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I Le dossier — Prise en charge des coronaropathies

Focus sur le syndrome coronaire aigu
sans sus-décalage du segment ST

RESUME: Bien que les derniéres recommandations européennes tendent a unifier le spectre des
syndromes coronariens aigus (SCA) avec et sans sus-décalage du segment ST, le SCA ST- présente
des spécificités tant sur le plan diagnostique, avec le role central du dosage de la troponine selon
un algorithme 0/1 h, que sur le plan thérapeutique, avec I’absence de prétraitement antiplaquettaire

systématique.

Néanmoins, I’'approche globalisée des syndromes coronariens aigus reste pertinente dans le cadre
de la prévention secondaire, ou traitements antiplaquettaires et cardioprotecteurs jouent un role clé
pour réduire le risque ischémique. A long terme, les bénéfices de cette prévention reposent sur la
mise en ceuvre de stratégies médicales personnalisées tenant compte des caractéristiques cliniques
et angiographiques des patients, et de leurs comorbidités.
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lors que I’incidence des syn-
A dromes coronariens aigus avec

sus-décalage du segment ST (SCA
ST+)diminue, celle des syndromes coro-
naires aigus sans sus-décalage du seg-
ment ST (SCA ST-) esten hausse [1]. Bien
que la mortalité intrahospitaliére soit
plus élevée dansle SCA ST+, le pronostic
apluslongterme est similaire voire plus
péjoratif chez les patients présentant un
SCA ST-[2]. Dans leregistre population-

nel frangais MONICA, les taux de mor-
talité a 10 ans étaient de 19,6 % pour les
SCA ST+ et de 22,8 % pour les SCA ST-
(fig. 1) [3]. Cette évolution épidémiolo-
gique appelle a une attention particuliére
sur les spécificités physiopathologiques,
diagnostiques et thérapeutiques du SCA
ST-, que se propose d’explorer cet article
en s’appuyant sur les études internatio-
nales récentes ainsi que sur les recom-
mandations européennes de 2023 [4].
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Fig. 1: Survie cumulée a 10 ans en fonction du type de syndrome coronaire aigu dans le registre frangais
MONICA. A: Population totale. B: Population totale aprés exclusion des patients décédés le premier mois.
Adapté de Frédéric Bouisset et al. J Clin Med, 2021;10:180.
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B Physiopathologie

Les syndromes coronariens aigus ST- et
ST+ partagent un substrat physiopatho-
logique commun: la rupture ou I’érosion
de plaques athéroscléreuses coronaires
avec des degrés variables de thrombose
surajoutée et d’embolie distale. La circu-
lation coronaire étant de type terminal,
I’'obstruction de la lumiére artérielle est
al’origine d’une limitation du flux arté-
riel coronaire, conduisant a uneischémie
myocardique. Les plaques qui provoquent
le syndrome coronarien aigu sont souvent
modérées, mais caractérisées par des cri-
teres de vulnérabilité comprenant une
fine chape fibreuse, un volumineux core
nécrotique et un remodelage positif [5].
Plusrarement, une étiologie non athéros-
cléreuse, notamment thromboembolique,
une dissection de la paroi artérielle, une
artérite inflammatoire ou la consomma-
tion de toxiques peuvent aussi étre en
cause. Les facteurs qui réduisent la capa-
cité de transport d’oxygene et donc sa dis-
ponibilité, ou qui augmentent les besoins
métaboliques myocardiques, tels qu'une
anémie, une infection, des troubles
métaboliques ou endocriniens peuvent
constituer des facteurs déclenchants ou
aggravants du syndrome coronaire aigu.

B Présentation clinique

La présentation clinique typique cor-
respond a une douleur thoracique aigué
rétrosternale constrictive, irradiant
dans le bras gauche et/ou la machoire,
durant plus de 20 minutes au repos.
Celle-ci peut étre accompagnée ou se
présenter de maniere atypique par une
dyspnée, une douleur épigastrique, un
malaise, des nausées voire une absence
de symptémes. Ces présentations aty-
piques, plus fréquentes chez le sujet 4gé
de plusde 75 ans, la femme, le sujet dia-
bétique ou insuffisant rénal chronique,
constituent un défi diagnostique en cas
d’ECG non qualifiant.

