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CKD-EPI : (Chronic Kidney Disease Epidemiology )

COLCOT : Essai Sur Les Résultats Cardiovasculaires
De La Colchicine (Colchicine Cardiovascular
Outcomes Trial)

COMPASS : Résultats Cardiovasculaires Pour Les
Personnes Utilisant Des Stratégies d'Anticoagulation
(Cardiovascular Outcomes For People Using
Anticoagulation Strategies )

CCTA : Angiographie par Tomodensitométrie de
Contraste

CV : Cardiovasculaire

DAPA-CKD : Dapagliflozine Et Prévention Des Effets
Indésirables Dans La Maladie Rénale Chronique
(Dapagliflozin And Prevention Of Adverse Outcomes
In Chronic Kidney Disease )

DAPT : Double Thérapie Antiplaguettaire

DASH : Approches Diététiques Pour Arréter
L'hypertension (Dietary Approaches To Stop
Hypertension)

DCCT : Essai Sur Le Contr6le Et Les Complications
Du Diabéte (Diabetes Control And Complications Trial)
DE : Dysfonctionnement Erectile

DFG : Débit De Filtration Glomérulaire

DFGe : Débit De Filtration Glomérulaire Estimé

DIAL : Prédiction Prospective De La Durée De Vie Du
Diabétique (Diabetes Lifetime-Perspective Prediction)
DS : Diabéte Sucré

EAPC : Association Européenne De Cardiologie
Préventive (European Association Of Preventive
Cardiology)

EAS : Société Européenne D'athérosclérose
(European Atherosclerosis Society)

EASD : Association Européenne Pour L'étude Du
Diabéte (European Association For The Study Of
Diabetes)

ECA : Enzyme de conversion de l'angiotensine

ECG : Electrocardiogramme

E-Cigarettes : Cigarettes Electroniques

ECR : Essai Controlé Randomisé

EIM : Epaisseur Intima-Média

EORP : Programme Européen De Recherche
Observationnelle (Eurobservational Research
Programme)

EPIC : Investigation Prospective Européenne Sur Le
Cancer Et La Nutrition (European Prospective
Investigation Into Cancer And Nutrition)

ESC : Société Européenne De Cardiologie (European
Society Of Cardiology)

ESH : Société Européenne De 'Hypertension
Artérielle (European Society Of Hypertension)

ESVS : Société Européenne De Chirurgie Vasculaire
(European Society For Vascular Surgery)

EU : Union Européenne (European Union)
EUROASPIRE : Action Européenne Pour La
Prévention Primaire Et Secondaire Par Des
Interventions Visant & Réduire Les Evénements
(European Action On Secondary And Primary
Prevention By Intervention To Reduce Events)
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Euroheart : Registres Européens Unifiés Sur
L'évaluation Des Soins Cardiaques Et Les Essais
Randomisés (European Unified Registries On Heart
Care Evaluation And Randomized Trials)

EXPERT : La Prescription D'exercices Dans La
Pratique Quotidienne Et L'entrainement a La
Réhabilitation (Exercise Prescription In Everyday
Practice & Rehabilitation Training)

FA : Fibrillation auriculaire

FEVG : Fraction D'éjection Du Ventricule Gauche
FIDT : Fréquence, Intensité, Durée Et Type D'exercice
Physique

GLP-1RA : Les Analogues Du Glucagon-Like Peptide-
1

Hbalc : Hémoglobine Glyquée

HDL-C : Cholestérol a lipoprotéines de haute densité
HF : Hypercholestérolémie Familiale

HIV : Virus de l'immunodéficience humaine

HMOD : Dommages aux Organes médiés par
I'Hypertension artérielle

HR : Hasard Ratio

HTA : Hypertension Artérielle

IBC : Index Bras Cheville

IC : Insuffisance Cardiaque

ICC : Inhibiteurs des Canaux Calciques

IDC : Intervalle De Confiance

ICFEp : Insuffisance Cardiaque a Fraction D'éjection
Préservée

ICFEr : Insuffisance Cardiaque a Fraction D'éjection
Réduite

ICP : Intervention Coronarienne Percutanée

IDM : Infarctus Aigu Du Myocarde

IEC : Inhibiteur de 'Enzyme de Conversion

IL : Interleukine

IMC : Indice De Masse Corporelle

IMPROVE-IT : Réduction Améliorée Des Résultats :
Essai International Sur L’efficacité De La Vytorine
(Improved Reduction Of Outcomes: Vytorin Efficacy
International Trial)

INVEST : Etude Internationale Sur Le Verapamil-
SR/Trandolapril (International Verapamil-
SR/Trandolapril Study )

IQ : Indicateur De Qualité

IRC : Insuffisance Rénale Chronique

IRSN : Inhibiteur De Recapture De La Sérotonine Et
De La Noradrénaline

ISRS : Inhibiteur Sélectif De La Recapture De La
Sérotonine

LDL : Lipoprotéine De Basse Densité

LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse
Densité

LDLR : Récepteur Des Lipoprotéines De Basse
Densité

LIFE-CVD : Perspective de L’'Esperance de vie dans la
Maladie Cardiovasculaire (Lifetime-Perspective
Cardiovascular Disease)

LOC : Lésions des Organes Cibles

LoDoCo : Colchicine A Faible Dose (Low-Dose
Colchicine)

MAC : Maladie Des Artéres Coronaire

MACE : Evénements Cardiovasculaires Indésirables
Majeurs (Major Adverse Cardiovascular Events)

MAP : Maladie Artérielle Périphérique

MAPA : Mesure Ambulatoire De La Pression Artérielle
MC : Maladie Coronarienne

MCYV : Maladies Cardiovasculaires

MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse
MET : Equivalent Métabolique De La Tache (Metabolic
Equivalent Of Task )

Mhealth : Soins De Santé Basés Sur Des Dispositifs
Mobiles (Mobile Device-Based Healthcare)

MP : Matiere Particulaire

MP2.5 : Matiere Particulaire<2.5mm

MPAD : Mesure de La Pression Artérielle A Domicile
N/A : Non Applicable

NASH : La Stéatose Hépatique Non Alcoolique

NYHA : New York Heart Association

0.d. : Omni Die (Une Fois Par Jour)

OARS : Questions Ouvertes, Affirmation, Réflexion,
Ecoute Et Résumé (Open-Ended Questions,
Affirmation, Reflecting Listening, And Summarizing)
OMS : Organisation Mondiale De La Santé

OR : Odds Ratio

PA : Pression Artérielle

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression artérielle systolique

PCSK9 : Proprotéine Convertase Subtilisine/Kexine
De Type 9

PPC : La Ventilation En Pression Positive Continue
RAC : Rapport albumine/créatinine

RC : Réhabilitation Cardiaque

RCBE : Réhabilitation Cardiaque Basée Sur L'exercice
REDUCE-IT : Réduction Des Evénements
Cardiovasculaires Avec L’essai D’intervention Sur
L’icosapent Ethylique (Reduction Of Cardiovascular
Events With Icosapent Ethylintervention Trial)
REWIND : Recherche D'événements
Cardiovasculaires Avec Une Incrétine Hebdomadaire
Dans Le Diabéte (Researching Cardiovascular Events
With A Weekly Incretin In Diabetes)

RPE : Taux D'effort Percu (Rating Of Perceived
Exertion)

RR : Risque Relatif

SAQS : Syndrome D'apnées Obstructives Du Sommeil
Savor-Timi 53 : Evaluation Par La Saxagliptine Des
Résultats Vasculaires Enregistrés Chez Les Patients
Diabétiques Thrombolysés Dans L’infarctus Du
Myocarde (Saxagliptin Assessment Of Vascular
Outcomes Recorded In Patients With Diabetes Mellitus
Thrombolysis In Myocardial Infarction)

SCA : Syndrome coronarien aigu

SCC : Syndrome Coronarien Chronique

SCORE : Estimation Du Risque Coronarien
Systémique (Systemic Coronary Risk Estimation)
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SCORE2 : Estimation Du Risque Coronarien
Systémique 2 (Systemic Coronary Risk Estimation 2)
SCOREZ2-0P : Estimation Systématique Du Risque
Coronarien 2-Personnes Agées ( Systematic Coronary
Risk Estimation 2-Older Persons )

SCOT-HEART: Scottish Computed Tomography of
The Heart

SGLT2: Co-transporteur Sodium-Glucose De Type 2
SHARP: Etude De La Protection Cardiaque Et Rénale
(Study of Heart And Renal Protection)

SMART : Manifestations Secondaires De La Maladie
Artérielle (Secondary Manifestations Of Arterial
Disease)

SMART : Spécifique, Mesurable, Atteignable, Réaliste,
Et Temporel.

SMART-REACH : Manifestations Secondaires De La
Maladie Artérielle-Réduction De L’athérothrombose
Pour Le Maintien De La Santé (Secondary
Manifestations Of Arterial Disease-Reduction Of
Atherothrombosis For Continued Health)

SPRINT : Essai D'intervention Sur La Pression
Artérielle Systolique (Systolic Blood Pressure
Intervention Trial)

SRA : Systéme Rénine-Angiotensine

SRAA : Systéme Rénine-Angiotensine-Aldostérone
STAREE : Traitement Aux Statines Pour Réduire Les
Evénements Chez Les Personnes Agées (Statin
Therapy For Reducing Events In The Elderly)
STRENGTH : Etude Des Résultats A Long Terme
Pour Evaluer Le Risque Résiduel Des Statines Avec
L’épanova Chez Les Patients A Haut Risque
Cardiovasculaire Avec Hypertriglycéridémie (Long-
Term Outcomes Study To Assess Statin Residual
Risk With Epanova In High Cardiovascular Risk
Patients With Hypertriglyceridemia)

SUPRIM : Projet De Prévention Secondaire Dans Les
Soins De Santé Primaires d'Uppsala (Secondary
Prevention In Uppsala Primary Health Care Project)
SWITCHD : Essai D'intervention Sur Les Femmes
Pour La Maladie Coronarienne (Etude De Stockholm)
(Stockholm Women’s Intervention Trial For Coronary
Heart Disease)

TNF : Facteur De Nécrose Tumorale

TNS : Traitement Nicotinique De Substitution

UK : La Royaume-Uni

UKPDS UK : Etude Prospective De La Royaume-Uni
Sur Le Diabéte (Prospective Diabetes Study)

VADT : Essai Sur Le Diabéte Des Vétérans (Veterans
Affairs Diabetes Trial)

VEMS : Volume Expiratoire Maximal Par Seconde
VG : Ventricule Gauche

VITAL : Essai Sur La Vitamine D Et Les Oméga-3
(Vitamin D And Omega-3 Trial)

VO2 : Consommation D'oxygene
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1 Préambule

GUIDELINES résument et évaluent les données
probantes disponibles dans le but d’aider les
professionnels de la santé en proposant les meilleures
stratégies de prise en charge d’un patient individuel
atteint d’'une condition donnée. GUIDELINES et leurs
recommandations devraient faciliter la prise de
décision des professionnels de la santé dans leur
pratique quotidienne. Cependant, les décisions finales
concernant un patient individuel doivent étre prises par
le ou les professionnels de la santé responsables en
consultation avec le patient et le soignant, si besoin.
Un grand nombre de GUIDELINES ont été publiées
ces derniéres années par la Société européenne de
cardiologie (ESC), ainsi que par d’autres sociétés et
organisations. En raison de leur impact sur la pratique
clinique, des criteres de qualité pour I'élaboration de
GUIDELINES ont été établis afin de rendre toutes les
décisions transparentes pour l'utilisateur. Les
recommandations relatives a la formulation et a la
publication des GUIDELINES de 'ESC sont
disponibles sur le site web de 'ESC
(https://www.escardio.org/Guidelines) , Les
GUIDELINES de 'ESC représentent la position
officielle de 'ESC sur un sujet donné et sont
régulierement mises a jour.

En plus de la publication des Guidelines de pratique
clinique ; le ESC exécute le programme de recherche
EURObservation des registres internationaux des
maladies et interventions cardiovasculaires qui sont
essentiels pour évaluer les processus diagnostiques et
thérapeutiques, I'utilisation des ressources et le
respect des Guidelines. Ces registres visent a fournir
une meilleure compréhension de la pratique médicale
en Europe et dans le monde entier, sur une base de
données de haute qualité collectées pendant la routine
pratique clinique.

En outre, 'TESC a développé et intégré dans ce
document un ensemble d’indicateurs de qualité (Ql)
qui sont des outils pour évaluer le niveau de mise en
ceuvre des guidelines et peut étre utilisé par le ESC,
hépitaux, prestataires de soins de santé et
professionnels pour mesurer la pratique clinique ainsi
que I'utilisation dans les programmes éducatifs,
parallelement aux messages clés des guidelines, afin
d’améliorer la qualité des soins et les résultats
cliniques.

Les membres de cette task-force ont été sélectionnés
par 'ESC, y compris des représentants de ses
groupes de sous-spécialités compétents de 'ESC afin
de représenter les professionnels impliqués dans la
prise en charge médicale des patients atteints de cette
pathologie. Des experts sélectionnés dans le domaine
ont entrepris un examen complet des preuves publiées
pour la prise en charge d’'une affection donnée
conformément a la politique du Comité des Guidelines

de pratique clinique (CPG) de 'ESC. Une évaluation
critique des procédures diagnostiques et
thérapeutiques a été effectuée, y compris I'évaluation
du rapport bénéfice/risque. Le niveau de preuve et la
force de la recommandation d’options de gestion
particulieres ont été pesés et notés selon des échelles
prédéfinies, comme indiqué ci-dessous.

Les experts des comités de rédaction et d’examen ont
fourni des formulaires de déclaration d’intérét pour
toutes les relations qui pourraient étre percues comme
des sources réelles ou potentielles de conflits
d’intéréts. Leurs déclarations d’intérét ont été
examinées conformément aux régles de déclaration
d’intérét de 'ESC et peuvent étre consultées sur le site
web de 'ESC(http://www.escardio.org/guidelines) et
ont été compilés dans un rapport et publiés dans un
document complémentaire en méme temps que
GUIDELINES.

Ce processus assure la transparence et prévient les
biais potentiels dans les processus d’élaboration et
d’examen. Toute modification des déclarations
d’intéréts intervenue au cours de la période de
rédaction a été notifiée au ESC et mise a jour. Le
groupe de travail a regu l'intégralité de son soutien
financier de la part de 'ESC sans aucune implication
du secteur de la santé.

L’ESC CPG supervise et coordonne I'élaboration de
nouvelles GUIDELINES. Le Comité est également
responsable du processus d’approbation de ces
GUIDELINES. Les GUIDELINES de 'ESC font I'objet
d’'un examen approfondi par le CPG et des experts
externes. Aprés les révisions appropriées, les
GUIDELINES sont approuvées par tous les experts
impliqués dans le Groupe de travail. Le document
finalisé est approuvé par le CPG pour la publication
dans I'European Heart Journal. Les GUIDELINES ont
été élaborées aprés un examen attentif des
connaissances scientifiques et médicales et des
preuves disponibles au moment de leur datation.
L’élaboration des GUIDELINES de 'ESC comprend
également la création d’outils pédagogiques et de
programmes de mise en ceuvre des recommandations
y compris des versions condensées de directives de
poche, des diapositives récapitulatives, des cartes
récapitulatives pour les non-spécialistes et une version
électronique pour les applications numériques
(Smartphones, etc.). Ces versions sont abrégées et
donc, pour des informations plus détaillées, I'utilisateur
devrait toujours avoir accés a la version intégrale des
GUIDELINES, qui est disponible gratuitement sur le
site web de 'ESC et hébergée sur le site web de
EHJ.

Les Sociétés nationales de cardiologie de 'ESC sont
encouragées a approuver, adopter, traduire et mettre
en ceuvre toutes les Guidelines de I'ESC.

Des programmes de mise en ceuvre sont nécessaires
parce qu’il a été démontré que les conséquences de la
maladie peuvent étre favorablement influencées par
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Tableau 1 : Classes des Recommandations

Définition

Preuve et/ou accord général qu'un traitement

Formule a utiliser

Classe | ou une procédure donnée est bénéfique,
" utile, efficace.
c
RS
3 Des preuves contradictoires et/ou une divergence d'opinions quant a
c Classe Il v e s ) er e ; , .
g I'utilité/efficacité du traitement ou de la procédure donnée
S . -~
S Le poids de la preuve/opinion est en A considérer
g Classe lla faveur de 'utilité/efficacité
)
© L'utilité/efficacité est moins bien établie
3 Classe IIb par les preuves/opinions ®
7 m
o _ . A
(@) Preuve ou accord général que le traitement S
ou la procédure en question n'est pas S
Classe I ~

nuisible

Tableau 2 : Niveaux de preuve

Consensus de I'opinion des experts et/ou petites
études, études rétrospectives, registres

niveau de
preuve C

I'application approfondie des recommandations
cliniques. Les professionnels de la santé sont
encouragés a tenir pleinement compte des
GUIDELINES de 'ESC lorsqu’ils exercent leur
jugement clinique, ainsi que dans la détermination et la
mise en ceuvre des stratégies médicales préventives,
diagnostiques ou thérapeutiques. Toutefois, les
GUIDELINES de I'ESC ne prévalent en aucune fagon
sur la responsabilité individuelle des professionnels de
la santé de prendre des décisions appropriées et
précises en tenant compte de I'état de santé de
chaque patient et en consultation avec ce patient ou le
soignant du patient le cas échéant et/ou nécessaire. |l
est également de la responsabilité du professionnel de
la santé de vérifier les régles et les réglementations
applicables dans chaque pays aux médicaments et
dispositifs au moment de la prescription.

utile/efficace, et dans certains cas peut étre

1¢0C J3S30

2 Introduction :

Le taux de mortalité et d’incidence des maladies
cardiovasculaires athéroscléreuse MCVAS est abaissé
dans plusieurs pays européens mais il reste une cause
majeure de morbidité et de mortalité ; au cours des
derniéres décennies, la majorité des risques des
MCVAS ont été identifiés. La maniére la plus
importante de prévention des MCVAS est d’adopter un
mode de vie sain tout au long de la vie, et
spécialement ne pas fumer.

L’efficacité et la sécurité de traitement des facteurs de
risque ont été développées, et la plupart des
médicaments sont maintenant disponible en générique
et a cout faible. Néanmoins la prévalence de mode de
vie malsain est toujours en augmentation, et les
facteurs de risque sont souvent mal traités, méme
chez les patients considérés a RCV élevé.! La
prévention des événements CV est le sujet de ces
guidelines.
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Objectifs de prévention :

Modificateurs de risque :

= Stress psychosodial

= Ethnie

* Limagerie (ex : les scores de calcium coronaire)
Comorbidités :

* Ex: cancer, COPD, maladies inflammatoires,
désordres mentales, conditions lies aux sexs

A propos des MCV et des hénéfices de tratement adaptés aux
besoins et aux préférences individuels en tenant compte des
comorbidités dé Fige, de la fragiiité, de & poly médication

nutrition)

“acteurs peychasotisux

“Traitement des facteurs de risgue | tabagisme,
lipidémie, pression artérielle, disbéte §
*Traitement anti thrombatique

®Les interventions spécifigue su maladies

-

Considérations de rappo"%ut—efﬁcacité m

I . cton de o charge des MOV

® Les interventions spécifigues sux facteurs de rsque
3 l'échelle de ls population {activité physique,
régime alimentaire, akoolisme, tabagisme)

* Environnement, pollution atmosphérique et

changement climatique

o

\

Figure 1 : Illustration centrale

@ecc

BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive ; IRC : Insuffisance Rénale Chronique ; MCV : Maladies
Cardiovasculaires ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse.

2.1 Définitions et justifications
Ces guidelines ont été développés pour soutenir les
professionnels de la santé dans leurs efforts pour
réduire le fardeau des MCVAS au niveau individuel et
au niveau de la population. Les derniéres guidelines
européennes sur la prévention des MCV dans la
pratique clinique ont été publiés en 2016.7 L’évolution
récente de la prévision des risques des MCV et des
bénéfices de traitement ainsi que celle des nouveaux
traitements et des objectifs thérapeutiques nécessitant
une mise a jour des guidelines. Les guidelines
actuelles de la prévention des MCV dans la pratique
clinique concentrent principalement mais non

exclusivement sur les facteurs de risque, la
classification des risques et la prévention des MCVAS.
Les guidelines actuelles fournissent des
recommandations de la prévention des MCVAS pour
supporter les discisions prises par le patient et son
professionnel de santé basé sur les caractéristiques
individuelles du patient.

Les différences d’age, de sexe et de genre,
I'espérance de vie, les profils des facteurs de risque,
les différences ethniques et géographiques ont été
particulierement prises en considération.

Estimer les risques des MCV non seulement chez les
sujets apparemment en bonne santé mais aussi chez
les personnes agées et chez les patients avec MCVAS
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instables ou diabéte sucré, fournit des informations
pour adapter I'intervention sur I'échelle individuelle.
Les objectifs de traitement peuvent étres individualisés
dans une approche progressive.

Le risque résiduel des MCV est définit comme le
risque estimé apres les changements initiaux du mode
de vie et le traitement des facteurs de risque, et il est
principalement utilisé pour les patients atteint des
MCVAS confirmés.

Pour les sujet jeunes apparemment en bonne santé,
des estimations a vie de risque des MCV sont
disponibles pour supporter les décisions de traitement,
remplacant les algorithmes de risque sur 10 ans qui
estiment systématiquement un faible risque de 10 ans
méme en présence des niveaux de risque plus élevés.
Dans une population vieillie, les décisions
thérapeutiques exigent un score spécifique des
risques des MCV qui prend en compte méme les
facteurs de risque autres que ceux des MCV, ainsi que
des considérations spécifiques de traitement de la PA
et de LDLc L'estimation des bienfaits individuels a vie
de l'arrét de tabac, la diminution de LDLc et de la PA
permettent d’établir le lien entre les avantages de
traitement d’'une maniére facile & comprendre.

La décision de traitement personnalisé en utilisant les
estimations du risque des MCV et en utilisant aussi
une approche graduelle du traitement ; est plus
complexe qu’une stratégie de prévention unique plus
générale, mais elle reflete mieux la diversité des
patients et de leurs caractéristiques dans la pratique
clinique.

En ce qui concerne le LDL-C, la PA et le contrdle
glycémique chez les patients atteints de DS, les
objectifs et les cibles restent toujours les mémes qui
sont recommandés dans les guidelines récentes de
(ESC).>*

Ces guidelines de prévention proposent une nouvelle
approche graduelle de l'intensification du traitement
comme un outil pour aider les médecins et les patients
a atteindre ces objectifs d’'une maniére qui s’adapte
avec leurs profils et leurs préférences. Des données
probantes et/ou un nouveau consensus peut avoir
donné lieu a certaines différences avec ces guidelines
récentes de 'ESC.

Nouvelle preuve sur les régimes de traitement
antithrombotique pour la prévention de ’MCVAS est
également présentée.

Les aspects spécifiques au sexe sont aussi inclus. La
prévention du MCVAS nécessite une approche
intégrée et interdisciplinaire de plusieurs disciplines et
domaines d’expertise. Nous devons travailler
ensemble d’'une fagon axée sur le patient et la famille
et sur chacune des composantes essentielles de la
prévention et de la réadaptation, y compris : la
modification du mode de vie, les facteurs
psychosaociaux, le traitement des facteurs de risque, et
les déterminants sociaux.

2.2 Deéveloppement
Les présidents et les membres du groupe de travail
ont été nommés par 'ESC (GPC). Chaque membre de
groupe de travail s’est vu confier des taches de
rédaction examiné par d’autres (sous) rédacteurs de
rubrique, les coordinateurs de rubrique, et les
présidents. Le texte a été élaboré sur une période de
11 mois, durant laquelle les membres du Groupe de
travail ont rencontré collectivement a trois reprises et
correspondaient intensivement entre les réunions.
Le comité d’examen composé d’experts choisis par
toutes les sociétés qui ont participé a I'élaboration de
ces guidelines, pas seulement le ESC.

2.3 Rapport cout efficacité
Le Groupe de travail reconnait que les budgets dans
de nombreuses circonstances, sont limités et donc
certaines recommandations et certains objectifs ne
sont pas toujours atteints. Toutefois, les guidelines
actuelles ne fournissent pas toujours les analyses de
cout efficacité. Les différences régionales et nationales
larges dans les budgets et les colits associés aux
deux interventions et aux maladies/événements
empéchent une rentabilité universelle valable des
analyses. Cependant, certaines recommandations ont
des répercussions financiéeres, soit en termes de colts
pour les patients et/ou en termes d’impact budgétaire.
Certaines de ces recommandations se rapportent au
diagnostic (p. ex., utilisation a grande échelle
d’examens d’'imagerie tels que la tomodensitométrie),
autres interventions (ex : médicaments codteux,
comme les nouveaux médicaments hypolipidémiants
ou antidiabétiques). Pour de telles recommandations, il
est inapproprié de les mettre en ceuvre
« inconditionnellement » sans d’abord considérer le
rapport cout efficacité dans un contexte national ou
régional ou, idéalement, pour réaliser des colts
officiels analysés avec des parameétres d’entrée
spécifiques au pays et seuils de rentabilité.

2.4 Quoi de neuf ?
Les nouvelles recommandations, ainsi que les
concepts nouveaux et révisés, sont présentées dans le

3 Facteurs derisque et conditions
cliniques

3.1 Population cible pour I’évaluation de
risque des maladies cardiovasculaires
L’évaluation ou le dépistage des risques de MCV peut
étre effectué de facon opportuniste ou systématique.
Le dépistage opportuniste, c’est-a-dire une stratégie
prédéfinie, est faite quand une personne se présente
pour certaine autre raison. Le dépistage systématique
peut étre effectué dans la population générale dans le
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cadre d’un programme de dépistage formel, avec
appel et rappel des patients ou dans des sous-
populations ciblées comme les sujets atteints de
diabéte type 2, ou ceux avec des antécédents
familiaux de MCV prématurés. Le dépistage
systématique améliore les facteurs de risque, mais n’a
aucun effet sur les résultats des MCV.%9 Le dépistage
opportuniste des facteurs de risque liés a la MCVAS,
comme la PA ou les dyslipidémies, est efficace pour
augmenter les taux de détection et il est recommandé,
bien qu’un effet bénéfique sur les résultats cliniques
soit incertain.*®

Des programmes nationaux structurés visant a
identifier les facteurs de risque non documentés du
MCVAS chez les adultes de plus de 40 ans sans
diabéte sucré ou MCVAS et les traiter, cela a montré
un meilleur contréle des facteurs de risque, mais les
résultats cliniques sont contradictoires.'*1?

Une stratégie consistant a inviter la population dont on
prévoit qu’elle sera la plus a risque ; selon une cote de
risque intégrée serait tout aussi efficace a prévenir les
nouveaux cas de MCV et a réaliser des économies
potentielles.'® Un grand essai de dépistage par
ultrasons mobiles pour I'anévrisme aortique, maladie
artérielle des membres (AMM) et hypertension
artérielle chez les hommes &gés de 65 a 74 ans a
montré une réduction de 7 % de la mortalité & 5 ans.**
La critigue commune du dépistage généralisé est la
possibilité que les faux résultats positifs et les faux
résultats négatifs puissent causer du tort. Cependant,
des données probantes sur le dépistage des MCV
montrent que les participants n’ont pas signalé une
détresse mentale.’>'® L’évaluation systématique des
risques de MCV dans la population générale (hommes
adultes de plus de 40 ans et femmes de plus de 50
ans) sans facteurs de risque CV connus ne semble
pas rentable pour réduire la fréquence des
événements vasculaires subséquents et les déces
prématurés, au moins a court terme, mais ¢a
augmente la détection des facteurs de risque CV.
L’évaluation des risques n’est pas un événement
ponctuel ; elle ne doit pas étre répéter, par exemple,
tous les 5 ans, bien qu’il n’existe pas des données
empiriques pour réduire les intervalles.

3.2 Facteurs derisques et leur
classification

3.21 Facteurs derisque
Les principaux facteurs de risque causaux et
modifiables de la MCVAS sont les lipoprotéines
sanguines contenant des Apo lipoprotéines B [dont les
lipoprotéines de basse densité (LDL) sont les plus
abondants], HTA, le tabagisme et DS.
Un autre facteur de risque important est I'adiposité, qui
augmente le risque de MCYV via les principaux facteurs
de risque conventionnels ainsi que d’autres

mécanismes. Outre ceux-ci, il existe de nombreux
autres facteurs de risque pertinents et autres
modificateurs ainsi que des conditions cliniques, qui
sont traitées dans les modificateurs de risque et les
conditions cliniques (rubriques 3.3 et 3.4).

3.2.1.1 Cholestérol
Le rble causal de LDL-C et d’autres apolipoprotéines
B, dans I'élaboration de 'MCVAS est démontré hors
de tout doute par des études génétiques,
observationnelles et interventionnelles.?° Les
principaux attributs de LDL-C en tant que facteur de
risque pour MCVAS sont :
* Une baisse prolongée du LDL-C est associée a un
risque plus faible de MCVAS dans toute la gamme
étudiée, et les résultats d'essais contr6lés randomisés
(ECR) indiquent que I'abaissement du taux de LDL-C
réduit en toute sécurité le risque de MCV, méme a de
faibles taux de LDL-C [par exemple, LDL-C
<1,4mmol/L (55 mg/dL)].?°
* La réduction relative du risque de MCV est
proportionnelle a I'absolu taille de la variation de la
LDL-C, quel que soit le ou les médicaments utilisés
pour réaliser un tel changement.??
 L’avantage absolu d’abaisser le LDL-C dépend de
risque absolu de MCVAS et la réduction absolue de
LDL-C, donc méme une petite réduction absolue de
LDL-C peut étre bénéfique chez un patient a risque
élevé ou trés élevé.??
* Le cholestérol a lipoprotéines non haute densité
(non- HDL-C) englobe toutes les lipoprotéines
athérogénes (apo-B-contenant), et est calculé comme
: cholestérol total - HDL-C = non-HDL-C. La relation
entre le non-HDL-C et le risque CV est au moins aussi
forte que la relation avec les niveaux de LDL-C. Les
taux de Non-HDL-C contiennent, en substance, les
mémes informations qu'une mesure de la
concentration plasmatique d'apolipoprotéines-B.?? Le
Non-HDL-C est utilisé comme donnée d'entrée dans
les algorithmes de risque SCORE2 et SCORE2-OP.
Le HDL-C est inversement associé au risque de MCV.
Des niveaux trés élevés de HDL-C peuvent signaler un
risque accru de MCV. Il n'existe cependant aucune
preuve de randomisation mendélienne ou d'essais
randomisés sur les inhibiteurs de la protéine de
transfert des esters de cholestérol, que I'augmentation
du taux plasmatique de HDL-C réduit le risque de
MCV.?5?8 Le HDL-C est néanmoins un biomarqueur
utile pour affiner I'estimation du risque a l'aide des
algorithmes SCORE2. L'algorithme SCORE2 ne peut
pas étre utilisé pour les patients présentant un trouble
lipidique génétique comme I'hypercholestérolémie
familiale (HF). Des seuils et des objectifs spécifiques
de LDL-C sont recommandés indépendamment du
risque CV estimé pour les patients atteints de HF ou
d'autres troubles lipidiques rares/génétiques.
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Tableau 3 : Nouvelles recommandations et nouveaux concepts révisés

Nouveau/ Recommandations

o dans la version 2013 Classe Recommandations dans la version 2021 Classe

Facteurs de risque et conditions Cliniques — section 3

Chez les personnes apparemment en bonne santé agées de moins de
70 ans et ne présentant pas de troubles établis de type de MCVAS, de
Nouveau DS, d'IRC, de troubles génétiques/lipidiques ou de PA, l'estimation du |
risque de MCYV fatale et non fatale sur 10 ans avec SCORE2 est
recommandée.
Chez les personnes apparemment en bonne santé, agées de plus de 70
ans et ne souffrant pas de de MCVAS, de DS, de IRC, de troubles

Nouveau génétiques/lipidiques ou de PA, I'estimation du risque de MCV fatale et I
non fatale sur 10 ans avec SCORE2-OP est recommandée.
Patients atteints d'une MCVAS et/ou d'un DS et/ou d'une maladie rénale
Nouveau modérée ou grave et/ou de troubles génétiques ou plus graves des

lipides ou de la PA doivent étre considérés comme présentant un risque
élevé ou tres élevé de MCV.
Une approche d'intensification du traitement par étapes visant a un
traitement intensif des facteurs de risque est recommandée pour les
personnes apparemment en bonne santé a risque élevé ou tres élevé de
Nouveau MCVAS, ainsi que les patients avec MCVAS et/ou DS établis, en tenant |
compte du risque cardiovasculaire, du bénéfice du traitement des
facteurs de risque, des modificateurs de risque, des comorbidités, et les
préférences des patients.
Le traitement des facteurs de risque de MCVAS est recommandé chez
les personnes apparemment en bonne santé sans DS, IRC, troubles
Nouveau génétiques/lipidiques plus rares ou de TA qui sont a trés haut risque de |
MCV (SCORE2 27,5 % pour les moins de 50 ans ; SCORE2 210% pour
I'age 50 a 69 ; SCORE2-OP > 15 % pour un age 70).
Une discussion éclairée sur le risque de MCV et les avantages du
traitement adapté aux besoins du patient est recommandé
Il est recommandé que les troubles mentaux accompagnés d'une
Nouveau déficience fonctionnelle importante ou d'une utilisation réduite des |
systémes de santé soient considéré comme influencant
Le traitement des facteurs de risque de MCVAS doit étre envisagé chez
les personnes apparemment en bonne santé sans DS, IRC, troubles
génétiques/lipidiques plus rares ou troubles de la TA qui sont a haut
risque de MCV (SCOREZ2 2,5 a <7,5 % pour les moins de 50 ans ;
SCORE2 5 a <10 % pour les 50-69 ans ; SCORE2-OP 7,5 a <15 % pour
un 4ge=70 ans), en tenant compte des modificateurs de risque MCVAS,
du risque a vie et du bénéfice du traitement, ainsi que les préférences
des du patient.
Chez les personnes apparemment en bonne santé, aprées estimation du
risque cardiovasculaire fatal et non-fatal sur 10 ans, du risque a vie et du
bénéfice du traitement, les modificateurs de risque, la fragilité, la poly
médication et les préférences des patients doivent étre pris en compte
La présence d'une migraine avec aura doit étre prise en compte dans
I'évaluation du risque de MCV.
L'évaluation du risque de MCV doit étre envisagée chez les hommes
atteints de DE.
Chez les femmes ayant des antécédents de naissance prématurée ou de
Nouveau mortinatalité, le dépistage périodique de I'hypertension et du diabéte IIb
peut étre envisageé.
L'évaluation du risque total de MCV peut étre envisagée chez les adultes
souffrant des maladies inflammatoires chroniques.

Nouveau

Nouveau lla

Nouveau lla

Nouveau lla

Nouveau lla

Nouveau IIb

L'évitement des contraceptifs hormonaux combinés peut étre envisagé

. Ilb
chez les femmes souffrant de migraine avec aura.

Nouveau

Facteurs de risque et les interventions a I’échelle individuelle — rubrique 4

Il est recommandé de réduire le temps de sédentarité et de pratiquer au
Nouveau moins une activité Iégere tout au long de la journée pour réduire la |
morbi-mortalité cardiovasculaire ou d'autres causes.
Il est recommandé d’adopter un régime Méditerranéen ou similaire pour

Nouveau réduire le risque de MCV.
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Nouveau/ Recommandations dans

révisé
Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

la version 2013

Classe

Recommandations dans la version 2021

Il est recommandé de limiter la consommation d'alcool & un maximum
de 100 g par semaine.

Il est recommandé de manger du poisson, de préférence gras, au moins
une fois par semaine et de limiter la viande (transformée).

Les patients souffrant de troubles mentaux ont besoin d'une

attention et d'un soutien accrus pour améliorer I'adhésion aux
changements de style de vie et aux traitements

médicamenteux.

L'arrét du tabac est recommandé indépendamment de la prise de poids,
car la prise de poids ne diminue pas les avantages de l'arrét du tabac
pour les MCVAS.

Chez les patients atteints de MCVAS avérée, un traitement
hypolipidémiant avec un objectif final de LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL)
et une réduction =50% du LDL-C par rapport a la valeur initiale est
recommandé.

