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Introduction 

 

Les pathologies cardiovasculaires sont, d’après l’OMS [1], la première cause de mortalité dans 

le monde avec 17,7 millions de décès chaque année qui leur sont imputables, soit près d’une mort sur 

trois. Parmi ces pathologies on retrouve les cardiopathies coronariennes dont l’infarctus du myocarde.  

La mortalité de l’infarctus du myocarde connait une diminution grâce une prise en charge de 

sa phase aigüe de plus en plus efficace. Pour les patients qui survivent à leur IDM, la mise en place 

d’un traitement médicamenteux de prévention secondaire permet de grandement diminuer la mortalité 

liée à l’infarctus et aux risques cardiovasculaires plus généralement. Parmi ces thérapeutiques on 

retrouve les antiagrégants plaquettaires, dont le rôle est de prévenir la survenue d’un nouvel 

évènement thrombotique. 

Les recommandations de traitement par antiagrégants plaquettaires dans le post-IDM, se 

résument de manière générale en une bithérapie par aspirine/autre antiagrégant durant au maximum 

une année suivie d’une monothérapie par aspirine à vie.  C’est au prescripteur initial, très souvent un 

cardiologue, de définir la durée de la bithérapie et de la stopper au moment le plus favorable. Ce sont 

des traitements qui présentent un risque hémorragique non négligeable, pour lequel, les patients 

doivent être sensibilisés. De plus, la prescription d’aspirine a priori à vie implique souvent une 

coprescription d’un IPP, qui est rarement réévaluée dans le temps. Ce travail de thèse sera donc 

organisé en deux parties. 

Tout d’abord, nous donnerons une définition de l’infarctus du myocarde et de ces facteurs de 

risques. Nous ferons également un point sur les recommandations de traitements du post-IDM qui ont 

pour but de prévenir les récidives et les complications cardiovasculaires. Enfin nous aborderons 

brièvement les thérapeutiques hors BASIC pouvant être mis en place.  

Puis dans une seconde partie, nous exposerons l’étude réalisée auprès de patients à l’officine 

ou bien en milieu hospitalier. Ce sera l’occasion de conclure sur l’adéquation, par rapport aux 

recommandations, des prescriptions des traitements antiagrégants plaquettaires dans le cadre d’un 

protocole post-IDM. Nous reviendrons également sur la connaissance du patient concernant ces 

traitements antiagrégants plaquettaires et leur probable risque hémorragique. Pour finir, nous ferons 

un point sur la coprescription d’IPP chez ces patients.  
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Partie 1 : L’infarctus du myocarde et traitements 

I. Définition et épidémiologie de l’infarctus du myocarde 

a. Définition et signes cliniques 

 

La quatrième définition universelle de l’infarctus du myocarde [2] a été établie par la Société 

Européenne de Cardiologie et l’American College of Cardiology. On définit ainsi, un IDM comme 

toute nécrose du muscle cardiaque à la suite d’un syndrome coronaire aigu, peu importe l’aspect de 

l’ECG du patient (avec ou non la présence de l’onde Q dite de nécrose). Le terme SCA regroupe 

toutes les douleurs thoraciques de type angineuse qui surviennent de novo, de manière prolongée ou 

bien dont l’aggravation est récente.  

La nécrose myocardique est mise en évidence par une élévation des troponines spécifiques 

cardiaques Tc ou Ic. Les troponines sont le marqueur biologique le plus spécifique et sensible de la 

mort cellulaire du myocarde. Leurs taux sanguins augmentent entre la quatrième et la sixième heure. 

On peut également faire le dosage de la CPK-MB, bien que moins spécifique et sensible, on peut 

retrouver des taux supérieurs à la normale dès la quatrième heure. La présence de ces marqueurs 

biologiques vient confirmer le processus irréversible de mort cellulaire du tissu myocardique. 

D’autres marqueurs biologiques de la nécrose myocardique peuvent être utilisés comme les lactates 

déshydrogénases, la myoglobine ou encore l’ASAT dont les taux sanguins peuvent être retrouvés 

supérieurs à la normale. 

L’IDM est la conséquence d’une ischémie qui a pour origine l’occlusion complète ou presque 

de la lumière des vaisseaux coronaires. Cette baisse des apports peut être dû soit à un spasme 

coronarien ou bien à la présence de plaque d’athérome. La souffrance myocardique va avoir pour 

signe typique une douleur rétrosternale oppressive, très intense et persistante qui irradie au niveau du 

membre supérieur gauche et de la mâchoire. On la différencie de la douleur de l’angine de poitrine 

par sa durée, souvent supérieure à 20 minutes, car elle survient surtout au repos, et par le fait qu’elle 

résiste aux dérivés nitrés. L’IDM peut aussi se manifester par des signes moins typiques, comme des 

douleurs épigastriques, des brûlures rétro-sternales, voire même d’aucune douleur surtout chez les 

patients âgés ou diabétiques. Les douleurs peuvent également être accompagnées d’angoisse, de 

nausées et vomissements ainsi que de sueurs.  

On différencie 5 types d’IDM [3] :  

- Le Type1 : IDM spontané causé par une ischémie en lien avec un évènement coronaire 

primaire comme la rupture de plaque d’athérome. 
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- Le Type 2 : L’ischémie est provoquée soit par une augmentation de la demande en 

oxygène (causée par une hypertension par exemple), soit par une diminution de l’apport 

en oxygène (conséquence d’un spasme coronaire, d’une hypotension ou encore d’une 

arythmie). 

- Le Type 3 : IDM relié à la mort cardiaque subite. 

- Le Type 4 : IDM associé à une intervention coronaire percutanée ou à une thrombose au 

niveau d’une endoprothèse. 

- Le Type 5 : IDM associé à un pontage aorto-coronarien. 

 

On peut également classer les IDM selon l’aspect de l’ECG :  

- L’infarctus rudimentaire ou non transmural : il n’y a pas d’onde Q à l’ECG, on parle alors 

de SCA sans sus-décalage ST. À noter qu’ils ne donnent pas tous des IDM, dans certains 

cas, il n’y a pas de nécrose du myocarde et on parle alors d’angor instable.  

- L’infarctus transmural : avec l’apparition d’une onde Q à l’ECG, on parle alors de SCA 

avec sus-décalage ST.  

 

b. Épidémiologie et Facteurs de risques 

 

En France, c’est environ 120 000 cas d’IDM qui sont recensés par an. C’est une urgence vitale 

puisque ce n’est pas moins de 10% des patients qui meurent dans l’heure suivant l’infarctus, un chiffre 

en grande baisse (70%) grâce à une prise en charge de l’IDM dans sa phase aigüe, de plus en plus 

efficace ces dernières années. Il faut noter également, que dans l’année qui suit, la mortalité est de 

15% malgré la prescription d’un traitement de prévention secondaire [4] [5]. 

A l’instar des autres pathologies cardiovasculaires, l’IDM touche plus fréquemment les 

hommes de plus de 55 ans et les femmes de plus 65 ans. Mais dès lors qu’un individu accumule les 

facteurs de risques cardiovasculaires, l’infarctus peut survenir, peu importe l’âge. 

Les études menées [6] ont permis de déterminer plusieurs facteurs de risques [7]. On retrouve 

des facteurs de risques non modifiables :  

- L’âge et le sexe : les femmes, avant la ménopause, ont 4 fois moins de risque de faire un 

IDM que les hommes (au-delà le risque est équivalent). C’est après 50 ans pour les 

hommes et 60 ans pour les femmes que le risque est le plus élevé. On considère que le 

risque d’évènement cardiovasculaire est multiplié par environ 1,4 tous les 10 ans [8]. 
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- Les antécédents familiaux : le risque vasculaire est augmenté si un des parents ou un 

membre de la fratrie a été confronté à une maladie cardiovasculaire à un âge précoce. 

Ainsi que des facteurs de risques modifiables : 

- L’hypercholestérolémie : c’est le facteur de risque majeur. En effet, de la cholestérolémie 

découle le risque de développement de lésions athéroscléreuses. Ainsi, plus le taux de 

LDL-cholestérol est élevé, plus le risque coronaire l’est aussi. Inversement, un taux élevé 

de HDL-cholestérol présente plutôt un rôle protecteur.  

 

- Le diabète : ce sont les complications macrovasculaires d’un diabète non contrôlé qui 

explique son rôle de facteur de risque dans l’IDM. En effet, une glycémie au-dessus des 

normes, a pour conséquences à long terme, le durcissement des artères, le rétrécissement 

de leurs parois, ainsi qu’un épaississement du sang, provocant alors une augmentation du 

risque thrombotique, et l’obstruction d’une coronaire.  

 

- L’HTA : bien souvent silencieuse, l’hypertension artérielle, est influencée par l’âge, le 

poids, la consommation de sel et d’alcool des patients. Les personnes ayant une tension 

supérieure à 140/90 mmHg présentent un risque plus élevé de déclencher un évènement 

cardiovasculaire.  

 

- Le tabagisme : la consommation de tabac est à l’origine du développement de plaques 

d’athéromes, car elle induit une baisse du taux de HDL-cholestérol. Le tabac augmente le 

risque thrombotique puisqu’il entraine une augmentation de la viscosité sanguine, du taux 

de fibrinogène et de l’agrégation plaquettaire. Le tabagisme est le deuxième facteur de 

risque le plus important après les dyslipidémies. Il est même le facteur essentiel 

déclenchant de l’IDM chez les jeunes. Le risque est identique quel que soit la manière de 

le consommer, cela concerne aussi le tabagisme passif. Bien que le risque soit 

proportionnel à la quantité consommée, il n’existe pas de consommation minimale sans 

risque.  