Le tableau clinique devient plus évo-
cateur, et la probabilité de poser le dia-

gnostic augmente avecl’aggravation des
symptomes a1’effort ou leur atténuation
aurepos et par ’administration de déri-
vés nitrés. De méme, la présence d'une
athérosclérose coronaire ou périphé-
rique connue, ou des facteurs de risque
cardiovasculaire, en particulier le dia-
bete et I'insuffisance rénale chronique,
augmentent la probabilité de SCA ST-.

B Outils diagnostiques

L’électrocardiogramme et le dosage des
biomarqueurs cardiaques jouent un
role central dans la démarche diagnos-
tique initiale. Un ECG a 12 dérivations
doit étre réalisé dans les 10 minutes
suivant le premier contact médical
pré- ou intrahospitalier (classe I, B).
Cedernier peutretrouver une dépression
persistante ou transitoire du segment ST,
une élévation transitoire du segment ST,
une inversion de I’onde T, des ondes T
aplaties, une pseudonormalisation des
ondes T, ou ne montrer aucune modifi-
cation. L'utilisation de dérivations sup-
plémentaires (V3R, V4R et V7-V9) est
préconisée sil’électrocardiogramme ini-
tial n’est pas concluant (classe I, B). Un
nouvel ECG (12 dérivations) est recom-
mandé en cas de symptémes récurrents
et/ou de diagnosticincertain (classel, B).

Le dosage de la troponine ultrasensible
(hs-cTn) qui a une limite de détection
10 a 100 fois plus basse que les dosages
conventionnels, permet le diagnostic dif-
férentiel entre un SCA ST- et un angor
instable [6, 7]. 1l doit étre réalisé dés que
possible afin d’obtenir les résultats dans
les 60 minutes. Toute valeur supérieure a
lanormale constitue une valeur pronos-
tique péjorative. Le seuil diagnostique est
défini comme une mesure de troponine
cardiaque dépassant le 99° percentile
d’une population de référence normale.

Les recommandations européennes
conseillent I'utilisation d’algorithmes
0/1 h et 0/2 h (classe I, B) dans la
démarche diagnostique du SCA ST-.
Ces algorithmes s’appliquent a tous

les patients, quels que soient leur age,
leur fonction rénale et I’heure d’appari-
tion de la douleur thoracique, avec une
valeur prédictive négative et une sensi-
bilité > 99 %. Un dosage de hs-cTna3h
estrecommandé sil’algorithme 0/1 hne
permet pas de conclure (classe I, B).

Le diagnostic est écarté par la combi-
naison d’un taux bas de hs-cTnaOha
I’admission et ’'absence d’augmentation
significative a 1 h. Il peut également étre
écarté lors de la présentation initiale, si
la concentration de hs-cTn a 0 h est tres
faible, d’autant plus que I’apparition de
la douleur thoracique remonte a plus de
3 h avantla mesure.

AT’inverse, les patients présentent une
forte probabilité de SCA ST-sile taux de
hs-cTnestélevé al’admission oumontre
une augmentation significativea 1 h. Les
seuilsretenus selon les laboratoires pour
I’algorithme 0/1 h sont présentés dans la
figure 2. Un dosage de hs-cTn aprés 3 h
est recommandé si les deux premieres
mesures ne sont pas concluantes et si le
diagnostic de SCA ne peut étre éliminé
(classel, B).

Finalement, I’évaluation initiale doit
permettre d’exclure les diagnostics dif-
férentiels potentiels, notamment 1’'embo-
lie pulmonaire et la dissection aortique.
La péricardite ou lamyocardite peuvent
s’accompagner d’une élévation des
biomarqueurs cardiaques, des modi-
fications de I'ECG et d’anomalies de la
cinétique pariétale. De méme, des affec-
tions chroniques sous-jacentes, telles
que la cardiomyopathie hypertrophique,
la sténose aortique ou I'insuffisance aor-
tique peuvent aussi étre associées aux
symptomes typiques du SCA ST-, a une
élévation des biomarqueurs cardiaques
et a des modifications de ’'ECG. Une
échocardiographie transthoracique doit
étre réalisée chez les patients présentant
un choc cardiogénique ou une suspicion
de complication mécanique (classe I, C).
Le recours au coroscanner ou test d’is-
chémie n’est pas recommandé a titre
systématique (classe III, B).
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Patients présentant un syndrome coronaire aigu
sans sus-décalage du segment ST
et sans indication d’angiographie invasive immédiate
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Une prise en charge appropriée peut étre définie
en fonction des taux de hs-cTn
et de la situation clinique du patient.
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Exclusion du diagnostic . Confirmation du
t
de SCA Groupe observation diagnostic de SCA ST-