Pour les patients en prévention secondaire qui n'atteignent pas leurs
objectifs avec la dose maximale tolérée d'une statine et d'ézétimib, un
traitement combiné incluant un inhibiteur de PCSK9 est recommandé.
Chez les patients atteints de diabéte de type 2 et présentant un risque
tres éleveé (par exemple, en cas de MCVAS avérée et/ou de LOC
sévere), un traitement hypolipidémiant intensif, visant a terme une
réduction de 250% du LDL-C et un LDL-C de <1,4mmol/L (<55 mg/dL)
est recommandeé.

Chez les patients atteints de diabete de type 2 4gés de plus de 40 ans et
présentant un risque élevé, un traitement hypolipidémiant avec un
objectif final de réduction du LDL-C de 250% et un taux de LDL-C
<1,8mmol/L (70 mg/dL) est recommande.

Il est recommandé que le premier objectif du traitement soit d'abaisser la
PA a <140/90mmHg chez tous les patients.

PA a <140/90mmHg chez tous les patients, et que les objectives
ultérieures de PA sont adaptées a I'age et aux comorbidités spécifiques.
Chez les patients traités agés de 18 a 69 ans, il est recommandé que la
PAS soit finalement abaissée a une fourchette cible de 120-130mmHg
chez la plupart des patients.

Chez les patients traités agés de plus de 70 ans, il est recommandé que
la PAS doive généralement étre ciblée a <140 et a 130mmHg si elle est
tolérée.

Chez tous les patients traités, il est recommandé d'abaisser la PAD a
<80mmHg

Chez les personnes souffrant de diabéte de type 2 et de MCVAS, il est
recommandé d'utiliser un GLP-1RA ou un inhibiteur du SGLT2 dont les
avantages sur le plan des résultats ont été prouvés afin de réduire les
conséquences CV et/ou cardio-rénales.

Chez les patients atteints de diabete de type 2 et d'IRC, l'utilisation d'un
inhibiteur de SGLT2 est recommandée pour améliorer les résultats en
matiere de MCV et/ou d'insuffisance cardio-rénale.

Chez les patients atteints de diabéte de type 2 et d’'ICFEr, I'utilisation
d'un inhibiteur de SGLT2 dont les effets bénéfiques ont été prouvés
est recommandé pour réduire les hospitalisations dues a I'lC et les
déces d'origine cardiovasculaire.

Participation & un programme de RCBE et de prévention sous
surveillance médicale, structuré et multidisciplinaire pour les patients
apres des événements MCVAS et/ou une revascularisation, et pour

les patients atteints d'IC (principalement d’ICFEr), est recommandée
pour améliorer les résultats pour les patients.

Les interventions sur le mode de vie, telles que I'éducation en groupe
ou individuelle, les techniques de modification du comportement, les
conseils par téléphone et |'utilisation d'appareils de mesure de

I'activité physique portables, doivent étre envisagées pour augmenter
la pratique de I'AP.

La chirurgie bariatrique pour les personnes obeses a haut risque doit
étre envisagée lorsque le changement de mode de vie ne permet pas
de maintenir la perte de poids.

Les patients MCVAS souffrant de stress devraient étre orientés

vers une gestion psychothérapeutique du stress pour améliorer
les résultats des MCV et réduire les symptdmes du stress.

Classe

lla

lla

lla
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Nouveau/ Recommandations dans

L . Classe Recommandations dans la version 2021 Classe
révise la version 2013

Les patients atteints de coronaropathie et de dépression majeure
Nouveau modérée a sévere doivent étre considérés pour un traitement
antidépresseur avec un ISRS.
Un objectif ultime de LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL) et une réduction
du LDL-C de 250% par rapport aux valeurs initiales doivent étre lla
envisagés chez les personnes de moins de 70 ans en bonne santé et
a tres haut risque.
Un objectif ultime de LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL) et une réduction
du LDL-C de 250% par rapport a la valeur de départ doivent étre lia
envisagés chez les personnes de <70 ans en bonne santé et a haut
risque.
Pour les personnes motivées, une perte de poids considérable grace a
des régimes hypocaloriques, suivie d'une réintroduction d'aliments et de
phases de maintien du poids, tdt aprés le diagnostic, peut conduire a la lla
disparition du diabéte et doit étre envisagée.
Chez les patients souffrant de diabéte de type 2 et de LOC, l'utilisation
d'un inhibiteur du SGLT2 ou d'un GLP-1RA dont les bénéfices en
termes de résultats ont été prouvés, peut étre envisagé pour réduire la [o]
mortalité future par MCV et la mortalité totale.
Pour les patients en prévention primaire a trés haut risque, mais sans
HF, si l'objectif de LDL-C n'est pas atteint avec la dose maximale tolérée
d'une statine et d'ézétimibe, un traitement combiné incluant un inhibiteur
de PCSK9 peut étre envisage.
Chez les patients a haut risque (ou plus) présentant des triglycérides >
1,5mmol/L (135 mg/dL) malgré un traitement par statine et des mesures
liées au mode de vie, les AGPI n-3 (icosapent éthyl 2 X 2 g/jour) IIb
peuvent étre envisagés en combinaison avec une statine.
L'instauration d'un traitement par statine pour la prévention primaire
Nouveau chez les personnes agées de plus de 70 ans peut étre envisagée si le [[o]
risque est élevé ou supérieur.

Le traitement par statine peut étre envisagé chez les personnes agées
de moins de 40 ans souffrant de diabete de type 1 ou de type 2 avec
NI des signes de LOC et/ou un taux de LDL-C > 2,6mmol/L (100 mg/dL),
tant qu'une grossesse n'est pas planifiée.
Chez les patients atteints de diabéte et présentant un risque élevé
ou trés élevé de MCV, l'aspirine a faible dose peut étre envisagée
pour la prévention primaire en I'absence de contre-indications IIb
claires.
Les interventions de RC a domicile, de télésanté et de mHealth
Nouveau peuvent étre considéré pour accroitre la participation des patients et
leur adhésion a long terme a des comportements sains.
Chez les patients atteints d'IC et de dépression majeure, les ISRSs, les
Nouveau IRSNs et les antidépresseurs tricycliques ne sont pas recommandés. Il

lla

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau

Nouveau
Ilb

Nouveau

b

Nouveau

IIb

Chez les patients atteints d'IRC dialysés qui ne présentent pas de
Nouveau MCVAS, l'instauration d'un traitement par statine n'est pas 1]
recommandée.

Interventions a I’échelle collective— rubrique 5

Mettre en place des mesures visant a réduire la pollution

atmosphérique, notamment en réduisant les émissions de particules et
Nouveau les polluants gazeux, la réduction de I'utilisation des combustibles |

fossiles et la limitation des émissions de dioxyde de carbone, sont

recommandées pour réduire la mortalité et la morbidité liées aux MCV.

Gestion spécifique de risque des maladies cardiovasculaires— rubrique 6

Il est recommandé que les patients atteints d'IC soient inscrits a un
Nouveau programme complet de RC afin de réduire le risque d'hospitalisation et |
de déces liés a I'lC.
Il est recommandé de dépister les comorbidités CV et non CV chez les
patients atteints d'IC, qui, si elles sont présentes, doivent étre traitées, a

Nouveau " P ; - . ) |
condition qu'il existe des interventions sdres et efficaces, non seulement
pour soulager les symptdmes mais aussi pour améliorer le pronostic.
Chez les patients ayant subi un accident cérébrovasculaire, il est
recommandé d'améliorer les facteurs liés au mode de vie en plus
Nouveau |

d'un traitement pharmacologique approprié.
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N(:g\)/iiaéu/ Recolg'n\rlnearlgi%a;tlcz)gfadans Classe Recommandations dans la version 2021 Classe
L'identification et la gestion des facteurs de risque et des maladies

Nouveau concomitantes sont recommandées comme faisant partie intégrante |
du traitement des patients atteints de FA.
L'ajout d'un second médicament antithrombotique (un inhibiteur de
P2Y12 ou du rivaroxaban a faible dose) a I'aspirine pour la prévention

Nouveau secondaire a long terme doit étre envisagée chez les patients lla
présentant un risque élevé d'évenements ischémiques et sans risque
hémorragique élevé.
Chez les patients atteints de DS et de LEAD symptomatique
chronique sans risque hémorragique élevé, une association de

Nouveau rivaroxaban a faible dose (2,5 mg b.i.d.) et d'aspirine (100 mg o.d.) lib
peut étre envisagée.
L'ajout d'un second médicament antithrombotique a I'aspirine pour une
Nouveau prévention secqndaire a ang tc?[mg peut étrg en\{isagé chez les pa}tients
présentant un risque modéré d'événements ischémiques et sans risque b

élevé de saignement.
Facteurs de risque et conditions Cliniques — rubrique 3
Le recueil systématique d'autres modificateurs potentiels, tels que les
scores de risque génétique, les biomarqueurs circulants ou urinaires, les
llb | tests vasculaires ou les méthodes d'imagerie (autres que le score CAC I
ou |'échographie carotidienne pour la détermination de la plaque) n'est
pas recommande.

L'ABI peut étre considéré
comme un modificateur de
risque dans I'évaluation du
risque de MCV.

Révisé

Facteurs de risque et les interventions a I’échelle individuelle — rubrique 4

Un traitement
médicamenteux doit
étre envisagé chez les

patients souffrant Pour I'hypertension de grade 1, l'initiation du traitement basé sur le

Révisé , . lla  risque CV absolu, le bénéfice estimé sur la durée de vie et la présence I
d'une hypertension de de 'HMOD est recommandée.
grade 1 ou 2 et
présentant un risque
élevé de MCV.
Chez les patients
atteints de diabéete de
type 2 et de MCV,
lutilisation d'un Chez les personnes atteintes de diabéte de type 2 et de MCVAS, il est
Révisé inhibiteur du SGLT2 lla recommandé d'utiliser un G!_P-lRA ou gn}inhibite'ur du_ SGLTIZ d_ont les
devrait étre envisagé avantages sur le plan des résultats ont été prouvés, afin de réduire les I

t6t dans I'évolution de conséquences CV et/ou cardio-rénales.

la maladie pour réduire

les MCV et la mortalité

totale.
AGPI : Acide Gras Polyinsaturé ; AOMI : Artériopathie Des Membres Inférieurs ; AP : Activité Physique ; b.i.d. : Bis In Die (Deux
Fois Par Jour) ; CAC : Calcium D’Artére Coronaire ; CV : Cardiovasculaire ; DE : Dysfonctionnement Erectile ; DS : Diabéte Sucré ;
FA : Fibrillation auriculaire ; GLP-1RA : Les Analogues Du Glucagon-Like Peptide-1 ; HF : Hypercholestérolémie Familiale ;
HMOD : Dommages aux Organes médiés par I'Hypertension artérielle ; IBC : Index Bras Cheville ; IC : Insuffisance Cardiaque ;
ICFEr : Insuffisance Cardiaque a Fraction D'éjection Réduite ; IRC : Insuffisance Rénale Chronique ; IRSN : Inhibiteur De
Recapture De La Sérotonine Et De La Noradrénaline ; ISRS : Inhibiteur Sélectif De La Recapture De La Sérotonine ; LDL-C :
Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; LOC : Lésions des Organes Cibles ; MC : Maladie Coronarienne ; MCV : Maladies
Cardiovasculaires ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; Mhealth : Soins De Santé Basés Sur Des Dispositifs
Mobiles ; MP : Matiére Particulaire ; 0.d. : Omni Die (Une Fois Par Jour ; PA : Pression Artérielle ; PAS : Pression artérielle
systolique ; PCSK9 : Proprotéine Convertase Subtilisine/Kexine De Type 9 ; RC : Réhabilitation Cardiaque ; RCBE : Réhabilitation
Cardiague Basée Sur L'exercice ; SCORE?2 : Estimation Du Risque Coronarien Systémique 2 ; SCORE2-OP : Estimation
Systématique Du Risque Coronarien 2-Personnes Agées ; SGLT2: Co-transporteur Sodium-Glucose De Type 2

Nouveaux rubriques
Rubrique 3

3.2.2 Le sexe et le genre et leur impact sur la santé

3.2.3 Classification du risque de maladie cardiovasculaire athérosclérotique

3.2.3.1 Approche par étapes du traitement des facteurs de risque et de l'intensification du traitement

3.2.3.2 Estimation du risque chez les personnes apparemment en bonne santé

3.2.3.3 Traduction du risque de maladie cardiovasculaire athérosclérotique en seuils de traitement

3.2.3.4 Estimation du risque et traitement des facteurs de risque chez les personnes apparemment en bonne santé agées de 50 a
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69 ans

3.2.3.5 Estimation du risque et traitement des facteurs de risque chez les personnes apparemment en bonne santé agées de =70
ans

3.2.3.6 Estimation du risque et traitement des facteurs de risque chez les personnes apparemment en bonne santé agées de moins
de 50 ans

3.2.3.7 Estimation du risque et traitement des facteurs de risque chez les patients atteints d'une maladie cardiovasculaire
athérosclérotique établie
3.2.4 Communication du risque de maladie cardiovasculaire
3.3.1 Facteurs psychosociaux
3.3.4 La fragilité
3.3.8 Exposition environnementale
3.4 Conditions cliniques
3.4.2 Fibrillation auriculaire
3.4.3 Insuffisance cardiaque
3.4.5 Maladie pulmonaire obstructive chronique
3.4.6 Conditions inflammatoires
3.4.7 Infections (virus de I'immunodéficience humaine, grippe, parodontite)
3.4.8 La migraine
3.4.9 Troubles du sommeil et apnée obstructive du sommeil
3.4.10 Troubles mentaux
3.4.5 La stéatose hépatique non alcoolique
3.4.6 Affections spécifiques au sexe
Rubrique 4
e 4.10 Traitement anti inflammatoire
Nouveaux concepts / concepts révisés
Rubrique 3
* Chartes de risque SCORE2 et SCORE2-OP pour les MCVAS fatales et non fatales (infarctus du myocarde, accident
vasculaire cérébral)
= Estimation du risque total de MCV sur 10 ans chez les personnes apparemment en bonne santé agées de 50 a 69 ans.
* Estimation du risque a vie chez les personnes apparemment en bonne santé agées de moins de 50 ans
* Estimation du risque total de MCV sur 10 ans chez les personnes apparemment en bonne santé agées de plus de 70 ans.

* Seuils de risque de MCV a 10 ans, basés sur SCORE2/SCORE2-OP, pour définir le risque faible-modéré, le risque élevé et
le risque trés élevé pour les personnes apparemment en bonne santé dans différents groupes d'age (<50, 50-69, et =270 ans)

= Estimation du risque de MCV sur 10 ans chez les patients souffrant de MCV et/ou de diabéte établis
= Bénéfice a vie de l'arrét du tabac, de la réduction du LDL-C ou de la baisse de la PAS (rubriques 3 et 4)
* Une approche par étapes pour atteindre les objectifs ultimes du traitement (rubriques 3 et 4).
e Communication du risque de MCV et des avantages du traitement aux patients d'une maniere compréhensible.
= Approche par étapes du traitement des facteurs de risque et de l'intensification du traitement.
Rubrique 4
* Prise en compte explicite du rapport colt-efficacité (au niveau local, régional ou national) avant la mise en ceuvre de
certaines recommandations.
* Mesure des lipides non a jeun (rubrique 4.6.1.1)
* Une approche progressive pour atteindre les objectifs du traitement (rubriques 3 et 4).
* Traitement anti-inflammatoire pour les patients a tres haut risque.
Rubrique 5
e Prise en compte des interventions au niveau de la population pour atténuer les effets de la pollution sur la santé des MCV
Rubrique 6
= Gestion du risque de MCV spécifique a une maladie. Cette rubrique traite de la prévention des MCV lorsque certaines

maladies sous-jacentes sont présentes et vise a fournir des conseils sur la maniére de prévenir I'aggravation des comorbidités
existantes ou l'apparition de nouvelles comorbidités qui pourraient augmenter le risque global de MCV.
e Les sous-rubriques comprennent : 6.1 Coronaropathie ; 6.2 Insuffisance cardiaque ; 6.3 Maladie cérébrovasculaire ; 6.4
Maladie artérielle des membres inférieurs ; 6.5 Insuffisance rénale chronique ; 6.6 Fibrillation auriculaire ; 6.7 Multimorbidité.
DS : Diabéte Sucré ; LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; MCV : Maladies Cardiovasculaires ; MCVAS :
Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; PAS : Pression artérielle systolique ; SCORE2 : Estimation Du Risque Coronarien
Systémique 2 ; SCORE2-OP : Estimation Systématique Du Risque Coronarien 2-Personnes Agée.
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Recommandations pour I’évaluation de risque CV

Recommandations Classe? Niveau®

L'évaluation systématique du risque

global de MCV est recommandée chez

les personnes présentant un facteur de

risque vasculaire majeur (c'est-a-dire

des antécédents familiaux de MCV

prématurée, IC, des facteurs de risque | C
de MCV tels que le tabagisme,

I'hypertension artérielle, le diabéte,

hyperlipidémie, I'obésité ou des

comorbidités augmentant le risque de

MCV).

Une évaluation systématique ou

opportuniste du risque CV dans la

population générale chez les hommes

de plus de 40 ans et chez les femmes

de plus de 50 ans ou post- lb c
ménopausées sans facteurs de risque

connus de MCVAS peut étre

envisagée.®

Chez les personnes qui ont fait

I'objet d'une évaluation du risque de

MCV dans le cadre d'un dépistage

opportuniste, une répétition du b C
dépistage apres 5 ans (ou plus tot si

le risque était proche des seuils de

traitement) peut étre envisagée.

Le dépistage opportuniste de la PA

chez les adultes a risque de

développer une hypertension artérielle,

comme ceux qui sont en surpoids ou lla B
qui ont des antécédents familiaux

connus d'hypertension, devrait étre

envisagé.*®

L'évaluation systématique du risque de

MCV chez les hommes de moins de

40 ans et les femmes de moins de 50

ans sans facteurs de risque CV

connus n'est pas recommandée.’

DS : Diabéte Sucré ; MCV : Maladies Cardiovasculaires ;
MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; HF :
Hypercholestérolémie Familiale ; PA : Pression Artérielle
aClasses des recommandations.

bNiveaux de preuve.

11 C

3.2.1.2 Pression artérielle

Les études longitudinales, les études
épidémiologiques génétiques et les ECR ont
démontré que I'HTA est une cause majeure de
'MCVAS et de MCV non athéroscléreuse [en
particulier l'insuffisance cardiaque (IC)], compte tenu
de 9,4 millions de déces et 7 % des années de vie
corrigées du facteur d'invalidité (DALYSs).?°

L’HTA est un facteur de risque pour le développement
des maladies coronariennes (CAD), I'insuffisance
cardiaque, les maladies vasculocérébrale, les
artériopathies oblitérantes des membres inférieurs
(AOMI), l'insuffisance rénale chronique (IRC) et la
fibrillation auriculaire (FA). Le risque de décés par
CAD ou AVC augmente de facon linéaire a partir de
niveaux de PA supérieur a 90mmHg systolique et
75mmHg diastolique.35!

L’avantage absolu de la réduction de la PA systolique
(PAS) dépend du risque absolu et de la réduction
absolue du PAS, sauf que des limites inférieures de
PAS sont imposées par des considérations de

tolérance et de sécurité. La prise en charge est
déterminée par la catégorie d’hypertension (optimale,
normale, élevée & normale, stade 1 & 3, et
I'hypertension systolique isolé), définie en fonction des
valeurs moyennes de la PA mesurée en position
assise au bureau, de la surveillance ambulatoire de la
PA (MAPA) ou de la mesure de la PA a domicile. (Voir
la rubrique 4.7).

Les données indiquent que I'évolution de la TA au
cours de la vie differe chez les femmes par rapport aux
hommes, ce qui pourrait entrainer un risque accru de
MCV a un seuil de TA plus bas.??* L’algorithme
SCORE2 ne peut pas étre utilisé pour les patients
ayant des causes secondaires et des formes plus
rares d’hypertension, comme I'hyperaldostéronisme
primaire.

3.2.1.3 Tabagisme
Le tabagisme est responsable de 50 % de tous les
déces évitables chez les fumeurs, dont la moitié est
due a 'MCVAS. Un fumeur a vie a 50% de probabilité
de mourir a cause du tabagisme, et en moyenne il
perdra 10 ans de vie.* Le risque de MCV chez les
fumeurs de moins de 50 ans est cing fois plus élevé.*¢
Le tabagisme prolongé est plus dangereux chez les
femmes que pour les hommes.®’ Dans le monde
entier, aprés le taux élevé de PAS, le tabagisme est le
principal facteur de risque pour les années de vie
corrigées du facteur d'invalidité.*® Le tabagisme est
associé a une augmentation du risque de MCV.*°
Certains tabacs sans fumée sont également associés
a un risque accru de MCV.#0

3.2.1.4 Diabéte sucré
Le diabete de type 1, le diabéte de type 2 et les pré
diabétes sont des facteurs de risque indépendants
pour 'MCVAS, ils augmentent le risque de MCVAS
d’environ deux fois, selon la population et le controle
thérapeutique.*! Les femmes avec le diabéte de type 2
semble présenter un risque d’AVC particulierement
élevé.*? Les diabétiques de type 2 sont susceptibles
d’avoir plusieurs facteurs de risque MCVAS (y compris
la dyslipidémie et 'hypertension) dont chacun d'entre
eux étant a l'origine d'une augmentation du risque de
MCVAS et de non-MCVAS.

3.2.1.5 Adiposité
Au cours des derniéres décennies, I'indice de masse
corporelle (IMC) - poids (en kg) divisé par la taille au
carré (en m2) — a augmenté considérablement dans
le monde entier chez les enfants, les adolescents et
les adultes.*® Les analyses
mendéliennes randomisées suggérent une relation
linéaire entre 'MC et la mortalité chez les non-
fumeurs et une relation en forme de J chez les
fumeurs.** La mortalité est la plus faible a un IMC de
20 -25 kg/m2 chez les personnes apparemment en
bonne santé ayant une relation en J ou en U.*>6 Chez
les patients atteints de HF, il existe des preuves d'un
paradoxe de I'obésité, avec un risque de mortalité plus
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faible chez les patients ayant un IMC plus élevé. Une
méta-analyse a conclu que I'IMC et le tour de taille
sont tous les deux associés de maniere similaire, forte
et continue a la MCVAS et au diabéte de type 2.%7

3.2.2 Sexe et genre et leur impact sur la
santé

Les guidelines actuelles en matiere de prévention
reconnaissent I'importance d’intégrer les
considérations liées au sexe, au genre et a l'identité de
genre dans 'évaluation de risque et la gestion clinique
des individus et des populations.
Ces guidelines reconnaissent également la complexité
de linterrelation entre ces concepts et la CV, ainsi que
la santé psychologique Il n'existe, a I'heure actuelle,
aucune position officielle de 'ESC sur la terminologie
spécifique a utiliser. Selon I'Organisation Mondiale de
la Santé (OMS), le sexe « désigne les différentes
caractéristiques des femmes, des hommes et des
personnes intersexuées, comme les chromosomes,
les hormones et les organes reproducteurs ».%8
Il convient de distinguer cette notion de celle de genre,
qui « fait référence aux caractéristiques des femmes,
des hommes, des filles et des garcons qui sont
socialement construites. Cela inclut les normes, les
comportements et les réles associés au fait d'étre une
femme, un homme, une fille ou un gar¢on, ainsi que
les relations avec chacun d'eux.
En tant que construction sociale, le genre varie d’'une
société a l'autre et peut changer avec le temps ».%® La
définition de Global Health 50/50 indique que le genre
renvoie « aux normes socialement construites qui
imposent et déterminent les roles, les relations et le
pouvoir positionnel pour tous les individus tout au long
de leur vie ».° En présence d'éléments probants sur
I'effet modificateur de risque lié au sexe ou lorsqu'il
existe des conditions cliniques et des stratégies de
gestion clinique spécifiques au sexe, cela a été inclus
dans les guidelines actuels.>®
L'influence du genre sur I'expérience d'un individu et
son acces aux soins de santé est primordiale.*° Les
problemes de santé spécifiques liés au genre sont
donc également reconnus dans ces guidelines.
Les effets épigénétiques des constructions sociales
semblent conditionner la traduction du sexe biologique
en pathophysiologie de la maladie.
De plus, les concepts sociaux peuvent aussi étre des
déterminants de I'accés a la santé, I'utilisation des
soins de santé, la perception des maladies, la prise de
décision, et peut-étre la réponse thérapeutique,*® y
compris dans le domaine des MCV et MCVAS. La
recherche se poursuit, mais des lacunes subsistent et
cela a également été reconnu dans ces guidelines.
Des exemples de sujets spécifiques concernant les
aspects physiologiques, pathologiques, et les
différences cliniques liées au sexe et au genre qui ont
été étudiés en prenant en considération la fraction
d’éjection ventriculaire gauche (LVEF), les réactions

indésirables aux médicaments, les tendances en
matiere de facteurs de risque et de sensibilisation aux
maladies cardiovasculaires, les disparités entre les
sexes dans la prise en charge et les résultats aprés un
syndrome coronarien aigu (SCA).>'->¢ De plus, les
MCYV apreés la transition ménopausique, les troubles de
la grossesse et les affections gynécologiques ont
récemment fait I'objet d'un examen °°

3.2.3 Classification des risques des
maladies cardiovasculaires

Les guidelines actuelles sur la prévention des MCV
dans la pratique clinique se concentrent
principalement, mais pas exclusivement, sur le risque
et la prévention des MCVAS. Cela comprend les
facteurs de risque, la prévision des risques, les
modificateurs de risque, ainsi que des conditions
cliniques qui augmentent souvent la probabilité de
MCVAS. L’identification des patients qui vont profiter le
plus des traitements de facteur de risque de
MCVAS est basée sur les efforts de prévention de la
MCVAS.
En général, plus le risque absolu de MCV est élevé,
plus le bénéfice absolu du traitement des facteurs de
risque est élevé et, par conséquent, moins le nombre
de personnes a traiter pour prévenir un événement
cardiovasculaire pendant une période donnée.%%61
L’estimation du risque de MCYV reste la pierre
angulaire de ces guidelines et apparait ainsi a I'avant-
garde de la gestion proposée dans les schémas, qui
sont résumés dans des organigrammes. L’age est le
principal facteur de risque de MCV.
Les femmes de moins de 50 ans et les hommes de
moins de 40 ans sont presque invariable a un faible
risque de MCV sur 10 ans, mais peut avoir des
facteurs de risque modifiables défavorables qui
fortement augmentent leur risque de MCV a long
terme.
Inversement, les hommes de plus de 65 ans et les
femmes de plus de 75 ans ont presque toujours un
risque élevé de MCV sur 10 ans. Ce n'est qu'entre 55
et 75 ans chez les femmes et entre 40 et 65 ans chez
les hommes que le risque de MCV a 10 ans varie
autour des seuils d'intervention couramment utilisés.
Les catégories d'age <50, et >70 ans doivent étre
utilisées avec prudence et souplesse.
Des tranches d'age différentes peuvent étre
envisagées pour les hommes et les femmes et
peuvent différer selon la région géographique.
L'incertitude entourant les estimations de risque doit
également étre prise en compte. Le risque de MCV
peut également étre évalué chez les patients atteints
de diabéte de type 2 et les patients ayant une MCVAS
établie.
Les populations ou les groupes de patients dans
lesquels les risques de MCV doivent étre pris en
compte sont résumés et présentés dans le tableau 4.
L’estimation du risque de MCYV est disponible pour des
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groupes de patients et permet d’estimer les bénéfices
des interventions préventives comme l'arrét du tabac
(voir la rubrique 4.5.1), la réduction des lipides (voir la
rubrique 4.6.1.2) et le traitement de 'HTA (voir la
rubrique 4.7.5.2). L’estimation du risque et des
avantages a vie peut étre utilisée pour la
communication dans le processus de prise de
décision, en tenant compte des comorbidités, de la
fragilité, des préférences des patients (ETAPE 1) et
lintensification (ETAPE 2) du traitement des facteurs
de risque (figure 2).

3.2.3.1 Une approche progressive pour le
traitement des FDR et l'intensification du
traitement

Comme nous l'avons expliqué précédemment, les
cibles et les objectifs pour le C-LDL, la PA et le
contrble de la glycémie chez les diabétiques restent
les mémes que ceux recommandés dans les
guidelines récentes.®*
Ces guidelines proposent une approche progressive
de lintensification du traitement comme un outil pour
aider les médecins et les patients a atteindre ces
cibles et s’adapter aux profils et aux préférences des
patients. Ce principe (décrit dans la figure 2, en
utilisant 'exemple d’une approche par étapes) n’est
pas conceptuellement nouveau, mais reflete plutdt la
pratique clinique de routine, en montrant les stratégies
de traitement qui sont lancées, puis intensifiées, a la
fois comme fait partie d’un processus décisionnel
commun impliquant les professionnels de la santé et
les patients.
Une approche par étapes commence par des objectifs
de prévention pour tous, quel que soit le risque de
MCV. Elle est suivie d'une stratification du risque de
MCYV et d'une discussion avec le patient sur les
avantages potentiels du traitement.
Si un traitement est initié, son effet doit étre évalué, et
l'intensification ultérieure du traitement pour atteindre
les objectifs finaux en matiére de facteurs de risque
doit étre envisagée pour tous les patients, en tenant
compte des avantages supplémentaires, des
comorbidités et de la fragilité, qui convergent tous vers
les préférences du patient dans le cadre d'une
processus décisionnel partagé.
Dans le domaine du diabéte, les études ont montré les
avantages d'une approche progressive de
l'intensification du traitement et ne soutiennent pas
I'affirmation d'un "nihilisme thérapeutique”, que ce soit
chez les médecins ou chez les patients. En fait, il
semble que la réalisation des objectifs du traitement
soit similaire, que les effets secondaires soient moins
nombreux et que la satisfaction des patients soit
significativement plus élevée avec une telle
approche.56.67
Nous soulignons cependant que l'arrét de I'évaluation
des objectifs du traitement et/ou du traitement de

routine aprés la premiére étape est inapproprié. Les
objectifs ultimes fondés sur des preuves de
l'intensification du traitement sont optimaux du point de
vue de la réduction du risque de MCV et doivent étre
envisageés chez tous les patients.

3.2.3.2 Estimation des risques chez les sujets en
bon état de santé apparente

Les personnes apparemment en bonne santé sont
celles qui n'ont pas de MCVAS établie, de diabéte de
type 2 ou de comorbidités graves. Dans les guidelines
de prévention 2016 de 'ESC,? l'algorithme SCORE a
été utilisé pour estimer le risque de déces par MCV sur
10 ans. Cependant, la morbidité liée aux MCV
(infarctus du myocarde non fatal, AVC non fatal)
combinée a la mortalité due aux MCV refléte mieux le
fardeau total de 'MCVAS.
L'algorithme SCORE actualisé - SCORE2 - utilisé dans
ces guidelines (voir figure 3), estime le risque
individuel sur 10 ans d'événements fatals et non fatals
(infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral)
chez des personnes apparemment en bonne santé
agées de 40 a 69 ans et présentant des facteurs de
risque non traités ou stables depuis plusieurs
années.5®
Plusieurs considérations spécifiques s'appliquent a
I'estimation du risque de MCV chez les personnes
agées. Premiérement, le gradient de la relation entre
les facteurs de risque classiques, tels que les lipides et
la PA, avec le risque de MCV s'atténue avec I'age.®
Deuxiémement, la survie sans MCV se dissocie
progressivement de la survie globale avec I'age, car le
risque de mortalité non liée aux MCV augmente
("risque concurrent”).”® Pour ces raisons ; les modeles
de risque traditionnels qui ne tiennent pas compte du
risque concurrent de mortalité non-cardiovasculaire
ont tendance a surestimer le risque réel de MCV sur
10 ans, et donc surestimer le bénéfice potentiel du
traitement.” L’algorithme SCORE2-OP estime les
événements MCV fatals et non fatals de 5 ans et 10
ans (infarctus du myocarde, accident vasculaire
cérébral) ajustés en fonction des risques concurrents
chez les personnes apparemment en bonne santé
agées de 2a 70 ans.”
SCORE2 et SCORE2-OP sont calibrés en quatre
groupes de pays (risque faible, modéré, élevé et tres
élevé de MCV) qui sont regroupés en fonction des
taux nationaux de mortalité par MCV publiés par
'OMS (tableau supplémentaire 3 et figure 4).7°
Pays a faible risque : Belgique, Danemark, France,
Palestine, Luxembourg, Norvége, Espagne, Suisse,
Pays-Bas et Royaume-Uni (UK). Pays a risque
modéré : Allemagne, Autriche, Chypre, Finlande,
Gréce, Irlande, Islande, Italie, Malte, Portugal, Saint-
Marin, Slovénie et Suéde. Pays a haut risque :
Albanie, Bosnie-Herzégovine, Croatie, Estonie,
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Tableau 4 : Catégories des patients et les risques des maladies cardiovasculaires associés

Catégorie des patients

Estimation de risque de MCV et bénéfice de
traitement

Catégorie

Sous-groupe de risque

Personnes en bon état de santé apparente

Personnes sans MCVAS établie,
diabéte sucré, IRC,
hypercholestérolémie familiale.

IRC sans diabéte ou MCVAS

Hypercholestérolémie Familiale

Associé a des taux de cholestérol
nettement élevés

Patients atteints de diabéte type 2

Les patients atteints de diabéte de
type 1 agés de plus de 40 ans
peuvent également étre classés
selon les critéres suivants

Patients atteints de MCVAS établie

MCVAS documentée, cliniqgue ou non
équivoque sur l'imagerie. Les MCVAS
cliniques documentées comprennent
les antécédents d'’AOMI, de SCA, de
revascularisation coronaire et d'autres
procédures de revascularisation
artérielle, d'AVC et d'AlT, d'anévrisme
aortique et de PAD. Une MCVAS
documentée de maniere non
équivoque sur l'imagerie comprend
une plaque sur une coronarographie
ou une échographie carotidienne

ou sur une CTA. Il ne s'agit PAS d'une
augmentation des parameétres
d'imagerie continue tels que
I'épaisseur de l'intima-média de
l'artére carotide.

Estimation du risque de MCV a 10 ans
(SCOREZ2). Estimation du risque et du bénéfice a vie
du traitement des facteurs de risque (par exemple
ol avec le modele LIFE-MCV) pour faciliter la
communication du risque de MCV et du bénéfice du
traitement.
Estimation du risque de MCV a 10 ans (SCORE2).
Estimation du bénéfice a vie du traitement des
facteurs de risque (par exemple avec le modéle

LIFE-MCV a vie) pour faciliter la communication du
bénéfice du traitement.

<50 ans

50-69 ans

270 ans

elevé

Patients atteints d’IRC

IRC modérée (DFGe 30-44 mL/min/1,73 m2
et ACR <30 ou DFGe 45-59 mL/min/1,73
m2 et ACR 30-300 ou DFGe 260
mL/min/1,73 m? et ACR >300)

IRC sévere (DFGe<30 mL/min/1,73 m2 ou
DFGe 30-44 mL/min/1,73 m2 et ACR >30)

Risque
trés
élevé

N/A Risque

élevé

Patients souffrant d'un diabéte de courte
durée bien controlé (par exemple, depuis
moins de 10 ans), ne présentant pas de
signes de LOC et ne présentant pas
d'autres facteurs de risque de MCVAS.

Patients atteints de DS sans MCVAS et/ou
LOC sévere et ne remplissant pas les

= . - Risque
criteres de risque modéré N

élevé

Patients atteints de DS avec MCVAS
établie et/ou LOC sévére :87.9%:95

- DFGe <45 mL/min/1,73 m2
indépendamment de I'albuminurie

- DFGe 45-59 ml/min/1,73 m2 et
microalbuminurie (ACR 30 -300 mg/g)
- Protéinurie (ACR >300 mg/g)

- Présence d'une maladie
microvasculaire dans au moins 3 sites
différents (par ex. microalbuminurie
plus rétinopathie plus neuropathie)

Risque
trés
élevé

N/A

Estimation du risque de MCV a 10 ans (SCORE2-
OP). Estimation du bénéfice a vie du traitement des
facteurs de risque (par exemple avec le modéle
LIFE-MCV a vie) pour faciliter la communication du
bénéfice du traitement.