 

- La sédentarité, le surpoids et l’obésité : ces facteurs de risques liés au mode de vie qu’on 

attribue aux sociétés occidentales forment ce qu’on appelle le syndrome métabolique. En 

effet, le manque d’activité physique, et une accumulation des graisses viscérales au niveau 

de l’abdomen sont des facteurs de risques globaux qui favorisent non seulement l’IDM 

mais aussi le diabète, l’HTA … . 
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- Les facteurs psycho-sociaux : bien qu’il ait été mis en évidence une réelle influence des 

facteurs psycho-sociaux sur la survenue d’évènements cardiovasculaires, la difficulté de 

leur évaluation ne permet pas de les prendre en compte dans les différentes stratégies de 

prévention ou de traitement.  

  

Il est très difficile en pratique d’évaluer le risque cardiovasculaire d’un individu. 

Généralement on considère un patient comme étant à haut risque cardiovasculaire lorsqu’il présente 

au moins 3 facteurs de risques et/ou s’il est diabétique. Toutefois on peut l’apprécier en calculant son 

risque cardiovasculaire global défini comme étant la probabilité qu’il développe une pathologie 

cardiovasculaire, dans les 10 ans. Des outils comme le score de Framingham ou encore le SCORE 

(annexe), permettent d’évaluer plus facilement ce risque global.  

 

II. Traitements du post-infarctus du myocarde 

a. Les Recommandations 

 

À la suite de la survenue d’un IDM, les patients ont un risque élevé de récidive d’infarctus, 

mais également de survenue d’autres évènements d’origine cardiovasculaire comme les AVC. C’est 

pour cela, qu’un traitement post-IDM de prévention secondaire est mis en place. Cette prophylaxie 

secondaire a pour objectifs de diminuer la mortalité dans les années qui suivent, de prévenir les 

récidives, de traiter les potentielles complications, et de permettre une réinsertion socio-

professionnelle du patient. Cette prévention secondaire doit être systématique, dans le but de prendre 

en charge de façon optimale tous les facteurs de risques, et être suivie régulièrement par un médecin.  

D’une part, lors de l’hospitalisation il y a la mise en place d’une quadrithérapie [9] [10] [11], 

le protocole dit BASIC, pour : 

- β-bloquants : dans le but de réduire la fréquence cardiaque et la pression artérielle. 

- Antiagrégant(s) plaquettaire(s) : afin d’éviter la formation de (nouveaux) thrombus. 

- Statines : prescrit avec l’objectif d’obtenir une cholestérolémie dans les normes. 

- IEC-ARAII : pour réduire l’hypertension artérielle, prévenir le remodelage et la dilatation 

du ventricule gauche et apporter une néphroprotection. 

- Contrôle des facteurs de risques : entre autres, traiter les pathologies sous-jacentes 

constituants des facteurs de risques comme le diabète ou l’HTA. 
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D’autre part, il faut agir sur les facteurs de risques par des règles hygiéno-diététiques. En effet, 

la consommation de tabac, la sédentarité, l’alimentation et l’activité physique, ont une grande 

influence sur les mécanismes physiopathologiques de l’IDM.  

Enfin, il faut aussi prendre en charge les complications qui découlent de l’IDM, comme une 

persistance d’une ischémie au niveau des coronaires, de possibles troubles du rythme ou encore une 

insuffisance cardiaque. 

 

Figure 1: Recommandation de traitement post-IDM [12] 

b. Les β-bloquants, Statines, et IEC/ARAII 

i. Les β-bloquants 

 

Les β-bloquants ont pour effet pharmacologique de s’opposer à l’activation, par les 

catécholamines, des récepteurs adrénergiques 𝛽1 présents au niveau du muscle cardiaque, ou  𝛽2 

situés au niveau des muscles lisses du poumon, de l’utérus et des vaisseaux. C’est une classe 

thérapeutique très hétérogène, qui est, en première intention indiquée dans les traitements des 
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coronaropathies et de l’HTA, mais on peut aussi les retrouver dans la prise en charge de la migraine 

ou de l’insuffisance cardiaque. 

L’action des β-bloquants sur les récepteurs  𝛽1 permet une diminution de la contractilité du 

cœur par leur effet inotrope négatif, ainsi qu’une diminution de la fréquence cardiaque via l’effet 

chronotrope négatif. Ceci permet in fine la diminution de la pression artérielle. Les β-bloquants 

permettent également une diminution de la sécrétion de rénine par les cellules juxtaglomérulaires et 

donc une accentuation de leur effet antihypertenseur en jouant sur le SRAA (annexe).  

Ils ont montré leur efficacité dans le traitement post-IDM. En Effet, les études ont prouvé que 

les β-bloquants permettent une réduction de 20 à 25% de la mortalité [11] [13], par diminution de la 

consommation d’oxygène par le myocarde, grâce aux effets inotrope et chronotrope négatifs et à 

l’effet antihypertenseur. Le traitement par β-bloquants doit être initié chez tous les patients n’ayant 

pas de contre-indications. L’objectif thérapeutique pour les patients est, ici, d’obtenir une pression 

artérielle inférieure ou égale à 140/90 mmHg. 

Quatre molécules ont une AMM dans le cadre du traitement post-IDM :  

Tableau 1: bétabloquant avec une AMM post-IDM 

DCI Nom(s) de spécialité(s) 

Acébutolol SECTRAL® 

Métoprolol LOPRESSOR®, SELOKEN® 

Propranolol AVLOCARDYL® 

Timolol TIMACOR® 

 

Malgré l’absence d’AMM pour le traitement du post-IDM, il n’est pas rare de voir prescrire 

d’autres β-bloquants comme le bisoprolol (CARDENSIEL®) ou le Carvédilol (KREDEX®), surtout 

si le patient souffre de dysfonction ventriculaire gauche (FEVG <35%). 

De manière général les β-bloquants sont contre-indiqués si le patient souffre d’IC 

décompensée, d’asthme sévère, de BPCO, de phénomène de Raynaud, ou encore de certains types de 

BAV. De plus, il faut prendre des précautions d’emploi chez les sujets âgés, chez les insuffisants 

rénaux ou hépatiques (augmentation des concentrations plasmatiques par défaut d’élimination), et 

chez les patients diabétiques (masque les signes cardiaques de l’hypoglycémie). En cas de contre-

indication, le patient peut se voir prescrire un inhibiteur calcique à la place du β-bloquant. Le seul qui 

possède une AMM dans la prise en charge post-IDM est le vérapamil (ISOPTINE®). 
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Les effets indésirables de cette classe thérapeutique sont relativement rares. Les principaux 

découlent de la pharmacodynamie : bradycardie, hypotension artérielle, refroidissement des 

extrémités, asthénie, insomnie et cauchemars voire baisse de la libido et impuissance chez les 

hommes.  

 

ii. Les Statines 

 

Les statines sont des molécules qui inhibent l’HMG-CoA réductase, qui est l’enzyme de 

synthèse du cholestérol au niveau hépatique. Cette inhibition permet d’un côté de diminuer le taux de 

cholestérol total, de LDL, de triglycérides et des VLDL, et d’autre part d’augmenter celui des HDL. 

C’est naturellement qu’elles sont prescrites dans le cadre d’hypercholestérolémies primaires ou de 

dyslipidémies mixtes. Les statines agiraient également sur la progression de la plaque d’athérome au 

niveau des coronaires, et participeraient à la correction de la dysfonction endothéliale.  

L’effet hypolipémiant des statines est également utilisé dans la prévention secondaire de 

l’IDM. Ainsi, la prise au long cours d’une statine chez les patients, permet de diminuer de 10% le 

risque de mortalité et de réduire de 15 à 23% le risque de survenue d’un nouvel évènement 

cardiovasculaire [14] [15] [16]. L’association avec un l’ézétimibe permet d’obtenir une réduction 

plus importante du LDL-cholestérol et ainsi de diminuer plus significativement le risque 

cardiovasculaire. En post-IDM l’objectif du traitement hypolipémiant, pour le patient, est d’avoir un 

LDL-cholestérol inférieur à 0,55 g/L. En effet, des études [15] [17] ont montré qu’un LDL-cholestérol 

inférieur à 0,55 g/L permettait d’obtenir de meilleurs résultats sur la morbi-mortalité. 

 

Il y a 3 statines qui ont une AMM dans la prévention secondaire basée sur la démonstration 

de leur efficacité sur la morbi-mortalité [18] :  

Tableau 2: Statines ayant une AMM post-IDM 

DCI Nom(s) de spécialité(s) 

Fluvastatine LESCOL® 

Pravastatine VASTEN®, ELISOR® 

Simvastatine ZOCOR® 

 

Simvastatine/Ezétimine INEGY® 
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Bien que n’ayant pas l’AMM pour la prévention secondaire, on peut retrouver l’atorvastatine 

(TAHOR®) et son association avec l’ézétimibe (LIPTRUZET®, RESELIP®) ainsi que la 

rosuvastatine (CRESTOR®) et son association avec l’ézétimibe (LIPOROSA®, SUVREZA®, 

TWINCOR®). 