Concentration élevée
de hs-cTn a U'admission
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Augmentation
de hs-cTna1h/2h
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Algorithme 0 h/1 h | Tres Basse N° 1 hA Elevée 1hA
basse

hs-cTnT (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 >52 >5
hs-cTnl (Architect; Abbott) <4 <5 <2 > 64 26
hs-cTnl (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 =120 >12
hs-cTnl (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 =250 215
hs-cTnl (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 > 30 26
Bisa;':‘r;ls(t\i/égos, Ortho-Clinical < <2 < > 40 -
hs-cTnl (Pathfast; LS| Medience) <3 <4 <3 >90 >20
hs-cTnl (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 > 60 >8
hs-cTnl (Dimension EXL; Siemens) <9 <9 <5 =160 >100

Fig. 2: Algorithmes diagnostiques utilisant le dosage de la troponine ultrasensible dans le syndrome coro-

naire aigu sans sus-décalage du segment ST [4].
B Prise en charge invasive

Les modalités de recours a I’angiogra-
phie coronaire dépendent de I’évalua-
tion du risque ischémique du patient
(fig. 3). Une prise en charge invasive
immeédiate < 2 h doit étre envisagée en
cas de présence de criteres de trés haut
risque ischémique, comme une insta-

bilité hémodynamique ou un choc car-
diogénique, des douleurs thoraciques
persistantes ou récidivantes malgré
le traitement médical, une arythmie
ventriculaire, une complication méca-
nique, une insuffisance cardiaque aigué
ischémique, ou en cas de modifications
dynamiques du segment ST oude’'onde
T avec sus-décalage ST intermittent. En

cas de critéres a haut risque, la corona-
rographie doit étre considérée dans les
24 heures avec une classe de recomman-
dation rétrogradée deIalla.

En I’absence de ces critéres ou en cas de
diagnosticincertain, elle doit étre discu-
téeau cas parcas [8]. En effet, les données
de méta-analyse nous montrent qu'une
stratégie invasive systématique précoce
neréduit paslerisque de mortalité toutes
causes dans I’ensemble de la population
SCA ST- mais peut augmenter le risque
de complications périprocédurales et de
saignements [9]. L'utilisation préféren-
tielle de la voie d’abord radiale a néan-
moins permis de réduire drastiquement
le risque de saignement par rapport a
I’abord fémoral [10].

Lors de I’angiographie coronaire, I’an-
gioplastie de la lésion & I’origine de I'is-
chémie estrecommandée en privilégiant
I’utilisation de stents actifs (classeI, A).
Le recours systématique a la throm-
bo-aspiration n’est pasrecommandée en
routine (classe III, A). La réalisation de
pontages peut également étre envisagée
comme alternative en cas d’angioplas-
tie non réalisable ou en cas d’échec de
celle-ci (classe I, B).

Le choix de la revascularisation coro-
naire, qu’il s’agisse de I’angioplastie
de la lésion coupable, d’angioplasties
multiples ou de pontages, doit tenir
compte de I’état clinique du patient, de
ses comorbidités et de I’évolution de la
pathologie, y compris les lésions coro-
naires et le nombre de territoires vas-
culaires atteints (classe I, B). En cas de
choc cardiogénique, seule ’angioplastie
de la 1ésion coupable est recommandée
lors de I’intervention initiale (classeI, B).
En I’absence de complications méca-
niques, 'utilisation systématique du
ballon de contrepulsion aortique n’est
plus recommandée (classe I1I, B).

Chez les patients hémodynamiquement
stables, la revascularisation compléete
est conseillée durant la procédure ini-
tiale ou de maniere différée dans un
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Fig. 3: Stratégies invasives dans le syndrome coronaire aigu sans sus-décalage du segment ST. ICP: intervention coronarienne percutanée [4].

délai de 45 jours (classe I, A). La déci-
sion de procéder a une angioplastie des
autres lésions doit étre fondée sur les
données angiographiques (classe I, B).
En effet, I’évaluation fonctionnelle des
sténoses situées sur le méme vaisseau
épicardique que la lésion coupable ne
doit pas étre effectuée lors de la procé-

dure initiale (classe III, C). En cas de
dissection spontanée, le traitement
médical est privilégié, I’angioplastie
étant recommandée uniquement chez
les patients symptomatiques, avec une
large zone d’ischémie et un flux anté-
rograde réduit au sein de I’artére dissé-
quée (classel, C).