N/A

N/A

N/A

N/A

Estimation du risque résiduel de MCV a 10 ans
apres les objectifs de prévention générale (par
exemple avec le score de risque ADVANCE ou le
modéle DIAL). Considérer le risque de MCV au
cours de la vie et I'estimation du traitement des
facteurs de risque (par exemple, le modele DIAL).

Estimation du risque résiduel de MCV a 10 ans
apres les objectifs de prévention générale (par
exemple avec le score de risque SMART pour les
MCYV établies ou avec le score de risque ADVANCE
ou avec le modele DIAL). Considérer le risque de
MCYV au cours de la vie et estimation du traitement
des facteurs de risque (par exemple, le modele
DIAL).

Estimation du risque résiduel de MCV apres les
objectifs de prévention générale (par exemple,
risque a 10 ans avec le score de risque SMART
pour les patients atteints de MCV établie ou risque
a 1 ou 2 ans avec le score de risque
EUROASPIRE pour les patients atteints de
coronaropathie). Considérer le risque de MCV au
cours de la vie et l'estimation des bénéfices du
traitement des facteurs de risque (par exemple, le
modéle SMART-REACH ; ou le modéle DIAL en
cas de diabete).
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Catégories d'individus considerées pour la prévention
I "
{ { ' ¥

Personnes Patients présentant Patients atteints de Patients présentant des

apparemment en bonne MCVAS établie diabéte sucré de FDR spécifiques comme

santé (voir figure &) (voir figure 7) type 2 (voir figure 8) I'IRC, HF (voir tableau 4)

l

Objectifs de prévention pour tous

l l l

l

Estimation du
risque de

l

Tenir compte des
modificateurs de risque, le

¢ Lerisque de MCV a10ans
* Lerisque de MCV 3 vie et
¢ Le bénéfice de traitement
* Les comorbidités

#  Les préférences de patient

risque a vie de MCV,
avantages du traitement et . Prévention des
préférences du patient Objectifs de prévention facteurs de risque
l basés sur I'existence ou spécifiques et
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Figure 2 : Exemples d'une approche par étapes pour la stratification de risque et les options de traitement

DS : Diabéte Sucré ; HF : Hypercholestérolémie Familiale ; IRC : Insuffisance Rénale Chronique ; LOC : Lésions des Organes

Cibles ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse

Hongrie, Kazakhstan, Pologne, République tcheque,
Slovaquie et Turquie. Pays a tres haut risque : Algérie,
Arménie, Azerbaidjan, Belarus, Bulgarie, Egypte,
Géorgie, Kirghizistan, Lettonie, Liban, Libye, Lituanie,
Monténégro, Maroc, République de Moldova,
Roumanie, Fédération de Russie, Serbie, Syrie, Ex-
République yougoslave de Macédoine, Tunisie,
Ukraine et Ouzbékistan. Une approche multiplicatrice
a été utilisée pour convertir les taux de mortalité par
MCV en événements cardiovasculaires fatals et non

fatals.”* L’algorithme SCORE2 est accessible dans
'application ESC MCV Risk app (disponible
gratuitement dans les magasins d’applications) et dans
les graphiques de risque pour les quatre groupes de
pays (Figure 4). Les graphiqgues SCORE2 ne
s’appliquent pas aux personnes atteintes de MCV
documentées ou d’autres affections a haut risque
telles que le diabéte, 'HF ou d’autres troubles
(génétiques ou de lipides rares ou de la PA), I'IRC et
chez les femmes enceintes.
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Figure 3 : Tableaux de risque SCORE2 et SCORE 2-OP pour les maladies cardiovasculaires fatales et non
fatales (infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral).®®"?

CV : Cardiovasculaire ; HDL-C : Cholestérol a lipoprotéines de haute densité ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire
Athéroscléreuse ; MCV : Maladies Cardiovasculaires ; SCORE : Estimation Du Risque Coronarien Systémique ; SCORE2 :
Estimation Du Risque Coronarien Systémique 2 ; PAS : Pression artérielle systolique. Pour les personnes apparemment en bonne
santé agées de 40 a 69 ans, l'algorithme SCORE?2 est utilisé pour estimer le risque a 10 ans de MCV fatal et non fatal (infarctus du
myocarde, accident vasculaire cérébral).®® Pour les personnes apparemment en bonne santé agées de plus de 70 ans, 'algorithme
SCORE2-OP est utilisé.”
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O

) Risque élevé @ Risque trés élevé

@ Risque faible  Risque modéré

@Eesc

Figure 4 : Taux de mortalité cardiovasculaire dans des régions a risque selon P’OMS .%%.7273

Pays a faible risque : Belgique, Danemark, France, Israél, Luxembourg, Norvege, Espagne, Suisse, Pays-Bas et Royaume-Uni.
Pays arisque modéré : Autriche, Chypre, Finlande, Allemagne, Gréce, Irlande, Islande, ltalie, Malte, Portugal, Saint-Marin,
Slovénie et Suéde. Pays a haut risque : Albanie, Bosnie-Herzégovine, Croatie, République tchéque, Estonie, Hongrie,
Kazakhstan, Pologne, Slovaquie, et la Turquie. Pays a trés haut risque : Algérie, Arménie, Azerbaidjan, Belarus, Bulgarie,
Egypte, Géorgie, Kirghizistan, Lettonie, Liban, Libye, Lituanie, Monténégro, Maroc, République de Moldavie, Roumanie, Fédération
de Russie, Serbie, Syrie, ARYM (Macédoine), Tunisie, Ukraine et Ouzbékistan.

Pour estimer le risque sur 10 ans d’une personne de
contracter un total d’événements cardiovasculaires, il
faut d’abord identifier le groupe de pays correct et le
tableau de risque qui 'accompagne pour son sexe,
son statut tabagique et son age (le plus proche). Dans
ce tableau, on trouve alors la cellule la plus proche de
la PA et du non-HDL-C de la personne. Les
estimations du risque doivent ensuite étre ajustées a la
hausse & mesure que la personne se rapproche de la
catégorie d’age suivante.

3.2.3.3 Traduction du risque des maladies
cardiovasculaires en un traitement seuil

Bien qu’aucun seuil de risque ne soit universellement
applicable, l'intensité du traitement devrait augmenter
avec I'augmentation du risque de MCV. Dans des cas
individuels,

Cependant, un seuil inférieur de risque total de MCV

n'exclut pas le traitement des facteurs de risque.

Inversement, un seuil élevé de risque total de MCV
n'implique un traitement "obligatoire". Sur I'ensemble
des risques de MCV, la décision d’initier des
interventions reste une question de considération
individuelle et de prise de décision partagée (voir
également la rubrique 4.1).

En général, les recommandations de traitement des
facteurs de risque sont basées sur des catégories de
risque de MCV (« faible @ modéré », « élevé » et « trés
éleveé »).

Les niveaux de risque seuils pour ces catégories sont
numériquement différents selon les groupes d’age afin
d’éviter le sous-traitement chez les jeunes et d’éviter le
sur-traitement chez les personnes agées. Comme
I'age est I'un des principaux facteurs de risque de
MCV, mais que le bénéfice du traitement des facteurs
de risque a vie est plus élevé chez les personnes plus
jeunes, les seuils de risque pour envisager un
traitement sont plus bas chez les personnes plus
jeunes (tableau 5).
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Tableau 5 : Les catégories de risque CV selon
SCORE2 et SCORE2-OP chez les personnes
apparemment en bonne santé en fonction de I’age

<50 50-69 =70
ans ans ans®

Risque faible 8 modéré de MCV : <2505 <505 <7.5%

le traitement des facteurs de

risque n'est généralement pas

recommandeé.

Risque élevé de MCV : le 254 5a 75a

traitement des facteurs de risque  <7.5% <10% <15%

doit étre envisagé.

Risque tres élevé de MCV : >75% >10% >15%

traitement des facteurs de risque

généralement recommandé?.
MCYV : maladie cardiovasculaire.
aChez les personnes apparemment en bonne santé agées
de > a 70 ans, la recommandation de traitement pour les
médicaments hypolipidémiants est la classe IIb (« peut étre
considéré »
La division de la population en trois groupes d’age distincts
(<50, 50 a 69 ans et > a 70 ans) entraine une augmentation
discontinue des seuils de risque pour les risques faibles a
modérés, élevés et trés élevés. En réalité, 'age est
évidemment continu, et une application sensible des seuils
dans la pratique clinique nécessiterait une certaine
souplesse dans la gestion de ces seuils de risque a mesure
que les patients se dirigent vers le groupe d’age suivant ou
ont récemment dépassé le seuil d’age. La figure 5 illustre
comment une augmentation continue de I'age est liée a
'augmentation des seuils de risque et peut servir de guide
pour la pratique quotidienne.

Les catégories de risque ne se traduisent pas «
automatiquement » par des recommandations pour

commencer un traitement médicamenteux. Dans tous
les groupes d’age, la prise en compte des
modificateurs de risque, du risque de MCV a vie, du
bénéfice du traitement, des comorbidités, de la fragilité
et des préférences des patients peut guider
d’avantage les décisions de traitement.

Notez également que de nombreux patients peuvent
se diriger vers une catégorie a faible risque sans
prendre des médicaments, mais simplement en
arrétant de fumer.

Enfin, notez que les personnes agées de = a 70 ans
peuvent présenter un risque trés élevé tout en étant a
la PAS cible, et que la prévention primaire avec des
médicaments hypolipidémiants chez les personnes
agées est une recommandation de classe IlIb « peut-
étre envisager » ; voir rubrique 4.6.

Dans la tranche d’age de 50 a 69 ans, un seuil de
risque de mortalité par MCV a 10 ans de 5 % estimé a
I'aide de I'algorithme SCORE précédemment utilisé,
correspond en moyenne a un seuil de risque de MCV
fatale et non fatale de 10 % estimé avec SCOREZ2, car
environ le méme nombre de personnes sont au-
dessus du seuil de risque et seraient admissibles au
traitement.5® Comme les seuils de risque de MCV a 10
ans guident les décisions de traitement et ont un
impact sur les codts et les ressources des soins de
santé, les pays ou les régions peuvent décider
d'utiliser des seuils de traitement plus élevés ou plus
bas.

Risque de MCV a 10 ans (%)
25
215 —
20 -

17.5

5 —

125

o -

75

25

+— =50

Groupes d'age (années)
Sauils de risque de MCV (%)
@ FRisgue trés éleve de MCV
Risque &levé de MCV

Risgue faible a modéré de MCV

=70
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Figure 5 : Représentation schématique de I'augmentation de seuil du risque dans les 10 ans des maladies

cardiovasculaires a travers les différents groupes d’age.

MCV : maladie cardiovasculaire.
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Pour la gestion spécifique des
facteurs de risque chez les
patients 270 ans

LDL-C(Classe lla) Voir la rubrique 4
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léré Risque élevé | Risque trés élevé
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Figure 6 : Organigramme de risque des maladies cardiovasculaire et de traitement des facteurs de risque
chez des personnes apparemment en bonne santé.

DS : Diabéte Sucré ; ESC : Société Européenne De Cardiologie ; HF : Hypercholestérolémie Familiale ; LDL-C : Cholestérol A
Lipoprotéines De Basse Densité ; LIFE-CVD : Perspective de L'Esperance de vie dans la Maladie Cardiovasculaire ; MCV :
Maladies Cardiovasculaires ; PAS : Pression artérielle systolique ; SCORE?2 : Estimation Du Risque Coronarien Systémique 2 ;
SCORE2-OP : Estimation Systématique Du Risque Coronarien 2-Personnes Agées. Les lignes pleines représentent les options par
défaut pour la majorité des personnes. Les lignes en pointillés représentent des choix alternatifs pour certains, en fonction des
caractéristiques et des conditions spécifiques au patient indiquées dans les cases. Les objectifs ultimes du traitement pour la PAS
(<130 mmHg) et le LDL-C (selon le niveau de risque) selon les lignes directrices respectives de 'ESC doivent étre poursuivis
comme indiqué. L'approche par étapes doit &tre appliquée dans son ensemble : aprés I'ETAPE 1, il est obligatoire d'envisager de
passer aux obijectifs intensifiés de I'ETAPE 2. Les scores de risque sont disponibles dans I'application de calcul du risque de MCV
de I'ESC pour les appareils mobiles (https://www.escardio.org/Education/ESCPrevention- of-MCV-Programme/Risk-
assessment/esc-MCV-risk-calculation-app) et sur des sites web tels que https://www.u-prevent.com. 2Ne comprend pas les
patients atteints de MCV, de DS, d'IRC ou de HF. "le modéle LIFE-MCYV pour I'estimation du risque de MCV a vie et du bénéfice du
traitement est calibré pour les régions a faible et moyen risque (voir encadré 1).
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Figure 7 : Organigramme de risque cardiovasculaire et de traitement des facteurs de risque chez les patients

atteints des maladies athéroscléreuses établies.

SCA : Syndrome coronarien aigu ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse; RC : Réhabilitation Cardiaque; DAPT :
Double Thérapie Antiplaquettaire ;DS :Diabéte Sucré ; ESC : Société Européenne de Cardiologie ; LDL-C : Cholestérol A
Lipoprotéines De Basse Densité ; PAS : Pression artérielle systolique. Les objectifs thérapeutiques ultimes pour la PAS
(<130mmHg) et le LDL-C (selon le niveau de risque) conformément aux guidelines de I'ESC?*“ doivent étre poursuivis comme

indiqué. L'approche par étapes doit étre appliquée dans son ensemble : aprés 'ETAPE 1, il est obligatoire de passer aux objectifs
intensifiés de 'ETAPE 2. Les scores de risque sont disponibles dans I'application ESC MCV Risk Calculator pour les appareils
mobiles ( https://www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-of-MCV-Programme/Risk-assessment/esc-MCV-risk-calculationapp
) et le site web https://www.u-prevent.com .2Pour les patients atteints de DS, voir le diagramme de DS (figure 8). PPour les patients
ayant récemment subi un SCA, ces objectifs de prévention font partie de la participation a la RC (classe I/A). °Pour les patients
agés de plus de 70 ans, un risque élevé a 10 ans peut étre associé a un bénéfice absolu moindre du traitement au cours de la vie
en raison de I'espérance de vie limitée. ILe bénéfice du traitement au cours de la vie est exprimé en termes de vie supplémentaire
sans MCV gagnée grace a une certaine intervention ou intensification du traitement.

3.2.3.4 Estimation de risque et traitement des
FDR chez les personnes en bon état de
santé apparente agées entre 50-69 ans
L'arrét du tabac, des recommandations sur le mode de
vie et une PAS <160mmHg sont recommandés pour
tous (figure 6). Un risque de MCV sur 10 ans
(événements MCVAS fatal et non fatal) 210% est
généralement considéré comme un "risque tres élevé",
et le traitement des facteurs de risque de MCV est
recommandé. Un risque de MCV sur 10 ans de 5 a
<10% est considéré comme un "risque éleve", et le
traitement des facteurs de risque doit étre envisagé,
en tenant compte des modificateurs du risque de
MCV, du risque a vie et du bénéfice du traitement

(dans les régions a risque faible ou modéré, encadré
1), ainsi que des préférences du patient. Un risque de
MCYV sur 10 ans <5% est considéré comme un "risque
faible a modéré", et ne donne généralement pas droit
a un traitement des facteurs de risque, a moins qu'un
ou plusieurs modificateurs du risque (voir la rubrique
3.3) n‘augmentent le risque, ou que le risque estimé
sur la durée de vie et le bénéfice du traitement ne
soient considérés comme substantiels.

3.2.3.5 Estimation des risques et I’estimation du
traitement des FDR chez les sujets en
bon état de santé apparente d’age 270
ans

L'arrét du tabac, des recommandations sur le mode de
vie et un PAS <160mmHg sont recommandés pour


https://www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculationapp
https://www.u-prevent.com/
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tous (Figure 6). L'age est le principal facteur de risque moins qu'un ou plusieurs modificateurs du risque

de MCV et le risque estimé de MCV a 10 ans de (rubrique 3.3 ) n‘augmentent le risque ou que le risque
presque toutes les personnes agées de plus de 70 ans estimé sur la durée de vie et le bénéfice du traitement
dépasse les seuils de risque conventionnels. De soit considéré comme substantiel.”>"°

méme, le bénéfice a vie du traitement en termes de

temps gagné sans MCV est p|us faible chez les 3.2.3.6 L’estimation du risque et traitement des
personnes agées. Par conséquent, les seuils de risque facteurs de risque chez les sujets en bon
de MCYV pour le traitement des facteurs de risque sont état de santé apparente < 50 ans

plus éleveés chez les personnes apparemment en L'arrét du tabac, des recommandations sur le mode de
bonne santé agées de plus de 70 ans. Un risque de vie et une PAS <160mmHg sont recommandés pour
MCV a 10 ans>15% est généralement considéré tous (figure 6).

comme un "risque trés élevé"”, et le traitement des Le risque de MCV & 10 ans chez des personnes
facteurs de risque de MCVAS est recommandeé (note : relativement jeunes et apparemment en bonne santé
la recommandation pour le traitement hypolipidémiant est en moyenne faible, méme en présence de niveaux
chez les personnes apparemment en bonne santé 270 élevés de facteurs de risque, mais le risque de MCV a
ans est de classe llb ; "peut étre envisagé", voir la vie est dans ces circonstances trés élevé.

rubrique 4.6). Unrisque de MCV a10 ansde 7,5 a Chez les personnes de moins de 50 ans apparemment
<15% est considéré comme un "risque €leve”, et le en bonne santé, un risque de MCV sur 10 ans 27,5 %
traitement des facteurs de risque doit étre envisage en est généralement considéré comme un “risque trés
tenant compte des modificateurs du risque de MCV, élevé", car ce risque est lié & un risque élevé au cours
de la fragilité, du bénéfice du traitement a vie (dans les de la vie, et le traitement des facteurs de risque de
régions a risque faible et modere, encadre 1), des MCVAS est recommandé. Un risque de MCV & 10 ans
comorbiditég de la poly médication et des préférences de 2,5 4 <7,5 % est considéré comme un "risque

du patient. Etant donné la nature subjective de nombre élevé", et le traitement des facteurs de risque doit étre
de ces facteurs, il n'est pas possible de définir des envisagé en tenant compte des modificateurs du
critéres stricts pour ces considérations. Un risque de risque de MCV, du risque & vie et du bénéfice du

MCV sur 10 ans <7,5 % est considéreé comme un traitement (dans les régions a risque faible et modéré),
"risque faible a modére” et n'est généralement pas ainsi que des préférences du patient. Un risque de
admissible a un traitement des facteurs de risque, a MCV sur 10 ans <2,5 % est considéré comme un

Encadré 1 : Estimation du risque de MCV et du bénéfice de traitement au cours de la vie

La prévention des MCV par le traitement des facteurs de risque se fait généralement dans une perspective a vie. Le
risque de MCV au cours d'une vie peut étre estimé par l'expérience clinique a l'aide de critéres cliniques tels que
I'age, les niveaux de facteurs de risque (ou leur évolution), les modificateurs de risque, etc. Ou estimé chez des
personnes apparemment en bonne santé, des patients atteints de MCVAS avérée et des personnes atteintes de DS
de type 2 présentant des scores de risque de MCV spécifiques au cours de leur vie.”>’” Le bénéfice a vie de la
gestion des facteurs de risque peut étre estimé en combinant des modéles de risque a vie avec des HR dérivés
d'ECR, de méta-analyses d'ECR ou d'études de randomisation mendélienne, qui peuvent fournir des estimations des
effets du traitement a plus long terme des facteurs de risque. Des calculateurs en ligne (tels que I'application ESC
MCV Risk) peuvent étre utilisés pour estimer le bénéfice moyen au cours de la vie de I'arrét du tabac (voir également
la Figure 11), de la réduction des lipides (voir également la Figure 12) et de la réduction de la pression artérielle (voir
également la Figure 15) au niveau de chaque patient, exprimé en années de vie sans MCV supplémentaires.”® Le
bénéfice moyen a vie est facile a interpréter et peut améliorer la communication des bénéfices potentiels du
traitement aux patients dans le cadre d'un processus de décision partagé. Cela peut a son tour accraoitre
I'engagement du patient, son auto-efficacité et sa motivation a adhérer aux changements de mode de vie et au
traitement médicamenteux.

Le risque a vie est une estimation de I'adge auquel il y a une probabilité de 50 % qu'une personne soit victime d'une
MCYV ou décede. Le bénéfice a vie est la différence numérique entre I'dge prévu auquel il y a une probabilité de 50 %
gu'une personne ait subi un événement cardiovasculaire ou soit décédée avec et sans le traitement proposé.
Actuellement, il n'existe pas de seuil de traitement officiel pour le bénéfice moyen a vie. En outre, I'estimation du
bénéfice individuel a vie doit étre considérée a la lumiére de la durée estimée du traitement. La durée du traitement a
vie sera généralement plus longue chez les jeunes que chez les personnes agées. L'effet et la durée du traitement
déterminent le "retour sur investissement" individuel du traitement des facteurs de risque. Dans le cadre d'un
processus de décision partagé entre le prestataire de soins et le patient, le bénéfice minimum souhaité d'un certain
traitement doit étre établi, un processus dans lequel les préférences du patient, les inconvénients attendus du
traitement et les colts peuvent étre pris en compte.

DS : Diabete Sucré ; ECR : Essai Contrdlé Randomisé ; ESC : Société Européenne De Cardiologie ; HR : Hasard
Ratio ; MCV : Maladies Cardiovasculaires ; PA : Pression Artérielle.
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"risque faible a modéré" et n'est généralement pas
éligible a un traitement des facteurs de risque, a moins
gu'un ou plusieurs modificateurs de risque (voir
rubrigue 3.3) n‘augmentent le risque ou que le risque
estimé a vie et le bénéfice du traitement ne soient
considérés comme substantiels (voir encadré 1) (figure
6).7>78 Dans le cadre de la communication sur les
risques avec des personnes plus jeunes, la
perspective des avantages a vie peut étre utile, de
méme que la discussion sur la possibilité d'éviter un
événement cardiovasculaire dévastateur a court ou
moyen terme, méme si le risque cardiovasculaire a 10
ans peut étre trés faible. Les prédictions du risque de
MCV, ainsi que les prédictions du bénéfice a vie du
traitement des facteurs de risque, sont susceptibles
d'étre imprécises a un trés jeune age (<40 ans). A cet
age, un traitement médicamenteux hypolipidémiant et
hypotenseur n'est généralement pas envisagé, sauf
pour les patients souffrant d'IC ou de troubles
spécifiques de la PA. Un mode de vie sain qui est
maintenu tout au long de vie est plus pertinent pour les
trés jeunes. Les études de randomisation mendélienne
illustrent trés bien le fait que des différences
relativement faibles de LDL-C ou de PAS maintenues
tout au long de la vie ont des répercussions
importantes sur le risque de MCV a vie.®°

3.2.3.7 L’estimation du risque et traitement des
facteurs de risque chez les sujets qui ont
des maladies cardiovasculaires établies
Les patients atteints d'une MCVAS cliniguement
établie présentent, en moyenne, un risque trés élevé
de récidive de MCV si les facteurs de risque ne sont
pas traités. Par conséquent, l'arrét du tabac,
I'adoption d'un mode de vie sain et le traitement des
facteurs de risque sont recommandés chez tous les
patients (ETAPE 1). Une intensification
supplémentaire du traitement des facteurs de risque
en visant des objectifs thérapeutiques plus bas
(ETAPE 2) est bénéfique chez la plupart des patients
et doit étre envisagée en tenant compte du risque de
MCV a 10 ans, des comorbidités, du risque a vie et du
bénéfice du traitement (encadré 1), de la fragilité et
des préférences du patient dans le cadre d'un
processus décisionnel partagé (figure 7)
Aprés le traitement initial des facteurs de risque et la
réalisation des objectifs de traitement des facteurs de
risque, le risque individuel résiduel de MCV récurrente
varie considérablement et doit étre pris en compte.81 ||
est évident que les patients ayant récemment subi un
SCA ou souffrant d'une maladie vasculaire
progressive, ainsi que les patients souffrant de diabéte
et d'une maladie vasculaire, présentent tous un risque
exceptionnellement élevé de récidive de MCV. Pour
d'autres patients atteints d'une MCVAS établie, le
risque résiduel peut étre moins évident et pourrait étre
estimé sur la base de critéres cliniques tels que I'age,

les (changements dans) les niveaux des facteurs de
risque et les modificateurs de risque, ou par le calcul
du risque résiduel de MCV avec un calculateur.

Le risque de MCV récurrente est principalement
influencé par les facteurs de risque classiques, le site
de la maladie vasculaire et la fonction rénale. Les
outils de stratification du risque pour la prévention
secondaire comprennent le score de risque SMART
(Manifestations Secondaires De La Maladie Artérielle)
(disponible dans 'ESC MCV Risk app), qui permet
d'estimer le risque résiduel de MCV a 10 ans chez les
patients présentant une MCVAS stable, définie comme
une MC, une MAP ou une maladie vasculaire
cérébrale®!, et le modéle de risque EUROASPIRE
(Action Européenne Pour La Prévention Primaire Et
Secondaire Par Des Interventions Visant a Réduire
Les Evénements), qui estime le risque de MCV
récurrente a 2 ans chez les patients présentant une
MC stable.®? Parfois, le risque de récidive de MCV est
trés élevé malgré les traitements conventionnels
maximaux (tolérés). Dans de tels cas, des traitements
préventifs nouveaux mais moins bien établis tels que
la double inhibition de la voie antithrombotique®s,
l'icosapent éthyl®*, ou le traitement anti-inflammatoire
par la colchicine (voir rubrique 4.10) 8586 peuvent étre
envisageés.

3.2.3.8 Estimation du risque et traitement des
facteurs de risque chez les sujets atteints
du diabéte sucré type 2

La plupart des adultes atteints de diabéte de type 2
présentent un risque élevé ou tres élevé de MCV, en
particulier a partir de I'dge moyen. En moyenne, le
diabéte de type 2 double le risque de MCV et réduit
I'espérance de vie de 4 a 6 ans, les risques absolus
étant les plus élevés chez les personnes présentant
des lésions d’organes cibles (LOC). Le diabéte de type
2 augmente également le risque d'accidents cardio-
rénaux, en particulier d'insuffisance cardiaque et
d'insuffisance rénale chronique. Les risques relatifs
(RR) de MCV dans le cas du diabéte de type 2 sont
plus élevés a un age plus jeune et sont légerement
plus élevés chez les femmes que chez les hommes.®’
L'arrét du tabac et I'adoption d'un mode de vie sain
sont recommandés pour toutes les personnes atteintes
de DS de type 2, et le traitement des facteurs de
risque doit étre envisagé chez toutes les personnes
atteintes de DS, au moins celles agées de plus de 40
ans (voir les rubriques 4.6 et 4.7). Cependant, le
risque individuel d'événements cardiovasculaires est
trés variable, surtout aprés la prise en charge initiale
des facteurs de risque.®®Les personnes atteintes de
DS avec une LOC sévere (pour la définition : voir le
tableau 4) peuvent étre considérées comme
présentant un risque trés élevé de MCV, similaire a
celui des personnes atteintes de MCV établies (voir le
tableau 4).
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Objectifs de
prévention
supplémentaires
généralement
non
recommandés
(Classe 111)

Traitement intensifié basé sur : Traitement intensifié basé sur :

Risque de MCV a 10 ans Risque résiduel de MCV a 10 ans

Risque de MCV a vie et bénéfice du traitementd Risque de MCV a vie et bénéfice du traitementd
Comorbidités, fragilité Comorbidités, fragilité

Préférences des patients Préférences des patients

. @ESc—

Figure 8 : Organigramme de risque cardiovasculaire et traitement des facteurs du risque chez les patients
atteints de diabéte sucré de type 2

DAPT : Double Thérapie Antiplaquettaire ; DFGe : Débit De Filtration Glomérulaire Estimé ; ESC : Société Européenne De
Cardiologie ; GLP-1RA : Les Analogues Du Glucagon-Like Peptide-1 ; Hbalc : Hémoglobine Glyquée ; IC : Insuffisance
Cardiaque ; IRC : Insuffisance Rénale Chronique ; LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; LOC : Lésions des
Organes Cibles (rétinopathie, néphropathie, neuropathie) ; MCV : Les Maladies Cardiovasculaires ; MCVAS : Maladie
Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; PAS : Pression artérielle systolique ; RAC : Rapport albumine/créatinine ; SGLT2 : Co-
transporteur Sodium-Glucose De Type 2 . Les objectifs thérapeutiques ultimes pour la PAS (<130mmHg) et le LDL-C (selon le
niveau de risque) conformément aux guidelines de I'ESC®* doivent étre poursuivis comme indiqué. L'approche par étapes doit étre
appliquée dans son ensemble : aprés 'ETAPE 1, il est obligatoire de passer aux objectifs intensifiés de 'ETAPE 2. Les scores de
risque sont disponibles dans l'application ESC MCV Risk Calculator pour les appareils mobiles
(https://www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-of-MCV-Programme/Risk-assessment/esc-MCV-risk-calculationapp ) et le
site web https://www.u-prevent.com. 3La LOC grave est définie par au moins un des éléments suivants: DFGe <45 mL/min/1,73
m2, indépendamment de la présence ou de I'absence d’albuminurie; DFGe 46_59 ml/min/1,73 m? et microalbuminurie (RAC
30_300 mg/g ou 3_30 mg/mmol) ; protéinurie (RAC >300 mg/g ou >30 mg/mmol) ; présence d'une maladie microvasculaire dans
au moins trois sites différents (par exemple, microalbuminurie plus rétinopathie plus neuropathie). ®Voir tableau 4 pour les groupes
arisque de MCV. “Les patients atteints d'IC ou d'IRC prévalente sont recommandés pour un inhibiteur de SGLT2, et les patients
ayant subi un AVC sont recommandés pour un traitement par GLP-1RA. 9Le bénéfice du traitement a vie est exprimé en termes de
durée de vie supplémentaire sans MCV gagnée grace a une certaine intervention ou intensification du traitement. VVoir I'encadré 1.
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Recommandations pour I’estimation de risque CV

Recommandations

Chez les personnes de <70 ans apparemment
en bonne santé, sans MCVAS, DS, IRC,
troubles génétiques/lipidiques ou de PA
établis, I'estimation du risque de MCV fatale et
non fatale sur 10 ans avec SCORE?2 est
recommandé.®®

Chez les personnes apparemment en bonne
santé =270 ans sans MCVAS, DS, IRC,
troubles génétiques/lipidiques ou de PA
établis, I'estimation du risque de MCV fatale et
non fatale sur 10 ans avec SCORE2-OP est
recommandé.”?

Chez les personnes apparemment en bonne
santé, apres avoir estimé le risque de MCV
fatale et non fatale a 10 ans, le risque a vie et

le bénéfice du traitement, les modificateurs de lla C

risque, la fragilité, la poly medication et les
préférences du patient, devraient étre pris en
compte.

Les patients atteints de MCVAS et/ou de DS
et/ou d'une maladie rénale modérée a sévére
et/ou de troubles génétiques/plus rares des
lipides ou de la PA doivent étre considérés
comme présentant un risque élevé ou tres
élevé de MCV.7577,81,88-90

Une approche d'intensification progressive du
traitement visant a traiter de maniere intensive
les facteurs de risque est recommandée pour
les personnes apparemment en bonne santé
présentant un risque élevé ou trés élevé de
MCYV, ainsi que pour les patients atteints de
MCVAS et/ou de DS, en tenant compte du
risque de MCV, de l'avantage thérapeutique
des facteurs de risque, des modificateurs de
risque, des comorbidités et des préférences
du patient.®6:57

Le traitement des facteurs de risque de
MCVAS est recommandé chez les personnes
apparemment en bonne santé, sans DS, IRC,
troubles génétiques/lipidiques ou PA, qui

présentent un risque trés élevé de MCV | C

(SCORE2 27,5% pour les moins de 50 ans ;
SCORE2 210% pour les 50-69 ans ;
SCORE2-0OP215% pour I'age 270 ans).®®7?

Le traitement des facteurs de risque MCVAS
doit étre envisagé chez les personnes
apparemment en bonne santé sans DS, IRC,
troubles génétiques/lipidiques ou de la PA, qui
présentent un risque élevé de MCV (SCORE2
2,5 a <7,5% pour les moins de 50 ans ;

SCORE2 5 a <10% pour les 50-69 ans ; lla C

SCORE2-OP 7,5 a <15% pour I'age =70 ans),

en tenant compte des modificateurs du risque

de MCV, du risque au cours de la vie et des

avantages du traitement, ainsi que des

préférences du patient.
DS : Diabéte Sucré ; IRC : Insuffisance Rénale Chronique ;
MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; PA :
Pression Artérielle ; SCORE : Estimation Du Risque
Coronarien Systémique ; SCORE2 : Estimation Du Risque
Coronarien Systémique 2
aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.

La plupart des autres personnes atteintes de diabete
sont considérées comme présentant un risque élevé

Classe? Niveau®

de MCVAS.%* Toutefois, une exception peut étre faite
pour les patients dont le diabéte est bien contrdlé
depuis peu de temps (par exemple, depuis moins de
10 ans), qui n'ont pas de signes de LOC et qui ne
présentent pas d'autres facteurs de risque de MCVAS,
et qui peuvent étre considérés comme présentant un
risque modéré de MCV.

En plus de la division semi-quantitative en trois
catégories de risque décrite ci-dessus, des modeles
de risque spécifiques au DS peuvent affiner les
estimations du risque et illustrer l'impact des
traitements. Ces modeéles incluent généralement la
durée du diabéte, le taux d'hémoglobine glyquée
(HbAlc) et la présence de LOC. Les exemples sont
I'étude ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular
disease : preterAx and diamicroN-MR Controlled
Evaluation), qui prédit le risque de MCV sur 10 ans, et
le moteur de risque UKPDS (UK Prospective Diabetes
Study), qui prédit le risque de MCYV fatale et non fatale
et peut étre utilisé au Royaume-Uni.

Cependant, nous recommandons une utilisation
prudente de ces calculateurs, car tous deux sont
basés sur des données de cohortes plus
anciennes®° - Figure 8 -

L’intensification du traitement des facteurs de risque a
'ETAPE 2 doit étre envisagée chez tous les patients,
en tenant compte du risque de MCV a 10 ans, des
comorbidités, des risques a vie et de bénéfice du
traitement (encadré 1), de la fragilité et les préférences
des patients dans un processus décisionnel partagé.’

3.2.3.9 Estimation du risque et traitement des
facteurs de risque chez les personnes
atteint de diabéte sucré type 1

Les personnes atteintes d’'un diabéte sucré de type 1
ont un risque accru de MCV et se manifestent plus tot
chez eux. Le diabéte sucré de type 1 se rapporte a un
nombre plus élevé d’années de vie perdues chez les
femmes que chez les hommes, principalement en
raison des MCV.°! Les RR de MCV sont en moyenne
plus élevés dans le cas du diabéte de type 1 que dans
celui du diabéte de type 2, en raison de trois a quatre
décennies supplémentaires d'hyperglycémie, et les
facteurs de risque habituels contribuent fortement aux
résultats des MCV dans le diabéte sucré de type 1.°2
Les risques de MCV ont diminué au fil du temps,
parallélement a 'amélioration de I'espérance de vie.*®
Les risques de MCV a vie dans le diabéte de type 1
sont plus élevés avec un mauvais contréle
glycémique, un niveau social bas et un age plus jeune.
Le risque absolu de MCV ou de mortalité par MCV est
le plus élevé chez les personnes présentant des
signes de maladie micro vasculaire, en particulier les
complications rénales, et est fortement influencé par
'age. La stratification du risque de MCV chez les
personnes ayant un diabéte de type 1 peut étre fondée
sur la méme classification du risque que pour le
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diabéte de type 2, résumée au tableau 4, bien que le
niveau de preuve pour le diabéte de type 1 soit plus
faible.