Les statines sont contre-indiquées chez les femmes enceintes et allaitantes et chez les 

personnes souffrant d’affections hépatiques évolutives ou de myopathies. C’est une famille 

thérapeutique qui peut facilement être à l’origine de nombreuses interactions médicamenteuses, au 

vu de leur métabolisme par les CYP. Il faudra alors préférer chez ces patients la fluvastatine ou bien 

la rosuvastatine métabolisées par le CYP2C9 moins sujets aux IM que les autres métabolisées par le 

CYP3A4. Le risque majeur étant le défaut d’élimination et le surdosage qui augmenterait alors le 

risque d’EI. Pour les patients ne pouvant pas prendre de statines, elles peuvent être remplacées par 

un fibrate. 

L’effet indésirable majeur sont les troubles musculaires, caractérisés par l’élévation des CPK 

dans le sang. La clinique de cet effet indésirable va de simples crampes à la rhabdomyolyse sévère. 

On peut également retrouver des effets délétères sur le foie, des atteintes nerveuses périphériques ou 

encore des effets gastro-intestinaux.  

 

iii. Les IEC et ARAII 

 

Les Inhibiteurs de l’Enzyme de Conversion [19], ont pour effet pharmacodynamique d’inhiber 

l’enzyme de conversion responsable de la transformation de l’angiotensine I en angiotensine II. La 

diminution du taux de cette substance vasoconstrictrice a pour conséquence de diminuer la pression 

artérielle, d’augmenter le débit sanguin rénal en jouant sur le SRAA, de diminuer la sécrétion 

d’aldostérone et donc d’augmenter l’excrétion hydrosodée et là encore de diminuer la pression 

artérielle. Les IEC ont montré une action sur la réduction du développement des lésions 

athéromateuses et de l’hypertrophie cardiaque.  

 La prescription d’IEC dans l’IDM permet à court terme de limiter la zone infarcie. À long 

terme, dans le cadre de la prise en charge post-IDM, ils agissent en limitant la dilatation ventriculaire 

et réduisent l’hypertrophie du myocarde sain, non infarcie [11] [9]. Cela permet de diminuer de 26% 

la mortalité chez les patients ayant fait une IDM. De plus, les IEC ont un effet néphroprotecteur 

bénéfique chez ces patients ayant un risque cardiovasculaire élevé.  

  



20 

 

Les IEC ayant une AMM pour la prise en charge du post-IDM :  

Tableau 3: IEC ayant une AMM post-IDM 

DCI Nom(s) de spécialité(s) 

Captopril LOPRIL® 

Lisinopril ZESTRIL® 

Périndopril COVERSYL® 

Trandolapril ODRIK® 

Zofénopril ZOFENIL® TEOULA® 

 

Bien que n’ayant pas l’AMM, d’autres IEC pouvant être prescrits ont démontré leur efficacité 

comme le ramipril (TRIATEC®) [20]. L’IEC peut être associé à un diurétique, plus particulièrement 

l’hydrochlorothiazide (ESIDREX®), afin d’arriver aux objectifs thérapeutiques en ce qui concerne 

la tension du patient. 

Il y a peu de situations où ils sont formellement contre-indiqués : la femme enceinte ou 

allaitante, la présence d’une sténose bilatérale des artères rénales, et les personnes ayant fait un 

œdème angiogénique sous IEC. Il faut toutefois faire attention au risque d’hypotension orthostatique 

chez les sujets à risque comme les personnes âgées.  

L’effet indésirable caractéristique de cette famille est une toux sèche liée à l’accumulation de 

bradykinine dû à l’inhibition de l’enzyme de conversion. Il peut également y avoir une modification 

du goût, surtout avec le captopril.  Ce sont des traitements hyperkaliémiants et hypotenseurs, la 

kaliémie et la pression artérielle sont donc à surveiller chez ces patients.  

Dans le cas de patient ayant une contre-indication ou bien une intolérance aux IEC, on 

privilégie la prescription d’un Antagoniste non sélectif du Récepteur AT1 à l’Angiotensine II. Seul, 

le valsartan (TAREG®, NISIS®) a une AMM dans la prise en charge en post-IDM et a démontré une 

efficacité équivalente à celle du captopril [21]. 

 

c. Les Antiagrégants plaquettaires 

i. L’agrégation plaquettaire 

 

La formation d’un thrombus responsable d’un IDM est le résultat de la rupture d’une plaque 

d’athérome, qui permet la mise en contact du sang avec les éléments thrombogènes du cœur lipidique 

[22].  
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Quand les plaquettes sont activées, lors d’un événement thrombotique, il y a un changement 

vers une conformation active de leur glycoprotéine GP IIb/IIIa ainsi que leur externalisation. Ces 

glycoprotéines, vont pouvoir interagir, en présence de calcium, avec d’autres protéines circulantes, 

dont le fibrinogène, et ainsi former des ponts entre les plaquettes, qui vont alors s’agréger afin de 

former un thrombus. 

Les plaquettes activées, vont libérer des substances pro-agrégantes qui participent à 

l’activation de nouvelles plaquettes et favorisent les interactions entre les plaquettes et la paroi 

vasculaire, comme l’ADP par fixation à son récepteur P2Y12. L’agrégation plaquettaire est 

également favorisée par la synthèse à partir de l’acide arachidonique de Thromboxane A2 par les 

thrombocytes. 

 

ii. L’aspirine 

 

L’acide acétylsalicylique ou aspirine, via son action irréversible sur les COX 1 et 2, inhibe la 

synthèse des prostaglandines. Ainsi elle bloque également la production par les thrombocytes de 

thromboxane A2 qui dérive de la prostaglandine H2. Un des rôles de ce TXA2 étant de stimuler 

l’agrégation des plaquettes, l’aspirine a faible dose, a donc un effet antiagrégant plaquettaire.  

Dans le cadre de la prise en charge du post-IDM, l’aspirine à dose antiagrégante plaquettaire, 

c’est-à-dire entre 75 mg et 300 mg, permet une réduction de 25% du risque de complications 

cardiovasculaires et de la mortalité [23] [24]. Les recommandations actuelles [25] [10], indiquent 

qu’une bithérapie [26] associant l’aspirine à un autre antiagrégant plaquettaire doit être prescrit durant 

une durée d’un an, au-delà de laquelle il n’y plus de bénéfice à la poursuite d’une double 

antiagrégation [10], suivi d’une monothérapie à vie avec l’aspirine. 

Il existe plusieurs spécialités d’aspirine ayant l’AMM dans la prévention secondaire à la suite 

d’un IDM : ASPEGIC NOURISSON® 100 mg, ASPEGIC® 250 mg, KARDEGIC® 75 mg, 

KARDEGIC® 160 mg, KARDEGIC® 300 mg, ASPIRINE PROTECT® 100 mg (300 mg), 

RESITUNE® 75 mg, RESITUNE® 100 mg et ACIDE ACETYLSALICYLIQUE 100 mg. 

L’aspirine présente une IM avec les autres médicaments antiagrégants plaquettaires, les 

anticoagulants ou encore les AINS, avec une augmentation du risque hémorragique qu’il faut alors 

surveiller.  

La prescription d’aspirine est contre-indiquée chez les patients présentant des lésions 

organiques susceptibles ou en train de saigner, et de manière générale chez ceux ayant des troubles 
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de l’hémostase. L’ulcère gastro-duodénal en évolution est également une contre-indication, alors que 

l’antécédent d’UGD ne représente qu’une précaution d’emploi. Une monothérapie d’emblée avec un 

seul antiagrégant, hors aspirine, doit être envisagée si celle-ci est formellement contre-indiquée [25]. 

Avec l’aspirine à dose antiagrégante plaquettaire, on retrouve surtout deux EI : le risque 

hémorragique qu’il faut prévenir, et les effets indésirables digestifs qui peuvent justifier la 

prescription d’un IPP. 

 

iii. Les thiénopyridines et les cyclo-triazolo-pyrimidines 

 

Les thiénopyridines sont des antagonistes irréversibles du récepteur P2Y12, ils inhibent ainsi 

la voie de l’ADP et l’agrégation plaquettaire. Il existe deux molécules de cette famille qui possèdent 

une AMM dans la prise en charge du post IDM :  

Tableau 4: thiénopyridines ayant l'AMM post-IDM 

DCI Nom de spécialité 

Clopidogrel 75 mg PLAVIX® 

Prasugrel 10 mg EFIENT® 

 

Clopidogrel 75 mg + Aspirine 100 mg DUOPLAVIN® 

 

Ce sont des promédicaments qui doivent être métabolisés par les cytochromes pour être actifs. 

Pour le clopidogrel c’est surtout le CYP2C9, qui est sujet à de grandes variabilités interindividuelles 

avec des métaboliseurs lents, rapides et ultra-rapides. Quant au prasugrel, il est métabolisé en 

métabolite actif par divers cytochromes : CYP2C9, CYP3A4, CYP2B6, CYP2C19. 

Les cyclo-triazolo-pyrimidines sont également des antagonistes du récepteur P2Y12, mais ils 

sont réversibles. Ils inhibent donc également la voie de l’ADP. Dans cette famille seul le 

BRILIQUE® Ticagrélor 90 mg possède l’AMM en post-IDM. 

