3: Stratification du risque au moyen de données de mortalité issues Les mesures anticoagulantes sont adaptées selon
du score GRACE. ) . o 8 X ) P .
la présentation clinique, le risque hémorragique, le
Mortalité a I'hopital Mortalité & six mois choix de la stratégie thérapeutique et la disponibilité

Risque faible <1% <3%
Risque intermédiaire  1-3% 3-8%

locale. En cas de NSTEM], le fondaparinux (Arixtra®)

présente le profil efficacité/sécurité le plus favorable
Risque élevé >3% >8%

et est préférablement recommandé (avec adminis-
tration de bolus d’héparine non fractionnée durant

. R . I'intervention coronarienne). Lénoxaparine (Clexane®)
grel (Plavix®) est une substance de deuxieme choix en L . K . L. .
. Rk . ou I'héparine non fractionnée (administration de
cas de SCA, il existe toutefois pour tous les nouveaux . . i
i ) . . B bolus/perfusion continue) sont employées comme
antiagrégants plaquettaires, outre le risque hémorra- . e .
. . . deuxieme ou troisieme choix [5]. En cas de STEMI
gique accru, des contre-indications pertinentes (par ) A . . ), )
. . B A avec traitement interventionnel aigu, I'énoxaparine
ex. age >75 ans, poids <65 kg, état suite a AI/AVC pour o . R i L
o . ou I'héparine non fractionnée sont utilisées (contre-
le prasugrel) ou des effets indésirables atypiques pos- | . .
. i . . indiqué: fondaparinux) [4].
sibles (par ex. dyspnée/bradycardie pour le ticagrelor).

En cas de STEMI, la médication doit étre administrée

A . . . Autres mesures
précocement, tandis le NSTEMI n’exige pas l'utilisa- , L, .
L . , o, . L'emploi précoce de fortes doses de statines semble
tion immédiate d'un antiagrégant plaquettaire double. . . ,
avoir un effet favorable. Les bétabloquants ne pré-

L'emploi préclinique de prasugrel avant I'angiographie

coronaire en cas de NSTEMI est méme nocive (davan- . ) . -
Points clés premiers soins

tage d’hémorragies, aucun bénéfice [12]). Il convient

de mentionner que 20% des patients présentant un Assurer l'acceptation immédiate de réanimation
Organiser I'avertissement/le transfert
- Og, nitrates, morphine en cas de besoin

Antiagrégants:

NSTEMI bénéficient d'une revascularisation chirurgi-
cale. administration d'un antiagrégant plaquettaire

a des implications sur le moment de l'intervention

— aspirine
chirurgicale. Ainsi, en cas d’incertitude diagnostique, — ticagrelor, prasugrel (éventuellement clopidogrel)
il convient de renoncer a I'administration d'une dose = - Anticoagulants (selon la situation/disponibilité):

de charge, en particulier parce que I'entrée en action ~ héparine non fractionnée

d | ti , t ol ttai t tre id - énoxaparine
u nouvel antiagregant plaquettaire es res rapiae - fondaparinux

(30 min) et celui-ci peut donc étre administré égale-  _ A tres mesures (statine, stabilisation de la circulation,
ment apres 'angiographie coronaire prévue. hypothermie...)
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Hoépital avec ICP aigué l Hopital sans ICP aigué
service de secours
<60 min I ICP possible <120 min? I

Transfert

A3 oui
<60-90 min

<30 min
immédiat Transfert
Lyse réussie? |(—‘

Figure 4: Stratégie thérapeutique STEMI.
ICP aigué primaire
ICP de secours

sentent qu'une importance trés limitée en termes de
premiers soins.

Traitement aigu / stratégie thérapeutique

Grace a l'utilisation de stratégies thérapeutiques
médicamenteuses, interventionnelles et logistiques
modernes, il est possible de réduire la mortalité et
la morbidité en phase précoce d’infarctus myocar-
dique.

STEMI

En regle générale, le diagnostic d’'un infarctus myo-
cardique aigu avec élévation du segment ST doit
avoir lieu durant les dix premieres minutes suivant
le contact médical initial (médecin de famille, ser-
vice de secours sur place, unité d’'urgence). Une inter-
vention aigué au laboratoire de cathétérisme car-
diaque le plus proche au moyen d'une affectation
directe par le contact médical initial est indiquée
dans les 12 a 24 heures aprés survenue de la douleur.
Durant cette fenétre thérapeutique, chaque minute
compte, le patient doit recevoir un traitement aigu le
plus rapidement possible (objectif: intervention du-
rant les 60 a 90 premiéres minutes aprés contact
médical initial). Pour les patients avec STEMI se pré-
sentant >24 heures aprés la survenue de 'événement
douloureux initial, une intervention aigué est perti-
nente uniquement en cas de signes d'une ischémie
persistante (les symptémes n'ont pas disparu) ou
d’instabilité hémodynamique. Si une intervention
aigué au laboratoire de cathétérisme cardiaque n’est
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Intervention coronarienne percutanée immeédiate (ICP)
Intervention coronarienne en cas d’échec d’une lyse préalable

pas possible dans les prochaines 120 minutes, une
lyse peut étre envisagée dans un délai de 12 heures
apres le début des douleurs (ce qui n’est que rare-
ment le cas en Suisse). La capacité de I'hopital et I'ex-
périence du médecin traitant semblent avoir une
influence sur le déroulement clinique, la durée et les
couts d’hospitalisation [13].