3.24 Les liens entre les risques de maladies
cardiovasculaires

La réduction du risque de MCV au niveau individuel
commence par une évaluation appropriée du risque
individuel et une communication efficace du risque et
de la réduction anticipée du risque par le traitement
des facteurs de risque. Les interactions patient-
médecin sont complexes et il est difficile de
communiquer les risques.®*°> Il n’existe pas
d’approche « correcte » unique, elle dépendra plutdt
des préférences et de la compréhension de la
personne, qui peuvent varier selon le niveau
d'éducation et la capacité de calcul. La perception du
risque est également fortement influencée par des
facteurs émotionnels comme la peur, I'optimisme, etc.
(« les patients ne pensent pas au risque, ils le
ressentent »).%
Il est important de savoir si les patients comprennent
leur risque, la réduction prévue des risques et les
avantages et les inconvénients de l'intervention, et de
déterminer ce qui est important pour eux. Par
exemple, un patient peut se concentrer sur la vie sans
médicaments, tandis qu’un autre ne peut pas changer
son mode de vie. En termes de résultats, la réduction
du risque de mortalité est cruciale pour certains, tandis
gue le risque de maladie est plus important pour
d’autres. Le risque a court terme peut motiver certains
patients, tandis que I'avantage a vie (voir I'encadré 1)
aura plus d’'impact pour d’autres. En général, les aides
visuelles (graphiques, etc.) améliorent la
compréhension du risque, le risque absolu (réduction)
est mieux compris que le RR (réduction), et I'utilisation
de « nombres nécessaires pour traiter » est moins
bien comprise.

Chez les personnes apparemment en bonne santé,
'approche standard consiste a déclarer le risque
absolu sur 10 ans d'un événement de MCV avec
SCORE2 ou SCORE2-0OP, qui se trouve dans
I'application Calculateur de risque de MCV ESC.
(https://www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-
of MCV-Programme/ Risk-assessment/esc-MCV-risk-
calculation-app) ou a http://www.heartscore.org ou
https://www.u-prevent.com . Dans des situations
spécifiques, on peut opter pour une expression de
risque autre que le risque absolu a 10 ans. Des
exemples de telles situations incluent les risques chez
les jeunes ou les personnes treés agées. Chez les
jeunes, le risque a vie pourrait étre plus informatif, car
le risque de MCV sur 10 ans est généralement faible,
méme en présence de facteurs de risque. Chez les
personnes agées, une estimation du risque spécifique
est nécessaire, en tenant compte de la mortalité
concurrente non liée au MCV."8

Recommandations pour les liens entre les risques
Ccv

Recommandations Classe? Niveau®

Une discussion éclairée sur le risque de

MCYV et les avantages du traitement, | C
adaptée aux besoins du patient est

recommandée.’®

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.

Recommandations pour les modificateurs des
risques CV

Recommandations Classe? Niveau®

Les symptémes de stress et les facteurs
de stress psychosociaux modifient le
risque de MCV. L'évaluation de ces
facteurs de stress doit étre
envisagée. 00102
Le scoring CAC peut étre envisagé pour
ameéliorer la classification du risque
autour des seuils de décision de
traitement. La détection des plaques par
échographie carotidienne est une
alternative lorsque le score CAC n'est
pas disponible ou n'est pas
réalisable. 03104
La multiplication du risque calculé par le
RR pour des sous-groupes ethniques lla B
spécifiques doit étre envisagée.'®®
Le recueil systématique d'autres
modificateurs potentiels, tels que les
scores de risque génétique, les
biomarqueurs circulants ou
urinaires, ou les tests ou méthodes
d'imagerie vasculaire (autres que le
score CAC ou l'échographie
carotidienne pour la détermination
de la plaque), n'est pas
recommande.
CAC : Calcium D’Artére Coronaire ; MCV : Maladies
Cardiovasculaires ; RR : Risque Relatif
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.

lla B

lib B

Il n’est pas recommandé de traduire directement les
RR en décisions de traitement, car le risque absolu
demeure le critére clé pour commencer le traitement.
Une autre fagon d’exprimer le risque individuel
consiste a calculer « 'age de risque »°¢ d’'une
personne. L’age de risque d’une personne présentant
plusieurs facteurs de risque de la MCVAS est I'age
d’'une personne du méme sexe présentant le méme
niveau de risque, mais avec un faible niveau de
facteurs de risque. L’age du risque est une fagon
intuitive et facile a comprendre et a illustrer la
réduction probable de I'espérance de vie qu'une jeune
personne ayant un faible risque absolu mais un RR
élevé de MCV subira si des mesures préventives ne
sont pas adoptées. L’age du risque est également
calculé automatiquement dans le cadre de HeartScore
(http://www.heartscore.org).?’°



https://www.u-prevent.com/
http://www.heartscore.org/
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Le risque de MCV peut également étre exprimé avec
une durée de vie plutét qu’un horizon de 10 ans, par
exemple, le calculateur LIFE-MCV (LIFEtime-
perspective CardioVascular Disease) (application de
calcul du risque de MCV ESC ou https://www.u-
prevent.com) (voir aussi 'encadré 1).’¢ Les modéles
de prédiction du risque de MCV a vie identifient les
personnes a haut risque a court et a long terme. Ces
modeles prennent en compte le risque prédit dans le
contexte des risques concurrents d'autres maladies
pendant la durée de vie restante prévue d’'une
personne. Une approche similaire utilisant également
la perspective de la durée de vie consiste a calculer
'avantage a vie des interventions préventives.’®
L’avantage a vie des interventions préventives peut
étre exprimé comme un gain dans la durée de vie sans
MCYV (années), ce qui est plus facile & communiquer
avec un patient et qui peut aussi renforcer le
processus décisionnel partagé.

3.3 Modificateurs potentiels de risque
Outre les facteurs de risque de MCV classiques inclus
dans les tableaux de risque, d’autres facteurs de
risque ou renseignements individuels peuvent
également modifier le risque calculé. L’évaluation d’'un
modificateur potentiel peut étre envisagée si :

e |l améliore les mesures de prévision des risques,
comme la discrimination ou la reclassification (p.
ex., en calculant l'indice net de reclassification).

e L'’incidence sur la santé publique est claire (p. ex.,
nombre nécessaire pour effectuer le dépistage ou
l'avantage net).

e (C’est faisable dans la pratique quotidienne.

¢ L’information n’est pas seulement disponible sur la
fagcon dont le risque augmente avec un résultat
défavorable, mais aussi sur la fagon dont le risque
diminue si le modificateur donne un résultat
favorable.

e Lallittérature sur ce modificateur potentiel n'est pas
faussée par un biais de publication.

Trés peu de modificateurs potentiels répondent a tous

ces critéres. Les méta-analyses dans ce domaine

sont, par exemple, susceptibles d'étre soumises a

d'importants biais de publication.'%¢ De plus, la

maniére exacte d'intégrer des informations
supplémentaires en plus des parameétres d'entrée du
calculateur de risque ordinaire est pour la plupart
inconnue. Enfin, il n'existe généralement pas d'essais
contr6lés randomisés (ECR) permettant de déterminer
si I'ajout d'informations sur les risques entraine une
amélioration des résultats en matiére de santé.

L'évaluation des modificateurs potentiels du risque

semble particulierement pertinente si le risque

individuel est proche d'un seuil de décision. Dans les
situations a faible risque ou a risque tres élevé, il est

moins probable que des informations supplémentaires
modifient les décisions de gestion. Le nhombre
d'individus se trouvant dans cette "zone grise" est
important. Par conséquent, la faisabilité devient une
limite lorsque les modificateurs deviennent plus
complexes ou colteux, comme certaines techniques
d'imagerie.

Il faut veiller & ne pas utiliser les modificateurs de
risque uniguement pour augmenter les estimations de
risque lorsque le profil du modificateur est défavorable,
mais également l'inverse. Bien qu'un modificateur de
risque défavorable puisse augmenter le risque estimé
d'un individu, un profil plus favorable que celui auquel
on pourrait s'attendre sur la base des autres
caractéristiques du patient doit avoir I'effet inverse.
Enfin, il est important de reconnaitre que la mesure
dans laquelle le risque absolu calculé est affecté par
les modificateurs est généralement beaucoup plus
faible que les RR (indépendants) rapportés pour ces
modificateurs dans la littérature.%’

En tenant compte de ce qui précéde, nous résumons
la littérature sur plusieurs modificateurs de risque
populaires dans cette rubrique.

3.3.1 Facteurs psychosociaux
Le stress psychosocial est associé, selon un modele
dose-réponse, au développement et a la progression
de la MCVAS, indépendamment des facteurs
conventionnels et du sexe. Le stress psychosocial
comprend les symptomes de stress (c'est-a-dire les
symptémes des troubles mentaux), ainsi que les
facteurs de stress tels que la solitude et les
événements critiques de la vie. Les RR du stress
psychosocial se situent généralement entre 1,2 et
2.0108.10° (Tableau supplémentaire 4). A l'inverse, les
indicateurs de santé mentale, tels que I'optimisme et
un sens aigu des objectifs, sont associés a un risque
plus faible.'%° Le stress psychosocial a des effets
biologiques directs, mais il est également fortement
corrélé avec les facteurs de risque socio-économiques
et comportementaux (par exemple, le tabagisme, la
mauvaise observance) 100.109-113
Bien que les associations entre le stress psychosocial
et la santé cardiovasculaire soient solides, il a été
prouvé que seul "lI'épuisement vital* améliore la
reclassification du risque.'°! En raison de l'importance
des symptémes de stress chez les patients atteints de
MCVAS, plusieurs directives et déclarations
scientifiques recommandent le dépistage du stress
psychologique chez les patients atteints de MCVAS
(encadré 2 et tableau supplémentaire 5) 1> Une
récente étude de cohorte prospective avec un suivi
médian de 8,4 ans a signalé les effets favorables du
dépistage de la dépression sur les événements
majeurs liés aux MCVAS.10?
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3.3.2 L'origine ethnique
L'Europe compte de nhombreux citoyens dont l'origine
ethnique provient de pays tels que I'Inde, la Chine,
I'Afrique du Nord et le Pakistan. Compte tenu des
facteurs de risque de MCVAS entre les groupes
d'immigrants, aucun score de risque de maladie
cardiovasculaire ne donne de bons résultats dans tous
les groupes. L'utilisation d'un facteur multiplicatif serait
plutdt utile pour tenir compte de risque de MCV
imposé par I'ethnicité, indépendamment des autres
facteurs de risque dans le score de risque. Les
données pertinentes les plus récentes proviennent des
résultats de I'é¢tude QRISK3 au Royaume-Uni,'® bien
gu'elle se concentre sur un plus large éventail de
résultats liés aux MCV et pas seulement sur la
mortalité due aux MCV.
Les immigrants originaires d'Asie du Sud (notamment
de I'Inde et du Pakistan) présentent un taux de MCV
plus élevés indépendamment des autres facteurs de
risque, alors que les risques ajustés de MCV semblent
plus faibles dans la plupart des autres groupes
ethniques. Les raisons de ces différences restent
insuffisamment étudiées, tout comme les risques
associés a d'autres origines ethniques.
Sur la base de ces données, les facteurs de
correction suivants, basés sur des données provenant
du Royaume-Uni, pourraient étre appliqués lors de
I'évaluation du risque de MCV a l'aide de calculateurs
de risque.'% |déalement, il faudrait utiliser des RR
spécifiques au pays et au calculateur de risque, car
I'impact de I'ethnicité peut varier entre les régions.
e Asie du Sud : multipliez le risque fois 1,3 pour
les Indiens et les Bangladeshis, et fois 1,7
pour les Pakistanais.
e Autres Asiatiques : multipliez le risque fois 1,1.
¢ Noirs des Caraibes : multipliez le risque fois
0,85.
e Africains noirs et Chinois : multipliez le risque
fois 0,7.

3.3.3 Imagerie

3.3.3.1 Calcium des artéres coronaires
Le score du calcium des artéres coronaires (CAC)
peut reclasser le risque de MCV a la hausse et a la
baisse en plus des facteurs de risque conventionnels,
et peut donc étre envisagé chez les hommes et les
femmes dont les risques calculés se situent autour des
seuils de décision. 193194 | a disponibilité et le rapport
coat-efficacité de la scintigraphie CAC a grande
échelle doivent toutefois étre considérés dans un
contexte locorégional (voir la rubrique 2.3 sur le
rapport codt-efficacité). En cas de détection d'un CAC,
son étendue doit étre comparée a ce que I'on pourrait
attendre d'un patient du méme sexe et du méme age.
Un taux de CAC plus élevé que prévu augmente le
risque calculé de la personne, alors que l'absence de
CAC ou un CAC inférieur a celui attendu a un risque
inférieur au risque calculé. Le score de CAC ne fournit
pas d'informations directes sur la charge totale de la
plague ou la gravité de sténose, et peut étre faible,
voire nul, chez les patients d'age moyen présentant
des plagues molles et non calcifiées. Il est conseillé
aux cliniciens de consulter les protocoles existants
pour obtenir des détails sur la maniére d'évaluer et
d'interpréter les scores CAC

3.3.3.2 Coronarographie par tomodensitométrie
de contraste

L'angiographie par tomodensitométrie de contraste
(CCTA) permet d'identifier les sténoses coronaires et
de prédire les événements cardiaques.''® Dans I'étude
SCOT-HEART (Tomodensitométrie cardiaque
écossaise), les taux de mortalité coronarienne ou
d'infarctus du myocarde a 5 ans étaient réduits lorsque
la CCTA était utilisée chez les patients souffrant de
douleurs thoraciques stables.'?° La réduction relative
des infarctus du myocarde était similaire chez les
patients souffrant de douleurs thoraciques non
cardiaques. On ne sait pas si la CCTA améliore la
classification du risque ou ajoute une valeur
pronostique a la notation CAC.

Encadré 2. Thémes principaux de I'évaluation psychosociale

Au moins un patient sur cing porte un diagnostic de trouble mental, se
présentant généralement avec des symptdmes corporels (par exemple,
oppression thoracique, essoufflement). Par conséquent, les médecins
doivent étre tout aussi attentifs aux causes somatiques et
émotionnelles des symptdémes.

Il est recommandé d'utiliser des instruments de dépistage pour évaluer
la dépression, I'anxiété et I'insomnie (par exemple, le questionnaire de
santé du patient, ¢ voir le tableau supplémentaire 5).'17-118

Il existe des questions simples pour entamer une conversation sur les
facteurs de stress importants!'2 : Etes-vous géné(e) par le stress au
travail, des problémes financiers, des difficultés dans la famille, la
solitude ou tout autre événement stressant ?

Etes-vous intéressé par une orientation vers un psychothérapeute ou
un service de santé mentale ?

Evaluation diagnostique simultanée

Dépistage

Facteurs de stress

Besoin de soutien mental
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3.3.3.3 Echographie des artéres carotides
L'utilisation systématique de I'épaisseur intima-média
(EIM) pour améliorer I'évaluation du risque n'est pas
recommandée en raison du manque de méthodologie
et de I'absence de valeur ajoutée de I'EIM dans la
prédiction des événements cardiovasculaires futurs,
méme dans le groupe a risque intermédiaire.’?*
La plaque est définie comme la présence d'un
épaississement focal de la paroi qui est >50 % de plus
gue la paroi du vaisseau environnant, ou comme une
région focale dont I'EIM est 21,5 mm qui fait saillie
dans la lumiére.'?? Bien que les preuves soient moins
nombreuses que pour le CAC, I'évaluation de la
plaque de l'artére carotide par échographie reclasse
probablement le risque de MCV,1%4122 et peut étre
considérée comme un modificateur de risque chez les
patients a risque intermédiaire lorsque Le score CAC
n'est pas faisable.

3.3.3.4 Rigidité artérielle
La rigidité artérielle est généralement mesurée a l'aide
de la vitesse de l'onde de pouls aortique ou de l'indice
d'augmentation artérielle. Les études suggérent que la
rigidité artérielle prédit le risque futur de MCV et
améliore la classification du risque.*?® Cependant, les
difficultés de mesure et le biais'°® de publication
substantielle plaident contre une utilisation généralisée
de la rigidité artérielle.

3.3.3.5 Indice bras-cheville
On estime que 12-27% des personnes d'age moyen
ont un indice bras-cheville (IBC) <0,9, dont environ 50-
89% ne présentent pas des claudications typiques.'?*
Une méta-analyse de données des patients individuels
a conclu que le potentiel de reclassification de I''BC
était limité, a I'exception peut-étre des femmes avec un
risque intermédiaire.?®

3.3.3.6 Echocardiographie
En I'absence de preuves convaincantes qu'elle
améliore la reclassification du risque de MCV,
I'échocardiographie n'est pas recommandée pour
améliorer la prédiction du risque CV.

3.3.4 Fragilité
La fragilité est un état multidimensionnel, indépendant
de I'age et de la multimorbidité, qui rend l'individu plus
vulnérable aux effets des facteurs de stress. Elle
constitue un facteur de risque fonctionnel pour des
résultats défavorables, notamment une morbidité et
une mortalité CV et non CV élevées. 126:127
La fragilité n'est pas la méme chose que le
vieillissement et les deux ne doivent pas étre
confondus. L'incidence de la fragilité augmente avec
I'dge, mais des personnes du méme age
chronologique peuvent présenter des différences
significatives dans leur état de santé et de vitalité.

« L’age biologique » est beaucoup plus important dans
le contexte de I'état clinique (y compris les
caractéristiques de fragilité) et les résultats cliniques
difficiles (y compris les événements de MCV) 126127, De
méme, bien que la présence de comorbidités puisse
exacerber la fragilité d'un individu, la fragilité n'est pas
la méme chose que la multimorbidité (voir rubrique
6.7).

Le dépistage de la fragilité est indiqué chez tous les
patients agés, mais il doit également étre réalisé chez
chaque individu, quel que soit son age, lorsqu'on est a
risque de vieillissement accéléré. 126127

La plupart des outils se rapportent aux caractéristiques
de la fragilité, notamment la lenteur, la faiblesse, la
faible activité physique (AP), I'épuisement et le
rétrécissement (par exemple, I'échelle de Fried, la
Short Physical Performance Battery, I'échelle de
fragilité clinique de Rockwood, la force de préhension,
la vitesse de la marche)'?5-129, | 'évaluation de la
fragilité est importante a chaque étape de la trajectoire
des MCVAS. Toutefois, lors d'un événement
cardiovasculaire aigu, I'évaluation de la fragilité est
plus difficile, et repose sur I'anamnéese ou doit étre
reportée au moment ou les patients retrouvent un état
stable.

La fragilité est un modificateur potentiel du risque
global de MCV. L'impact de la fragilité sur le risque de
MCV a été démontré dans tout le spectre des MCVAS,
y compris les personnes présentant des facteurs de
risque de MCVAS, des MCVAS infra cliniques, des
maladies stables, des syndromes cérébraux et
coronariens aigus et de 'HF.26-130 | a fragilité elle-
méme plutbt que les facteurs de risque classiques de
MCV permettent de prévoir la mortalité de toutes les
causes et des MCV chez les personnes tres
agées.20.131 || est important de noter que la capacité
des mesures de fragilité a améliorer la prédiction du
risque de MCV n'a pas été formellement évaluée. Par
conséquent, nous ne recommandons pas l'intégration
des mesures de fragilité dans I'évaluation formelle du
risque de MCV.

Il est important de noter que la fragilité peut influencer
le traitement. Les interventions non pharmacologiques
(par exemple, alimentation équilibrée, supplémentation
en micronutriments, entrainement physique, activation
sociale) visant a prévenir, atténuer ou inverser la
fragilité sont extrémement importantes.'?6.127.132 En
termes de pharmacothérapie et d'implantation de
dispositifs, I'évaluation de la fragilité n'est pas une
méthode permettant de déterminer I'éligibilité & un
traitement particulier. Mais sert plutét a établir un plan
de soins individualisé avec des priorités prédéfinies.
Les personnes fragiles présentent souvent des
comorbidités, une poly médication et peuvent étre plus
sensibles aux effets secondaires des médicaments et
aux complications graves lors des procédures
invasives et chirurgicales.'?6:127
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3.3.5 Les antécédents familiaux
Les antécédents familiaux de MCV prématurée sont
un indicateur simple du risque de MCV, reflétant
l'interaction entre la génétique et I'environnement. 33
Dans les rares études qui ont évalué simultanément
les effets des antécédents familiaux et de la génétique,
les antécédents familiaux sont restés significativement
associés aux MCV apres ajustement des scores
génétiques. 34135
Cependant, les antécédents familiaux n'améliorent que
marginalement la prédiction du risque de MCV au-dela
des facteurs de risque classiques de MCVAS. 136141
Les explications possibles sont les définitions variables
des antécédents familiaux et le fait que les facteurs de
risque conventionnels de MCVAS expliquent en
grande partie I'impact des antécédents familiaux. Les
antécédents familiaux de MCV prématurée sont une
information simple et peu colteuse qui peut
déclencher une évaluation compléete du risque chez les
personnes ayant des antécédents familiaux des MCV
prématurées.’®

3.3.6 Hérédité
L'étiologie de la MCVAS a une composante génétique,
mais cette information n'est pas actuellement utilisée
dans les approches préventives.'*? Les progrés
réalisés en matiére de scores de risque polygénique
pour la stratification du risque pourraient accroitre
['utilisation de la génétique dans la prévention.43-145
Pour les MCVAS, il n'y a cependant pas de consensus
sur les genes et les polymorphismes nucléotidiques
correspondants & inclure, et s'il faut utiliser des scores
de risque polygéniques spécifiques aux résultats.#°
La notation du risque polygénique a montré un certain
potentiel pour améliorer la prédiction du risque de
MCVAS pour la prévention primaire ,*"-1%° mais la
précision de prédiction supplémentaire est
relativement modeste, et doit faire I'objet d'une
évaluation supplémentaire chez les hommes et les
femmes.*0.151 Des preuves supplémentaires sont
€galement nécessaires pour évaluer l'utilité clinique
des scores de risque polygénique dans d'autres
contextes cliniques, par exemple chez les patients
souffrant de MCVAS préexistante.'>?

3.3.7 Facteurs socio-économiques
Le faible statut socio-économique et le stress au travail
sont indépendamment associés au développement et
au pronostic des MCVAS chez les deux sexes. 153154
L'association la plus forte a été trouvée entre un faible
revenu et la mortalité due aux MCV, avec un RR de
1,76 [intervalle de confiance (IC) de 95 % 1.45-
2.14].7%5 Le stress au travail est déterminé par la
tension de travail (c'est-a-dire la combinaison
d'exigences élevées et d'un faible contrdle au travail)
et le déséquilibre effort-récompense. Il existe des
preuves préliminaires que l'impact négatif du stress au
travail sur la santé des maladies cardiovasculaires est

indépendant des facteurs de risque conventionnels et
de leur traitement.*>¢

3.3.8 Exposition environnementale
Les expositions environnementales susceptibles de
modifier le risque de MCV incluent la pollution de ['air
et du sol ainsi que les niveaux de bruit supérieurs au
seuil. L'évaluation de I'exposition cumulée individuelle
aux polluants et au bruit reste difficile, mais lorsqu'elle
est disponible, elle peut avoir un impact sur
I'évaluation du risque individuel.
Les composants de la pollution de l'air extérieur
comprennent les particules en suspension dans l'air
[MP ; dont la taille va des particules grossieres de 2,5-
10 m de diametre aux particules fines (<2,5 uym ;
MP2,5) et ultrafines (<0,1 um)] et les polluants gazeux
(par exemple, ozone, dioxyde d'azote, composés
organiques volatils, monoxyde de carbone, dioxyde de
soufre), produits principalement par la combustion de
combustibles fossiles. La pollution du sol et de lI'eau
est également un modificateur du risque de MCV.
L'exposition accrue au plomb, & l'arsenic et au
cadmium est associée a de nombreuses maladies
cardiovasculaires, dont I'hypertension, les maladies
coronariennes, les accidents vasculaires cérébraux et
la mortalité due aux MCV.'5" La pollution
atmosphérique par les particules PM a récemment été
classée comme l'un des principaux facteurs de risque
de mortalité modifiable et est également responsable
d'années de vie corrigées de l'incapacité attribuables
au niveau mondial.**® Un modéle récent a estimé que
la perte d'espérance de vie due a la pollution de I'air
ambiant est similaire, voire supérieure, a celle due au
tabagisme, et qu'elle est responsable d'une
surmortalité mondiale estimée a 8,8 millions d'individus
par an.'%°
Les effets attribuables a court terme sur la mortalité
sont principalement liés a I'exposition aux particules
MP, au dioxyde d'azote et a I'ozone, avec une
augmentation moyenne de 1, 0 % de la mortalité de
toutes causes pour une augmentation de 10 Ig/m3 de
I'exposition aux MP2,5 ; les effets & long terme sont
associés principalement aux MP2,5. Les preuves de
I'existence d'un lien entre I'exposition aux MP et les
MCV reposent sur des études épidémiologiques a
grande échelle et des études expérimentales. Les
associations avec la mortalité due aux maladies
cardiovasculaires varient, mais la majorité des études
cohortes établissent un lien entre la pollution
atmosphérique a long terme et un risque accru de
maladies coronariennes fatales ou non fatales, et
d'athérosclérose infra clinique. Des données suggérent
gue la réduction des MP2,5 est associée a des
améliorations en matiére de l'inflammation, la
thrombose et le stress oxydatif, ainsi qu'a une
diminution des décés dus aux cardiopathies
ischémiques.®®160.161 Comme il est difficile d'obtenir
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des estimations suffisamment précises de I'exposition
individuelle, la reclassification formelle du risque est
difficile a quantifier a I'neure actuelle.

Recommandations pour les risques des maladies
cardiovasculaires liés a la pollution atmosphérique

Recommandations Classe? Niveau®

Les patients présentant un risque (tres)
élevé de MCV peuvent étre encouragés
a essayer d'éviter I'exposition a long
terme aux régions a forte pollution
atmosphérique.

Dans les régions ou les gens sont
exposeés a long terme a des niveaux
élevés de pollution atmosphérique, des
programmes (opportunistes) de 1]o] C
dépistage des risques de MCV peuvent

étre envisagés.

MCYV : Maladie Cardiovasculaire

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.

Ilb C

3.3.9 Biomarqueurs sanguins et urinaires
De nombreux biomarqueurs ont été proposés pour
améliorer la stratification du risque. Certains peuvent
étre causals [par exemple la lipoprotéine(a), qui refléte
une fraction lipidique pathogéne], tandis que d'autres
peuvent refléter des mécanismes sous-jacents (par
exemple, la protéine C réactive, qui refléte une
inflammation) ou indiquer une atteinte cardiaque
précoce (par exemple, les peptides natriurétiques ou la
troponine cardiaque a haute sensibilité).
Dans les guidelines de 2016,? nous avons
recommandé de ne pas utiliser systématiquement les
biomarqueurs, car la plupart d'entre eux n'améliorent
pas la prédiction du risque et les biais de publication
déforment sérieusement les preuves.'°6:16? De
nouvelles études confirment que la protéine C-réactive
a une valeur supplémentaire limitée.'°® On observe un
regain d'intérét pour la lipoprotéine(a), mais elle n'offre
également qu'une valeur supplémentaire limitée en
termes de potentiel de reclassification.531%4 Les
biomarqueurs cardiaques sont prometteurs, %5165 mais
des travaux supplémentaires sont nécessaires.

3.3.10 Composition du corps
Dans le monde entier, I'MC a considérablement
augmenté au cours des derniéres décennies, chez les
enfants, les adolescents et les adultes.*® Dans les
études observationnelles, la mortalité de toutes les
causes est minimale pour un IMC de 20 a 25 kg/m2,
avec une relation en forme de J ou de U chez les
fumeurs actuels.*>¢ Les analyses randomisées
mendéliennes suggérent une relation linéaire entre
I'IMC et la mortalité chez les personnes n'ayant jamais
fumé et une relation en forme de J chez les fumeurs
actuels.** Une méta-analyse a conclu que I'MC et le
tour de taille sont tous deux associés de maniére forte
et continue aux MCVAS chez les personnes agées et

les jeunes, ainsi que chez les hommes et les
femmes.*” Chez les personnes atteintes d'une MCVAS
établie, les preuves sont contradictoires. Des revues
systématiques des patients atteints de SCA ou d'HF
ont suggéré un " paradoxe de l'obésité " selon lequel
l'obésité semble protéger. 167168169 Toutefois, ces
données doivent étre interprétées avec prudence car
la causalité inverse et d'autres biais peuvent
intervenir.*®

3.3.10.1 Quel indice d'obésité est le meilleur
prédicteur du risque cardiovasculaire ?

L'IMC peut étre mesuré facilement et est largement
utilisé pour définir les catégories de poids corporel
(voir tableau supplémentaire 6). La graisse corporelle
stockée dans les dépdts viscéraux et d'autres dépodts
ectopiques comporte un risque plus élevé que la
graisse sous-cutanée. Plusieurs méthodes de mesure
de la graisse globale et abdominale sont disponibles,
parmi lesquelles le tour de taille est la plus simple a
mesurer. Les seuils de I'OMS pour le tour de taille sont
largement acceptés en Europe. Deux seuils
d'intervention sont recommandés :

e Tour de taille =2 94cm chez I'hnomme et = 80cm
chez la femme : pas de prise de poids
supplémentaire.

e Tour de taille =2 102cm chez I'hnomme et = 88cm
chez la femme : la réduction du poids est
conseillée.

Des seuils différents pour les mesures
anthropométriques peuvent étre requis dans
différentes ethnies.

Le phénotype de " I'obésité métaboliquement saine ",
défini par la présence par la présence d'obésité en
I'absence de facteurs de risque métabolique, a suscité
un intérét croissant. Les résultats a long terme
soutiennent I'idée que I'obésité métaboliguement saine
est une phase transitoire vers des anomalies
glucométaboliques plutdt qu'un "état" spécifique.*’®

3.3.10.2 Reclassification des risques
Les associations entre I'IMC, le tour de taille et le
rapport taille/hanche et les MCV sont maintenues
aprés ajustement des risques conventionnels.
Cependant, ces mesures n'ont pas amélioré la
prédiction du risque de MCV telle qu'évaluée par
reclassification.*’
Recommandations pour I'évaluation des maladies
CV dans des conditions cliniques spécifiques

Condition

Recommandations Classe? Niveau®

clinique
Chez tous les patients atteints
d'IRC, gu'ils soient ou non
IRC atteints de dllabete, il ?st ) | c
recommandé de procéder & un
dépistage approprié de la
MCVAS et de la progression de
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la maladie rénale, notamment en recommandé de consulter un
surveillant I'évolution de spécialiste.
I'albuminurie.*’* Il est recommandé de considérer
Il est recommandé de surveiller les troubles mentaux
le dysfonctionnement cardiaque accompagnés d'une déficience
a l'aide de techniques d'imagerie | Troubles fonctionnelle significative ou | c
et de bio-marqueurs circulants mentaux d'une diminution de I'utilisation
avant, pendant et apres le des systémes de soins de santé
traitement du cancer.'’® comme influencant le risque total
La cardioprotection chez les de MCV.
patients a haut risque (ceux qui Chez les femmes ayant des
recoivent des doses cumulatives antécédents de prééclampsie
élevées ou une radiothérapie et/ou d’HTA induite par la la B
Cancer combinée) recevant une Ib grossesse, un dépistage
chimiothérapie a base périodique de I'hypertension et
d'anthracycline peut étre du DS doit étre envisagé. 8+’
envisagée pour prévenir un Chez les femmes ayant des
dysfonctionnement du VG.""*" antécédents de syndrome des
I_.e de,plstage des facteurs de Conditions oyalr\es polyky§thues ou de lla B
risqué de MCVAS et o diabéte gestationnel, un
I'optimisation du profil de risque | STUC!S;:S dépistage périodique du diabéte
de MCV sont recommandés chez doit étre envisage.'&-19*
les patients sous traitement Chez les femmes ayant des
contre le cancer. antécédents de prématurité ou
Il est recommandé de rechercher de mortinatalité, un dépistage [o] B
chez tous les patients atteints de périodique de I'hypertension et
BPCO  Bpco des MCVAS et des ' du DS peut étre envisage. 9193
facteurs de risque de MCVAS. L'évaluation du risque de MCV
L'évaluation du risque total de doit étre envisageée chez les lla C
MCYV peut étre envisagée chez hommes souffrant de DE.
les adultes souffrant d'une b MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; IRC :
) maladie inflammatoire Insuffisance Rénale Chronique ; BPCO : Broncho
.Maladles chronique.'’® Pneumopathie Chronique Obstructive ; MCV : Maladies
|nf|&1_mm&1— La multiplication du risque total Cardiovasculaires ; DS : Diabéte Sucré ; DE :
TS e i e e i s Dysfonctionnement Erectile ; VG : Ventricule Gauche ;
de 1,5 doit étre envisagée chez lla SAOS : Syndrome D'apnées Obstructives Du Sommeil
les adultes atteints de aClasse de recommandation
polyarthrite rhumatoide. 77178 "Niveau de preuve
La présence d'une migraine avec . .
aura doit étre prise en compte a 3.3.10.3 Evaluation des facteurs de risque des
dans I'évaluation du risque de maladies cardiovasculaires chez les
- MevAmEE sujets obéses
Migraine - L'évitement des contraceptifs Une évaluation compléte du risque de MCV doit étre
hormona}ux CAMIES 22U ETE envisagée chez les personnes présentant une
envisagé chez les femmes IIb . J _
e e ses A composmo_n corpor(_alle defavoraple. _Les principales
182,183 séquelles liées au risque de l'adiposité sont
Chez les patients souffrant de I'hypertension, la dyslipidémie, la résistance a
MCVAS, d'obésité et linsuline, l'inflammation systémique, un état
d'hypertension, un dépistage prothrombotique, I'albuminurie, ainsi qu'une baisse du
régulier du sommeil non débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe)'"" et le
réparateur est indiqué (par | développement d'un diabéte de type 2, d'événements
Troubles du exemple, en posant la question cardiovasculaires, ainsi que de l'insuffisance cardiaque
. suivante : "Combien de fois
sommeil et R et de FA.
avez-vous eu des difficultés a
SAOS

vous endormir, a rester endormi
ou a dormir trop longtemps ?”

Si les problemes de sommeil
sont importants et ne répondent
pas a I'hygiene du sommeil dans
les 4 semaines, il est

3.4 Affections cliniques
Les risques individuels calculés de MCV, tels
gu'évalués par les facteurs de risque conventionnels
dans les scores de risque, peuvent étre affinés par les
modificateurs potentiels du risque, comme indiqué a la
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rubrique 3.3. Au-dela de ces modificateurs potentiels,
des conditions cliniques spécifiques peuvent influencer
le risque de MCV. Ces conditions cliniques
augmentent souvent la probabilité de MCV ou sont
associées a un pronostic clinique plus défavorable. La
présente rubrique passe en revue certaines de ces
conditions, qui ne sont pas souvent incluses dans les
scores de risque traditionnels mais qui peuvent étre
intégrés dans certains scores de risque nationaux.
Nous discutons ici de la maniére dont ces conditions
augmentent ce risque.

De nombreuses affections cliniques présentent des
facteurs de risque communs de MCV et de MCVAS.
Et, par conséquent, leur traitement permet une
réduction synergique de la charge de morbidité
globale.