L’efficacité de ces antiagrégants plaquettaires a surtout été démontrée dans l’année suivant 

l’IDM, sans réel bénéfice au-delà [25] [24]. Pour avoir toute l’efficacité du traitement, ils doivent être 

associés à l’aspirine [24]. Ces dernières années, plusieurs études [27] [28] ont démontré un intérêt 

supérieur à la prescription du ticagrélor ou du prasugrel comparé au clopidogrel. En effet, en plus 

d’avoir une inhibition de P2Y12 plus puissante, ils ont montré dans leur association avec l’aspirine, 

de meilleurs résultats sur le risque de nouveaux évènements thrombotiques. En somme, les 
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recommandations actuelles préconisent le ticagrélor ou le prasugrel pour une bithérapie avec 

l’aspirine et pour les patients ne pouvant pas avoir de bithérapie antiagrégante, une monothérapie 

avec le clopidogrel [10].  

On prend des précautions d’emploi avec le ticagrélor chez les patients tachycardes ou 

présentant des antécédents d’asthme ou de BPCO. Le prasugrel doit être évité chez les patients ayant 

des problèmes héréditaires rares d'intolérance au galactose, un déficit en Lapp lactase ou une 

malabsorption du glucose-galactose. Il est absolument contre-indiqué chez les patients ayant fait un 

AVC ou un AIT. Au vu de leur métabolisme, les thiénopyridines et le ticagrélor (métabolisé par le 

CYP3A4) sont contre-indiqués chez les insuffisants hépatiques sévères voire modérés pour le 

BRILIQUE®. Ce dernier, est aussi contre-indiqué s’il y a prescription d’un puissant inhibiteur de 

CYP3A4 devant le risque hémorragique important. Il est à noter également que la prise d’oméprazole 

(MOPRAL®) ou d’ésoméprazole (INEXIUM®) est contre-indiqué avec le clopidogrel car elle en 

diminue l’efficacité [25].  

En plus du risque hémorragique, on retrouve plusieurs effets indésirables :  

Tableau 5: Effets indésirables du clopidogrel, du prasugrel et du ticagrélor 

DCI EI 

Clopidogrel Dyspepsie, résistance au clopidogrel, cytopénie, 

purpura thrombocytopénique thrombotique, 

confusion, dysgueusie.  

Prasugrel Purpura thrombocytopénique thrombotique. 

Ticagrélor Hyperuricémie, confusion, paresthésie, 

dyspnée, bradycardie, augmentation de la 

créatinine. 

 

iv. Les anticoagulants 

 

Les AVK et les AOD, sont respectivement des inhibiteurs indirects et directs de facteurs de la 

coagulation. Bien qu’ayant un rôle démontré dans la prévention secondaire des événements thrombo-

emboliques, ils n’ont pas leur place dans les recommandations de traitements en post-IDM. Mais il 

n’est pas rare de les voir prescrits chez les patients ayant fait un infarctus. En effet certaines 

comorbidités, comme la fibrillation auriculaire, peuvent coexister, nécessitant alors une adaptation 

des deux protocoles. Ainsi, une trithérapie aspirine/autre antiagrégant/anticoagulant peut être mise en 
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place, avec une forte majoration du risque hémorragique. C’est pourquoi elle est très vite switchée 

pour une bithérapie associant l’anticoagulant avec un seul des antiagrégants. 

Anticoagulants pouvant être prescrits :  

Tableau 6: AVK et AOD pouvant être prescrits 

DCI Nom de spécialité 

AVK 

Warfarine COUMADINE® 

Fluindione PREVISCAN® 

Acenocoumarol (MINI)SINTROM® 

AOD 

Apixaban ELIQUIS® 

Dabigatran PRADAXA® 

Rivaroxaban XARELTO® 

 

d. Le cas des Inhibiteurs de la Pompe à Protons 

 

Un traitement au long cours, si ce n’est à vie, par aspirine peut être, chez certains patients, à 

l’origine de complications ulcéreuses hémorragique [29] pouvant justifier une prescription 

d’inhibiteur de la pompe à protons. 

Les IPP, sont des antisécrétoires qui agissent en diminuant les sécrétions d’acide gastrique et 

ainsi augmentent le pH de l’estomac. Ils inhibent de manière irréversible l’H+/K+ATPase, qui ne peut 

plus secréter d’acide chlorhydrique dans la lumière de l’estomac. Ils sont surtout indiqués dans le 

RGO, dans la prévention et le traitement des lésions gastro-duodénales dues aux AINS, et le 

traitement de l’UGD dû surtout à H. Pylori. 

Il existe différentes spécialités :  

Tableau 7: Liste des IPP disponibles 

DCI Nom(s) de spécialité(s) 

Pantoprazole EUPANTOL®, INIPOMP® 

Oméprazole MOPRAL® 

Esoméprazole  INEXIUM® 

Lansoprazole LANZOR®, OGAST(ORO)® 

Rabéprazole PARIET® 
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La contre-indication majeure des IPP, est l’absence d’indication. En effet, dans le cadre du 

traitement post-IDM, ces molécules sont très largement prescrites sans de réelles raisons cliniques 

[30]. Il faut rappeler la contre-indication de coprescription de l’oméprazole et de l’ésoméprazole avec 

le clopidogrel. C’est une famille assez bien tolérée, avec peu d’effets indésirables rapportés. 

Toutefois, un surrisque de fracture lors des traitements à très long cours a été démontré.  

Bien que très fréquente en pratique, la prescription systématique d’un IPP lors de la mise en 

place d’une bithérapie ou d’une monothérapie par antiagrégant plaquettaire, dans le cadre de la 

prévention des lésions digestives provoquées par l’aspirine, n’est pas recommandée [25]. Elle ne l’est 

que si les patients ont eu ce type de lésions, imputables à un traitement par aspirine qu’ils doivent 

poursuivre. 

 

e. Autres thérapeutiques 

 

L’évènement cardiovasculaire que représente un IDM peut induire chez le patient des troubles 

du rythme supra-ventriculaire ou ventriculaire qui persistent au-delà de la phase aigüe de l’IDM. 

Ainsi, le patient peut se voir prescrire, en association avec un β-bloquant, de l’amiodarone 

CORDARONE®, qui est le seul antiarythmique ayant démontré son efficacité dans la réduction de 

la mortalité en post-IDM [9] . 

L’IDM peut également être responsable de dysfonction ventriculaire gauche avec altération 

de la FEVG, ainsi que d’insuffisance cardiaque. Pour cela, on instaure un traitement par éplérénone 

INSPRA®, qui est un antagoniste spécifique de l’aldostérone. En effet, en s’opposant au remodelage 

ventriculaire, l’éplérénone, permet de réduire de 17% la mortalité [31]. 

Lorsque le pronostic est mauvais, le patient peut se voir prescrire, en cas de besoin, des dérivés 

nitrés. On retrouve le NATISPRAY®, qui est de la trinitrine en pulvérisation buccale, à utiliser dès 

que le patient ressent les symptômes de douleurs thoraciques typiques de l’IDM, afin de prévenir une 

éventuelle récidive.  

 

f. Contrôle des facteurs de risque 

 

Le traitement par β-bloquant, statines et IEC/ARAII du « BASIC » permet déjà de prendre en 

charge des facteurs de risques comme l’hypercholestérolémie ou l’hypertension, bien qu’ils puissent 

toujours être complétés pour arriver aux objectifs thérapeutiques. Les antiagrégants plaquettaires, 
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permettent, eux, de prendre en charge le risque thrombotique des différents facteurs de risques. Le 

contrôle des autres facteurs de risques reste un élément essentiel de la prévention secondaire. 

Ainsi pour les patients diabétiques, on sait qu’ils ont un risque multiplié par 2 voire 3 de 

présenter des évènements cardiovasculaires après un IDM. Il faut alors s’assurer d’un contrôle du 

diabète afin de minimiser au maximum ce risque. L’objectif est généralement d’avoir une HbA1C 

inférieure à 7% ou 8% selon l’évolution des complications macrovasculaires [31]. Bien évidemment 

cet objectif est individualisé, et doit être régulièrement réévalué selon la situation clinique du patient.  

C’est l’action sur le tabagisme qui montre les résultats les plus probants. En effet, l’arrêt 

complet de la consommation de tabac, permet de réduire de 36% le risque de décès et de récidives de 

l’IDM. Le patient peut pour cela se voir prescrire par le médecin et/ou conseillé par le pharmacien 

des traitements nicotiniques substitutifs. De plus l’aspect psychologique ne doit pas être délaissé, et 

des thérapies comportementales et cognitives peuvent se révéler utiles.   

De manière générale la lutte contre le syndrome métabolique est un axe important de la 

prévention secondaire. Ainsi la pratique d’une activité physique adaptée de l’ordre d’une trentaine de 

minutes par jour, a démontré une réduction de 20 à 25% de la mortalité [32].  
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Partie 2 : Étude à l’officine 

I. Objectifs de l’étude 

 

L’étude a pour objectif principal d’évaluer l’adéquation des traitements antiagrégants 

plaquettaires aux recommandations des différentes sociétés savantes dans le cadre de la prévention 

secondaire mise en place après un infarctus du myocarde. En effet, le bon usage voudrait qu’une 

bithérapie antiagrégante soit administrée au maximum pour un an chez un patient en post-IDM. Le 

but est d’avoir une idée de la proportion des patients qui poursuivent une bithérapie au-delà d’un an 

sans raison médicale précise et d’essayer de comprendre pourquoi il n’y a pas eu d’arrêt.  