Par ailleurs, en cas d’anémie < 10 g/dL,
I’essai MINT n’a pas apporté de réponse
claire quant a une stratégie de transfu-
sion restrictive avec un seuil transfu-
sionnel de 7 a 8 g/dL par rapport & une
stratégie libérale avec un seuil transfu-
sionnel de 10 g/dL. En effet, il n’a pas
démontré de supériorité de la stratégie
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libérale surun critére composite de déces
ou récidive d’infarctus du myocarde a
30jours (RRa 1,15, IC95 % [0,99-1,34],
p =0,07). Cependant, ’analyse en sous-
groupe préspécifiée de cette étude
semble montrer un bénéfice de la stra-
tégie libérale en cas de SCA de type I,
d’origine athéromateuse (RR 1,32,
IC95 % [1,04-1,67]) [11].

B Thérapie antithrombotique

Le traitement par aspirine est recom-
mandé pour tous les patients, avec une
dose de charge initiale de 150-300 mg
par voie orale ou de 75-250 mg par voie
intraveineuse, suivie d'une prise orale
quotidienne de 75-100 mg au long cours
(classe I, A). Un traitement anticoagu-
lant est aussi préconisé des le diagnostic
(classeI, A). En I’absence de pathologie
indiquant un traitement anticoagulant
au long cours, il ne sera pas poursuivi
apres la revascularisation. L’héparine
non fractionnée, dont la posologie doit
étre adaptée au poids aprés un bolus ini-
tial de 70-100 Ul/kg, est recommandée
pour tous les patients bénéficiant d’une
angioplastie. L'enoxaparine est une alter-
native (classe Ila, B) mais le fondapari-
nux n’a sa place qu’en cas de prise en
charge invasive > 24 h (fig. 4).

L’introduction systématique d’un inhi-
biteur P2Y,, en prétraitement n’est pas
recommandée lorsque ’anatomie coro-
naire est inconnue et qu’une stratégie
invasive est prévue dans les 24 heures,
car elle ne réduit pas les évéenements
cardiovasculaires mais augmente I'inci-
dence des complications hémorragiques
a30jours (classeIll, A) [12]. Un prétraite-
ment peut étre envisagé chezles patients
qui ne bénéficient pas d’une stratégie
invasive précoce < 24 heures et qui ne
sont pas a haut risque hémorragique
(classe IIb, C). De méme, les inhibiteurs
GPIIb/1Ila ne sont pas recommandés en
prétraitement (classe I1I, A).

Au décours de la prise en charge inva-
sive, I’association d’un inhibiteur du

Syndrome coronaire aigu sans élévation du segment ST

L
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Fig. 4: Thérapie antithrombotique dans le syndrome coronaire aigu ST- sans (A) et avec (B) indication d’une
anticoagulation curative. SCA: syndrome coronarien aigu; DAPT: bithérapie antiplaquettaire; HNF: héparine
non fractionnée; NACO: anticoagulant oral direct; SCA-ST-: syndrome coronarien aigu sans élévation du seg-
ment ST; ACO: anticoagulation orale; ICP: intervention coronarienne percutanée; SAPT: monothérapie anti-
plaquettaire; TAT: trithérapie antithrombotique [4].




réalités Cardiologiques — n°® 399_Mai 2025

récepteur P2Y,, estrecommandée, avec
une dose de charge suivie d’une dose
d’entretien durant 12 mois, saufen cas de
risque hémorragique élevé (classe I, A).
Les inhibiteurs puissants du récepteur
P2Y,, sont privilégiés:

— le prasugrel est recommandé chez les
patients naifs d’inhibiteur P2Y,, avec
une dose de charge de 60 mg par voie
orale, suivie de 10 mg par jour pour
les patients 4gés de moins de 75 ans et
pesant plus de 60 kg (classe I, A);

—le ticagrélor peut étre administré,
quelle que soit la stratégie thérapeutique,
invasive ou conservatrice, avec une dose
de charge de 180 mg, suivie de 90 mg
deux fois par jour (classe I, B);

—le clopidogrel est recommandé
lorsque le prasugrel ou le ticagrélor sont
contre-indiqués ou non tolérés, avec une
dose de charge de 300-600 mg, suivie de
75 mg par jour au long cours.