3.4.1 Insuffisance rénale chronique
Dans le monde, le nombre total de personnes atteintes
d'insuffisance rénale chronique (IRC) qui ne sont pas
traitées par un traitement de substitution rénale était
d'environ 850 millions en 2017.'%4 Ce chiffre
correspond a une prévalence de 10 a 12 % chez les
hommes et les femmes. L'IRC est la troisieme cause
de déceés qui connait la plus forte croissance dans le
monde.'®> L'IRC est définie comme une anomalie de la
structure ou de la fonction rénale, présente depuis >3
mois, ayant des implications sur la santé. Les critéres
et les marqueurs d'une atteinte rénale, en particulier
d'une maladie rénale due au diabéte, sont
I'albuminurie [rapport albumine-créatinine (RAC) >30
mg/g dans des échantillons d'urine ponctuels] et le
débit de filtration glomérulaire (DFG) <60mL/min/1,73
m2. Le DFG peut étre estimé (DFGe) a partir de la
créatinine sérique calibrée et d'équations d'estimation
utilisant la formule de la CKD-EPI (Chronic Kidney
Disease Epidemiology).
La gravité de la maladie rénale est différenciée en
stades (catégories) en fonction du niveau de DFG et
de I'albuminurie ; un patient dont le DFGe est inférieur
a 60 ml/min/1,73 m2 est classé au stade 3a de I'IRC,
ce qui représente une déficience avancée de la
fonction rénale.’’?
Chez les personnes atteintes d'IRC, les MCV sont la
principale cause de morbidité et de déces.*** Méme
apres ajustement des facteurs de risque de MCV
connus, notamment le diabéte et I'hypertension, le
risque de mortalité augmente progressivement avec
l'aggravation de I'lRC.*7 Lorsque le DFG diminue en
dessous d'environ 60 a 75 ml/min/1,73 m2, la
probabilité de développer une maladie coronarienne
augmente linéairement,*® avec un risque de mortalité
par MCV jusqu'a trois fois plus élevé lorsque le DFGe
atteint 15 ml/min/1,73 m2. La maladie rénale est
associée a un risque trés élevé de MCV. Chez les
personnes atteintes d'IRC, la prévalence des facteurs
de risque traditionnels de la maladie coronarienne, tels

que le diabéte et les maladies cardiovasculaires, est
élevée. L'utilisation du score CAC pour stratifier le
risque chez les patients atteints d'IRC pourrait étre un
outil prometteur,99-203

En outre, les personnes atteintes d'IRC sont
également exposées a d'autres facteurs de risque non
traditionnels de MCVAS, tels que ceux liés a l'urémie,
notamment l'inflammation, le stress oxydatif et les
promoteurs de la calcification vasculaire. L'IRC et
l'insuffisance rénale n‘augmentent pas seulement le
risque de maladie coronarienne, mais modifient
également sa présentation clinique et ses symptémes
cardinaux.?%4

3.4.2 Fibrillation auriculaire
La fibrillation auriculaire (FA) semble étre associée a
un risque accru de déces, de maladies
cardiovasculaires et de maladies rénales.?% En outre,
la FA semble étre un facteur de risque de MCV plus
important chez les femmes que chez les hommes.?%¢
La prévalence de la FA se situe entre 2 % et 4 %, et
on s'attend a ce qu'elle soit multipliée par 2.3, en partie
a cause du vieillissement de la population et de
l'intensification de la recherche de FA non
diagnostiquée, ainsi que de la diminution de la
mortalité CV.?%7 L'incidence, la prévalence et le risque
a vie de la FA, ajustés en fonction de I'age, sont plus
faible chez les femmes par rapport aux hommes et
chez les non-Blancs par rapport aux Blancs.208-20°
L'estimation du risque de FA au cours de la vie est
maintenant de 1 personne sur 3 d'ascendance
européenne a l'age de 55 ans.?10
Le poids des facteurs de risque de MCVAS et les
comorbidités, y compris les facteurs liés au mode de
vie, ainsi que I'dge influencent de maniére significative
le risque de FA au cours de la vie.?'1-?12 | 'effet observé
des facteurs de risque cliniques de MCVAS et de
comorbidités multiples sur le risque a vie de FA
(augmentation significative de 23,4 % chez les
personnes présentant un profil de facteurs de risque
cliniques optimal, & 33,4 % et 38,4 % chez les
personnes présentant des facteurs de risque cliniques
limites et élevés, respectivement?'*) suggere que
l'intervention précoce et le contréle des facteurs de
risque modifiables de la MCVAS pourraient réduire le
nombre de cas de FA. Le continuum d'un mode de vie
malsain, de(s) facteur(s) de risque et des MCV peut
contribuer au remodelage auriculaire/cardiomyopathie
et a l'apparition de la FA qui résulte généralement de
I'effet combiné de multiples facteurs interactifs. (Figure
9).215
La prise en charge des facteurs de risque et des MCV
réduit la charge de la FA. Une thérapie ciblée des
conditions sous-jacentes peut améliorer de maniére
significative le maintien du rythme sinusal chez les
patients souffrant de FA persistante et d'IC.?'6
Toutefois, les études portant sur la prise en charge
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isolée d'affections spécifiques (par ex., I'hypertension)
ont donné des résultats contradictoires.?'’

Le risque annuel global d'AVC ischémique chez les
patients atteints de FA est de 5 %, mais varie
considérablement en fonction des comorbidités.?'° Les
accidents vasculaires cérébraux cardio-emboliques
associés a la FA sont généralement plus graves, et
souvent récurrents.?'® De plus La FA semble étre un
plus fort prédicteur d'AVC chez les femmes que chez
les hommes.?'>

La FA est également associée a une altération de la
fonction cognitive, allant de la déficience cognitive
légére jusqu’au démence.?'?

La FA est indépendamment associée a un risque de
mortalité de toutes causes confondues, multiplié par
deux chez les femmes et par 1,5 chez les hommes.??°
Dans une population, les causes de déces les plus
courantes étaient I'IC (14,5 %), les tumeurs malignes
(23,1 %) et les infections/sepsis (17,3 %), tandis que la
mortalité liée a I'AVC n'était que de 6,5 %.7°*

Ces données indiguent qu'en plus de l'anticoagulation
et du traitement de I'lC, les comorbidités doivent étre
traitées activement pour réduire la mortalité et la
morbidité liees a la FA.

En ce qui concerne I'AP, a la fois les modes de vie
sédentaires et les niveaux trés élevés d'AP sont
associés au développement de la FA (association en
forme de U), par des mécanismes différents. En outre,
lorsque la FA se développe chez les athlétes, elle n'est
pas associée a la méme augmentation du risque
d'AVC.

3.4.3 L'insuffisance cardiaque
L'insuffisance cardiaque (IC) d'origine ischémique
constitue une manifestation clinique grave de la
MCVAS. Inversement, I'IC elle-méme (principalement
d'étiologie ischémique) augmente le risque
d'événements cardiovasculaires (infarctus du
myocarde, arythmies, accident vasculaire cérébral
ischémique, déces d'origine cardiovasculaire).

Le dysfonctionnement ventriculaire gauche
asymptomatique (dysfonctionnement systolique et/ou
diastolique) ainsi que I'lC symptomatique manifeste [a
travers le spectre de la FEVG, c'est-a-dire I'IC a
fraction d'éjection réduite (ICFEr), I'IC a fraction
d'éjection moyenne,??? et I'IC a fraction d'éjection
préservée (ICFEp)] augmentent le risque
d'hospitalisations CV urgentes (y compris les
hospitalisations dues a une aggravation de I'lC) et de
décés de cause CV et de toutes causes confondues.
Ces effets défavorables sur les résultats cliniques ont
été démontrés chez des sujets asymptomatiques sans
MCV manifeste, chez des patients ayant subi un
infarctus du myocarde aigu et antérieur, chez des
patients ayant subi un accident vasculaire cérébral
aigu et antérieur, et chez des patients présentant
d'autres manifestations cliniques de MCV.??3

Le diagnostic d'IC ischémique classe les individus a
trés haut risque CV, et justifie les recommandations
guant aux stratégies thérapeutiques de prévention
secondaire. De plus, pour les patients atteints d'ICFEr
symptomatique, plusieurs médicaments sont
recommandés pour réduire le risque de morbidité et de
mortalité CV (voir la rubrique 6.2)

3.44 Cancer
Chez les patients atteints de cancer, il existe un
chevauchement des facteurs de risque de cancer et de
MCVAS, avec des mécanismes biologiques et des
prédispositions génétiques communs.
La prévention et le traitement de ces facteurs sont
donc bénéfiques pour réduire le risque de MCV et de
cancer. En outre, les taux de I'étendue du risque de
MCV dépendent a la fois de la toxicité des traitements
pour les MCV et de facteurs liés au patient.
En raison de I'amélioration récente des résultats
cliniques pour de nombreux patients atteints de
cancer, la mortalité due aux MCV pourrait finalement
dépasser celle due a la plupart des formes du
cancer.??4.225
L'expansion rapide des nouveaux médicaments
anticancéreux et des thérapies adjuvantes a mis en
évidence un large éventail d'effets secondaires
précoces et tardifs des MCV, notamment la
cardiomyopathie, le dysfonctionnement du ventricule
gauche, I'hypertension artérielle, les coronaropathies,
les arythmies et d'autres Iésions.
Par conséquent, des stratégies efficaces pour la
prédiction et la prévention des toxicités CV sont d'une
importance capitale.
La latence et la gravité de la cardiotoxicité de la
radiothérapie, ainsi que l'accélération de
I'athérosclérose et de la maladie vasculaire cérébrale,
sont liées a de multiples facteurs, notamment la dose
(totale par fraction), le volume du ceceur irradié,
l'administration concomitante d'autres médicaments
cardiotoxiques et les facteurs liés au patient (qui
comprennent, entre autres, le jeune age, les facteurs
de risque traditionnels et les antécédents de maladie
cardiaque).??%2?" En outre, la radiothérapie et la
chimiothérapie peuvent exercer des effets vasculaires
directs et augmenter les résultats des MCV liées a
l'athérosclérose.??7-228

3.4.4.1 Diagnostic et dépistage
Les signes ou symptémes de dysfonctionnement
cardiaque doivent étre surveillés avant et
périodiguement pendant et apres le traitement
anticancéreux afin de détecter précocement les
anomalies chez les patients recevant une
chimiothérapie potentiellement cardiotoxique.
La détection d'anomalies subcliniques a I'aide de
l'imagerie et de la mesure des biomarqueurs circulants
(tels que les troponines et les peptides natriurétiques)
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Facteurs de risques pour la FA )

Modifiables Non/partiellement modifiables

<Modification du mode de vie

*HTA * Age

* Obesité « Heridité
* Diabéte
« Activité physique - MC

« Alcool cardiaque

. Dyslipidémie « BPCO
. Tabagisme

< Remodelage de I'OG
Reversible
« Electrique - Fibrose

» Biochimique

« Inflammation « Dilatation

7

Résultats de la FA

« Mortalité

» AVC/ thromboembolie systémique
« Symptomes et qualité de vie

« Insuffisance cardiaque

» Demence

« Infarctus de myocarde

- Hospitalisations et frais de santé

A

» Valvulopathies

- SAOS « Insuffisance

Irreversible

« Cicatrisation

\ Developpement et progression de FA /

Paroxystiques—> Persistent s— Permanent

-Modification des facteurs de risque de FA
«Traitement des affections CV sous-jacentes

« Reduction de mortalité et ‘
de morbidité
» Prevention primaire de Fﬁ

\

« Prevention d'AVC . Cardioversion
« Contréle du taux « Ablation
« Medicaments AA -« Chirurgie

«Modification du mode de vie
«Modification des facteurs de risque de FA
« Traitement des affections CV sous-jacentes

«Reduction de mortalité et
de morbidité
-Amélioration clinique

| *Prevention secondaire de FA

W@ESC

Figure 9 : Le rble des facteurs de risque et des comorbidités dans la fibrillation auriculaire.

FA : Fibrillation auriculaire ; MC : Maladie Coronarienne ; BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive ; CV :
Cardiovasculaire ; SAOS : Syndrome D'apnées Obstructives Du Sommeil ; OG : oreillette gauche

est actuellement recommandée.'’*??° Les mesures de
la déformation myocardique, en particulier la
déformation longitudinale globale systolique, peuvent
précéder une baisse significative de la FEVG.?30-233

3.4.4.2 Prévention de la cardiotoxicité et des
facteurs de risque cardiovasculaire
Les ECR portants sur un traitement préventif par les
inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine-
aldostérone (SRAA) et/ou des béta-bloquants apres un
traitement par trastuzumab ou anthracyclines ont
donné des résultats contradictoires.?30234235 | es
principaux avantages sont un remodelage moins
marqué du ventricule gauche ou une diminution

réduite de la FEVG observée par résonance
magnétique cardiaque, mais la translation en de
meilleurs résultats reste spéculative.

L'exercice physique est fortement conseillé. En
particulier, I'exercice aérobique est considéré comme
une stratégie non pharmacologique prometteuse pour
prévenir et/ou traiter la toxicité de la chimiothérapie.?3¢
Une étude a montré un risque significativement plus
élevé de MCV chez les survivants d'un cancer infantile
gue chez les témoins adultes non cancéreux, et en
particulier chez les survivants d'un cancer a I'age
adulte présentant des facteurs de risque de MCVAS
sous-jacents.?®” Par conséquent, une gestion
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agressive des facteurs de risque de MCVAS dans
cette population est recommandée.

3.4.5 Maladie pulmonaire obstructive
chronique

La bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO) est un trouble respiratoire complexe et
progressif, et constitue actuellement la quatrieme
cause de déces dans le monde. Elle se caractérise par
une limitation chronique du débit d'air accompagnée
de symptomes respiratoires et est associée a une
réponse inflammatoire accrue et a des anomalies des
voies respiratoires causées par une expaosition
importante a des particules ou des gaz nocifs
(principalement le tabac). Bien que la BPCO soit
reconnue et fasse I'objet d'études approfondies en tant
gue comorbidité de MCV, son réle en tant que facteur
de risque de MCVAS n'est pas bien établi. Néanmoins,
les patients atteints de BPCO ont un risque de MCV
deux a trois fois plus élevé que les témoins appariés
selon I'age, aprés ajustement pour le tabagisme. Les
patients atteints de BPCO légere a modérée ont 8-10
fois plus de risques de mourir d'une MCVAS que d'une
insuffisance respiratoire, avec des taux plus élevés
d'hospitalisation et de décés dus a une MCV, un
accident vasculaire cérébral et une 1C.?%%23° Les MCV
ne sont pas non plus diagnostiquées ; moins d'un tiers
des patients atteints de BPCO présentant des signes
électrocardiographiques (ECG) d'infarctus du
myocarde sont diagnostiqués comme souffrant de
MCV.240
La mortalité due aux maladies cardiovasculaires
augmente de 28 %, et la fréquence des accidents
coronariens non mortels de 20 %, pour chaque
diminution de 10 % du volume expiratoire forcé en une
seconde (VEMS).?*! Les exacerbations aigués de la
BPCO, principalement dues a des infections, sont
fréquentes et sont responsables d'une multiplication
par quatre des événements cardiovasculaires.?*? Le
risque d'infarctus du myocarde et d'accident vasculaire
cérébral ischémique augmente au cours des trois mois
qui suivent une exacerbation aigué.?** La prévalence
élevée des MCV chez les patients atteints de BPCO
peut s'expliquer par le fait que les deux maladies
présentent des facteurs de risque communs, tels que
le tabagisme, le vieillissement, I'hypertension et la
dyslipidémie.?** Le syndrome métabolique et la
réduction de PA sont présents chez 34 % des patients
atteints de BPCO, avec ses composants les plus
prévalent comme I'hypertension artérielle (56 %),
l'obésité abdominale (39 %) et I'hyperglycémie (44
%).%%> Les MCV peuvent étre causées par I'nypoxie
pendant I'exercice en raison de I'hyperinflation
pulmonaire, des fréquences cardiaques élevées au
repos, de l'altération de la capacité vasodilatatrice et
du stress sympathique périphérique, cardiaque et
neuro-humoral. L'athérosclérose et la calcification des

arteres coronaires peuvent étre le résultat d'un stress
oxydatif et d'une réduction des molécules
antivieillissement, ce qui entraine un vieillissement
pulmonaire et vasculaire.?*¢ L'inflammation systémique
est proéminente dans la BPCO, avec des
biomarqueurs circulants en concentrations élevées et
associés a une mortalité accrue.?*’ La troponine est
élevée lors d'une exacerbation aigué de la BPCO, et
10 % des patients hospitalisés répondent a la
définition de l'infarctus aigu du myocarde (IDM).?>*¢ Le
taux de peptide b-natriurétique, s'il est élevé,
augmente le risque de mortalité.?*°

L'inflammation systémique et le stress oxydatif causés
par la BPCO favorisent le remodelage vasculaire, la
rigidité et I'athérosclérose, et induisent un état
"procoagulant” qui affecte tous les types de
vaisseaux.?*® Les troubles cognitifs et la démence dus
a des lésions microvasculaires cérébrales sont
corrélés a la gravité de la BPCO ; les patients
présentent un risque accru de 20 % d'accident
vasculaire cérébral ischémique et hémorragique, qui
peut étre jusqu'a sept fois plus élevé aprés une
exacerbation aigué.?>*

La maladie artérielle périphérique (MAP) est présente
chez environ 9 % des patients atteints de BPCO,?°? qui
ont un risque presque doublé de développer une
MAP,2>% ainsi qu'une prévalence accrue de plaques
carotidiennes liée a la gravité de la maladie.?>* Enfin,
la BPCO est positivement associée a I'anévrisme de
I'aorte abdominale, indépendamment du statut
tabagique.?®®

Les arythmies cardiaques sont fréquentes et peuvent
étre dues a des effets hémodynamiques
('hypertension pulmonaire, le dysfonctionnement
diastolique, le remodelage structurel et électrique de
l'oreillette) causés par la maladie en combinaison avec
un déséquilibre autonome et une repolarisation
ventriculaire anormale.?>® La FA est fréquente,
directement associée au VEMS, généralement
déclenchée par des exacerbations aigués de la BPCO
et constitue un facteur prédictif indépendant de la
mortalité hospitaliere liée a la BPCO.?°7-25¢ La BPCO
est également un facteur de risque de tachycardie
ventriculaire, indépendamment de la FEVG,?*° et de
mort cardiaque subite, indépendamment du profil de
risque de MCV.?% Une dysfonction ventriculaire non
reconnue est fréquente dans la BPCO,?%! bien que I'IC
soit 3,8 fois plus fréquente chez les patients atteints de
BPCO que chez les témoins.?®? Les patients souffrant
d'exacerbations aigués fréquentes présentent une
fréquence élevée de dysfonctionnement diastolique ;
le risque d'ICFEp est plus élevé en raison d'une
prévalence élevée d'hypertension et de DS.?%®
Compte tenu de ces faits, il semble trés important de
dépister la MCVAS et les facteurs de risque de
MCVAS chez les patients atteints de BPCO, en
gardant a lI'esprit que la BPCO affecte la précision des
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tests diagnostic des MCV. |l est difficile d'atteindre
I'exercice adéquat, les vasodilatateurs pour la
scintigraphie myocardique peuvent étre contre-
indiqués en raison du risque de bronchospasme, et
I'échocardiographie d'effort ou I'échocardiographie
transthoracique est souvent perturbée par des
mauvaises fenétres échographiques. La
tomodensitométrie et I'angiographie coronaire ou
I'imagerie par résonance magnétique peuvent étre des
alternatives, mais elles restent colteuses, prennent du
temps et ne sont pas toujours disponibles.

L'utilisation de médicaments contre la BPCO (c'est-a-
dire les antagonistes muscariniques a longue durée
d'action et les béta-agonistes a longue durée d'action)
n'est pas associée a un risque CV global chez les
patients atteints de BPCO stable. I'olodatérol peut
réduire le risque d'événements indésirables CV
globaux et le formotérol peut diminuer le risque
d'ischémie cardiaque. Les béta-agonistes a longue
durée d'action peuvent réduire l'incidence de
I'hypertension, mais peuvent également augmenter le
risque d'IC, donc lls doivent étre utilisés avec
prudence chez les patients atteints d'IC.25%*

3.4.6 Maladies inflammatoires
Les maladies inflammatoires augmentent le risque de
MCYV a la fois de fagon aigué et au fil du temps. Les
meilleures preuves que l'inflammation chronique
augmente le risque de MCYV sont valables pour la
polyarthrite rhumatoide, qui augmente le risque de
MCYV d'environ 50 % en plus des facteurs de risque
établis.’’® Par conséquent, il convient de fixer un seull
plus bas pour I'évaluation du risque total de MCV chez
les adultes atteints de polyarthrite rhumatoide, et il faut
envisager une augmentation de I'estimation du risque
en fonction du niveau d'activité de la maladie.*’® Il
existe également des preuves d'une augmentation
d'environ 20 % du risque de MCYV chez les patients
souffrant d’'une maladie intestinale inflammatoire
active.”®> Dans d'autres états inflammatoires
chroniques, comme le psoriasis'’’ et la spondylarthrite
ankylosante,'’® le risque de MCV peut également étre
accru. Toutefois, les preuves sont moins solides, tout
comme l'indépendance de ces risques accrus par
rapport aux facteurs de risque classiques de la
MCVAS. Néanmoins, il semble prudent d'envisager au
moins une évaluation du risque de MCV chez les
patients souffrant d'une quelconque affection
inflammatoire chronique et de prendre en compte la
présence de ces pathologies en cas de doute quant a
l'initiation d'interventions préventives. La charge
cumulative de la maladie et le degré récent
d'inflammation sont des déterminants importants de
I'effet d'augmentation du risque. Outre un traitement
anti-inflammatoire optimal, le risque de MCV en cas de
maladie inflammatoire doit étre traité par des
interventions similaires a celles que dans la population

générale a haut risque, car il est prouvé que les
méthodes traditionnelles de réduction du risque (par
exemple, le traitement hypolipidémiant) sont tout aussi
bénéfiques pour prévenir les MCVAS.

3.4.7 Infections (virus de I'immunodéficience
humaine, grippe, parodontite)

L'infection par le virus de I'immunodéficience humaine
(VIH) est associée a une augmentation de 19 % du
risque d’AOMI et de MC, au-dela de ce qu'expliquent
les facteurs de risque athérosclérotiques
traditionnels.?¢6-26” Cependant, pour les personnes
dont le nombre de cellules CD4 est durablement
inférieur a 200 cellules/mma3 le risque d'événements
incidents d’AOMI est presque deux fois plus élevé,
alors que pour les personnes dont le nombre de
cellules CD4 soutenues est 2500 cellules/mm3, il n'y a
pas d'excés de risque d'événements incidents d’AOMI
par rapport aux personnes non infectées.?%¢ Les MCV
et la grippe sont depuis longtemps associées, en
raison d'un chevauchement de l'incidence maximale
de chaque maladie pendant les mois d'hiver. Les
études épidémiologiques ont noté une augmentation
des déceés d'origine cardiovasculaire pendant les
épidémies de grippe, ce qui indique que les
complications cardiovasculaires de l'infection grippale,
notamment les cardiopathies ischémiques aigués et,
moins souvent, les accidents vasculaires cérébraux,
contribuent de maniere importante a la morbidité et a
la mortalité pendant l'infection grippale.
Le risque d'IDM ou d'accident vasculaire cérébral est
plus de quatre fois supérieur aprés une infection des
voies respiratoires, le risque étant le plus élevé dans
les 3 premiers jours aprés le diagnostic.?%° La
prévention de la grippe, notamment par la vaccination,
pourrait prévenir I''DM déclenché par la grippe.?°
Des études ont établi une relation des maladies
parodontales avec a la fois I'athérosclérose et les
MCV,271-273 et des études sérologiques ont établi un
lien entre des titres élevés d'anticorps contre les
bactéries parodontales et les maladies
athérosclérotiques.?’* Néanmoins, si le traitement actif
ou la prévention de la parodontite s'améliore, le
pronostic clinique nécessite des études

supplémentaires malgré les preuves préliminaires.?’>
277

3.48 Migraine
La migraine est une affection trés répandue qui touche
environ 15 % de la population générale.?’®
Il existe deux principaux types de migraine : migraine
sans aura, qui est le sous-type le plus courant, et la
migraine avec aura, qui représente environ un tiers de
toutes les migraines, chez de nombreux patients, les
deux formes coexistent.
Les données disponibles indiquent que la migraine est
globalement associée a un risque deux fois plus élevé
d'accident vasculaire cérébral ischémique et a un
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risque 1,5 fois plus élevé de maladie ischémique
cardiaque.'79-181.279.280 Ces associations sont plus
évidentes pour la migraine avec aura.'’?180-260 Compte
tenu de la jeunesse de la population touchée par la
migraine, I'augmentation absolue du risque est faible
au niveau individuel, mais élevée au niveau de la
population en raison de la prévalence élevée de la
migraine.?®!

Les données disponibles indiquent également que le
risque vasculaire des sujets migraineux peut étre
amplifié par le tabagisme'®? et par I'utilisation de
contraceptifs hormonaux combinés.'82281-283
L'utilisation de contraceptifs hormonaux combinés doit
donc étre évitée chez les femmes souffrant de
migraine.???283 Cependant, des informations
supplémentaires sont nécessaires comme des études
de bonne qualité évaluant le risque d'accident
vasculaire cérébral associé a I'utilisation d'cestrogénes
a faible dose chez les femmes migraineuses.

3.49 Troubles du sommeil et apnée
obstructive du sommeil

Les troubles du sommeil ou les durées de sommeil
anormales sont associés a un risque accru de
MCV.?84-286 En ce qui concerne la durée du sommeil, 7
heures semblent étre optimale pour la santé CV.?¢’
Dans la population générale, la prévalence des
troubles généraux du sommeil est d'environ 32,1% :
8,2 % pour l'insomnie, 6,1 % pour la parasomnie, 5,9
% pour I'hypersomnolence, 12,5 % pour le trouble des
jambes sans repos et les mouvements des membres
pendant le sommeil, et 7,1 % pour les troubles
respiratoires liés au sommeil [par exemple, l'apnée
obstructive du sommeil (AOS)].?%¢ Tous les troubles du
sommeil sont fortement associés aux troubles
mentaux et partagent I'hyperexcitation comme
mécanisme sous-jacent.?¢92%° e trouble respiratoire lié
au sommeil le plus important est le SAOS, qui se
caractérise par des épisodes d'apnée répétitifs,
chacun dépassant 10 secondes. Malgré les fortes
associations entre le SAOS et les MCV, notamment
I'nypertension artérielle, les accidents vasculaires
cérébraux, l'insuffisance cardiaque, la coronaropathie
et la FA, le traitement du SAOS par pression positive
continue (PPC) n'a pas permis d'améliorer les résultats
CV difficiles chez les patients souffrant de MCV
établies.?®-?9 Par conséquent, il est nécessaire de
mettre en place des interventions qui comprennent,
outre la PPC, un changement de comportement
(réduction de I'obésité, abstinence d'alcool), une
hygiéne du sommeil et une réduction du stress.??0-294
En ce qui concerne I'hypertension et le SAOS, on
observe des effets modestes du PPC sur les niveaux
de pression artérielle, mais uniquement chez les
patients présentant une hypertension résistante
confirmée par la MAPA et utilisant la PPC pendant
plus de 5,8 heures par nuit.?%

3.4.10 Troubles mentaux
La prévalence sur 12 mois des troubles mentaux ou
des troubles de la santé mentale dans la population
européenne générale se situe entre 27 % et 38 %
selon les sources et les définitions.?°® Tous les
troubles mentaux (par ex. les troubles anxieux, les
troubles somatoformes, les troubles liés aux
substances, les troubles de la personnalité, les
troubles de I'humeur et les troubles psychotiques) sont
associés a I'apparition de MCV et a une réduction de
I'espérance de vie chez les deux sexes.??7-%% Le risque
augmente avec la gravité des troubles mentaux et la
vigilance a I'égard des symptémes (souvent non
spécifiques) est cruciale.*°* L'apparition d'une MCV est
associée a un risque environ 2-3 fois plus élevé de
troubles mentaux par rapport a une population
saine.''>3%2 Dans ce contexte, le dépistage doit étre
effectué a chaque consultation (ou 2-4 fois/an). La
prévalence sur 12 mois des troubles mentaux chez les
patients atteints de MCV est d'environ 40 %, ce qui
entraine une détérioration significative du
pronostic.00-108:303.:304 | 3 survenue d'une MCV
augmente le risque de suicide.*°> Dans ce contexte, la
sensibilisation aux symptémes d'anxiété et de la
dépression doit étre renforcée.
Le mécanisme précis par lequel les troubles mentaux
augmentent les MCV reste incertain. Les effets
néfastes sont potentiellement dus a un mode de vie
malsain, a une exposition accrue aux facteurs de
stress socio-économiques et aux effets secondaires
cardiométaboliques de certains médicaments,®> mais
aussi aux effets directs du systéme de défense contre
la peur, basé sur I'amygdale et a d'autres voies
physiopathologiques directes.*% L'abus de
psychostimulants (par exemple, la cocaine) est un
puissant déclencheur d'ischémie myocardique.*°® En
outre, la capacité de ces patients a utiliser les
systemes de soins de santé de maniére adaptative est
altérée par leur état mental (par exemple, ils ne sont
pas capables de faire confiance aux autres et de
chercher de l'aide, ils sont incapables d'adhérer au
traitement).’ Les obstacles auxquels se heurtent les
prestataires de soins de santé sont les attitudes
stigmatisantes, la connaissance insuffisante de la
santé mentale et le manque de confiance dans les
soins de santé mentale.?7-3%° Bien que les patients
souffrant de troubles mentaux présentent un risque
accru de MCV, ils bénéficient d'un taux plus faible de
reconnaissance et de traitement des facteurs de risque
traditionnels de MCV.?'° Des données préliminaires
suggeérent que la prise en compte des troubles
mentaux améliore les modéles classiques de risque de
MCV.211-312 Certaines catégories de patients souffrant
de difficultés d'apprentissage et de troubles associés
(tels que le syndrome de Down) présentent un risque
accru de maladie cardiovasculaire, mais peut-étre pas
spécifiquement de maladie coronarienne. Cependant,
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les inégalités en matiére de santé et la prévalence des
facteurs de risque CV peuvent étre plus importantes
dans ces populations, bien que les recherches
épidémiologiques soient rares.

3.411 Lastéatose hépatique non alcoolique
La stéatose hépatique non alcoolique (NASH) a été
associée a un risque accru d'infarctus du myocarde et
d'accident vasculaire cérébral. La NASH représente
une accumulation de graisse ectopique ; les
personnes atteintes de NASH sont souvent en
surpoids ou obéses et présentent fréquemment des
anomalies de la tension artérielle, de la glycémie et
des taux de lipides. Une étude récente visant a
déterminer si la NASH augmente le risque CV au-dela
des facteurs de risque traditionnels®'® montre qu'apres
ajustement des facteurs de risque établis, les
associations ne persistaient pas. Néanmoins, les
patients atteints de NASH devraient faire calculer leur
risque de MCV, subir un dépistage du diabéte et se
voir recommander un mode de vie sain avec une
réduction de la consommation d'alcool.

3.412 Affections spécifiques au sexe

3.4.12.1 Affections obstétriques
La prééclampsie (définie comme une hypertension liée
a la grossesse accompagnée d'une protéinurie)
survient dans 1-2 % de toutes les grossesses et est
associée a une augmentation du risque de MCV d'un
facteur de 1,5 a 2,7 par rapport a I'ensemble des
femmes,85186.314 tandis que le RR de développer une
hypertension est de 3'¢7 et celui de développer un
diabéte est de 2.1%4185 || n'a pas été établi si
'augmentation du risque de MCV apres une
prééclampsie est indépendante des facteurs de risque
CV. Lajustification du dépistage de I'hypertension et
du diabéte chez ces femmes est pourtant trés forte. A
I'heure actuelle, aucun modéle de risque distinct pour
les femmes ayant des antécédents de troubles
hypertensifs de la grossesse ne semble nécessaire,
malgré leur risque de base plus élevé.
L'hypertension liée a la grossesse touche 10 a 15 %
de toutes les grossesses. Le risque associé de MCV
ultérieure est plus faible que pour la prééclampsie
mais reste élevé (RR 1,7-2,5).193:314.316.317 En oqutre, le
risque d'hypertension durable ou future est élevé (les
RR varient, de 2,0 a 7,2 voire plus).'7%18 La encore,
cependant, l'ajustement pour les facteurs de risque
classiques était incomplet. Le risque de développer un
diabéte est également élevé chez ces femmes (RR
1,6-2,0).314319 La prématurité (RR 1,6) et la
mortinatalité (RR 1,5) ont été associées a une
augmentation modérée du risque de MCV.316
Enfin, le diabéte gestationnel confére un risque
fortement élevé de DS futur, puisque jusqu'a 50 % des
femmes touchées développent un DS dans les 5 ans
suivant la grossesse, et un risque de MCV jusqu'a

deux fois plus élevé a I'avenir.'8320 | e dépistage par
la glycémie a jeun ou I'HbAlc peut étre préférable au
test de tolérance au glucose par voie orale.°-321

3.4.12.2 Conditions non obstétricales
Le syndrome des ovaires polykystiques touche 5 %
des femmes en age de procréer.3?2323 || a été associé
a un risque accru de MCV.3 Le risque de développer
une HTA est probablement accru, mais les données
sont contradictoires.®** Le syndrome des ovaires
polykystiques est associé a un risque plus élevé de
développer un diabéte (RR 2-4),8°1%0 ce qui suggeére
gu'un dépistage périodique du diabéte est approprié.
La ménopause précoce survient chez environ 1 % des
femmes de moins de 40 ans. Jusqu'a 10 % des
femmes connaissent une ménopause précoce, c'est-a-
dire avant I'adge de 45 ans.*'#3%°> La ménopause
précoce est associée a un risque accru de MCV (RR
1,5).8%6-328 Une relation inverse linéaire entre la
ménopause précoce et le risque de coronaropathie a
été constatée, chaque diminution d'un an de I'dge a la
ménopause entrainant une augmentation de 2 % du
risque de coronaropathie.®?°

3.4.12.3 Dysfonctionnement érectile
La dysfonction érectile (DE), définie comme
l'incapacité constante d'atteindre et de maintenir une
érection satisfaisante pour I'activité sexuelle, a une
cause multifactorielle. Elle touche prés de 40 % et plus
de 50 % des hommes agés de plus de 40 ans et de 60
ans, respectivement.®30-331 | es hommes souffrant de
dysfonctionnement érectile présentent un risque accru
de mortalité de toutes causes confondues [odds ratio
(OR) 1,26, IC & 95 % 1,01-1,57] et de mortalité due
aux MCV (OR 1,43, IC a 95 % 1,00-2,05). La DE et les
MCV ont des facteurs de risque communs
(hypercholestérolémie, hypertension artérielle, la
résistance a l'insuline et diabete, tabagisme, obésité,
syndrome métabolique, sédentarité et dépression) et
une base physiopathologique commune d'étiologie et
de progression.®3?:332 | es médicaments utilisés pour
prévenir les MCV, tels que les antagonistes des
récepteurs de l'aldostérone, certains bétabloquants et
les diurétiques thiazidiques, peuvent provoquer une
DE.330-332:335 | g dysfonction érectile est associée a une
maladie vasculaire subclinique® et précede la
coronaropathie, l'accident vasculaire cérébral et la
MAP d'une période allant généralement de 2 a 5 ans
(moyenne de 3 ans). Les hommes souffrant de
dysfonctionnement érectile présentent un risque accru
de 44 a 59 % pour I'ensemble des événements CV, de
62 % pour l'infarctus du myocarde, de 39 % pour
l'accident vasculaire cérébral et de 24 a 33 % pour la
mortalité toutes causes confondues, le risque étant
plus élevé chez ceux qui présentent des DE graves.®3"
41| existe des preuves solides que I'évaluation du
risque de MCV est nécessaire chez les hommes qui
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présentent une DE.363%2 Chez les hommes souffrant
de dysfonctionnement érectile et présentant un risque
faible & intermédiaire de maladie cardiovasculaire, il
est suggéré d'établir un profil de risque détaillé, par
exemple a l'aide du score CAC, mais les données
probantes ne le confirment pas encore.338341
L'évaluation de la gravité de la DE et I'examen
physique devraient faire partie de I'évaluation de
premiére ligne du risque de MCV chez les
hommes.33324! Les changements de style de vie sont
efficaces pour améliorer la fonction sexuelle chez
I'hnomme : il s'agit notamment de l'exercice physique
vigoureux,33*343 une meilleure alimentation, le contréle
du poids et I'arrét du tabac.343-34°

4 Facteurs derisque et les
interventions a I’échelle
individuelle

4.1 Recommandation du traitement,
classes, grades et liberté de choix

Une communication claire sur les risques et les
avantages est cruciale avant que tout début de
traitement. La communication des risques est abordée
ala rubrique 3.2.4 et les avantages du traitement
individuel font I'objet de cette rubrique. Dans tous les
scénarios ou les recommandations d'interventions
individuelles pour réduire le risque sont " fortes "
(classe | ou lla), il est important de réaliser que de
nombreux patients qui ont recu des informations
appropriées sur les risques souvent (jusqu'a 50 % des
cas, selon certaines études) choisissent
consciemment de renoncer a l'intervention proposée.
Cela s'applique non seulement aux mesures liées au
mode de vie mais aussi aux interventions
médicamenteuses. Apparemment, ce que les
professionnels estiment que la réduction du risque est
suffisante pour un effort raisonnable ou l'initiation d'un
médicament ayant peu d'effets secondaires ne
correspond pas toujours au point de vue des patients.
L'inverse est également vrai : non seulement certains
patients a risque (trés) élevé peuvent renoncer aux
interventions, mais certains patients a risque faible a
modéré peuvent étre trés motivés pour réduire encore
plus leur risque. Par conséquent, les
recommandations de traitement ne sont jamais "
impératives " pour les patients a (trés) haut risque, et
les interventions ne sont jamais "interdites" pour les
patients a risque faible & modéré. Il est prouvé qu'une
plus grande proportion de femmes, par rapport aux
hommes, ont une faible conscience de leur risque de

MCYV et de la nécessité d'interventions thérapeutiques.