L’étude se donne également pour objectif d’évaluer les connaissances du patient. En effet, un 

traitement par antiagrégants plaquettaires présente un risque hémorragique non négligeable, dont les 

professionnels de santé doivent s’assurer que le patient en est conscient et sensibilisé. Si ce n’est pas 

le cas, il sera toujours temps de le faire lors du questionnaire, et de leur apporter toutes les 

informations sur un traitement qu’ils devront théoriquement prendre à vie. Ce sera aussi l’occasion 

d’apprécier la survenue d’événement hémorragique plus ou moins grave avec des répercussions plus 

ou moins importantes sur la qualité de vie des patients. 

Enfin, nous chercherons également à faire un point sur les coprescriptions d’IPP chez les 

patients en post-IDM. En effet, certains des patients en prennent depuis des années, sans de réelles 

raisons d’avoir débuté ce traitement et sans réévaluation de la nécessité de celui-ci.  

 

II. Matériels et Méthode 

a. Caractéristiques 

 

L’étude a été menée sur une durée de 4 mois, de février 2021 à mai 2021 et s’est déroulée au 

sein de différents lieux. Le questionnaire a été proposé dans 5 officines de secteurs différents de la 

métropole de Dijon (centre-ville, centre commerciale, quartiers aisés, quartiers populaires, village). 

En parallèle, l’étude était également menée auprès de patients du CHU de Dijon, en dehors de ceux 

présents pour un infarctus du myocarde ou son suivi.  

Le questionnaire était proposé à tous les patients volontaires se présentant avec une 

ordonnance sur laquelle étaient prescrits un ou plusieurs antiagrégants plaquettaires et déclarant qu’ils 

l’étaient dans le cadre d’une prise en charge post-IDM. Afin d’évaluer ses connaissances propres, 

seul le patient lui-même, pouvait répondre aux questions.  
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Finalement, ce sont 80 questionnaires qui ont été complétés et qui rentrent dans le cadre de 

l’étude.  

 

b. Le questionnaire 

 

Le questionnaire (annexe) a été lu et relu par des étudiants en 6ème année, des pharmaciens et 

des préparateurs en pharmacie ainsi que testé auprès de quatre patients, afin de s’assurer de sa 

compréhension par tous. La majorité des questions sont formulées sous forme de questions 

rhétoriques qui attendent une réponse dichotomique : oui ou non. Cela permet de répondre aux 15 

items en moins de 5 minutes, et de ne pas être chronophage pour les patients.  

Tout d’abord la première partie du questionnaire, permet de recueillir les données 

démographiques du patient : son sexe, son âge, s’assurer qu’il ait bien fait un IDM, et de quand date 

le dernier.  

 Ensuite, le questionnaire vient faire le point sur le traitement antiagrégant plaquettaire : quelle 

spécialité d’aspirine à dosage antiagrégant ? Quel autre antiagrégant prend-il ? Y-a-t-il un autre 

traitement jouant sur la fluidité du sang ?  

Puis une partie où l’on commence à l’interroger sur ses connaissances : depuis combien de 

temps a-t-il une bithérapie ? Ou bien combien de temps a-t-elle durée ? Qui a initié le traitement ? 

Qui le renouvelle ? Malgré la situation sanitaire, y-a-t-il un suivi médical maintenu ? Connaissent-ils 

le risque hémorragique de leur traitement ? Y font-ils face ? 

Enfin, le questionnaire se termine sur un point sur les IPP. Cela a pour but de déterminer 

pourquoi et quand ce traitement a été initié, et permet de savoir si le patient se plaint ou non de douleur 

à l’estomac. 
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III. Résultats 

a. Sexe, Age et IDM 

 

La première information demandée est le sexe du patient. On constate que ce sont 

majoritairement des hommes (60 personnes interrogées sur 80).  

L’infarctus du myocarde étant une pathologie touchant plus les hommes que les femmes, il 

n’est pas surprenant de les voir très majoritaires dans cet échantillon de 80 patients, même si c’est 

dans une proportion supérieure aux chiffres de la population générale.  

 

Figure 2: Sexe des patients 
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La moyenne d’âge des patients qui ont répondu au questionnaire est de 64,6 ans. Ce sont les 

plus de 50 ans, qui ont majoritairement été interrogés.  

 

Figure 3: Répartition des âges des patients 

 

Dans la récolte des données, la date de survenue de l’IDM varie de 1 mois à 26 ans. On peut alors 

classer les patients en 3 groupes selon la date du dernier IDM survenu :  

- Le groupe 1 : 38 patients ont fait un IDM dans les 12 derniers mois 

- Le groupe 2 : 20 patients ont fait un IDM, il y a plus d’1 an mais moins de 4 ans 

- Le groupe 3 : 22 patients ont fait un IDM il y a plus de 4 ans 

 

Figure 4: Date de survenue du dernier IDM 
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La majorité des femmes interrogées (15 sur 20) ont fait leur IDM après 60 ans, ce qui est 

cohérent avec le fait qu’elles sont le plus à risque après cet âge. On remarque, qu’aucune des femmes 

interrogées n’a eu d’IDM très jeune, 42 ans étant l’âge le plus jeune recueilli lors de l’étude, et 89 ans 

pour le plus vieux.  

 

Figure 5: Age des femmes interrogées lors de leur dernier IDM 

Chez les hommes interrogés, la survenue d’un IDM se fait plus précocement dans la vie que 

pour les femmes interrogées. La majorité des cas (45 sur 60) ont lieu après 50 ans. Encore une fois, 

cela vient souligner, cet âge bascule, à partir duquel les hommes sont plus susceptibles de faire un 

évènement cardiovasculaire. L’étendue des âges chez les hommes est plus grande, 27 ans étant l’âge 

le plus petit et 89 ans le plus grand. 

 

Figure 6: Age des hommes interrogés lors de leur dernier IDM 
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b. Le traitement antiagrégant plaquettaire  

i. La bithérapie 

 

Un axe important de l’étude est d’évaluer la prescription d’un ou plusieurs traitements 

antiagrégants plaquettaires. Ce traitement par bithérapie a, chez tous les patients, été initié par un 

cardiologue, et renouvelé par le médecin généraliste. L’analyse des ordonnances présentées par les 

patients nous a permis d’avoir les résultats suivants :  

 

Figure 7: Proportion de patient sous bithérapie antiagrégante 

Il y a 39 patients sur 80 qui ont une bithérapie. Pour rappel, cette dernière, est censée durer au 

maximum une année au-delà de l’IDM, sauf si le médecin considère qu’il est nécessaire de la 

poursuivre. Si l’on regarde groupe par groupe, on arrive logiquement à des proportions différentes :  

 

Figure 8: Proportion des patients du groupe 1 sous bithérapie 

 

Figure 9: Proportion des patients du groupe 2 sous bithérapie 
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Figure 10: Proportion des patients du groupe 3 sous bithérapie 

 

La plupart des patients, près de 80% (31 sur 39), qui ont une bithérapie appartiennent au 

groupe des personnes ayant fait un IDM il y a moins d’un an. Tant que le rendez-vous des 1 an avec 

le spécialiste n’est pas passé, il est normal que ces patients soient encore sous bithérapie. Il y a 2 

grandes raisons qui expliquent que 7 patients du groupe 1 aient vu leur bithérapie stoppée avant un 

an. La première est la prescription d’un AVK/AOD et la seconde est le risque hémorragique trop 

important et la survenue de saignements récurrents chez des personnes âgées. 

Chez les patients ayant fait un IDM, il y a plus d’un an et moins de 4 ans, on en retrouve 7, 

qui ont encore une bithérapie antiagrégante prescrite. Parmi eux, un seul a déclaré que la poursuite 

de la bithérapie était une décision du cardiologue, devant le risque thrombotique encore important. 

Trois autres, ont dû reprogrammer à plus tard leur rendez-vous chez le cardiologue, à cause des 

différents confinements ; et leurs médecins traitants ont repris l’ordonnance initiale du spécialiste 

sans y apporter de modifications, ce qui explique la poursuite. Enfin, les trois derniers, ne savent pas 

donner d’explications, et déclarent ne pas avoir de rendez-vous prévu avec le cardiologue.  

Au sein du groupe 3 un seul patient est encore sous bithérapie. C’est un homme qui a fait un 

IDM il y a 17 ans. Il ne sait pas donner de raisons à cette poursuite de la bithérapie depuis si 

longtemps, et ne voit plus de cardiologue depuis l’évènement cardiovasculaire il y a bientôt près de 

20 ans.  

.  
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ii. Le traitement par Aspirine 

 

 

Figure 11: Spécialité d'Aspirine prescrite 

Dans la majorité des cas, c’est l’Aspirine Protect 100 mg qui est prescrit. Quand on regarde 

dans le détail, on remarque tout de même que les formes sachet, avec le Kardegic 75 mg restent 

majoritaires pour les infarctus les moins récents. Cela s’explique d’une part car ce sont des patients 

plus âgés, qui préfèrent cette forme poudre qui est plus facile à prendre. D’autre part par le fait que 

la première prescription d’aspirine est antérieure à la mise sur le marché des formes comprimés.  

Il est a noté que les patients ayant le Duoplavin de prescrit, ont été considérés comme prenant 

l’Aspirine Protect 100 mg.  
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Figure 12: Spécialité d'aspirine prescrite dans le groupe 1 

 

Figure 13: Spécialité d'aspirine prescrite dans le groupe 2 

 

Figure 14: Aspirine prescrite dans le groupe 3 

Sur les 80 patients, 8 d’entre eux n’avaient pas de prescription d’aspirine. L’arrêt de 

l’aspirine s’explique d’une part par la prescription d’un AVK/AOD avec un autre antiagrégant. 