En cas derevascularisation par pontage,
I'inhibiteur du récepteur P2Y,, doit
étre suspendu temporairement et repris
apres I'intervention (classeI, C).

Au-delade 12 mois, I’aspirine est le trai-
tement antiplaquettaire de choix, le clo-
pidogrel pouvant étre considéré comme
une alternative [13]. L'introduction d’un
inhibiteur de la pompe a protons est pré-
conisé lors de la double antiagrégation
plaquettaire chezles patients présentant
un risque élevé de saignements gastro-
intestinaux (classeI, A).

En cas de fibrillation atriale avec un
score de risque ischémique élevé, ’as-
sociation d’une double antiagrégation
plaquettaire et d"un traitement anticoa-
gulant est préconisée pour une durée
d’une semaine. Elle sera suivie d’une
double thérapie antithrombotique par
clopidogrel et anticoagulant oral pour
une durée de 12 mois, puis d'une anticoa-
gulation seule au long cours (classe I, A).
Le traitement par prasugrel et ticagrélor
n’est pas recommandé en cas de triple
thérapie antithrombotique (classe I1I, C).
Le traitement par anticoagulant oral
direct doit étre prescrit a la dose recom-

mandée pour la prévention embolique
delafibrillation atriale (classeI, A). Pour
les patients a haut risque ischémique, la
trithérapie peut étre prolongée pendant
1 mois (classe IIa, C).

Désescalade du traitement
antithrombotique

La désescalade du traitement antipla-
quettaire dansles 30 jours suivant un SCA
n’est pas recommandée (classe III, B).
Chez les patients a haut risque hémor-
ragique, une monothérapie par aspirine
ou inhibiteur du récepteur P2Y, , aprés
1 mois de double antiagrégation pla-
quettaire peut étre envisagée (IIb, B). La
désescalade du traitement par inhibiteur
du récepteur P2Y, ,, en passant du pra-
sugrel/ticagrélor au clopidogrel, peut
étre envisagée comme stratégie alterna-
tive de la double antiagrégation plaquet-
taire pourréduire lerisque hémorragique
(classe IIb, A). En cas de risque isché-
mique non élevé et d’absence de récur-
rence ischémique aprés 3 a 6 mois de
double antiagrégation plaquettaire, une
monothérapie antiagrégante, de pré-
férence par un inhibiteur du récepteur
P2Y,,, doit étre envisagée (classeIla, A).

De nouvelles données en faveur d'une
stratégie de monothérapie par ticagré-
lor apres arrét précoce de ’aspirine ont
été récemment communiquées. L'étude
ULTIMATE DAPT est la premiére étude
randomisée, en double aveugle, compa-
rant la monothérapie par ticagrélor a la
bithérapie a 1 mois d'un SCA [14], elle
a inclus 3400 patients (dont 80 % de
Chinois). Le critére primaire de sécu-
rité (hémorragie BARC type 2, 3 et 5)
était significativement réduit avec la
monothérapie (HR: 0,45) sans surrisque
ischémique (MACCE, HR: 0,98, p non
infériorité < 0,0001). La sécurité de la
désescalade vers une monothérapie par
ticagrélor est confortée par les résultats
d’une méta-analyse sur données indi-
viduelles incluant 6 essais randomisés
(dont ULTIMATE DAPT) avec plus de
24000 patients [15]. La désescalade a

lieu en moyenne au 78°jour (2 semaines
a 3 mois). La monothérapie par ticagré-
lor est non inférieure a la bithérapie
sur le critéere de jugement ischémique
(MACCE), et supérieure sur le critere
hémorragique avec une réduction de
60 % des hémorragies BARC 3 ou 5.
Pour les patients sous anticoagulant, ’ar-
rét des antiplaquettaires peut étre envi-
sagé a 6 mois (classe Ilb, B).

Cas particuliers:
sujets agés, néoplasie

Chez les sujets 4gés, il est recommandé
d’appliquer la méme stratégie diagnos-
tique et thérapeutique que celle utilisée
chezles patients plusjeunes (classeI, B).
De plus, le choix et la posologie des trai-
tements antithrombotiques doivent étre
adaptés en prenant en considération la
fonction rénale, I’existence de comorbi-
dités, les traitements concomitants, les
capacités cognitives et les contre-indica-
tions spécifiquesliées al’age (classel, B).
En cas de haut risque hémorragique, le
clopidogrel peut étre envisagé comme
traitement inhibiteur du récepteur
P2Y,, (classeIlb, B).