NSTEMI

En cas d’infarctus myocardique sans élévation du seg-
ment ST ou d’angor stable, le traitement aigu adéquat
dépend de la stratification initiale du risque: ainsi, une
manifestation algique unique avec résultat ECG néga-
tif et sans hausse des marqueurs biologiques de I'in-
farctus peut étre investiguée plus avant de maniere
absolument élective (test d’effort, imagerie, etc.), tan-
dis qu'un patient présentant des douleurs persistantes
malgré les premiers soins doit bénéficier directement
d’'une intervention aigué par cathétérisme, méme
sans élévation du segment ST.

Post-traitement

Pour assurer un succes thérapeutique durable, le
post-traitement est d'une importance capitale: I'inter-
vention initiale traite uniquement le probléme aigu
(infarctus myocardique), mais la maladie (maladie
coronarienne /athérosclérose) n’est pas soignée.

Controles des facteurs de risque cardiovasculaire

Par conséquent, les controles assidus et menés a long
terme des facteurs de risque cardiovasculaire en fonc-
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Figure 5: Stratégie thérapeutique NSTEMI/IAP.

tion des valeurs de prévention secondaire sont essen-
tiels. La consommation de nicotine doit étre inter-
rompue, la pression artérielle et la glycémie régulées.
Un traitement par statines hautement dosées est in-
diqué chez la plupart des patients pendant quatre a
six semaines apres l'infarctus, avant de procéder a une
réduction de la dose en fonction des valeurs cibles
(LDL <1,8 mmol/1 et/ou réduction >50%, lorsque les
valeurs cibles ne peuvent pas étre atteintes). Une médi-
cation a vie par statines est a envisager pour réduire
de futurs événements ischémiques, indépendamment
de la valeur cible.

Réhabilitation

La maladie coronarienne ne doit pas étre considérée
comme manifestation mécanique de maniere isolée,
mais comme le résultat de circonstances biologiques
génétiques et psychosociales. Un mode de vie pré-
judiciable a la santé (abus de nicotine, malnutrition,
surpoids, manque d’exercice physique) contribue de
maniere non négligeable a la survenue d’athéro-
sclérose. La réhabilitation cardiaque structurée suite
aun événement coronarien aigu vise, outre la réinté-
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gration du patient dans son environnement d’origine,
une optimisation durable du mode de vie (arrét de la
consommation de nicotine, modification des habi-
tudes alimentaires, perte de poids, entrainement ré-
gulier de 'endurance physique) et une adaptation
efficace de la médication [14]. Au vu de la réduction
prouvée des réhospitalisations, la morbidité, morta-
lité et durée de l'incapacité de travail, la réhabilitation
cardiaque est rentable et fait partie des prestations
obligatoires de 'assurance maladie obligatoire.

Evaluation du traitement antithrombotique

Au cours d'un traitement antithrombotique, une asso-
ciation médicamenteuse adaptée au patient est sou-
vent nécessaire (selon le risque hémorragique, une
indication simultanée d’anticoagulants oraux, des
interventions chirurgicales imminentes, la durée op-
timale, etc.). La meilleure solution a cet effet résulte
généralement de la consultation directe entre le méde-
cin responsable du post-traitement et le spécialiste/
cardiologue. En principe, une durée d’anti-agrégation
double de douze mois est recommandée pour des rai-
sons pronostiques [4, 5]. Toutefois, des données parues
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récemment [15] montrent également qu’'en cas de
risque hémorragique accru et de I'implantation ré-
cente d’'un stent moderne revétu (drug-eluting stent,
DES), 'anti-agrégation plaquettaire double peut, dans
certaines circonstances, étre interrompue au bout de
seulement 30 jours.

Insuffisance cardiaque

Les patients présentant une fraction d’éjection limi-
tée du ventricule gauche et/ou qui développent une
insuffisance cardiaque requiérent une attention ac-
crue. Ces patients ont des difficultés particuliéres
a réintégrer le quotidien suite a un infarctus myo-
cardique, sont limités dans leurs performances phy-
siques et présentent un pronostic plus défavorable
en termes de mortalité/morbidité. La mise en place
d’un traitement intensif de I'insuffisance cardiaque
est un processus laborieux d'une durée de plusieurs
semaines (titration, inhibiteurs de I'ECA/bétablo-
quants, controles cliniques/biologiques, mise en place
éventuelle d'un antagoniste de 'aldostérone, adminis-
tration a court/moyen terme de diurétiques, etc.). Par
ailleurs, il convient d’identifier les patients qui pour-
raient profiter de traitements spécifiques de I'insuffi-
sance cardiaque (par ex. défibrillateur automatique
implantable DAI, traitement de resynchronisation
cardiaque TRC, traitement de 'arythmie, assistance

Points clés post-traitement

— Controles des facteurs de risque cardiovasculaire
— Arrét du tabagisme
- LDL <1,8 mmol/I (statine a vie)
- PA <140/90 mm Hg
— HbA. <7% (individuel)
- Mise en place/titration d’un traitement de l'insuffisance car-
diaque
- Inhibiteur de I'ECA, bétabloquants, éventuellement an-
tagoniste de |'aldostérone
— Autre médication anti-ischémique, Procoralan...)

- Réhabilitation/évaluation de la capacité de travail

- Evaluation des antithrombotiques (évaluer continuellement
le risque hémorragique!)

— Aspirine a vie
— Ticagrelor/prasugrel/clopidogrel pendant douze mois
- Avec ACO?

- Evaluation d’'une éventuelle revascularisation supplémen-
taire (angioplastie coronarienne transluminale percutanée
ACTP/pontage aorto-coronarien PAC/médicamenteuse)

- Evaluation de traitements spécifiques de I'insuffisance car-
diaque (par ex. DAI, TRC, MitraClip)
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circulatoire médicamenteuse/mécanique, transplan-
tation cardiaque). La aussi, un réseau fonctionnant
correctement entre les prestataires de soins primaires
et les spécialistes est indispensable.
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