D’autre part, par le fait, que le spécialiste ait préféré arrêter l’aspirine plutôt que l’autre antiagrégant 

lors du passage à la monothérapie. Il est à noter qu’un patient a déclaré, que ce choix a été fait car 

il ne supportait pas l’aspirine au niveau digestif.  
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iii. Le second antiagrégant plaquettaire 

 

Toujours pour analyser la prescription des antiagrégants plaquettaires, on a voulu connaitre 

cette fois-ci, quelle spécialité était donnée en tant que « second » antiagrégant.  

 

Figure 15: "Second" antiagrégant prescrit 

 

C’est souvent ce « second » antiagrégant qui est arrêté lors du passage à la monothérapie, il 

est donc normal de ne pas le voir prescrit chez une majorité de patient. Toutefois, lors de l’arrêt de la 

bithérapie, il a été préféré à l’aspirine chez 8 patients sur 41. Il est noté également, que lorsque que le 

patient se voit prescrire en plus un AOD ou un AVK, c’est ce « second » antiagrégant qui reste et 

l’aspirine est arrêtée (dans 100% des cas de notre étude). 
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Figure 16: "Second" antiagrégant prescrit dans le groupe 1 

 

Figure 17: "Second" antiagrégant prescrit dans le groupe 2 

 

Figure 18: "Second" antiagrégant prescrit dans le groupe 3 

C’est logiquement qu’on le retrouve surtout prescrit chez les patients du groupe 1, où il y a la 

majorité des patients sous bithérapie.  

Ces résultats montrent aussi l’évolution des recommandations et des études menées sur le 

meilleur antiagrégant dans le post-IDM. Ainsi, alors que les plus récents se voient prescrire surtout 

le ticagrélor, on retrouve plutôt le clopidogrel chez les plus anciens.  
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iv. Autres « fluidifiants » du sang 

 

Dans l’étude on cherche également à évaluer la connaissance du patient sur le risque 

hémorragique, il semblait donc essentiel de les interroger sur la prescription d’autres thérapeutiques, 

jouant sur la fluidité du sang.  

 

Figure 19: Nombre de patient ayant un AOD ou AVK de prescrit 

 

C’est au total 7 patients qui se sont vu prescrire une trithérapie sur le modèle : aspirine + 

« second » antiagrégant plaquettaire + AOD/AVK. Celle-ci a toujours été de courte durée, entre 1 et 

3 mois et remplacée par une bithérapie avec présence de l’AOD/AVK. Pour 6 patients la prescription 

s’expliquait par la présence d’une FA, et pour le dernier c’était dû à la pose d’une valve mécanique 

aortique.  

 

v. Durée de la bithérapie 

 

Cette partie du questionnaire variait selon que le patient était ou non sous bithérapie.  

Si le patient était sous bithérapie, on cherchait à savoir si le patient avait été informé que celle-

ci devrait s’arrêté au profit d’une monothérapie, et s’il savait combien de temps le cardiologue lui 

avait indiqué qu’elle devait théoriquement durer.  
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Figure 20: Proportion des patients sous bithérapie qui connaissent ou non la durée de celle-ci 

 

Sur les 39 patients sous bithérapie, 21 déclaraient avoir été informés qu’au bout d’un an de 

traitement, lors de la visite de contrôle chez le cardiologue, ce dernier allait passer à une 

monothérapie, si tout allait bien.  

Mais, l’intégralité des 18 patients qui avaient répondu « non », pensent qu’ils devront prendre 

la bithérapie à vie. On retrouve 13 patients du Groupe 1, on peut considérer que les concernant, ce 

n’est pas grave puisqu’ils devraient consulter le spécialiste pour une visite de suivi qui pourra toujours 

les en informer lorsqu’il arrêtera la bithérapie. Il y a également 4 personnes du Groupe 2 et un patient 

du Groupe 3. Pour eux, les visites chez le cardiologue se font plus rarement, si leur situation est stable. 

 

Dans le cas où le patient n’avait plus de bithérapie, on a cherché à savoir combien de temps 

elle avait duré. En moyenne celle-ci a duré 13,5 mois, soit un peu plus d’un an, avec des différences 

selon les groupes. En effet, dans le groupe 1, la moyenne est de 4 mois et demi, ce qui s’explique par 

l’arrêt précoce de la bithérapie, entre autres, du fait de la prescription d’un AOD/AVK. Dans le 

deuxième groupe, la moyenne est tout juste d’un an, alors que dans le groupe 3 celle-ci monte à 17 

mois.  
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Figure 21: Nombre mois durant lesquels le patient a eu une bithérapie 

 

 La majorité des patients, 24 sur 41, ont donc vu leur bithérapie stoppée au bout d’un an ou 

avant comme cela est recommandé. Ce chiffre monte même à 31 patients si on est plus souple et 

qu’on fixe à un an et demi l’arrêt. Il reste donc 10 patients qui ont continué la bithérapie au-delà d’un 

an. Lors de l’interrogatoire, tous ont déclaré que la poursuite était dû à un oubli d’arrêt de la part du 

prescripteur ou bien par le fait d’oublier de prendre rendez-vous chez le spécialiste. De plus, en ce 

qui concerne le patient du groupe 3 chez qui la bithérapie à durée 4 ans et demi, il nous a rapporté 

qu’il habitait dans un désert médical, qu’il n’était pas suivi par un cardiologue et qu’au moment où la 

bithérapie devait théoriquement être stoppée, son médecin traitant partait à la retraite, ce qui a retardé 

l’arrêt.  

 

c. Le risque hémorragique  

 

Le but de cette partie du questionnaire est d’évaluer les connaissances du patient sur le 

principal risque lié à son traitement antiagrégants qu’il soit en monothérapie ou en bithérapie. On a 

cherché également à savoir s’il y faisait face. 

Sans surprise c’est une grande majorité des patients, plus de 80%, qui connaissent le risque 

hémorragique. Mais il y a 13 personnes qui déclaraient ne pas en avoir été informé ou sensibilisé ni 

par les prescripteurs ni par les pharmaciens. L’ancienneté de l’IDM ne semble pas jouer sur la réponse 
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puisqu’ils sont répartis de la manière suivante : 4 dans le groupe 1, 5 dans le groupe 2, et 4 dans le 

groupe 3.  

 

Figure 22: Proportion de patient connaissant ou non le risque hémorragique 

 

Sur les 80 patients de l’étude ce sont 55 d’entre eux, qui déclaraient avoir au moins une fois 

eu à faire face au risque hémorragique. Les évènements hémorragiques rapportés sont très divers, 

cela va du « simple » saignement de nez récurrents, ou lors du rasage, ou bien encore l’apparition 

d’ecchymoses au moindre choc, à des évènements plus graves comme de l’hématurie ou bien 

l’hémorragie lors d’une opération.  

 

Figure 23: Proportion de patient faisant ou non face au risque hémorragique 
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Globalement les patients faisant face au risque connaissent son existence et savent que c’est 

leur traitement antiagrégant qui en est la cause. Mais il reste 6 patients, sur les 55 qui y font face, qui 

ne savaient pas expliquer l’origine des saignements. Sur les 25 patients qui n’ont jamais eu à faire 

face à un événement hémorragique, quelle que soit sa gravité, une majorité d’entre eux avaient été 

sensibilisé au risque. Mais il reste tout de même 8 patients, qui, bien que n’y faisant pas face, déclarent 

ne pas avoir été mis au courant du potentiel risque.  

 

Figure 24: Proportion des patients connaissant ou non le risque et y faisant ou non face 

 

d. Le cas des IPP 

 

Cette étude a aussi été l’occasion d’évaluer la prescription des IPP chez les patients sous 

antiagrégants plaquettaires. Les prescriptions montrent qu’une majorité des patients, 62 sur 80 se 

voient coprescrire un IPP.  
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Figure 25: Proportion des patients sous IPP 

 

On a alors cherché à connaître la raison première de cette prescription, c’est pourquoi on a 

demandé au patient quand le traitement avait été initié. Dans la majorité des cas, l’IPP a été initié au 

moment de la prescription d’aspirine dans le cadre du traitement post-IDM. Il n’y a que chez deux 

patients que l’IPP a été donné après la prescription d’aspirine devant des plaintes d’effets indésirables 

gastriques par les patients.  

 

Figure 26: Répartition des patients selon le moment d'initiation du traitement par IPP 

 

Ensuite, on a cherché à savoir si le patient se plaignait ou s’était plaint par le passé, de douleur 

à l’estomac. Ainsi on obtient les résultats suivants : 51 patients sur 80 déclarent ne pas avoir de 

douleur à l’estomac.  
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Figure 27: Proportion de patients se plaignant de douleur à l'estomac 

 

Afin de savoir si l’origine de la douleur est la prise d’aspirine, on a demandé aux patients 

depuis quand ils se plaignent de douleurs gastriques. Chez les 29 patients concernés, il y en a autant 

qui déclarent se plaindre de douleurs avant que depuis la prescription d’aspirine.  

 

Figure 28: Répartitions des patients se plaignant de douleurs gastriques selon le début de celles-ci 

 

De manière générale, tous les patients avec douleurs gastriques sont traités par IPP et 

inversement tous les patients qui n’ont pas d’IPP ne se plaignent pas d’effets indésirables gastriques 

liés à l’aspirine. Toutefois on remarque que chez 33 patients on a une prescription d’IPP sans que 

ceux-ci ne se soient plaint de douleurs.  