Cela justifie des efforts pour améliorer la
sensibilisation, I'évaluation du risque et de traitement
chez les femmes.52346-351

4.2 Optimisation de la gestion des facteurs
de risque cardiovasculaires

4.21 Les objectifs de la communication
clinicien-patient

Les cliniciens doivent fournir une présentation
personnalisée des Guidelines pour améliorer la
compréhension, encourager les changements de
mode de vie et soutenir 'adhésion au traitement
médicamenteux. L'application de ces principes dans la
pratique quotidienne se heurte a différents
obstacles.®>?
La capacité des patients a adopter un mode de vie
sain dépend de facteurs cognitifs et émotionnels, de
I'impact d'un diagnostic ou des symptémes, des
facteurs socio-économiques, du niveau d'éducation et
de la santé mentale. La susceptibilité percue a la
maladie et la gravité anticipée des conséquences sont
également des éléments importants de la motivation
des patients.2>3

4.2.2 Comment améliorer la motivation ?
Les stratégies de communication telles que I'entretien
motivationnel sont utiles.*>* Les séances de
consultation peuvent inclure un membre de la famille
ou un ami, notamment pour les patients 4gés. La
connexion est primordiale : se concentrer avant de
saluer ; écouter attentivement ; se mettre d'accord sur
ce qui importe le plus ; se connecter a I'histoire de la
personne ; et explorer les émotions.*>° Le principe
OARS (questions ouvertes, affirmation, écoute
réflexion et synthése) aide les patients a présenter
leurs perceptions et les cliniciens a synthétiser. Le
principe SMART (Spécifique, Mesurable, Atteignable,
Réaliste, Temporel) peut aider a fixer des objectifs de
changement de comportement.353-356
Les professionnels de la santé doivent tenir compte de
la capacité, de l'opportunité (physique, sociale ou
environnementale) et la motivation & changer de
comportements.®>’ Les approches comportementales
multidisciplinaires qui combinent les connaissances et
les compétences des différents soignants sont
recommandées.®°8

4.2.3 Optimisation de I’'adhérence au
traitement

L'adhésion aux médicaments varie de 50 % pour la
prévention primaire des MCVAS a 66 % pour la
prévention secondaire.**° Les médecins doivent tenir
compte de la non-observance chez tous les patients et
s'en enquérir sans porter de jugement.**° Environ 9%
des cas de MCVAS en Europe peuvent étre attribués a
une mauvaise observance du traitement.5*
Les facteurs contribuant & la non-observance
comprennent la polymédication, la complexité des
médicaments et des régimes posologiques, la
mauvaise relation médecin- patient,
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Tableau 6 : Objectifs de traitement pour les différentes catégories des patients

Catégories des patients

Personnes en bonne état de
santé apparente

<50 ans

50-69 ans

270 ans

Patients atteints d’IRC

Patients atteints d’HF

Patients atteints de DS type 2
Diabete de courte durée bien
controlé

DS de courte durée (ex.<10
ans), pas de preuve de LOC et
aucun autre facteur de risque de
MCVAS supplémentaires

Sans MCVAS établie ou LOC
sévere (voir tableau 4 pour les
définitions)

Avec MCVAS établie et/ou
LOC sévere (voir tableau 4 pour
les définitions)

Patients avec MCVAS établie

Objectifs de prévention (ETAPEL)

Pour la PA et les lipides : initiation d'un
traitement médicamenteux basé sur |'évaluation

du risque de MCV (tableau 5) ou une PAS > 160

mmHg

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusgu'a 130 mmHg si tolérée®
LDL-C <2,6mmol/L (100mg/dL)

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusgu'a 130 mmHg si tolérée®
LDL-C <2,6mmol/L (100 mg/dL)

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 mmHg si tolérée®
LDL-C <2,6 mmol/L (100 mg/dL)

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusgu'a 130 mmHg si tolérée®
LDL-C <2,6mmol/L (100 mg/dL) et réduction de
>50% du LDL-C Sinon, en fonction des
antécédents de MCVAS et de DS

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusgu'a 130 mmHg si tolérée®
LDL-C <2,6mmol/L (100 mg/dL) et réduction de
>50% du LDL-C

Sinon, en fonction des antécédents de MCVAS
et de DS

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusqu'a 130 mmHg si tolérée®
LDL-C <2,6mmol/L (100 mg/dL)

HbA1c <53 mmol/mol (7,0 %)

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusqu'a 130 mmHg si tolérée®
LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL)

HbAlc <64mmol/mol (8,0 %)

Inhibiteur du SGLT2 ou GLP1-RA

MCV : traitement antiplaquettaire

Arrét du tabac et optimisation du mode de vie
PAS <140 jusqu'a 130 mmHg si tolérée®
Traitement oral intensif hypolipidémiant visant
une réduction du LDL-C de >50% et un LDL-C
<1,8mmol/L (70 mg/dL).

Traitement antiplaquettaire

Objectifs de prévention
intensifiés/supplémentaires? (ETAPE 2)

PAS <130 mmHg si tolérée®

LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL) et réduction de
>50 % chez les patients a haut risque

LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL) et réduction de
>50% chez les patients a trés haut risque
PAS <130 mmHg si tolérée®

LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL) et réduction de
>50 % chez les patients a haut risque

LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL) et réduction de
>50% chez les patients a trés haut risque
Pour la gestion des facteurs de risque
spécifiques chez les patients agés de plus de
70 ans, veuillez consulter les sections
correspondantes de la rubrique 4.

LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL) chez les
patients a risque élevé

Et <1,4mmol/L (55 mg/dL) chez les patients a
risque trés élevé (voir tableau 4)

LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL) chez les
patients a risque élevé

Et <1,4mmol/L (55 mg/dL) chez les patients a
risque tres élevé (voir tableau 4)

PAS <130 mmHg si tolérée®

LDL-C <1,8mmol/L (70 mg/dL) et réduction
>50%.

Inhibiteur du SGLT2 ou GLP-1RA

PAS <130 mmHg si tolérée®

LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL) et réduction
>50%.

Inhibiteur du SGLT2 ou GLP-1RA s'il n'en
prend pas déja un.

Peut également envisager de nouveaux
traitements a venir : DAPT, inhibition de la
double voie,a colchicine, icosapent éthyl
PAS <130 mmHg si tolérée®

LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL)

Peut également envisager de nouveaux
traitements a venir : DAPT, inhibition de la
double voie, colchicine, icosapent ethyl,
etc.

DAPT : Double Thérapie Antiplaquettaire ; DS : Diabéte Sucré ; EAS : Société Européenne D'athérosclérose ; ESC : Société
Européenne De Cardiologie ; GLP-1RA : Les Analogues Du Glucagon-Like Peptide-1 ; Hbalc : Hémoglobine Glyquée ; IRC :
Insuffisance Rénale Chronique ; LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; LOC : Lésions des Organes Cibles ;
MCYV : Maladies Cardiovasculaires ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; PA : Pression Artérielle ; PAD : Pression
Artérielle Diastolique ; PAS : Pression artérielle systolique ; SGLT2: Co-transporteur Sodium-Glucose De Type 2.

aEn fonction du risque (résiduel) a 10 ans et/ou du bénéfice estimé sur la durée de vie (voir le tableau 4 pour plus de détails), des
comorbidités et de la préférence du patient. Les niveaux de preuve de l'intensification des objectifs varient, voir les tableaux de
recommandations des sections 4.6 et 4.7. Pour I'IRC et I'HF, les objectifs de LDL-C sont tirés des guidelines 2019 de 'ESC/EAS
pour le traitement des dyslipidémies®.

bFourchette d'objectifs de traitement de la DBP au bureau <80mmHg.
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le manque d'acceptation de la maladie, les croyances
sur les conséquences et les effets secondaires, les
capacités intellectuelles/cognitives, les troubles
mentaux, les limitations physiques, les aspects
financiers et le fait de vivre seul.360-362-364 || est
important de noter que seule une réduction
substantielle du risque peut motiver les patients a un
traitement médicamenteux préventif, ce qui rend inutile
la nécessité d'une communication appropriée sur les
risques.®5-2%¢ | a dépression est un autre facteur
important, et son traitement adéquat améliore
l'adhésion au traitement.367-368

Les applications de téléphone mobile peuvent
améliorer l'adhésion & la fois aux médicaments et aux
changements de comportement.3° Leur utilisation est
facile et probablement rentable.®’°

4.2.4 Objectifs du traitement
Dans les chapitres suivants, les différents domaines
du traitement individuel sont abordés. Le tableau 6
résume les objectifs du traitement et certaines
interventions clés pour différentes catégories de
patients. Pour plus d'informations sur les catégories de
risque et le principe d'une approche par étapes des
objectifs de traitement, veuillez-vous reporter a la
rubrique 3.2.3.1. Pour plus de détails sur les objectifs
de traitement, la maniére de les atteindre, les points
forts des recommandations et les niveaux de preuve a
'appui, veuillez-vous reporter aux sous-sections
correspondantes.

4.3 Optimisation du mode de vie

4.3.1 Activité physique et exercice
L'AP réduit le risque de nombreux effets néfastes sur
la santé et les facteurs de risque a tout age et pour les
deux sexes. Il existe une relation inverse entre une AP
modérée a vigoureuse et la mortalité toutes causes
confondues, la morbidité et la mortalité CV, ainsi que
l'incidence du diabéte de type 2.871-373:383-387 | g
réduction du risque se poursuit sur toute la fourchette
des volumes d'AP, et la pente de la diminution du
risque est la plus forte chez les personnes les moins
actives.371-374.386.387 Plys d'informations sur la
prescription de I'AP sont disponibles dans une récente
guidelines de 'ESC.38¢

4.3.1.1 Prescription de I'activité physique
L'AP doit étre évaluée et prescrite individuellement en
termes de fréquence, d'intensité, de temps (durée), de
type et de progression.®® Les recommandations
concernant le dépistage avant la participation se
trouvent dans les guidelines de I'ESC.38
Les interventions qui se sont avérées capables
d'augmenter le niveau d'AP ou de réduire le
comportement sédentaire comprennent des
interventions basées sur la théorie du comportement,

telles que la fixation d'objectifs, la réévaluation des
objectifs, l'auto-surveillance et le retour
d'informations.372-380-381 | 'utilisation d'un traqueur
d'activité portable peut contribuer a augmenter I'AP.3%2
Le plus important est d'encourager les activités que les
gens apprécient et/ou qu'ils peuvent inclure dans leur
routine quotidienne, car ces activités sont plus
susceptibles d'étre durables.

Recommandations pour I’activité physique

Recommandations Classe2Niveau®

Il est recommandé aux adultes de tous ages
d'atteindre au moins 150 a 300 minutes par
semaine d'activité physique d'intensité

modérée ou 75 a 150 minutes par semaine
d'activité aérobie d'intensité vigoureuse, ou |
une combinaison équivalente, afin de
réduire la mortalité toutes causes
confondues, la mortalité CV et la
morbidité."* 372

Il est recommandé aux adultes qui ne
peuvent pas effectuer 150 min d'AP
d'intensité modérée par semaine de rester
aussi actifs que leurs états de santé le
permettent.®/3374

Il est recommandé de réduire le temps
sédentaire pour s'engager dans une activité
au moins légeére tout au long de la journée | B

pour réduire la mortalité et la morbidité.*">
377

La pratique d'exercices de résistance, en

plus de l'activité aérobie, est recommandé 2 | B
jours ou plus par semaine pour réduire la

mortalité de toutes causes.®’®7

Interventions sur le mode de vie, telles que

I'éducation individuelle, les techniques de

modification du comportement, le consell

téléphonique et l'utilisation des appareils de lla B
suivi d'activité portables, devraient étre

considérés pour augmenter la participation a

|'AP.380—382

AP : Activité Physique ; CV : Cardiovasculaire.
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve

4.3.1.2 Activité physique aérobic
La marche, le jogging, le vélo, etc.3*° sont des
exemples d'AP aérobique. Il est recommandé aux
adultes d'effectuer au moins 150 & 300 minutes par
semaine d'activité physique d'intensité modérée, ou
75-150 min d'AP d'intensité vigoureuse, ou une
combinaison équivalente des deux, répartie sur toute
la semaine.®’*27? Des avantages supplémentaires sont
obtenus avec encore plus de AP.
La pratique de I'AP doit tout de méme étre encouragée
chez les personnes qui ne sont pas en mesure de
respecter le minimum. Chez les personnes
sédentaires, une augmentation progressive du niveau
d’activité est recommandée. Lorsque les personnes
agées ou les personnes souffrant de maladies
chroniques ne peuvent pas atteindre 150 min d’AP
d’intensité modérée par semaine, ils doivent étre aussi
actifs que le permettent leurs capacités et leurs
conditions physiques.371-375.384.385
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Tableau 7 : Classification de l'intensité de I'activité physique et exemples des niveaux d'intensité absolue et

relative

Intensité absolue

Intensité relative
RPE (score sur

Intensité MET?2 Exemples ;’;’;(X: I'échelle de Test d'expression orale
de Borg)
Légere 1.1-2.9 Marche <4,7 km/h, travaux ménagers légers 57-63 10-11
Marche & un rythme modéré ou rapide
(4.16,5 km/hj, velo lent (15 km/h). La respiration est plus rapide
- i peinture/décoration, aspirateur, jardinage i ) . .

HEELETEE ) (tondre la pelouse), golf (tirer des clubs caal Logts mhiﬁszgrggﬁlblgsgec CES
dans un chariot), tennis (double), danse de P P
salon, aquagym.
Cou.rse a pied, joggi.ng ou course a pied, Respiration trés difficile,

Vigoureuse 26 cyclisme >15 km/h, jardinage intensif o o incompatible avec la tenue

tours de piste, tennis (simple)

(béchage ou hinage continus), natation,

d'une conversation
confortablement

%FC max : Pourcentage de la fréquence cardiaque maximale ; MET : Equivalent métabolique ; RPE : Taux D'effort Percu (échelle

de Borg 6-20) ; VO2 : Consommation D'oxygéne.

MET? est estimé comme le colt énergétique d'une activité donnée divisé par la dépense énergétique au repos : 1 MET = 3,5 ml

d'oxygéene kgl minl VO?2.
Modifié a partir de 3

L'AP accumulée par épisodes, méme de moins de 10
minutes, est associée a des résultats favorables, y
compris la mortalité.2"-3% L'AP peut étre exprimé en
termes absolus ou relatifs.>%°

L'intensité absolue est la quantité d'énergie dépensée
par minute d'activité, évaluée par la consommation
d'oxygene par unité de temps (mL/min ou L/min) ou
par I'équivalent métabolique de la tache (MET). Un
recueil du colt énergétique en valeurs MET pour
diverses activités est disponible.*>** Une mesure
absolue ne tient pas compte des facteurs individuels
tels que le poids corporel, le sexe et le niveau de
forme physique.®®° L'intensité relative est déterminée
sur la base de l'effort maximal (pic) d'un individu, par
exemple le pourcentage de la capacité
cardiorespiratoire (%VO2 max), le pourcentage de la
fréquence cardiaque maximale (pic) (%FC max) ou en
utilisant I'évaluation de taux d'effort pergu selon
I'échelle de Borg. Les personnes en moins bonne
forme physique ont généralement besoin d'un niveau
d'effort plus élevé que les personnes en meilleure
forme pour effectuer la méme activité. Une mesure de
l'intensité relative est nécessaire pour fournir une
prescription d'AP individualisée.®*° La classification
pour l'intensité absolue et relative et les exemples sont
présentés dans le tableau 7.

4.3.1.3 Exercice sportive de résistance
L'exercice de résistance en plus de I'AP aérobique est
associé a des risques plus faibles d'événements CV
totaux et de mortalité toutes causes
confondues.?78-379:393-3% | g prescription suggérée est
d'une a trois séries de 8-12 répétitions a l'intensité de
60-80% du maximum de la répétition de l'individu a

une fréquence d'au moins 2 jours par semaine dans
une variété de 8-10 exercices différents impliquant
chaque groupe musculaire majeur.

Pour les personnes agées ou déconditionnées il est
suggéré de commencer par une série de 10-15
répétitions a 40-50% du maximum d'une répétition.>°
En outre, il est recommandé aux personnes agées de
pratiquer une AP a composantes multiples combinant
des exercices d'aérobic, de renforcement musculaire
et d'équilibre pour prévenir les chutes.®”?

4.3.1.4 Comportement sédentaire
Le temps sédentaire est associé a un risque accru de
plusieurs grandes maladies chroniques et de
mortalité.371.372.375-377.396-399 Chez les adultes
physiquement inactifs, I'AP d'intensité Iégére, méme si
elle ne dure que 15 minutes par jour, est susceptible
d'avoir des effets bénéfiques. Les preuves de
I'association entre les périodes d'activité qui
interrompent le comportement sédentaire et les
résultats en matiére de santé sont mitigées.37°398.400

4.3.2 Nutrition et alcool
Les habitudes alimentaires influencent le risque CV,
principalement par le biais de facteurs de risque tels
gue les lipides, la tension artérielle, le poids corporel et
le diabéte.01402 | e tableau 8 résume les
caractéristiques d'une alimentation saine.
Bien que les recommandations concernant les
nutriments et les aliments restent importantes pour la
santé CV, la durabilité de I'environnement suscite une
inquiétude croissante, ce qui incite a passer d'un mode
d'alimentation basé sur les animaux a un mode
d'alimentation plus végétal.*11-412
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Recommandation pour la nutrition et I’alcoolisme

Recommandations Classe? Niveau®

Une alimentation saine est recommandée
comme pierre angulaire de la prévention |
des MCV chez tous les individus.*%402

Il est recommandé d'adopter un régime
méditerranéen un régime similaire pour |
réduire le risque de MCV 403404

Il est recommandé de remplacer les
graisses saturées par des graisses
insaturées pour réduire le risque de
Mcv_405—409

Il est recommandé de réduire la
consommation de sel pour abaisser la PA |
et le risque de MCV.#10

Il est recommandé d'opter pour un mode
d'alimentation plus basé sur les plantes,

riche en fibres, qui inclut des céréales |
completes, fruits, légumes, [égumes secs et
noix_élll 412

Il est recommandé de limiter la

consommation d'alcool & un maximum de | B
100 g par semaine.**34%°

Il est recommandé de manger du poisson,
de préférence gras, au moins une fois par

semaine et de limiter la viande ! B
(transformée).#06-416-418

Il est recommandé de limiter la

consommation de sucre libre, en particulier | B

les boissons sucrées, a un maximum de
10% de I'apport énergétique. 420

MCYV : Maladie Cardiovasculaire ; PA : Pression Artérielle
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve

4.3.2.1 Acides gras
Le risque de coronaropathie est réduit lorsque les
graisses saturées alimentaires sont remplacées de
maniéere appropriée (Figure 10). C'est également le
cas lors du remplacement de la viande et les produits
laitiers. 06407
Les graisses polyinsaturées (-25 %), les graisses
monoinsaturées (-15 %) et, dans une moindre mesure,
les glucides provenant de céréales complétes (-9 %)
ont tous été associés a une réduction du risque de
coronaropathie lorsqu'ils remplacent de maniére
isocalorique les graisses saturées alimentaires.*08-409
La réduction de I'apport en acides gras saturés a
moins de 10 % de I'énergie peut présenter des
avantages supplémentaires.*%
Cependant, I'effet de réduction du LDL-C de la
substitution des acides gras polyinsaturés (AGPI) aux
acides gras saturés peut étre moindre chez les
personnes obéses (5,3 %) que chez les personnes de
poids normal (9,7 %).%%*
Les acides gras trans, formés lors de la transformation
industrielle des graisses, ont des effets défavorables
sur le cholestérol total (augmentation) et le HDL-C
(diminution).

En moyenne, une augmentation de 2 % de I'apport
énergétique provenant des acides gras trans est
associée a une augmentation de 23 % du risque de
coronaropathie.*?? Un réglement de la Commission de
I'Union européenne (UE) a fixé la limite supérieure a 2
g pour 100 g de matiéres grasses (avril 2019)
(https://ec.europa.eu/food/safety/labelling _nutrition/tra
ns-fat-food en).

Lorsque les guidelines visant a réduire la
consommation de graisses saturées sont suivies, la
réduction de la consommation de cholestérol
alimentaire s'ensuit.

4.3.2.2 Minéraux et vitamines
Une réduction de I'apport en sodium peut réduire la
PAS de 5,8mmHg en moyenne chez les patients
hypertendus et de 1,9mmHg chez les patients normo
tendus.#10
L'essai DASH (Approches Diététiques Pour Arréter
L'hypertension) a montré une relation dose-réponse
entre la réduction du sodium et la réduction de la
PA.*?% Dans une méta-analyse, une réduction du sel
de 2,5 gf/jour a entrainé une réduction de 20 % des
événements liés aux MCVAS (RR 0,80).41°
Une relation en forme de U ou de J entre une faible
consommation de sel et les maladies
cardiovasculaires est débattue.*?* Les maladies sous-
jacentes et la malnutrition peuvent expliquer a la fois
les faibles apports alimentaires et en sel et
'augmentation des MCVAS.#10425426 | 'ensemble des
preuves justifie la réduction du sel pour prévenir les
coronaropathies et les accidents vasculaires
cérébraux.
Dans la plupart des pays occidentaux, la
consommation de sel est élevée (9-10 g/jour), alors
gue l'apport maximal recommandé est de 5 g/jour.
L'apport optimal pourrait étre aussi bas que 3 g/jour.
La réduction du sel peut étre obtenue par des choix
alimentaires (moins d'aliments transformés) et la
reformulation des aliments en diminuant leur teneur en
sel (voir la rubrique 5.2.2).
Le potassium (par exemple dans les fruits et [égumes)
a des effets favorables sur la TA et le risque d'AVC
(RR 0,76).427
En ce qui concerne les vitamines, des études
d'observation ont révélé des associations inverses
entre les vitamines A et E et le risque de MCVAS.
Cependant, les essais d'intervention n'ont pas réussi a
confirmer ces résultats. De méme, les essais de
supplémentation en vitamines B (B6, acide folique et
B12) et en vitamines C et D n'ont pas montré d'effets
bénéfiques.*28-42°

4.3.2.3 Fibres
Une augmentation de 7 g/jour de la consommation de
fibres totales est associée & une réduction de 9 % du
risque de maladie coronarienne (RR 0,91).43¢
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Tableau 8 : Caractéristiques d'un régime sain
Adopter un mode d'alimentation plus végétal et moins animal
Les acides gras saturés doivent représenter moins de 10 % de
I'apport énergétique total, en les remplacant par des AGPI, des
AGMI et des glucides provenant de céréales complétes
Les acides gras trans insaturés doivent étre réduits autant que
possible, avec aucun dans les aliments transformés
<5 g d'apport total en sel par jour

30-45 g de fibres par jour, provenant de préférence de céréales
completes.

2200 g de fruits par jour (22-3 portions)

2200 g de légumes par jour =22-3 portions)

La viande rouge doit étre réduite a un maximum de 350 - 500 g
par semaine, en particulier la viande transformée doit étre
réduite au minimum

Le poisson est recommandé 12 fois par semaine, en particulier
les poissons gras.

30 g de noix non salées par jour

La consommation d'alcool doit étre limitée & un maximum de
100 g par semaine

Les boissons sucrées, telles que les boissons gazeuses et les
jus de fruits, doivent étre découragées

AGMI : Acide Gras Mono insaturé ; AGPI : Acide Gras
Polyinsaturé

Une augmentation de 10 g/jour de la consommation de
fibres est associée a une réduction de 16 % du risque
d'accident vasculaire cérébral (RR 0,84) et de 6 % du
risque de diabéte de type 2 (RR 0,94).431.432

Une consommation élevée de fibres peut réduire la
réponse glycémique postprandiale aprés des repas
riches en glucides et abaisser le taux de
triglycérides.*33

4.3.2.4 Aliments spécifiques et groupes
d’aliments

4.3.2.4.1  Fruits, légumes et légumes secs :
Une méta-analyse a fait état d'un risque de mortalité
CV inférieur de 4 % pour chaque portion
supplémentaire de fruits (équivalent & 77 g) et de
Iégumes (équivalent & 80 g) par jour, tandis que la
mortalité toutes causes confondues n'était pas réduite
davantage avec des apports supérieurs a cing
portions.*** Une méta-analyse a reporté un risque
d'AVC inférieur de 11 % associé a la consommation de
trois a cing portions quotidiennes de fruits et Iégumes
et de 26 % avec cing portions par jour par rapport a
moins de trois portions.**>4%6 Une seule portion de
Iégumes secs (légumineuses) par jour réduit le taux de
LDL-C de 0,2mmol/L et est associée a un risque plus
faible de maladies coronariennes.*37:438

4.3.2.4.2 Noix
Une méta-analyse d'études de cohorte prospectives
suggere que la consommation quotidienne de 30 g de
fruits a coque (mélangés) est associée a une réduction
de 30 % du risque de MCVAS.**7 Les légumes secs et

les fruits a coque contiennent tous deux des fibres et
d'autres composants bioactifs.*3®

4.3.2.4.3 Laviande

D'un point de vue sanitaire et environnemental, il est
recommandé de réduire la consommation de viande,
en particulier la viande transformée.*!* Une restriction
de la viande rouge peut avoir peu ou pas d'effet sur les
principaux résultats cardiométaboliques.*'® Cependant,
remplacer la viande rouge par des aliments végétaux
de haute qualité (c'est-a-dire des noix, du soja et des
[égumineuses) améliore les concentrations de LDL-
C.%% Une consommation plus élevée de viande
transformée et de viande rouge non transformée est
associée a une augmentation de 7 % et 3 %,
respectivement, du risque de MCVAS.*” En réduisant
les viandes transformées, I'apport en sel sera
également réduit. Le Fonds Mondial de Recherche
contre le Cancer recommande de limiter la
consommation de viande rouge a 350-500 g par
semaine.*°

4.3.2.4.4 Le poisson et les suppléments d'huile de poisson

Des études indiquent que la consommation de
poisson, en particulier le poisson riche en AGPI n-3,
au moins une fois par semaine, est associée a une
réduction de 16 % du risque de maladie
coronarienne,*® et que la consommation de poisson
deux a quatre fois par semaine est associée a une
réduction de 6 % du risque d'accident vasculaire
cérébral.**? Le risque le plus élevé a été observé dans
l'intervalle des apports nuls ou trés faibles.

Plusieurs méta-analyses et une récente revue
Cochrane n’a montré aucun avantage des huiles de
poisson sur les résultats CV et/ou la mortalité,*+1-443
bien qu'une réduction de 7% du risque d'événements
coronariens ait été observée. Une méta-analyse de 13
ECR ainclus les résultats de VITAL (Essai Sur La
Vitamine D Et Les Oméga-3), ASCEND (: Etude Des
Evénements Cardiovasculaires Dans Le Diabéte) et
REDUCE-IT (: Réduction Des Evénements
Cardiovasculaires Avec L’essai D’intervention Sur
L’icosapent Ethylique).*** Dans I'analyse excluant
REDUCE-IT, I'nuile de poisson a réduit le nombre total
de MCVAS (RR 0,97) et de déces par coronaropathie
(RR 0,92).444 L'inclusion de REDUCE-IT (une étude
réalisée chez des participants présentant un taux
élevé de triglycérides, comparant des doses tres
élevées d'icosapent ethyl a un placebo d'huile
minérale) a renforcé les résultats.*** Cependant, il
s'agit de la seule étude qui a testé une dose élevée
d'icosapent éthyl et des questions ont été soulevées
guant au choix du placebo. Trés récemment,
STRENGTH (Etude Des Résultats A Long Terme Pour
Evaluer Le Risque Résiduel Des Statines Avec
L’épanova Chez Les Patients A Haut Risque
Cardiovasculaire Avec Hypertriglycéridémie)



ESC Guidelines

55

Graisses trans (2%)

AGMI (5%)

Glucides provenant de
amidons/sucres (5%)

Glucides provenant de
céréales complétes (5%)

AGPI(5%) i

-35 -30 20 -15 <10 -5 0 5 10 15 20

Changements dans le risque (%)

@Esc

Figure 10 : Estimation de la variation en pourcentage du risque de maladie coronarienne associée a des
substitutions iso caloriques de graisses saturées a d'autres types de graisses ou d’hydrate de carbone.

Reproduit de Sacks et al.**® AGMI : Acide Gras Mono insaturé ; AGPI : Acide Gras Polyinsaturé

n'a pas réussi a démontrer le bénéfice d'une
préparation combinée d'acide eicosapentaénoique et
d'acide docosahexaénoique.**°

4.3.2.4.5 Boissons alcoolisées

La limite supérieure de sécurité pour la consommation
de boissons alcoolisées est d'environ 100 g d'alcool
pur par semaine.

La facon dont cela se traduit en nombre de boissons
dépend de la taille des portions, dont les normes
different selon les pays, généralement entre 8 et 14 g
par boisson. Cette limite est similaire pour les hommes
et les femmes.*'® Boire au-dela de cette limite réduit
I'espérance de vie.

Les résultats des études épidémiologiques ont
suggéré qu'une consommation d'alcool plus élevée est
associée de facon a peu prés linéaire a un risque plus
élevé de tous les sous-types d'AVC, de maladies
coronariennes, d'IC, de I'hypertension artérielle et de
plusieurs sous-types de maladies cardio-vasculaires
moins courantes, mais avec un risque plus faible
d'infarctus du myocarde.

De plus, Les études de randomisation mendélienne
n‘appuient pas les effets apparemment protecteurs de
guantités modérées par rapport a I'absence d'alcool
contre les MCVAS, ce qui suggére que les risques les
plus faibles de MCV se trouvent chez les abstinents, et
gue toute quantité d'alcool augmente uniformément la
TA et I'lMC. 414415

Ces données remettent en question le concept selon
lequel une consommation modérée d'alcool est
universellement associée a un risque moindre de
MCV.

4.3.2.4.6 Boissons gazeuses et sucre

La consommation réguliere de boissons sucrées
(c'est-a-dire deux portions par jour contre une portion
par mois) a été associée a un risque de
coronaropathie supérieur de 35 % chez les femmes
I'étude intitulée Nurses' Health Study, alors que les
boissons sucrées artificiellement n'étaient pas
associées aux coronaropathies. Dans la cohorte EPIC
(Investigation Prospective Européenne Sur Le Cancer
Et La Nutrition), les boissons gazeuses sucrées
artificiellement et les boissons sucrées au sucre
étaient toutes deux associées a la mortalité toutes
causes confondues, tandis que seule la premiére était
associée aux maladies circulatoires.*'® La directive de
I'OMS recommande un apport maximal de 10 % de
I'énergie provenant des sucres libres (mono- et
disaccharides), ce qui inclut les sucres ajoutés ainsi
gue les sucres présents dans les jus de fruits.*?°

4.3.2.4.7 Lecafé

Le café non filtré contient du cafestol et du kahweol,
qui augmentent le taux de LDL-C, et peut étre associé
a une augmentation de 25 % du risque de mortalité
par MCVAS en cas de consommation de neuf
boissons ou plus par jour.** Le café non filtré
comprend le café bouilli, grec et turc et certains cafés
expresso. Une consommation modérée de café (3-4
tasses par jour) n'est probablement pas nocive, peut-
étre méme modérément bénéfique.**’

4.3.2.4.8 Aliments fonctionnels

Les aliments fonctionnels contenant des phytostérols
(stérols et stanols végétaux) sont efficaces pour



ESC Guidelines

56

réduire le taux de LDL-C de 10 % en moyenne
lorsqu'ils sont consommeés a raison de 2 g/jour,**® en
plus de I'effet obtenu avec un régime pauvre en
graisses ou l'utilisation de statines. Aucune étude avec
des critéres d'évaluation clinique n'a encore été
réalisée. Les suppléments de levure de riz rouge ne
sont pas recommandés et peuvent méme provoquer
des effets secondaires.**

4.3.2.49 Modeles d'alimentation

L'étude de I'impact d'un modele alimentaire global
montre tout le potentiel préventif de I'alimentation. Le
régime méditerranéen comprend des apports élevés
en fruits, [égumes, Iégumineuses, produits a base de
céréales complétes, poisson et huile d'olive et une
consommation modérée d'alcool et une faible
consommation de viande (rouge), de produits laitiers
et d'acides gras saturés. Une plus grande adhésion a
un régime méditerranéen est associée a une réduction
de 10 % de l'incidence ou de la mortalité CV et a une
réduction de 8 % de la mortalité toutes causes
confondues.“°® Suivre un régime méditerranéen enrichi
en fruits a coque sur une période de 5 ans, par rapport
a un régime témoin, a permis de réduire le risque de
MCVAS de 28 % et de 31 % avec un régime enrichi en
huile d'olive extra-vierge.*%

De méme, le passage d'un mode d'alimentation a base
animale a un mode d'alimentation & base végétale
peut réduire les MCVAS.41t

4.3.3 Poids et composition corporelle
Recommandations pour le poids corporel

Recommandations

Il est recommandé aux personnes en
surpoids et obéses de viser une réduction
de poids pour réduire la tension artérielle, la
dyslipidémie, le risque de diabéte de type 2
et améliorer ainsi leur profil de risque de
Mcv_450.451

Bien que plusieurs régimes soient efficaces

pour la perte de poids, il est recommandé
gu'une alimentation saine au regard du |
risque de MCV soit maintenue sur une
longue période.*5%454

La chirurgie bariatrique pour les personnes
obéses a haut risque doit étre envisagée
lorsque le changement de mode de vie ne
permet pas de maintenir la perte de poids.**®
MCV : Maladie Cardiovasculaire

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve

lla B

4.3.3.1 Objectifs et modalités du traitement
Bien que le régime, I'exercice et la modification du
comportement soient les principales thérapies du
surpoids et de I'obésité, elles sont souvent
infructueuses a long terme. Pourtant, le maintien d'une
perte de poids, méme modérée, de 5 a 10 % par
rapport au poids de départ a des effets salutaires sur
les facteurs de risque, y compris la TA, les lipides et le

Classe? Niveau®

contr6le glycémique,*>%45! ainsi que sur la mortalité
prématurée toutes causes confondues.**® La perte de
poids est associée a une morbidité plus faible mais a
une mortalité plus élevée chez les personnes agées
(biologiguement) (le "paradoxe de I'obésité"). Dans ce
groupe, l'accent devrait étre mis moins sur la perte de
poids que sur le maintien de la masse musculaire et
d'une bonne nutrition.

4.3.3.2 Régimes pour la perte de poids
La restriction énergétique est la pierre angulaire de la
prise en charge. L’AP est essentiel pour maintenir la
perte de poids et prévenir la prise de poids de rebond,
mais n'est pas examiné ici. Les régimes
hypocaloriques peuvent étre classés comme suit :

1. Lesrégimes qui visent a réduire les MCVAS, y
compris les régimes méditerranéens a base de
plantes*>’-458 et hypocaloriques,*>¢4°° avec des
modifications pour s'adapter a la disponibilité et
aux préférences alimentaires locales.

2. Moadifications de la composition en
macronutriments des graisses et des glucides du
régime alimentaire, y compris les régimes a
faible ou trés faible teneur en glucides (avec
respectivement 50-130 g et 20-49 g de
glucides/jour), les régimes a teneur modérée en
glucides (>130-225 g de glucides/jour) et les
régimes a faible teneur en graisses.glucides
(>130-225 g de glucides/jour), et les régimes a
faible teneur en (< 30 % de I'énergie provenant
des graisses).