Enfin, chez les patients considérés
comme “fragiles”, une évaluation des
bénéfices et desrisques doit étre effectuée
avant d’envisager une stratégie invasive
etde débuter les traitements (classe I, B).
En effet, les risques d’une prise en
charge invasive sont plus élevés chez
le sujet 4gé par rapport au sujet jeune.
Dans ce contexte, I'essai SENIOR-RITA
s’est s’intéressé a une stratégie invasive
versus une stratégie conservatrice chez
les sujets agés présentant un SCA ST-.
Aucune différence n’a été observée entre
les deux stratégies en termes de morta-
lité cardiovasculaire et de récidive d’in-
farctus du myocarde, suggérant qu’il est
raisonnable de proposer une stratégie
conservatrice a ces patients, qui, dans
cette étude, étaient plus agés et plus
fragiles que dans I’étude FIRE (fig. 5).
Cette derniere avait montré un bénéfice
clinique majeur d'une revascularisation
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Fig. 5: Incidence cumulée des décés cardiovasculaires ou infarctus du myocarde selon la réalisation d'une
stratégie invasive ou conservatrice en cas de SCA ST- chez le sujet 4gé de plus de 75 ans [16].

complete apres infarctus du myocarde
chez les sujets de plus de 75 ans, non
seulement en termes de prévention des
événements cardiovasculaires, mais
aussi en termes de prévention de la mor-
talité cardiovasculaire et toutes causes.

Chezles patients présentant une néopla-
sie évolutive, une stratégie invasive est
recommandée dans le cadre du syn-
drome coronarien aigu a haut risque, si
I’espérance de vie est estimée a plus de
six mois (classe I, B). Si les traitements
anticancéreux contribuent au syndrome
coronarien aigu, une interruption tran-
sitoire de ces traitements doit étre envi-
sagée (classe I, C). L’aspirine n’est pas
recommandée si le taux de plaquettes est
inférieura 10000/uL, tandis que le clopi-
dogrel n’est pasrecommandé s’il est infé-
rieur a 30000/pL. De méme, I'utilisation
du prasugrel ou du ticagrélor n’est pas
recommandée sile taux de plaquettes est
inférieur a 50000/uL (classe I11, C).

B Prévention secondaire
En plus des regles hygiéno-diététiques
incluant I’arrét du tabac, une alimenta-

tion de type méditerranéen et une acti-
vité physique réguliére, il est fortement

recommandé que tous les patients hospi-
talisés pour SCA suivent un programme
deréadaptation cardiaque (classe I, A).

Une statine a forte dose doit étre introduite
deés la prise en charge initiale, indépen-
damment du niveau de LDL cholestérol,
avec un objectif de réduction 4 moins de
55 mg/dL et une diminution de 50 % par
rapport au niveau de base (classe I, A). 11
est conseillé d’intensifier le traitement
hypolipémiant pour les patients déja
sous traitement a’admission (classel, C).
Une association de statine a forte dose et
d’ézétimibe peut étre envisagée au cours
de I'hospitalisation initiale [17]. Sil’ob-
jectifn’est pas atteint apres 4-6 semaines,
I’ajout d’un inhibiteur de PCSK9 est
recommandé (classel, A).

En ce qui concerne les bétabloquants, les
données en faveur de leur bénéfice dans
le SCA reposent sur des essais randomi-
sés publiés dans les années 1960 [18].
Ces études incluaient principalement
des patients avec un SCA ST+, dont les
résultats ont été extrapolés au SCA ST-.
Les méta-analyses de ces essais ainsi que
les études observationnelles modernes
ont montré des résultats mitigés, cer-
taines études suggérant un bénéfice des
bétabloquants indépendamment de la

FEVG, tandis que d’autres arrivent a la
conclusion inverse [19, 20].

Actuellement, les bétabloquants sont
recommandés chez les patients ayant
une FEVG <40 %, qu’ils présentent
ou non des symptomes d’insuffi-
sance cardiaque (classe I, A). L’étude
REDUCE-MI, randomisée dans un
registre, n’a pas démontré de bénéfice
a 1an en termes de pronostic et de
symptdomes en faveur de I’introduc-
tion d’un traitement bétabloquant a la
sortie de I’hopital apres un infarctus
du myocarde sans insuffisance car-
diaque et avec une FEVG supérieure a
50 % [21]. Les résultats de cette étude
étaient homogeénes dans les sous-
groupes, notamment SCA ST+ versus
ST-. Cependant, il s’agit d’'une étude
en ouvert, sur une population a faible
risque, avec peu d’événements, qui
manque donc de puissance. De plus,
on constate un taux non négligeable
de crossover et la dose de bétabloquant
effectivement regue par les patients est
inférieure a la moitié de la dose maxi-
male recommandée. De fait, I’absence
de différence démontrée ne veut pas
dire que celle-ci n’existe pas.