Il est également important de relever que 4 patients qui, malgré un IPP prescrit, déclarent ne 

pas le prendre car connaissant son indication, ils ont décidé de la stopper de leur propre chef.   
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Figure 29: Répartition des patients selon qu'ils aient ou non des douleurs et qu'ils aient ou non un IPP 

 

L’analyse des prescriptions a aussi été l’occasion de constater quelle molécule de la famille 

des IPP était prescrite, lorsque c’était le cas, chez les patients déjà traités par clopidogrel. Ainsi sur 

les 17 patients qui avaient à la fois un IPP et le clopidogrel, il y en avait 8 qui prenaient l’oméprazole 

ou l’ésoméprazole malgré la contre-indication.  

 

Figure 30: Répartition des patients sous clopidogrel selon la molécule d'IPP prescrite 
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IV. Discussions – Limites de l’étude 

 

De manière générale, les patients acceptaient facilement de répondre aux questions, seulement 

3 personnes ont refusé plus par manque de temps que par rejet de l’étude. Ils étaient, même plutôt 

contents qu’on s’intéresse à leur traitement. Le questionnaire a souvent été l’occasion pour le patient 

de se sentir libre de poser les questions qu’il gardait jusqu’alors pour lui. Cela a été un moment 

d’échanges, pendant lequel les patients enrichissaient leurs connaissances sur leur traitement, et 

exprimaient les différentes contrariétés et effets indésirables qu’ils leur attribuent. Cela a permis de 

renforcer voire créer un lien essentiel entre le patient et le pharmacien.  Régulièrement, les patients 

interrogés, viennent me poser des questions sur leur traitement, ou me rapporter les modifications de 

traitements faites par leurs médecins après nos discussions au comptoir (arrêt de l’IPP, prescription 

de mèches hémostatique, prise de RDV chez le spécialiste, …). L’étude a eu un réel impact positif, 

tant sur la relation avec le patient que sur sa prise en charge. D’où l’importance que peut avoir 

l’implication du pharmacien dans la prise en charge des patients avec le développement de l’éducation 

thérapeutique du patient en officine.   

 

Dans le cadre de notre étude, la majorité des personnes interrogées étaient des hommes (75 

%), ce qui est bien un reflet de ce qui passe dans la population générale. 

 C’est sans surprise que ce sont des patients qui ont plus de 50 ans, avec une moyenne d’âge 

de 64,6 ans qui nous rencontrions au comptoir. L’éventail de l’âge des patients lors de leur IDM est 

très large, il va de 27 ans à 89. Mais, on a pu noter que l’âge est un réel facteur de risque puisque la 

majorité des patients avaient plus de 50 ans pour les hommes et plus de 60 ans pour les femmes.  

Au fil des questionnaires remplis et afin d’analyser de manière optimal leurs réponses, il a très 

vite, été mis en place, un système de groupe pour classer les patients selon l’ancienneté de la survenue 

de leur dernier infarctus du myocarde (moins d’un an, plus de 4 ans, entre 1 et 4 ans).  

 

Le traitement par bithérapie est constitué d’aspirine associée à un autre antiagrégant 

plaquettaire. Le traitement par aspirine était majoritairement fait par aspirine protect (58,8% des 

patients), sinon on retrouvait surtout des formes sachets. Concernant le deuxième antiagrégant, les 

plus récentes recommandations, qui préconisent plutôt le ticagrélor au clopidogrel sont globalement 

suivies (63,2% avec ticagrélor contre 21,1% avec clopidogrel dans le groupe 1). Lors du passage à la 
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monothérapie, l’aspirine était majoritairement préférée à l’autre antiagrégant comme cela est 

recommandé.   

Ce traitement par bithérapie antiagrégante plaquettaire, a initialement été prescrit chez 

l’ensemble des patients interrogés, par un cardiologue lors de la prise en charge hospitalière de l’IDM. 

Logiquement reprise pour le traitement du post-IDM, cette bithérapie doit théoriquement se prolonger 

au maximum un an, sauf décision contraire du spécialiste. 

Ainsi, ce sont 39 patients de l’étude qui avaient encore une bithérapie. Ils se trouvaient 

essentiellement au sein du groupe 1 (80%), pour qui l’IDM date d’il y a moins d’un an et donc chez 

qui on peut dire que la prescription des antiagrégants plaquettaires est bien conforme aux 

recommandations de traitement en post-IDM. Certains patients du groupe 1, n’avaient d’ores et déjà 

plus de bithérapie du fait d’une prescription d’un AOD/AVK ou bien devant la survenue trop 

contraignante du risque hémorragique. Chez les patients du groupe 2 et 3, qui devraient tous avoir 

une monothérapie, il en restait 8 sous bithérapie. Mais seul un d’entre eux, a déclaré que la poursuite 

avait été décidée par le cardiologue. Pour 3 patients, ce sont les différents confinements et 

reprogrammations, qui ont décalé leur RDV de contrôle avec le cardiologue, qui peut expliquer le 

retard de l’arrêt. Enfin, les 4 derniers n’ont pas revu de cardiologue depuis leur IDM, et c’est le 

médecin traitant qui reprend l’ordonnance initiale en adaptant les traitements BASIC hypertenseur et 

hypocholestérolémiant mais en ne touchant pas le traitement antiagrégant plaquettaire. C’est 

problématique quand on sait que la bithérapie n’a plus d’intérêt thérapeutique au-delà d’un an, et 

qu’un des patients à une bithérapie depuis 17 ans. Encore une fois, ici le pharmacien à un rôle 

important. En effet, c’est à lui de détecter, les « oublis » d’arrêt de traitements, d’en découvrir les 

raisons et, s’il n’y en a pas, de prévenir les prescripteurs pour y mettre un terme.  

Sur les 39 patients encore sous bithérapie, 21 déclaraient que celle-ci était temporaire et 

qu’elle ne devrait durer qu’une année avant d’être remplacée par une simple monothérapie. Quant 

aux 18 autres, ils pensent qu’elle doit durer à vie.  Si l’on met de côté ceux appartenant au groupe 1, 

qui, logiquement devraient revoir prochainement le cardiologue, il en reste 5 qui ne savaient pas et 

qui n’avaient pas prévu de consulter le cardiologue, car le traitement se passe globalement bien. On 

montre bien ici, que bien qu’ils aient très probablement été informés par le cardiologue, le rôle des 

professionnels de santé de ville, est de réitérer et d’insister sur les mises en gardes relatives au 

traitement, lors des renouvellements d’ordonnances par les médecins et les dispensations par le 

pharmacien. L’information doit être dite et redite, afin de minimiser au maximum ce nombre de 

patients qui passent à côté d’un arrêt de bithérapie.  
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Concernant les 41 patients qui n’avaient plus de bithérapie, on a cherché à savoir combien de 

temps elle avait durée. Celle-ci a duré environ un an chez la majorité des patients (31 d’entre eux). 

Pour les 10 derniers patients, le traitement par bithérapie maintenu bien au-delà d’un an (jusqu’à 4 

ans et demi), s’expliquait par l’« oubli » de l’arrêt. Encore une fois, les différents professionnels de 

santé encadrant la prise en charge des patients en post-IDM doivent être vigilants à une durée 

inutilement longue d’une bithérapie.  

Globalement les prescriptions d’antiagrégants plaquettaires dans le post-IDM semblent être 

en adéquation avec les recommandations. Toutefois il reste des patients qui poursuivent sans raisons 

médicales la double antiagrégation plaquettaire. Cela a pour conséquences d’augmenter le risque 

hémorragique sans augmenter l’efficacité du traitement.  

 

Dans un second temps, on a évalué les connaissances des patients concernant le risque 

hémorragique lié au traitement antiagrégant. C’est une majorité d’entre eux (83,8%) qui avaient 

connaissance du risque de saignements plus ou moins graves. Là encore le rôle dans la sensibilisation 

aux effets indésirables et l’éducation thérapeutique du patient est à souligner, puisque face à un tel 

risque, aucun patient ne devrait déclarer ne pas savoir. L’étude a été l’occasion d’ouvrir la discussion 

sur le sujet et ainsi normalement, l’ensemble des patients devraient pourvoir dans le futur dire avoir 

été informés. 

La survenue de cet effet indésirable n’est pas rare. En effet, c’est plus de deux patients 

interrogés sur 3, qui ont déclaré y avoir fait face. Dans la grande majorité des cas ce sont des 

saignements sans gravité, mais il a tout de même été relevé quelques évènements graves comme 

l’hémorragie lors d’une opération. Cela a été l’occasion de rappeler quelques conseils pour minimiser 

le risque, de rappeler qu’il faut prévenir tous les professionnels de santé que l’on consulte de la prise 

de ce traitement, … . De manière générale, les patients qui s’en plaignaient, connaissaient la cause 

du saignement, mais il y avait tout de même 6 patients qui ne savaient pas en expliquer les raisons. 

Le risque hémorragique est bel et bien présent, que le patient soit sous bithérapie ou 

monothérapie. Comme son apparition est fréquente, les patients ont donc plutôt une bonne 

connaissance du risque. Il est donc essentiel, lors de la dispensation, que le pharmacien joue 

pleinement son rôle en prévenant le patient. 
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Pour finir, l’étude a voulu revenir sur l’adéquation des prescriptions des antiagrégants en 

analysant les coprescriptions d’IPP.  La prise chronique d’aspirine peut avoir pour conséquence des 

effets indésirables au niveau de l’estomac pouvant alors justifier la prise d’un IPP.  