3. Les régimes hyperprotéinés pour préserver la
masse musculaire maigre et améliorer la satiété.

4. Les régimes axés sur des groupes d'aliments
spécifiques (par exemple, augmenter les fruits et
[égumes ou éviter les sucres raffinés).

5. Les régimes qui limitent I'apport énergétique
pendant des périodes déterminées, par exemple
deux jours par semaine ou un jour sur deux
(jeGine intermittent) ou pendant certaines heures
de la journée (alimentation limitée dans le
temps).

Ces régimes entrainent une perte de poids a court
terme largement similaire.*>>*>* Aprés 12 mois, les
effets ont tendance a s'estomper.“>® Le régime
méditerranéen, en revanche, a tendance a persister.
La qualité des nutriments d'un régime, comme le
remplacement des graisses saturées par des graisses
insaturées (voir la rubrique 4.3.2.1) et l'inclusion de
glucides riches en fibres, détermine si un régime est
sain a long terme.*¢°

Les régimes a faible ou trés faible teneur en glucides
peuvent présenter des avantages en ce qui concerne
le contrble de I'appétit, la diminution des triglycérides
et la réduction des médicaments pour le diabéte de
type 2.461
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Ces régimes peuvent étre cétogénes et nécessitent
une surveillance médicale ou au moins diététique. Les
études de plus de 2 ans sont rares.

Les apports extrémes en glucides doivent étre évités a
long terme, et la substitution des glucides par des
graisses et des protéines dans les végétaux sont plus
avantageuses que celles des animaux.“%?

Les régimes a jeun intermittent entrainent une perte de
poids équivalente a la restriction énergétique continue
lorsqu'ils sont appariés a l'apport énergétique.*%

Les médicaments approuvés en Europe comme aides
a la perte de poids (orlistat, naltrexone/bupropion,
liraglutide a forte dose) peuvent compléter le
changement de mode de vie pour parvenir a une perte
de poids et a son maintien, mais parfois au prix d'effets
secondaires.

Une méta-analyse de la perte de poids assistée par
les médicaments a révélé des effets favorables sur la
tension artérielle, le contrdle glycémique et la mortalité
due aux MCVAS.*64

Une option de traitement trés efficace pour l'obésité
extréme ou I'obésité avec comorbidités est la chirurgie
bariatrique. Une méta-analyse a indiqué que les
patients subissant une chirurgie bariatrique
présentaient des risques plus faibles de plus de 50 %
de mortalité totale, de MCVAS et de cancer, par
rapport aux personnes de poids similaire qui n‘ont pas
subi de chirurgie.*>®

4.4 Bien-étre mental et les interventions
psychosociales

Le traitement d'un mode de vie malsain réduira le
risque de MCV tout en améliorant la santé mentale. Le
sevrage tabagique, par exemple, a un effet positif sur
la dépression,*’#47> tout comme la thérapie par
I'exercice''*476 et les pratiques alimentaires saines.*’”
Les interventions fondées sur des données probantes
pour l'arrét du tabac et I'amélioration de I'AP et de
I'alimentation, sont considérées comme utiles et
applicables aux personnes atteintes de troubles
mentaux.*65478-480 |_es troubles mentaux sont associés
a un risque accru de MCV et a un pronostic plus
défavorable chez les patients atteints de MCVAS, en
raison d'événements cardiovasculaires ou d'autres
causes de déces, y compris le suicide.00113:305 | gs
traitements de santé mentale réduisent efficacement
les symptdmes de stress et améliorent la qualité de
vie. Plusieurs études d'observation indiquent que le
traitement ou la rémission de la dépression réduit le
risque de MCV.113-481-484
Les interventions psychologiques chez les patients
atteints de coronaropathie peuvent réduire la mortalité
cardiaque (RR 0,79) et soulager les symptdémes
psychologiques.“5¢ Une psychothérapie axée sur la
gestion du stress chez les patients atteints de MCVAS
améliore les résultats des MCV.

Recommandation pour la santé mentale et les
interventions psychosociales a I’échelle
individuelle

Recommandations Classe? Niveau®
Les patients souffrant de troubles mentaux
ont besoin d'une attention et un soutien
accrus pour améliorer I'adhésion aux
changements de mode de vie et aux
traitements médicamenteux. 6%

Chez les patients atteints de MCVAS et

souffrant de troubles mentaux, les soins de

santé mentale et la coopération I B
interdisciplinaire sont

recommandées. 00113466

Les patients atteints de MCVAS et

souffrant de stress doivent étre considérés

a une gestion psychothérapeutique du lla B
stress pour améliorer les résultats CV et

réduire les symptomes de stress.*67-45°

Les patients atteints de coronaropathie et
de dépression majeure modérée a sévere lla B
doivent étre considérés pour un traitement
antidépresseur avec un ISRS.470471
Chez les patients atteints d'IC et de
dépression majeure, les ISRS, les IRSN et

les antidépresseurs tricycliques ne sont
pas recommandés. ‘72473 ¢

IC : Insuffisance Cardiaque ; IRSN : Inhibiteur De
Recapture De La Sérotonine Et De La Noradrénaline ;

ISRS : Inhibiteur Sélectif De La Recapture De La Sérotonine
aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve

¢Les détails expliquant cette recommandation sont fournis
dans la rubrique 2.1 du matériel supplémentaire.

Sur le site SUPRIM (Projet De Prévention Secondaire
Dans Les Soins De Santé Primaires d'Uppsala), les
patients du groupe d'intervention de santé primaire
d'Uppsala), les patients du groupe d'intervention
présentaient un taux inférieur de 41 % de premiers
événements récurrents fatales et non fatales, liés aux
MCVAS [hazard ratio (HR0,59)] et moins d'IDM
récurrents (HR 0,55)*¢". Dans I'étude SWITCHD (Essai
D'intervention Sur Les Femmes Pour La Maladie
Coronarienne -Etude De Stockholm -), l'intervention a
entrainé une réduction substantielle de la mortalité
toutes causes confondues (OR 0,33).46¢

Une récente ECR a rapporté que la réadaptation
cardiaque (RC) améliorée par la gestion du stress a
produit des réductions significatives des événements
liés aux MCVAS par rapport a la réadaptation
cardiaque standard seule (HR 0,49).469

Concernant la psychopharmacothérapie des patients
atteints de coronaropathie et de dépression, le
traitement par inhibiteur sélectif de la recapture de la
sérotonine (ISRS) réduit les taux de réadmission pour
coronaropathie (rapport de risque de 0,63) et la
mortalité toutes causes confondues (rapport de risque
de 0,56).#7° Une ECR récente a rapporté que, chez les
patients souffrant de SCA et de dépression, le
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traitement par un ISRS, escitalopram, a entrainé un
taux plus faible du critere composite de mortalité
toutes causes confondues, d'infarctus du myocarde ou
d'intervention coronarienne percutanée (ICP) (HR
0,69).#* Les soins collaboratifs pour les patients
souffrant de coronaropathie et de dépression ont de
petits effets bénéfiques sur la dépression, mais réduit
significativement les événements cardiaques majeurs
a court terme.*8°

Concernant les effets secondaires des traitements
psycho pharmacologiques, de nombreux médicaments
psychiatriques sont associés a un risque accru de mort
cardiaque subite.*®® Chez les patients atteints d'IC, les
antidépresseurs sont associés a un risque accru de
mortalité cardiaque et toutes causes confondues (HR
1,27 ; pour plus de détails, voir le matériel
supplémentaire de la rubrique 3.4).#’? Par conséquent,
les patients atteints de MCVAS et souffrant de troubles
mentaux, particulierement ceux qui ont besoin d'un
traitement médicamenteux psychiatrique, nécessitent
une coopération interdisciplinaire.

4.5 Interventions sur le tabagisme
Recommandations pour les stratégies
d’interventions sur le tabagisme

Recommandations

Il faut cesser de fumer du tabac, car le

tabagisme est un facteur de causalité fort et |
indépendant de la MCVAS.#7488

Chez les fumeurs, offrir un soutien de suivi,

une thérapie de remplacement de la nicotine,

la varénicline et la bupropion lla
individuellement ou en association doivent

étre envisagés. %49

L'arrét du tabac est recommandé

indépendamment de la prise de poids, car I B
celle-ci ne diminue pas les bénéfices de

I'arrét du tabac sur les MCVAS.*%°

MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve

451 Sevrage tabagique
L'arrét du tabac est potentiellement la plus efficace de
toutes les mesures préventives, avec des réductions
substantielles des infarctus du myocarde (répétés) ou
des déces.*®7-“88 Les gains a vie en années sans MCV
sont substantiels a tous les ages, et les bénéfices sont
évidemment encore plus substantiels si d'autres
complications du tabagisme étaient prises en compte.
A partir de 45 ans, des gains de 3 a 5 ans persistent
chez les hommes jusqu'a 65 ans et chez les femmes
jusqu'a 75 ans (figure 11).
Méme chez les gros fumeurs (=20 cigarettes/jour),
l'arrét du tabac réduit le risque de MCV dans les 5 ans,
bien qu'il reste élevé au-dela de 5 ans. Les bénéfices
totaux pour la santé seront encore plus importants en
raison des gains de santé non liés aux MCV.

Classe? Niveau®

Tableau 9 : « Conseils trés brefs » pour le sevrage
tabagique

Le "conseil trés bref" sur le tabagisme est une intervention
clinique éprouvée de 30 secondes, développée au Royaume-
Uni, qui identifie les fumeurs, les conseille sur la meilleure
méthode d'arrét, et soutient les tentatives d'arrét ultérieures.
Les conseils trés brefs comportent trois éléments composent
le conseil trés bref :

e DEMANDER - établir et enregistrer le statut de
fumeur

e CONSEILLER - conseiller sur les meilleurs moyens
d'arréter de fumer

e AGIR - offrir de 'aide

L'arrét du tabac doit étre encouragé chez tous les
fumeurs, et le tabagisme passif doit étre évité autant
gue possible. Des conseils trés brefs peuvent étre
avantageux lorsque le temps est limité (tableau 9).
Une incitation majeure a l'arrét du tabac se produit au
moment du diagnostic ou du traitement d'une MCV. Il
faut inciter une personne a essayer d'arréter de fumer,
lui rappeler briévement les avantages CV et autres de
l'arrét du tabac et convenir d'un plan spécifique avec
un suivi sont des interventions fondées sur des
données probantes.

Les fumeurs qui arrétent de fumer peuvent s'attendre a
une prise de poids moyenne de 5 kg, mais les
avantages pour la santé de l'arrét du tabac I'emportent
sur les risques liés a la prise de poids.*®° La
persistance ou la reprise du tabagisme est fréquente
chez les patients atteints de coronaropathie, en
particulier chez ceux qui souffrent de dépression grave
et qui sont exposés a des facteurs
environnementaux.*%®

Les thérapies de gestion de 'humeur peuvent
améliorer les résultats chez les patients souffrant de
dépression actuelle ou passée.**®

4.5.2 Interventions médicamenteuses
fondées sur des données probantes

Le soutien médicamenteux pour l'arrét du tabac doit
étre envisagé chez tous les fumeurs qui sont préts a
entreprendre cette action. Les interventions
médicamenteuses fondées sur des données probantes
comprennent la thérapie de remplacement de la
nicotine (TRN), le bupropion, la varénicline et la
cytisine (peu disponible).489-491
Toutes les formes de TRN (gomme a macher, timbres
transdermiques de nicotine, vaporisateur nasal,
inhalateur, comprimés sublinguaux) sont efficaces. La
combinaison par rapport a une forme unique de TRN
et la gomme a macher de 4 mg par rapport a celle de
2 mg peuvent augmenter l'efficacité.**?
Le TRN ne présente pas d'effets indésirables chez les
patients souffrant de MCVAS,*°® mais les preuves
d'efficacité dans ce groupe ne sont pas concluantes.*%*
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Figure 11 : Bénéfice on terme d’espérance de vie des MCVAS suite au sevrage tabagique chez les personnes
apparemment en bonne santé, on fonctions des facteurs de risque suivants : adge, sexe, pression artérielle
systolique et Non HDL-C.

Le modéle est actuellement validé pour les pays a risque faible et modéré. Le bénéfice a vie est exprimé en "années d'espérance
de vie médiane sans infarctus du myocarde ou accident vasculaire cérébral" gagnées grace a l'arrét du tabac. Le bénéfice a vie est
calculé en estimant le risque de MCV a vie avec le modeéle LIFE-CVD’® multiplié par le HR par rapport au tabagisme prolongé
(0,60) d'une méta-analyse d'études sur le risque de MCV lié au tabagisme*°® et multiplié par le HR (0,73) pour la mortalité
concurrente non liée aux MCV.**” Pour des estimations individualisées du bénéfice a vie, ce tableau peut étre utilisé ou la version
électronique de LIFECVD, évaluable via I'application ESC CVD risk ou https://u-prevent.com/ .
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Chez les patients atteints de MCVAS, lavarénicline
(RR 2,6), le bupropion (R1,4), la thérapie par
téléphone (RR 1,5) et le conseil individuel (RR 1,6)
augmentent tous les taux de réussite.*%*
L'antidépresseur, le bupropion, aide au sevrage
tabagique a long terme avec une efficacité similaire a
celle des TRN.*°° La varénicline a 1 mg b.i.d. (deux fois
par jour) multiplie par plus de deux les taux d'abandon
par rapport au placebo.*°* Le RR pour I'abstinence par
rapport a la TRN était de 1,25 et par rapport au
bupropion de 1,4. Des doses plus faibles ou variables
sont également efficaces et réduisent les effets
secondaires. La varénicline, au-dela du schéma
standard de 12 semaines est bien tolérée. La
varénicline initiée a I'hdpital aprés un SCA est efficace
et sdre.>%0

Le principal effet secondaire de la varénicline est les
nausées, mais celle-ci disparait généralement. Il est
peu probable qu'il y ait un lien de cause a effet entre la
varénicline et les neuropsychiatriques.*®' La
varénicline, le bupropion et les TRN n'augmentent pas
les risques d'événements indésirables CV graves
pendant ou apres le traitement.>%? La cytisine est
efficace pour le sevrage tabagique, mais les preuves a
ce jour sont limitées.*9*

4.5.2.1 Cigarettes électroniques
Les cigarettes électroniques (e-cigarettes) simulent les
cigarettes combustibles en transformant la nicotine et
d'autres substances chimiques en vapeur. Les e-
cigarettes fournissent de la nicotine sans la plupart des
produits chimiques du tabac, et est probablement
moins nocives que le tabac. Des preuves récentes
suggerent que les e-cigarettes sont probablement plus
efficaces que les TRN en termes de sevrage
tabagique.®%3-°% Toutefois, les effets a long terme des
e-cigarettes sur la santé CV et pulmonaire doivent
faire I'objet de recherches plus approfondies.®°® La
double utilisation avec les cigarettes classiques doit
étre évitée.
En outre, comme les e-cigarettes créent une
dépendance, leur utilisation devrait étre soumise a des
contréles de marketing similaires a ceux des cigarettes
classiques, en particulier les variétés aromatisées qui
attirent les enfants.*%” Bien qu'elles soient plus pauvres
en substances toxiques que les cigarettes ordinaires,
les cigarettes " sans combustion " contiennent du
tabac et doivent étre déconseillées.

4.6 Lipides
Cette rubrique couvre les recommandations pour le
diagnostic et le traitement des taux de lipides sanguins
défavorables. Des détails supplémentaires et des
conseils pour les cas complexes/les soins tertiaires, y
compris les troubles lipidiques génétiques, sont
disponibles dans les Guidelines 2019 de I'ESC/EAS

(Société Européenne d’'Athérosclérose) pour la prise
en charge des dyslipidémies.®

Des données récentes ont confirmé que le principal
événement déclencheur de l'athérogenése est la
rétention de LDL et d'autres lipoprotéines riches en
cholestérol dans la paroi artérielle. Le réle causal du
LDL-C et d'autres lipoprotéines contenant de I'apoB
dans le développement de la MCVAS est démontré
hors de tout doute par des études génétiques,
observationnelles et interventionnelles.?° La méta-
analyse des essais cliniques a indiqué que la réduction
relative du risque de MCV est proportionnelle a la
réduction absolue du LDL-C, quel que soit le(s)
médicament(s) utilisé(s) pour obtenir ce changement,
sans qu'il y ait de preuve de I'existence d'une limite
inférieure pour les valeurs de LDL-C ou d'un effet de "
courbe en J ".?! Le bénéfice absolu de I'abaissement
du LDL-C dépend du risque de MCVAS et de la
réduction absolue du taux de LDL-C. Ainsi, méme une
faible réduction absolue du taux de LDL-C peut se
traduire par une réduction significative du risque
absolu chez les patients a risque élevé ou trés élevé.??
Une récente ECR axée sur le taux de LDL-C chez des
patients ayant subi un AVC ischémique ou un accident
ischémique transitoire (AIT) a démontré qu'un taux de
LDL-C cible de <1,8mmol/L (70 mg/dL) avec
l'utilisation d'une statine et, si nécessaire, d'ézétimibe,
était associé a un risque de MCV plus faible que ceux
qui avaient une cible de 2,3-2,8mmol/L (90-
110mg/dL).5% Les études sur la sécurité clinique des
valeurs (trés) basses de LDL-C n'ont pas suscité
d'inquiétudes particuliéres, bien que la surveillance sur
de plus longues périodes soit nécessaire.

4.6.1 Dosagedes lipides et lipoprotéines

4.6.1.1 Dosage a jeun et non ajeun
L'échantillonnage a jeun des paramétres lipidiques est
recommandé pour le risque général, car il a la méme
valeur pronostique que les échantillons a jeun.50°:510
Chez les patients présentant un syndrome
métabolique, un diabéte ou une hypertriglycéridémie,
le LDL-C calculé a partir d'échantillons non a jeun doit
étre interprété avec prudence.

Tableau 10 : les niveaux de non HDL Cholestérol et
d'Apo lipoprotéine B correspondants aux objectifs
de LDL cholestérol couramment utilisés

LDL-C Non-HDL-C Apolipoproteine B
2.6mmol/L (100 mg/dL) (fé“lmr?g%t) 100 mg/dL
1.8mmoliL (70 mg/dL) (ib%mnr?g%t) 80 mg/dL
1.4mmoliL (55 mg/dL) (zéénr:m’t) 65 mg/dL

HDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Haute Densité ;
LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité
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4.6.1.2 Dosage du cholestérol a lipoprotéines de
basse densité
Le LDL-C peut étre mesuré directement, mais dans la
plupart des études et dans de nombreux laboratoires,
le LDL-C est calculé a l'aide de la formule de
Friedewald :
e En mmol/L : LDL-C = cholestérol total - HDL-C
- (0,45 x triglycérides)
e Enmg/dl: LDL-C = cholestérol total - HDL-C -
(0,2 x triglycéride)
Le calcul n'est valable que lorsque la concentration de
triglycérides est <4,5mmol/L (400 mg/dL), et n'est pas
précis lorsque le LDL-C est trés faible [<1,3mmol/L (50
mg/dL)]. Chez les patients ayant un faible taux de
LDL-C et/ou une hypertriglycéridémie (<800 mg/dL),
des formules alternatives sont disponibles®'>'? ou le
LDL-C peut étre mesuré directement.

4.6.1.3 Cholestérol non HDL
La valeur du C non-HDL est calculée en soustrayant le
HDL-C du cholestérol total. Contrairement au LDL-C,
le C non-HDL ne nécessite pas que la concentration
de triglycérides soit <4,5mmol/L (400 mg/dL). Il
présente également I'avantage d'étre précis en
I'absence de jeline et peut étre plus précis chez les
patients atteints de diabéte. Il existe des preuves du
réle de C non-HDL en tant que cible de traitement, car
il permet de recueillir des informations concernant
toutes les lipoprotéines contenant de l'apolipoprotéine
B.5'% Nous suggérons qu'il s'agit d'un objectif
thérapeutique alternatif raisonnable pour tous les
patients, en particulier pour ceux qui présentent une
hypertriglycéridémie ou un diabéte. Le tableau 10
montre comment les taux de C non-HDL
correspondent aux objectifs de LDL-C couramment
utilisés.

4.6.1.4 Apolipoproteine B
L'apolipoprotéine B fournit une estimation directe de la
concentration totale de particules lipidiques
athérogenes, en particulier chez les patients
présentant un taux élevé de triglycérides. Cependant,
en moyenne, l'information conférée par
I'apolipoprotéine B est similaire & celle du LDL-C
calculé. Le tableau 10 montre comment les taux
d'apolipoprotéine B correspondent aux objectifs de
LDL-C couramment utilisés.

4.6.2 Définir les objectifs en matiere de
lipides

4.6.2.1 Objectifs des LDL-cholestérol
Les objectifs en matiére de LDL-C sont résumés dans
les recommandations ci-dessus. Comme pas tous les
médicaments sont tolérés ou disponibles/abordables,
le traitement doit se concentrer sur I'obtention de taux

Recommandations pour les objectifs de LDL
cholestérol®

Recommandations Classe® Niveau®

Une approche progressive d'intensification

du traitement est recommandée pour les

personnes apparemment en bonne santé a

risque élevé ou tres élevé de MCV, ainsi

gue les patients atteints de MCVAS et/ou | C
de DS, en tenant compte du risque de

MCV, des avantages du traitement, des

modificateurs de risque, des comorbidités

et des préférences du patient.

DS : Diabete Sucré ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire
Athéroscléreuse

@ Recommandations a partir de la rubrique 3.2

bClasse de recommandation.

°Niveau de preuve

de LDL-C aussi proches que possible des objectifs
fixés. Le traitement doit étre un processus de décision
partagé entre les médecins et le patient.

Comme nous l'avons expliqué plus haut dans ces
guidelines (rubrique 3.2.3.1), nous proposons une
approche progressive des objectifs de traitement,
également pour le LDL-C (figures 6-8). Cette approche
peut sembler nouvelle mais, en réalité, elle ressemble
a la pratique clinique, ou l'intensification du traitement
est envisagée en fonction des bénéfices escomptés,
des effets secondaires et, surtout, des préférences du
patient.

Les objectifs ultimes en matiére de lipides sont les
mémes que dans les guidelines 2019 de 'ESC/EAS
sur la dyslipidémie.®> Les données probantes issues
des études sur les traitements hypoglycémiants
indiquent que le traitement par paliers ne compromet
pas l'atteinte des objectifs, et qu'il est associé a moins
d'effets secondaires et a une plus grande satisfaction
du patient.®65” Dans certains cas (en cas de risque
trés élevé), le médecin peut choisir de fusionner les
deux étapes et de passer directement au niveau cible
de LDL-C bas de I'étape 2.

Chez les personnes apparemment en bonne santé,
l'avantage thérapeutique a vie de la réduction du LDL-
C peut jouer un réle dans la prise de décision
partagée, ainsi qu'avec les modificateurs de risque, les
comorbidités, les préférences du patient et la fragilité.
La figure 12 peut faciliter la prise de décision, car elle
montre les bénéfices estimés sur la durée de vie en
années sans MCV par rapport au profil de risque total
de MCV, calibrée dans les pays a risque faible &
modéré de MCV.

Aprés 'ETAPE 1, l'ntensification du traitement avec
I'ETAPE 2 doit étre envisagée chez tous les patients.
Etant donné que moins c'est mieux, nous
encourageons une lintensification du traitement, en
particulier si des doses submaximales de statines
génériques (a bas prix) sont utilisées et que les effets
secondaires ne semblent pas étre un probléme.
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L'objectif thérapeutique d'un LDL-C <1,4mmol/L (55
mg/dL) a 'ETAPE 2, chez les patients atteints d'une
MCVAS établie ou sans MCVAS mais a risque trés
élevé, est inférieur a I'objectif de LDL-C le plus bas,
soit 1,8mmol/L (70 mg/dL), figurant dans les guidelines
de prévention 2016 de I'ESC.? Cet objectif bas a été
établi sur la base de données provenant d'études
récentes de randomisation mendélienne.®°

Les méta-analyses de la Collaboration des chercheurs
sur le traitement du cholestérol,?! des ECR tels que
IMPROVE-IT (Réduction Améliorée Des Résultats :
Essai International Sur L’efficacité De La Vytorine 1),5%°
et -plus récemment- des études sur les résultats
cliniques des inhibiteurs de la proprotéine convertase
subtilisine/kexine de type 9 (PCSK9).°16-518 | a classe
et le niveau de preuve a l'appui de cet objectif de LDL-
C < 1,4mmol/L (55 mg/dL) chez les patients atteints de
MCVAS sont identiques a ceux des récentes
guidelines de 'ESC/EAS sur la dyslipidémie.® Pour la
prévention primaire chez les patients a risque trés
élevé, la classe de recommandation est plus basse
(classe | dans les guidelines sur la dyslipidémie,
classe lla dans les guidelines actuelles), car le groupe
de travail a été moins unanime en ce qui concerne cet
objectif de LDL-C bas dans le contexte de la
prévention primaire.

Pour les patients atteints de MCVAS qui subissent un
deuxiéme événement vasculaire dans les 2 ans (pas
nécessairement du méme type que le premier) alors
gu'ils suivent un traitement a base de statines au
maximum toléré, on peut envisager un objectif de LDL-
C encore plus faible de <1,0mmol/L (40 mg/dL). Fait
important, il n'y a pas de différences dans les
réductions du RR entre les hommes et les femmes et
entre les patients plus jeunes et plus agés (au moins
jusqu'a I'age de 75 ans), ou entre les patients atteints
ou non de diabéte.®

4.6.2.2 Lipoprotéines riches en triglycérides et
leur répercussion
Il n'existe pas d'objectifs de traitement pour les
triglycérides, mais un taux <1,7mmol/L (150 mg/dL) est
considéré comme un signe de risque faible, tandis que
des niveaux plus élevés indiquent la nécessité de
rechercher d'autres facteurs de risque.

4.6.2.3 Cholestérol a lipoprotéines de haute
densité

A ce jour, aucun objectif spécifique pour les niveaux
de HDL-C n'a été déterminé dans les essais cliniques,
bien qu'un faible taux de HDL-C soit associé a un
risque (résiduel) chez les patients atteints de MCVAS.
L'AP et d'autres facteurs liés au mode de vie, plutét
que le traitement médicamenteux, restent des moyens
importants d'augmenter les taux de HDL-C.

4.6.3 Stratégies de contrdle des
dyslipidémies

La présence de dyslipidémies secondaires a d'autres
pathologies doit étre exclue avant de commencer le
traitement, car le traitement de la maladie sous-jacente
peut améliorer I'hyperlipidémie sans nécessité de
traitement hypolipidémiant. Ceci est particulierement
vrai pour I'hypothyroidie. Les dyslipidémies
secondaires peuvent également étre causées par
I'abus d'alcool, le DS, le syndrome de Cushing, les
maladies du foie et des reins, ainsi que par des
médicaments (par ex. les corticostéroides). En outre,
I'optimisation du mode de vie est cruciale chez tous les
patients présentant des taux de lipides supérieurs a
l'optimum.

4.6.3.1 Stratégies de contrdle du cholestérol a
lipoprotéines de basse densité

4.6.3.1.1 Modification du régime alimentaire et du mode

de vie

Les facteurs alimentaires influencent le
développement des MCVAS, soit directement, soit par
leur action sur les facteurs de risque traditionnels, tels
gue les lipides plasmatiques, la tension artérielle ou la
glycémie. Des preuves cohérentes issues d'études
épidémiologiques indiquent qu’une consommation plus
élevée de fruits, de Iégumes non amylacés, de noix,
de Iégumineuses, de poisson, d'huiles végétales, de
yaourts et de céréales complétes, ainsi qu'une
consommation plus faible de viandes rouges et de
viandes transformées, d'aliments riches en glucides
raffinés et de sel, est associée a une plus faible
incidence d'événements CV.

De plus, le remplacement des graisses animales, y
compris les graisses laitiéres, par des sources
végétales de graisses et d'AGPI peut réduire le risque
de MCVAS.“°7 Vous trouverez plus de détails sur les
recommandations relatives au mode de vie plus haut
dans cette rubrique.

4.6.3.1.2 Médicaments pour le traitement des

dyslipidémies.
Les médicaments hypolipidémiants actuellement
disponibles comprennent les inhibiteurs de la 3-
hydroxy-3-méthylglutaryl-coenzyme A réductase
(statines), les fibrates, les séquestrants d'acides
biliaires, les inhibiteurs sélectifs de I'absorption du
cholestérol (par exemple, I'ézétimibe) et -plus
récemment- les inhibiteurs de la PCSK9. L'acide
bempédoique, un inhibiteur oral de la synthése du
cholestérol, a réecemment été autorisé dans plusieurs
pays. Son utilisation est principalement prévue en
association avec I'ézétimibe chez les patients
présentant une intolérance aux statines.
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Figure 12 : La moyenne de Nombre d'années sans maladie cardiovasculaire gagnées par réduction de

Immol/L (40 mg/dL) de LDL-C chez des personnes apparemment en bonne santé.

ESC : Société Européenne De Cardiologie ; HDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Haute Densité ; HR : Hasard Ratio ; LDL-C :
Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; LIFE-CVD : Perspective de L’'Esperance de vie dans la Maladie Cardiovasculaire ;
PAS : Pression artérielle systolique. Le modele est actuellement validé pour les pays a risque faible et modéré. Bénéfice a vie
d'une baisse de 1 mmol/L du taux de LDL-C chez des personnes apparemment en bonne santé, en fonction des facteurs de
risque suivants : age, sexe, tabagisme actuel, PAS et C non-HDL. Le bénéfice a vie est exprimé en "années d'espérance de vie
médiane" sans infarctus du myocarde ou accident vasculaire cérébral" gagnées grace a une réduction du taux de LDL-C de 1
mmol/l. Pour un abaissement du taux de LDL-C de 2 mmol/L, I'effet moyen est presque deux fois plus important, et ainsi de
suite.Le bénéfice a vie est calculé en estimant le risque de MCV a vie avec le modeéle LIFE-CVD’® multiplié par le HR
(0,78)provenant d'une méta-analyse de I'effet de la réduction des lipides.?> Pour des estimations individualisées du bénéfice a vie,
ce tableau peut étre utilisé ou la version électronique de LIFE-CVD, évaluable via l'application ESC CVD risk ou https://u-
prevent.com/.
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=30%
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=50%
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=65%

Inhibiteur de PCSK9

=60%

Inhibiteur de PCSK?9 plus Statine d'intensité élevée =75%

.

Inhibiteur de PCSK9 + Statine d'intensité élevée +ezetimibe =85%

@ESc

Figure 13 : Réductions attendues de LDL cholestérol suite aux thérapies combinées. LDL-C : Cholestérol A
Lipoprotéines De Basse Densité ; PCSK9 : Proprotéine Convertase Subtilisine/Kexine De Type 9

Les essais sur les résultats des MCVAS ne sont pas
attendus avant la fin de 2022. De plus, l'inclisiran, un
nouveau petit acide ribonucléique interférent, s'est
révelé capable de réduire le LDL-C de 50 a 55 %
lorsqu'il est appliqué par voie sous-cutanée deux fois
par an. Ces résultats ont été obtenus soit en
complément d'une statine, soit sans autre traitement
hypolipidémiant, et avec presque aucun effet
secondaire. L'Inclisiran a été approuvé dans plusieurs
pays européens. Les résultats de I'essai sur les
MCVAS sont attendus pour 2023.

Les réductions attendues du taux de LDL-C en
réponse au traitement sont indiquées dans la figure
13, et peuvent varier considérablement d'un individu a
l'autre. Il est donc recommandé de surveiller I'effet sur
les taux de LDL-C, en le mesurant 4 a 6 semaines
apres chaque instauration ou modification d'une
stratégie thérapeutique.

4.6.3.1.3 Statine

Les statines diminuent le LDL-C, réduisant ainsi la
morbidité et la mortalité liées aux MCVAS ainsi que la
nécessité d'interventions sur les artéres coronaires.
Les statines diminuent également les triglycérides et
peuvent réduire le risque de pancréatite. Par
conséquent, elles sont le médicament de premier
choix chez les patients présentant un risque accru de
MCVAS.3

4.6.3.1.3.1 Effets indésirables, interactions et

adhésion au traitement par les statines
L'effet indésirable le plus fréquent de la thérapie par
statine est la myopathie, mais il est rare. Une méta-
analyse a exclu toute contribution & une augmentation
de la mortalité non-CV.5??

L'augmentation de la glycémie et du taux d'HbAlc (c.-
a-d. risque accru de diabéte de type 2) peut survenir
apres le début du traitement et est dépendante de la
dose, en partie liées a une légére prise de poids, mais
les avantages des statines I'emportent sur les risques
pour la majorité des patients.>?’

Le fait de modifier son mode de vie lorsqu'on lui
prescrit une statine devrait réduire le risque de
diabéte. Une augmentation des taux d'enzymes
hépatiques peut survenir pendant le traitement par
statines et sont généralement réversibles. La
surveillance systématique des valeurs des enzymes
hépatiques n'est pas indiquée.

Bien que 5-10% des patients recevant des statines se
plaignent de myalgie, dans la plupart des cas, cette
derniére n'est pas attribuable aux statines.® Le risque
de myopathie (symptdmes musculaires graves) peut
étre minimisé en identifiant les patients vulnérables
et/ou en évitant les interactions des statines avec des
médicaments spécifiques.

La rhabdomyolyse est extrémement rare. Comme les
statines sont prescrites a long terme, les interactions
possibles avec d'autres médicaments méritent une
attention particuliére et continue, car de nombreux
patients recevront un traitement pharmacologique pour
des affections concomitantes. En pratique, la prise en
charge d'un patient présentant des myalgies mais sans
augmentation majeure de la créatine kinase est basée
sur des essais et des erreurs, et implique
généralement le passage a une statine différente ou
l'utilisation d'une dose trés faible plusieurs jours par
semaine, avec une augmentation progressive de la
fréquence et la dose. Un algorithme de gestion peut
aider a gérer ces patients.®
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holestérol chez | tients < 70 | Si un régime a base de statines n'est pas
cholesterol ¢ .ez s patients ans (pour les . toléré, quelle que soit la dose (méme
recommandations pour les personnes270 ans, voir b ©

les tableaux de recommandations respectifs)
Recommandations

Il est recommandé de prescrire la plus forte
dose tolérée de statine pour atteindre les
objectifs de LDL-C fixés pour le groupe de
risque spécifique.?t-520-521

Un objectif ultime® de LDL-C de <1,4mmol/L
(55 mg/dL) et une réduction du taux de LDL-
C de=50 % par rapport aux valeurs de départ
doivent étre envisagés chez les personnes
apparemment en bonne santé<70 ans a
risque tres élevé.?' 22522

Un objectif ultime de LDL-C de <1,8 mmol/L
(70mg/dL) et une réduction du LDL-C de
>50% par rapport aux valeurs de départ
doivent étre envisagées chez les
personnes<70 ans apparemment en bonne
santé et a risque élevé.>' 22522

Chez les patients atteints d'une MCVAS
établie, un traitement hypolipidémiant avec
un objectif ultime de LDL-C <1,4mmol/L (55
mg/dL) et une réduction de >50% du LDL-C
par rapport aux valeurs de départ est
recommandé.21-5°8 515-517.522

lla C

lla C

Si les objectifs ne sont pas atteints avec la
dose maximale tolérée d'une statine, une
association avec I'ézétimibe est
recommandée.>®

Pour les patients en prévention primaire a
risque tres élevé, mais sans HF, si I'objectif
du taux de LDL-C n'est pas atteint avec une
dose maximale tolérée d'une statine et 1lb C
d'ézétimibe, un traitement d'association
comprenant un inhibiteur de PCSK9 peut étre
envisage.

Pour les patients en prévention secondaire
qui n'atteignent pas leurs objectifs avec une
dose maximale tolérée d'une statine et de
I'ézétimibe, une thérapie combinée incluant
un inhibiteur de PCSK9 est
recommandée.>'6517

Pour les patients HF a risque tres élevé

(c'est-a-dire présentant une MCVAS ou avec

un autre facteur de risque majeur) qui

n‘atteignent pas leurs objectifs avec la dose | C
maximale tolérée d'une statine et d'ézétimibe,

une thérapie combinée comprenant un

inhibiteur de PCSK9 est recommandée.