L’étude frangaise ABYSS est une étude
denon-infériorité qui évalue I'interrup-
tion des bétabloquants a plus de 6 mois
d’un SCA sans dysfonction ventricu-
laire gauche (fig. 6). L'objectif principal
de non-infériorité n’est pas atteint. En
effet, on observait davantage de réhos-
pitalisations pour motifs cardiovascu-
laires ainsi que de symptémesliés a une
poussée hypertensive, des épisodes de
tachycardie, des symptdmes d’angor ou
d’insuffisance cardiaque dans le groupe
ayant arrété le traitement bétabloquant.
La qualité de vie n’était pas améliorée
par l’arrét du traitement. Aussi, cette
étude ne permet pas de conseiller I’ar-
rét systématique des bétabloquants a la
phase chronique. En pratique, le traite-
ment par bétabloquants, autre outil de
prévention, garde toute sa place dans la
prise en charge du syndrome coronaire
aigu a la phase aigué comme chronique.
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Fig. 6: Etude ABYSS. Incidence cumulée de décés, infarctus du myocarde, accident cérébral ou hospitalisation
cardiovasculaire selon la poursuite ou l'arrét des bétabloquants 6 mois aprés syndrome coronaire aigu [22].

Des études randomisées (REBOOT,
BETAMI-DANBLOCK) apporteront
prochainement des informations sup-
plémentaires a ce sujet.

Autre outil de prévention, les inhibiteurs
del’enzyme de conversion sont indiqués
apres un SCA chez les patients ayant
une insuffisance cardiaque, une FEVG
<40 %, un diabéte, une hypertension
artérielle ou une insuffisancerénale chro-
nique (classe I, A). Les antagonistes des
récepteurs des minéralocorticoides sont
recommandés chez les patients présen-
tant une FEVG <40 %, une insuffisance
cardiaque et/ou un diabete (classe I, A).
L’étude EMPACT-MI n’a pas montré de
bénéfice a I'introduction précoce d'un
traitement par empaglifozine 10 mg
apreés un SCA, chez les patients conges-
tifs et/ou ayant une FEVG inférieure
a 45 %), en termes de mortalité toutes
causes ou hospitalisation pour insuffi-
sance cardiaque [23]. Cependant, elle
semble confirmer un effet préventif de
la réhospitalisation en cas d’insuffi-
sance cardiaque, sans effets indésirables
notables, chez les patients initialement

congestifs. Les résultats étaient cohé-
rents atravers les différents sous-groupes
del’étude, y compris les SCA ST-et ST+.
En pratique, I’empaglifozine peut étre
utilisée précocement en post-infarctus,
chez les patients congestifs, hémodyna-
miquement stables, pour traiter I'insuf-
fisance cardiaque, mais elle ne doit pas
étre introduite a titre systématique [24].

Par ailleurs, I'introduction d’un traite-
ment par colchicine, 0,5 mg par jour,
peut étre considérée, en particulier si les
facteurs derisque ne sont pas contrélés ou
en cas de récidive ischémique malgré un
traitement optimal (classe IIb, A). Enfin,
lavaccination contre lagrippe est conseil-
lée pour tous les patients (classe I, A).

Chez les patients présentant une FEVG
<40 % en sortie d’hospitalisation, il est
recommandé de réévaluer laFEVG apres
revascularisation compléte et sous trai-
tement optimal, entre 6 et 12 semaines
apres 1’épisode aigu, afin d’évaluer le
risque de mort subite et la pertinence de
I'implantation d"un défibrillateur en pré-
vention primaire (classe I, C).

B Conclusion

Le pronostic des patients avec syndrome
coronaire aigu a largement été amélioré
par le traitement antithrombotique et
une prise en charge invasive basée surla
stratification du risque ischémique. Le
maintien de ces bénéfices a long terme
repose toutefois sur la mise en ceuvre de
stratégies médicales personnalisées.
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