Ainsi, une majorité des patients interrogés (78,5%) avaient un IPP. Chez les patients sous IPP, 

cette prescription a majoritairement commencé à l’instauration du traitement par aspirine (59,3%), 

deux patients sur les 62 se sont vus prescrire l’IPP après s’être plaints de douleurs. Il faut noter que 

c’est une minorité (36,7%) de patients qui se plaignaient de douleurs à l’estomac. La coprescription 

quasi systématique de l’IPP peut expliquer ce faible taux de plainte, mais il faut aussi rappeler que 

l’apparition d’EI gastrique avec l’aspirine bien que non rare, n’est pas non plus systématique. La 

preuve en est que chez ces patients se plaignant de douleurs, celle-ci sont apparues autant avant que 

depuis la prescription d’aspirine. Le fait que 33 patients se voient prescrire un IPP sans que ceux-ci 

ne se soient jamais plaints de douleurs, et donc sans antécédents en justifiant la prise, doit pouvoir 

être l’occasion de poser la question aux prescripteurs de l’utilité de cette prescription. Dans un 

contexte, où les patients se voient prescrire à vie ou presque 4 à 5 nouveaux médicaments dans le 

cadre du protocole BASIC, il est bien évidemment important d’anticiper les probables EI, mais il faut 

savoir évaluer le réel bénéfice de la prescription d’une énième ligne de traitement. De plus, le choix 

de l’IPP peut être à l’origine d’IM. Ainsi, sur les 17 patients qui avaient une coprescription du 

clopidogrel et d’un IPP, une majorité (8) prenaient de l’oméprazole ou de l’ésoméprazole, ce qui est 

une contre-indication.  

Le pharmacien a donc un rôle à jouer dans ces prescriptions inadaptées d’IPP. Il doit pouvoir 

détecter ces sur-prescriptions et proposer de les arrêter en accord avec le médecin. On a donc plutôt 

une mauvaise adéquation des prescription d’IPP dans le cadre du post-IDM.  

 

Les conclusions apportées à cette étude sont bien évidemment à nuancer en regard des limites 

qu’elle présente.  

En effet, l’étude n’est pas réellement représentative de la population puisqu’elle a été menée 

sur un petit échantillon de personnes (80), bien que les données d’âge, de sexe et de survenues d’IDM, 

recueillies correspondent à peu près aux données retrouvées dans la population générale. Il aurait 

fallu, un plus grand nombre de patients interrogés afin de pouvoir considérer notre échantillon comme 

représentatif.  
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De plus, les patients interrogés se concentrent essentiellement sur une seule officine et un seul 

CHU, dans un même département, même si quelques patients proviennent d’autres lieux. Nos 

conclusions ne pourraient donc se cantonner qu’aux seuls patients étant pris en charge en Côte d’Or.  

Enfin, bien qu’une partie de l’étude se base sur l’analyse des ordonnances et donc des faits, 

une autre partie se base, elle, sur les déclarations des patients, introduisant ainsi un biais. 
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Annexe : Questionnaire 

Questionnaire Thèse – Oussama KEBRIT 

Antiagrégant plaquettaire en post-IDM 

 

Sexe :  □ M     □ F 

Etat civil :   Nom : ________________________________    (les premières lettres sont suffisantes)                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                       

          Prénom : ______________________________   (les premières lettres sont suffisantes) 

          Date de Naissance : _____/_____/__________ 

 

Pathologie traitée par antiagrégant :  □ IDM               □ Autres : ________________________ 

Date du dernier IDM (mois et année) : ____________________________ 

 

Traitement(s) antiagrégant : 

Aspirine Autre antiagrégant 

□ Aspégic nourrisson 100 mg 

□ Aspégic 250 mg 

□ Kardégic 75 mg 

□ Kardégic 160 mg 

□ Kardégic 300 mg 

□ Aspirine protect 100 mg 

□ Acide acétylsalicylique 100 mg 

□ Aspirine protect 300 mg 

□ Resitune 75 mg 

□ Resitune 100 mg 

□ Clopidogrel (PLAVIX) 75 mg 

□ Prasugrel (EFFIENT) 10 mg 

□ Ticagrelor (BRILIQUE) 90 mg 

 

□ DUOPLAVIN (Acide acétylsalicylique 75 mg + clopidogrel 75 mg) 

 

Y-a-t-il un autre traitement « fluidifiant » le sang (AOD, AVK, …) ? [ELIQUIS®, PRADAXA®, 

XARELTO® ; COUMADINE®, PREVISCAN®, (MINI)SINTROM®] 

□ Non 

□ Oui, Si oui lequel ? __________________     

            Quelle indication (FA, embolie, phlébite, …) ? __________________________ 

Si le patient a une bithérapie, le patient sait-il combien de temps celle-ci doit théoriquement 

durer ?  

□ Non 

□ Oui : __________________     

Si le patient n’a plus qu’une monothérapie : 

 Y-a-t-il eu une bithérapie ?  □ Non         □ Oui 

 Si oui, combien de temps a-t-elle duré ? __________________________________ 

 

Quel spécialiste est le prescripteur initial de la bithérapie ?  □ Cardiologue   □ Autres :  
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Est-ce le généraliste qui renouvelle l’ordonnance ?  

□ Non                             

□ Oui 

 

Le patient avait-il des RDV prévus durant le confinement (1er ou 2ème) avec le spécialiste ? 

□ Non         □ Oui 

Si Oui, ont-ils été maintenus ?  

□ Non         □ Oui 

Si non, le RDV a-t-il été reprogrammé ?  

□ Non         □ Oui 

Expliquer la situation du patient sur le suivi post-IDM par le spécialiste, si besoin (Y-a-t-il une raison 

médicale à la poursuite de la bithérapie au-delà d’un an (haut risque thrombotique, …) ? Y-a-t-il une 

raison médicale à la non-initiation d’une bithérapie suite à l’IDM ?) : 

 

 

 

Le patient connait-t-il le risque principal de la mono/bithérapie (risque hémorragique) ?   

□ Non         □ Oui 

 

Le patient a-t-il eu à faire à ce risque (saignements, bleus, …) ?  

□ Non         □ Oui 

Si Oui, expliquer : 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              

 

Le patient a-t-il un traitement par IPP ? [Pantoprazole EUPANTOL® ou INIPOMP®, 

Ésoméprazole INEXIUM®, Lansoprazole LANZOR® ou OGAST(ORO), Oméprazole MOPRAL®, 

Rabéprazole PARIET®] 

□ Non         □ Oui 

Si oui, ce traitement par IPP, a-t-il été débuté : 

□ Avant la prescription d’aspirine (et donc avant l’IDM, pour RGO, Ulcère, …)        

□ Au même moment que l’aspirine (comme les autres traitements post-IDM) 

□ Après la prescription d’aspirine (à la suite d’une plainte de RGO, …) 

 

Le patient se plaint-il ou s’est-il plaint de « douleurs à l’estomac » ? 

□ Non         □ Oui 

Si oui, depuis quand ? 

□ Avant la prescription d’aspirine (et donc avant l’IDM, pour RGO, Ulcère, …)        

□ Depuis la prescription d’aspirine 

□ Bien après la prescription d’aspirine 
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ANNEXE : SCORE 

 

Source : Société Française de Cardiologie 

 

  

https://www.google.fr/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Fwww.cardio-online.fr%2FActualites%2FA-la-une%2FLes-nouveautes-en-prevention-primaire-et-stratification-du-risque-cardiovasculaire&psig=AOvVaw2rP5GFnBsJVebOC4j4dRNt&ust=1631256435597000&source=images&cd=vfe&ved=0CAYQjRxqFwoTCKCnsIGm8fICFQAAAAAdAAAAABAE
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ANNEXE : le Système Rénine Angiotensine Aldostérone 

 

Source : Société Française de Pharmacologie et de Thérapeutique 
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 Les antiagrégants plaquettaires font pleinement partis du protocole BASIC de 
pris en charge en post-IDM. Selon les recommandations, leur prescription se base sur 
une bithérapie aspirine/autre antiagrégant pendant un an suivi d’une monothérapie par 
aspirine à vie.  
 La première partie de ce travail s’applique à donner une brève définition de 
l’infarctus du myocarde et de ses facteurs de risques. Elle vient ensuite faire un rappel 
sur les recommandations de traitements en post-IDM 
 L’étude menée au sein d’officines et du CHU de Dijon dans le cadre de ce travail 
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prescriptions d’antiagrégants plaquettaires respectaient les recommandations, de savoir 
si le patient connaissait le risque hémorragique associé et si la coprescription d’IPP était 
adaptée.  
 Finalement cette étude a montré que globalement la bithérapie antiagrégante 
durait environ une année avant d’être switchée pour une monothérapie. Mais il reste un 
nombre non négligeable de patients pour qui elle est poursuivie au-delà, sans raisons 
connues par le patient. Les patients sont en grande majorité sensibilisée au risque 
hémorragique bien qu’il reste encore des patients ne le connaissant pas et y faisant face. 
Enfin, les IPP sont bien souvent systématiquement coprescrits avec l’aspirine sans 
justification.  
 
MOTS-CLÉS : Antiagrégants plaquettaires, post-IDM, prescription, risque 
hémorragique, IPP 
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