Si un régime a base de statines n'est pas
toléré, quelle que soit la dose (méme apres
une nouvelle tentative), I'ézétimibe doit étre
envisagé_515.523-525

lla B

Classe? Niveau®

apres une nouvelle tentative), un
inhibiteur de PCSK9 ajouté a I'ézétimibe
peut étre envisagé.>23524:526

Si l'objectif n'est pas atteint, une
association de statines avec un b C
séquestrant d'acide biliaire peut étre
envisagée.

Le traitement par statine n'est pas
recommandé chez les patientes en
préménopause qui envisagent une
grossesse ou qui n'utilisent pas de
méthode de contraception adéquate.
HF : Hypercholestérolémie Familiale ; LDL-C : Cholestérol A
Lipoprotéines De Basse Densité ; PCSK9 : Proprotéine
Convertase Subtilisine/Kexine De Type 9

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve

®Une approche par étapes des objectifs de LDL-C est
recommandée ; voir la rubrique 3.2.3.1 et les figures 6 et 7.

4.6.3.1.4 Inhibiteurs de I'absorption du cholestérol

(ézétimibe)
L'association d'une statine et de I'ézétimibe apporte
un bénéfice qui est conforme aux méta-analyses
montrant que la réduction du LDL-C présente des
avantages indépendamment de I'approche utilisée.®?!
L'effet bénéfique de I'ézétimibe est également soutenu
par des études génétiques.>?® Ensemble, ces données
soutiennent la position selon laquelle I'ézétimibe
devrait étre considéré comme un traitement de
deuxiéme intention, soit en complément des statines
lorsque l'objectif thérapeutique n'est pas atteint, soit
lorsqu'une statine ne peut étre prescrite.

4.6.3.1.5 Inhibiteurs de la pro-protéine convertase

subtilisine/kexine de type 9
Les inhibiteurs de la PCSK9 (anticorps monoclonaux
dirigés contre la PCSK9) diminuent le LDL-C jusqu'a
60 %, soit en monothérapie, soit en complément de la
dose maximale tolérée de statine et/ou d'autres
traitements hypolipidémiants, tels que I'ézétimibe.
Leur efficacité semble étre largement indépendante du
traitement de fond. En association avec des statines
de haute intensité ou a dose maximale tolérée,
l'alirocumab et I'evolocumab ont réduit le LDL-C de 46
a 73 % de plus que le placebo, et de 30 % de plus que
I'ézétimibe.>'5-517 Parmi les patients chez qui les
statines ne peuvent étre prescrites, l'inhibition des
PCSKO réduit les taux de LDL-C lorsqu'elle est
administrée en association avec I'ézétimibe.>?°
L'alirocumab et I'evolocumab réduisent tous deux
efficacement les taux de LDL-C chez les patients
présentant un risque élevé ou tres élevé de MCV, y
compris ceux atteints de diabéte, avec une réduction
importante des événements futurs liés aux
MCVAS.SlG 517
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Les inhibiteurs de PCSK9 réduisent également les
triglycérides, augmentent le taux de HDL-C et
d'apolipoprotéine A-l, et abaissent le taux de
lipoprotéine(a), bien que les contributions relatives de
ces modifications lipidiques restent inconnues. Les
inhibiteurs de PCSKO9 Les inhibiteurs de PCSK9 sont
co(teux, et leur rapport codt-efficacité, leur sécurité a
long terme et leur effet sur la prévention primaire sont
encore inconnus.

Nous recommandons de considérer le rapport colt-
efficacité dans un contexte loco-régional avant de
mettre en ceuvre des recommandations qui impliquent
leur utilisation. Les recommandations concernant
l'utilisation des inhibiteurs de PCSK9 sont décrites
dans les Recommandations pour la réduction
pharmacologique du LDL-C. L'Inclisiran est un
inhibiteur de la synthése hépatique de la PCSK9 a
action prolongée qui abaisse aussi considérablement
le taux de LDL-C.5%° Son effet sur les résultats
cliniques reste a établir.

4.6.3.2 Stratégies de contrdle des triglycérides
plasmatiques

Bien que le risque de MCYV soit accru lorsque les
triglycérides a jeun sont >1,7mmol/L (150 mg/dL),>3*
l'utilisation de médicaments pour abaisser le taux de
triglycérides ne doit étre envisagée que chez les
patients a haut risque, lorsque le taux de triglycérides
est >2,3mmol/L (200 mg/dL) et que les triglycérides ne
peuvent étre abaissés par des mesures liées au mode
de vie. Les interventions pharmacologiques
disponibles comprennent les statines, les fibrates, les
inhibiteurs de PCSK9 et les AGPI n-3 (en particulier
l'icosapent éthyl a des doses de 2-4 gfjour ; voir
rubrique 4.3.2.4.4). Les recommandations pour le
traitement de I'hypertriglycéridémie sont présentées
dans les Recommandations ci-dessous.

4.6.3.2.1 Fibrates

Les fibrates sont utilisés principalement pour réduire le
taux de triglycérides et, a I'occasion, pour augmenter
le taux de HDL-C. Les données probantes a l'appui de
['utilisation de ces médicaments pour réduire les
événements cardiovasculaires sont limitées et, étant
donné les preuves solides en faveur des statines,
['utilisation systématique de ces médicaments dans la
prévention des MCV n'est pas recommandé.?

Pour prévenir la pancréatite, il est important que le
taux des triglycérides soit >10mmol/L (900 mg/dL), il
doit étre réduit non seulement par des médicaments,
mais aussi par la restriction de l'alcool, le traitement du
DS, l'arrét de I'cestrogénothérapie, etc. Chez les
patients présentant une hypertriglycéridémie primaire
sévere, le recours a un spécialiste doit étre envisagé.
Une approche fondée sur des données probantes de
['utilisation des nutraceutiques hypolipidémiants
pourrait améliorer la qualité du traitement, y compris

l'adhésion au traitement, et la réalisation de I'objectif
du taux de LDL-C dans la pratique clinique.
Cependant, il faut clairement souligner qu'il n'y a
toujours pas d'études de résultats prouvant que les
nutraceutiques peuvent prévenir la morbidité ou la
mortalité liee aux MCV.5%?

46.4 Lesgroupesimportants
Recommandations pour le traitement
médicamenteux chez les patients atteints de
I’hypertriglycéridémie

Recommandations Classe? Niveau®

Le traitement par statine est
recommandé comme premier
médicament de choix pour réduire le
risque de MCV chez les personnes a |
risque élevé présentant une
hypertriglycéridémie [triglycérides
>2,3mmol/L (200 mg/dL)].>%
Chez les patients prenant des statines
qui ont atteint I'objectif de LDL-C avec
des triglycérides > 2,3mmol/L (200 IIb B
mg/dL), le fénofibrate ou le bézafibrate
peut étre envisagé.>4-5%
Chez les patients a haut risque (ou plus)
présentant des triglycérides>1,5mmol/L
(135 mg/dL) malgré un traitement par
statine et des mesures de mode de vie, Ilb B
les AGPI n-3 (icosapent éthyle 2x2
g/jour) peuvent étre envisagés en
combinaison avec une statine.®*
LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ;
AGPI : Acide Gras Polyinsaturé
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve

4.6.4.1 Femmes
Les réductions proportionnelles par mmol/L de
réduction du LDL-C en ce qui concerne les
événements vasculaires majeurs, les événements
coronariens majeurs, la revascularisation coronarienne
et les accidents vasculaires cérébraux sont similaires
chez les femmes et les hommes. De plus, les effets
relatifs des médicaments non statiques qui abaissent
le LDL-C (ézétimibe et inhibiteurs de PCSK9, en plus
du traitement par statine de haute intensité) sont
également similaires chez les femmes et les hommes.?

4.6.4.2 Patients plus agés (270 ans)
Par rapport aux guidelines 2019 de 'ESC/EAS sur la
dyslipidémie,® nous proposons un seuil unique pour
identifier les "personnes agées" comme étant celles
agées de 270 ans, au lieu de 75 ans, pour des raisons
de cohérence avec d'autres parties des guidelines
actuelles. Par conséquent, la classe et le niveau de
preuve ont été modifiés dans certains groupes d'age,
en particulier la catégorie des patients agés de 70 a 75
ans. Bien qu'un seul seuil d'age soit maintenant utilisé,
il est important de souligner que tous ces seuils d'age
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sont relativement arbitraires, et que I'adge biologique
influence ce seuil dans la pratique clinique. Par
exemple, une personne agée de 75 ans en trés bonne
forme physique peut bénéficier d'un traitement
normalement réservé aux personnes agées de moins
de 70 ans et, a l'inverse, une personne tres fragile de
65 ans devrait parfois étre considérée comme "plus
ageée". Les recommandations générales concernant le
traitement hypolipidémiant chez les patients agés sont
résumées ci-dessous.

Des données récentes ont renforcé le réle du LDL-C
comme facteur de risque de MCVAS chez les patients
agés.>®’ Les résultats d'essais indiquent que les
statines et d'autres hypolipidémiants réduisent de
maniére significative les événements vasculaires
majeurs, quel que soit I'age.>38-539

Cependant, il y a moins de preuves directes des
avantages des statines chez les personnes qui ne
présentent pas de signes de MCVAS. Sous,70 ans, les
statines sont recommandées pour la prévention
primaire, selon le niveau de risque. Au-dela de cet
age, l'initiation d'un traitement par statine pour la
prévention primaire peut étre envisagée en cas de
risque (trés) élevé, mais nous recommandons
explicitement de prendre en compte d'autres
arguments, tels que les modificateurs de risque, la
fragilité, le bénéfice estimé sur la durée de vie, les
comorbidités et les préférences du patient (voir la
rubrique 3.2.3.3 et figure 12).

En cas d'insuffisance de la fonction rénale ou de
risque d'interactions médicamenteuses, la dose de
statine doit étre augmentée avec précaution. En
termes d'objectifs de LDL-C, les preuves sont
insuffisantes pour soutenir des objectifs de prévention
primaire chez les patients agés. Bien que I'objectif
conventionnel de LDL-C conventionnel de <2,6mmol/L
(100 mg/dL) peut sembler raisonnable, les résultats
Recommandations pour le traitement des
dyslipidémies chez les patients &gés (270 ans)

Recommandations Classe? Niveau®
Le traitement par statines est recommandé
pour les personnes agées atteintes de
MCVAS de la méme fagon que pour les
patients plus jeunes.>3:53°

L'initiation d'un traitement par statine pour la
prévention primaire chez les personnes
agées de plus de 70 ans peut étre lIb B
envisageée, si elles présentent un risque

élevé ou supérieur.>38-53°

Il est recommandé de commencer la statine

a une faible dose en cas d'insuffisance

rénale importante et/ou un risque

d'interactions médicamenteuses.

aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve
Adapté a partir de®

des essais de prévention primaire en cours chez les
patients plus &gés doivent étre attendus [I'essai
STAREE (Traitement Aux Statines Pour Réduire Les
Evénements Chez Les Personnes Agées) essais
cliniques, gov enregistrement : NCT02099123]. La
fragilité, la poly médication et les symptémes
musculaires restent des facteurs pertinents a prendre
en compte chez les patients agés.

4.6.4.3 Diabete sucré
Recommandations pour le traitement des
dyslipidémies dans le diabéte sucré

Recommandations Classe? NiveauP

Chez les patients atteints de diabete de
type 2 a risque trés élevé (par ex. avec
MCVAS établie et/ou LOC® séveére), un
traitement hypolipidémiant intensif, visant
en dernier ressort? a une réduction de
>50% du LDL-C et & un LDL-C de
<1,4mmol/L (55 mg/dL) est
recommandé_21.22.522.540 541

Chez les patients atteints de diabéte de
type 2 >40 ans a risque élevé, un
traitement hypolipidémiant avec un objectif
ultime de réduction du

LDL-C de >50 % et un LDL-C <1,8mmol/L
(70 mg/dL) est recommandé.>*-541

Le traitement par statine peut étre envisagé
chez les personnes agées de <40 ans,
atteintes de diabete de type 1 ou 2 avec
des signes de LOC et/ou un taux de LDL-C
>2,6mmol/L (100 mg/dL), tant qu'une
grossesse n'est pas planifiée.

Si I'objectif de LDL-C n'est pas atteint,
I'association statine/ézétimibe doit étre lla B
envisagée.>'°°4?

MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; LDL-
C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; LOC :
Lésions des Organes Cibles.

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve

¢LOC sévere dans ce contexte spécifique comprend un
DFGe <45mL/min/1,73 m2 ; DFGe 46-79mL/min/1,73 m2
plus microalbuminurie ; protéinurie ; présence d'une maladie
microvasculaire dans au moins trois sites différents (par ex.
albuminurie plus rétinopathie plus neuropathie). Voir le
tableau 4 pour plus de détails.

dUne approche progressive des objectifs de LDL-C est
recommandée ; voir la rubrique 3.2.3.1 et la figure 8.
Adapté de °

IIb C

La réduction du taux de LDL-C chez les patients
atteints de diabéte est systématiquement associée a
une diminution du risque de MCV. Comme pour la
prévention chez les personnes apparemment en
bonne santé, nous proposons une approche
progressive du contrdle des lipides, en fonction du
risque, du bénéfice estimé sur la durée de vie, des
comorbidités et des préférences du patient (figure 8).
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Les inhibiteurs de PCSK9 peuvent également étre
utilisés chez les patients atteints de diabéte qui
n'atteignent pas leurs objectifs de LDL-C avec les
statines et/ou I'ézétimibe.

4.6.4.4 Insuffisance rénale chronique
Les patients atteints d'IRC présentent un risque élevé
ou treés élevé de MCVAS, ainsi qu'une dyslipidémie
caractéristique (triglycérides élevés, LDL-C normal et
taux faible de HDL-C).
Le traitement par statine ou le traitement par statine en
association avec ézétimibe (qui permet des réductions
plus importantes du LDL-C sans augmenter la dose de
statine) a un effet bénéfique sur les résultats de la
MCVAS dans I'IRC.>*® Toutefois, pour les patients
atteints d'insuffisance rénale terminale, nous
recommandons de ne pas initier un traitement
hypolipidémique (voir les recommandations ci-
dessous). Si les patients atteints d'IRC qui suivent déja
un traitement hypolipidémiant arrivent au stade de
l'insuffisance rénale terminale, ce traitement peut étre
maintenu.
Recommandations pour I’équilibre lipidique chez
les patients atteints d’insuffisance rénale
chronique sévére a modérée (Initiative sur la
gualité des résultats des maladies rénales stades 3
ab)

Recommandations Classe? Niveau®

L'utilisation de statines ou de l'association
statine/ézétimibe est recommandée chez

les patients non dialysés, stade 3-5 de
|'|Rc_525 544.545

Chez les patients qui prennent déja des
statines, de |'ézétimibe ou une association
statine/ézétimibe au moment de l'initiation
de la dialyse, la poursuite de ces lla C
médicaments doit étre envisagée, en
particulier chez les patients atteints de
MCVAS.
Chez les patients souffrant d'IRC sous
dialyse et qui ne présentent pas de
MCVAS, l'instauration d'un traitement par
statine n'est pas recommandée.>*654"
IRC : Insuffisance Rénale Chronique : MCVAS : Maladie
Cardiovasculaire Athéroscléreuse.
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve
Adapté a partir de®

4.6.4.5 Hypercholestérolémie familiale
Les patients susceptibles de présenter des
dyslipidémies génétiques, telles que la HF
hétérozygote, peuvent étre identifiés par des
anomalies lipidiques extrémes et/ou des antécédents
familiaux (tableau 11). Un LDL-C>4,9mmol/L (190
mg/dL) chez des patients naifs de tout traitement
nécessite une évaluation attentive pour une éventuelle
HF.

Tableau 11 : Criteres du Dutch Lipid Clinic Network
(DLCN) pour le diagnostic de
I'hypercholestérolémie familiale

Criteres (ne choisir qu'un seul score par groupe, le plus
élevé applicable ; le diagnostic est basé sur le nombre  Points
total de points obtenus)

1) Les antécédents familiaux

Parent du premier degré présentant une maladie
coronarienne ou vasculaire prématurée connue

(hommes agés de <55 ans ; femmes <60 ans), ou 1
parent du premier degré avec un taux de LDL-C

supérieur au 95eme percentile

Parent au premier degré atteint de xanthome tendineux

et/ou d'arcus cornealis, ou enfants agés de moins de 18 2
ans avec un LDL-C supérieur au 95eme percentile

2) Antécédents cliniques

Patient atteint d'une maladie coronarienne prématurée

(hommes agés de < 55 ans, femmes agées de < 60 2
ans)

Patient atteint d'une maladie cérébrale ou vasculaire
périphérique prématurée (hommes agés de <55 ans ; 1

femmes<60 ans)
3) Examen physique
Xanthome tendineux 6

I

Arcus cornealis avant 'dge de 45ans

4) Taux de LDL-C (sans traitement)

LDL-C >8.5mmol/L (326 mg/dL)

LDL-C 6.5-8.4mmol/L (251_325 mg/dL)

DL-C 5.0-6.4mmol/L (191_250 mg/dL)

LDL-C 4.0-4.9mmol/L (155_190 mg/dL)

5) Analyse de I'ADN

Mutation fonctionnelle dans les genes du LDLR, de
I'apolipoprotéine B ou du génes PCSK9

Un diagnostic de HF "certain" correspond a >8 points.
Un diagnostic de HF "probable" correspond a 6-8 points.

= W o1 ©

Un diagnostic de HF "possible" correspond a 3-5 points.

ADN : Acide DésoxyriboNucléique ;

HF : Hypercholestérolémie Familiale ; LDL-C : Cholestérol A
Lipoprotéines De Basse Densité ; LDLR : Récepteur Des
Lipoprotéines De Basse Densité ; PCSK9 : Proprotéine
Convertase Subtilisine/Kexine De Type 9.

Cependant, en présence d'une MCVAS prématurée ou
d'antécédents familiaux, la possibilité d'une HF doit
étre envisagée a des niveaux de LDL-C inférieurs.
Outre les tests génétiques (pas toujours abordable),
l'utilisation des critéres du Réseau clinique néerlandais
sur les lipides (Dutch Clinical Lipid Network) -(tableau
11) est recommandée pour identifier une éventuelle
HF.

L’'HF homozygote est rare et doit toujours étre pris en
charge par des experts en lipides. Les guidelines de
traitement pour les personnes atteintes d'HF se
trouvent dans le guide 2019 de 'ESC/EAS sur la
dyslipidémie.?
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4.7 Tension artérielle
L'hypertension artérielle est I'une des plus importantes
causes évitables de morbidité et de mortalité
prématurées. Elle touche plus de 150 millions de
personnes a travers I'Europe, plus d'un milliard dans le
monde, avec une prévalence de 30 a 45 % chez les
adultes, augmentant avec I'adge pour atteindre plus de
60 % chez les personnes agées de plus de 60 ans, et
est responsable de 10 millions de décés par an dans
le monde.>’” Malgré les nombreuses preuves de
I'efficacité des traitements hypotenseurs pour réduire
le risque de MCV et la mortalité, la détection, le
traitement et le contrdle de la PA en Europe et dans le
monde restent sous-optimal.>’®
Cette rubrique couvre les recommandations pour le
diagnostic et le traitement de I'hypertension artérielle &
appliquer dans les soins primaires et secondaires de
routine.
Des informations plus détaillées et des conseils pour
les cas complexes/les soins tertiaires sont disponibles
dans les guidelines 2018 de I'ESC et de la Société
européenne d'hypertension (ESH) sur la prise en
charge de I'hypertension artérielle.”

4.7.1 Définition et classification de
I'hypertension
La pression artérielle est classée selon la pression
artérielle mesurée en position assise au cabinet
(tableau 12), avec des valeurs approximativement
correspondantes selon la MAPA ou la moyenne de la
PA a domicile dans le tableau 13.

4.7.2 Mesure de lapression artérielle

4.7.2.1 Mesure de la pression artérielle au
cabinet
La pression artérielle au cabinet doit étre mesurée
dans des conditions standardisées en utilisant des
dispositifs auscultatoires ou (semi-)automatiques
validés, comme décrit dans le tableau 14.

4.7.2.2 Mesure automatisée de la pression
artérielle au cabinet sans surveillance

La répétition des mesures automatisées de la pression
artérielle dans le cabinet peut améliorer la
reproductibilité de la mesure de la pression artérielle.
Si le patient est assis seul et sans surveillance, la
mesure automatisée de la pression artérielle en
cabinet sans surveillance peut réduire ou éliminer
I'effet "blouse blanche", et les mesures automatisées
de la pression artérielle en cabinet sans surveillance
sont généralement plus basses que les mesures
conventionnelles de la pression artérielle en cabinet, et
plus proches des valeurs de la pression artérielle
ambulatoire de jour ou a domicile.

Il existe peu d'informations sur la valeur pronostique
des mesures automatisées de la pression artérielle en
cabinet sans surveillance.”

4.7.2.3 Maesure ambulatoire de la pression
artérielle

La MAPA est la moyenne des mesures automatisées
répétées de la pression artérielle pendant la journée,
la nuit et sur 24 heures. La MAPA est un meilleur
prédicteur des lésions organiques liées a
I'hypertension (HMOD) que les résultats cliniques de la
pression artérielle au cabinet, et permet d'identifier
I'hypertension de la " blouse blanche " et I'hypertension
masquée (voir ci-dessous). Les seuils diagnostiques
de I'hypertension sont plus bas avec la MAPA qu'avec
la PA mesurée en cabinet (tableau 12).*

Tableau 12 : Catégories pour la pression artérielle
mesurée conventionnellement en position assise
au cabinet?

Catégorie PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Optimal <120 Et <80
Normal 120-129 Et/ou 80-84
Normal-élevée 130-139 Et/ou 85-89
HTA grade 1 140-159 Et/ou 90-99
HTA grade 2 160-179 Et/ou 100-109
HTA grade 3 2180 Et/ou 2110
Hypertention >140 Et <90

systolique isolée®
HTA : Hypertension Artérielle ; PAD : Pression Artérielle
Diastolique ; PAS : Pression Artérielle Systolique.

aLa catégorie de PA est définie en fonction de la PA
mesurée en position assise au cabinet médical et du niveau
de PA le plus élevé, qu'il soit systolique ou diastolique.
bL'hypertension systolique isolée est classée 1, 2 ou 3 en
fonction des valeurs de la PAS dans les fourchettes
indiquées.

Tableau 13 : Définitions de I'hypertension selon la
prise de la pression artérielle au cabinet, en
ambulatoire et & domicile

Catégorie PAS (mmHg) PAD (mmHg)
PA au cabinet? 2140 Et/ou 290

PA ambulatoire

Moyenne de jour 2135 Et/ou >85
(éveillée)

Moyenn(_a nocturne 2120 Et/ou >70
(endormi)

Moyenne de 24h 2130 Et/ou 280

PA a domicile 2135 Et/ou 285

PA : Pression Artérielle ; PAD : Pression Artérielle
Diastolique ; PAS : Pression Artérielle Systolique.

aSe réfere a la PA de cabinet conventionnelle plutét qu'a la
PA de cabinet non surveillée.
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Sommaire des recommandations de la gestion
clinique de I’hypertension artérielle

Recommandations Classe? Niveau®

Classification de la PA

Il est recommandé de classer la PA comme
optimale, normale, élevée-normale ou de
grades 1 a 3, en fonction de la PA mesurée
en cabinet.

Diagnostic de PHTA

Il est recommandé de fonder le diagnostic
de I'HTA sur:

e Des mesures répétées de la PA en
cabinet, sur plus d'une visite, sauf C
lorsque I'hypertension est sévere (par
exemple, grade 3 et surtout chez les
patients & haut risque).

Ou

e Mesure de la PA en dehors du cabine!
médical par MAPA et/ou mesure de la
PA a domicile lorsque cela est possibl

Evaluation des HMOD

Pour évaluer la présence de 'HMOD, la
mesure de la créatinine sérique, du DFGe,
des électrolytes, et de RAC est
recommandée pour tous les patients. Un
ECG 12 dérivations est recommandé pour
tous les patients, et une échocardiographie
est recommandée pour ceux qui présentent
des anomalies a I'ECG ou des
signes/symptémes de dysfonctionnement
du VG. La fundoscopie ou l'imagerie
rétinienne est recommandée pour les
patients souffrant d'hypertension de grade 2
ou 3 et tous les patients hypertendus
atteints de DS.548-55¢

Seuils pour I'initiation du traitement médicamenteux de
I'HTA

Pour une HTA de grade 1, l'initiation du
traitement sur la base du risque absolu de
MCV, du bénéfice estimé sur la durée de
vie et de la présence de 'HMOD est
recommandée.>>? 53

Pour les patients présentant une HTA de
grade 2 ou plus, un traitement
médicamenteux est recommandé. 52
Objectifs du traitement de ’HTA en cabinet
Il est recommandé que le premier objectif
du traitement soit d'abaisser la PA &
<140/90mmHg chez tous les patients, et
adaptés a I'age et aux comorbidités
spécifiques.®>?55*

Chez les patients traités agés de 18 a 69
ans, il est recommandé que la PAS soit
ultimement abaissée jusqu'a une fourchette
cible de 120 - 130mmHg chez la plupart des
patients_552.554-556

Chez les patients traités agés de =70 ans, il
est recommandé que la PAS soit
généralement ciblée a <140 et jusqu'a
130mmHg si elle est tolérée.>52554:557

que les objectifs ultérieurs de PA soient

Chez tous les patients traités, il est

recommandé d'abaisser la PAD a

<80mmHg_555.558.559

Traitement de I'HTA: interventions sur le mode de vie
Les interventions sur le mode de vie sont
recommandées pour les personnes ayant
une PA normale ou plus élevée.©
Traitement de I'HTA: traitement médicamenteux

Il est recommandé d'initier un traitement
antihypertenseur avec une association de
deux médicaments chez la plupart des
patients, de préférence en un seul
comprimé. Les exceptions sont les patients
agés fragiles et ceux qui présentent une
HTA de grade 1 a faible risque (en
particulier si la PAS < 150mmHg).>69-56°

Il est recommandé que les combinaisons
préférées comprennent un inhibiteur du
SRAA (c'est-a-dire un IEC ou un ARA) avec
un inhibiteur calcique ou un diurétiqgue, mais
d'autres combinaisons des cing classes
principales peuvent étre utilisées (IEC,
ARA, béta-bloquant, inhibiteur calcique,

diurétiques thiazidiques / « thiazide-like
»).566-569

Si la PA reste non contrblée avec une
association de deux médicaments, il est
recommandé de passer a une association
de trois médicaments, généralement un
inhibiteur du SRAA avec un inhibiteur
calcique et un diurétique, de préférence en
un seul comprimé,®62570.571

Il est recommandé, si la PA n'est pas
contrdlée par une association de trois
médicaments, que le traitement soit
augmenté par I'ajout de la spironolactone,
ou si elle n'est pas tolérée, d'autres
diurétiques tels que lI'amiloride ou des
doses plus élevées d'autres diurétiques, un
alpha-bloguant ou béta-bloquant, ou de
clonidine.>55:572-574

L'association de deux inhibiteurs du SRAA
n'est pas recommandée.>’>576

Gestion du risque de MCV chez les patients hypertendus
Le traitement par statine est recommandé

pour de nombreux patients hypertendus. Flailig s
Le traitement antiplaquettaire est indiqué
pour la prévention secondaire chez les Rubrique 4.9

patients hypertendus.
ARA : Antagoniste Des Récepteurs De L'angiotensine 2 ;
DFGe : Débit De Filtration Glomérulaire Estimé ; DS :
Diabéte Sucré ; HMOD : Dommages aux Organes médiés
par I'Hypertension artérielle ; IEC : Inhibiteur de 'Enzyme de
Conversion ; MAPA : Mesure Ambulatoire De La Pression
Artérielle ; PAD : Pression Artérielle Diastolique ; PAS :
Pression Artérielle Systolique ; RAC : Rapport
albumine/créatinine ; SRAA : Systéme Rénine-Angiotensine-
Aldostérone ; VG : Ventricule Gauche
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.
Voir rubrigue 4.3 pour plus de détails.
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4.7.2.4 Maesure de la pression artérielle a
domicile

La pression artérielle a domicile est la moyenne de
toutes les mesures de pression artérielle effectuées
avec un semi-automatique validé, pendant au moins 3
jours consécutifs (idéalement 6 a 7 jours), avec des
lectures le matin et le soir, prises en position assise
dans une piéce calme aprés 5 minutes de repos. Les
seuils de surveillance de la pression artérielle a
domicile pour le diagnostic de I'hypertension sont plus
bas que ceux de la PA au cabinet (tableau 12).
L'autosurveillance par le patient peut avoir un effet
bénéfique sur I'adhésion au traitement et le contrble de
la PA.* Les indications cliniques pour la surveillance
ambulatoire ou a domicile sont présentées dans le
tableau 15.

Tableau 14 : Facteurs a prendre en considération
pour la mesure de la pression artérielle

Les patients doivent étre assis confortablement dans un
environnement calme pendant 5 min. avant la mesure de la PA.

Trois mesures de PA doivent étre enregistrées, a 12 minutes
d'intervalle, et des mesures supplémentaires doivent étre
effectuées si les deux premiéres mesures difféerent de >10mmHg.
La PA est enregistrée comme la moyenne des deux derniéres
mesures de PA.

Des mesures supplémentaires peuvent étre nécessaires chez les
patients présentant des valeurs de PA instables en raison
d'arythmies, comme chez les patients souffrant de FA, chez qui
les méthodes d'auscultation manuelles doivent étre utilisées car
la plupart des dispositifs automatisés n'ont pas été validés pour la
mesure de la PA dans la FA.

Utilisez un brassard standard (12-13 cm de large et 35 cm de
long) pour la plupart des patients, mais utilisez des brassards
plus grands et plus petits pour les bras plus grands (circonférence
du bras>32 cm) et plus petits (circonférence du bras <26 cm),
respectivement.

Le brassard doit étre placé au niveau du cceur, avec le dos et le
bras soutenus, afin d'éviter toute contraction musculaire et les
augmentations de la PA liées a I'exercice isométrique.

Lors de l'utilisation de méthodes auscultatoires, utiliser les sons
de Korotkoff de phase | et V (réduction/ disparition soudaine)
pour identifier la PAS et la PAD respectivement.

Mesurer la PA dans les deux bras lors de la premiére visite pour
détecter d'éventuelles différences entre les bras. Utiliser le bras
présentant la valeur la plus élevée comme référence.

Mesurer la PA 1 min et 3 min apres s'étre levé de la position
assise chez tous les patients lors de la premiére mesure afin
d'exclure une hypotension orthostatique. Les mesures de la PA
en position couchée et debout doivent également étre envisagées
lors des visites ultérieures chez les personnes agées, les
personnes souffrant de diabéte et d'autres pathologies dans
lesquelles I'hypotension orthostatique est fréquente.
L'hypotension orthostatique initiale peut survenir <1 min apres la
position debout et peut étre difficile a détecter avec les
techniques de mesure conventionnelles.

Enregistrez la fréquence cardiaque et utilisez la palpation du
pouls pour exclure I'arythmie.

FA : Fibrillation Atriale ; PAS : Pression Artérielle
Systolique ; PAD : Pression Artérielle Diastolique

4.7.3 Dépistage et diagnostic de
['hypertension artérielle

Idéalement, tous les adultes devraient faire I'objet d'un
dépistage de I'HTA,>"57% mais la plupart des pays ne
disposent pas des ressources et des infrastructures
nécessaires.
Officiellement, les présentes guidelines recommandent
un dépistage opportuniste au moins chez les
personnes sensibles, comme celles qui sont en
surpoids ou qui ont des antécédents familiaux
d'hypertension (voir la rubrique 3.1).
Lorsqu'une hypertension est suspectée, le diagnostic
d'hypertension doit étre confirmé, soit par des mesures
répétées de la pression artérielle au cabinet sur un
certain nombre de visites, soit par une MAPA ou une
mesure de PA a domicile sur 24 heures (figure 14).

Tableau 15 : Indications pour la mesure de la
pression artérielle a domicile ou la mesure
ambulatoire de la pression artérielle

Conditions dans lesquelles 'HTA de la blouse blanche est plus
fréquente, par exemple :

e HTA de grade 1 lors de la mesure de la PA en cabinet

e Elévation marquée de la PA au cabinet médical sans
HMOD

Conditions dans lesquelles I'HTA masquée est plus fréquente,
par exemple :

e PA normale-élevée en cabinet

e PA normale au cabinet médical chez les personnes
atteintes d'HMOD ou présentant un risque CV total élevé

Hypotension posturale et post-prandiale chez les patients non
traités et traités

Evaluation de I'HTA résistante

Evaluation du contréle de la PA, en particulier chez les patients
traités a haut risque

Réponse exagérée de la PA a I'effort

Lorsqu'il y a une variabilité considérable de la PA mesurée au
cabinet

Evaluation des symptdmes correspondant & une hypotension
pendant le traitement

Indications spécifiques pour la MAPA plutdt que la mesure de la
PA a domicile :

e Evaluation des valeurs de PA nocturnes et de I'état de
chute (par ex. suspicion d'HTA nocturne, comme dans
I'apnée du sommeil, I''RC, le DS, HTA endocrinienne, ou
dysfonctionnement autonome)

CV : Cardiovasculaire ; DS : Diabéte Sucré ; HMOD :
Dommages aux Organes médiés par I'Hypertension
artérielle ; HTA : Hypertension Artérielle ; IRC : Insuffisance
Rénale Chronique ; MAPA : Mesure Ambulatoire De La
Pression Artérielle.

4.7.3.1 Hypertension artérielle de blouse
blanche et hypertension artérielle
masquée
L'hypertension artérielle de blouse blanche se réfere a
une pression artérielle qui est élevée au cabinet mais
qui est normale lorsqu'elle est mesurée par MAPA ou
a domicile. Elle se produit chez 30 a 40 % des
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patients. Le risque associé a I'HTA de blouse blanche
est inférieur a celui d'une HTA soutenue, mais peut
étre supérieur a celui d'une normo tension. Les
personnes souffrant d'HTA de blouse blanche doivent
recevoir des conseils sur le mode de vie pour réduire
leur risque CV et se voir proposer une mesure de la
TA au moins tous les deux ans par MAPA ou par
mesure a domicile en raison des taux élevés de
transition vers une HTA soutenue. Un traitement
médicamenteux de routine pour I'HTA de blouse
blanche n'est pas indiqué.

L'HTA masquée concerne les patients dont la tension
est normale au cabinet mais élevée a la MAPA ou a
domicile. Ces patients présentent souvent une HMOD
et ont un niveau de risque CV au moins équivalent a
celui d'une HTA soutenue. Elle est plus fréquente chez
les jeunes et chez ceux qui ont une TA normale-élevée
au cabinet. Dans 'HTA masquée, des changements
de style de vie et un traitement médicamenteux doit
étre envisagé pour contréler la PA en dehors du
cabinet, avec une surveillance périodique de la
tension, généralement par mesure a domicile.

4.7.4 Evaluation clinique et stratification du
risque chez les patients hypertendus
Le tableau 16 présente le bilan de routine des patients
hypertendus.

Outre I'examen clinique, il vise a :

e Evaluer les facteurs de risque de MCVAS (voir
rubrigue3.2) ou la présence d’insuffisance
cardiaque, vasculaire ou rénale.

e Détecter des signes de HMOD, par exemple
hypertrophie du VG, maladie rénale, ou
rétinopathie.

e Considérer les causes secondaires potentielles
de I'hypertension artérielle, par exemple les
maladies rénovasculaires, I’hyperaldostéronisme
ou le phéochromocytome (voir tableau 17). De
plus, évaluer soigneusement la toxicomanie (ex.
cocaine), les médicaments qui peuvent
augmenter la PA (par exemple, la cyclosporine,
les sympathicomimétiques), la réglisse, etc. Plus
de détails sur le bilan des suspicions
d'hypertension secondaire est fournie ailleurs.*

L'échocardiographie est recommandée chez les
patients présentant des anomalies de I'ECG, et doit
étre envisagée lorsque le résultat influence la prise de
décision clinique. La fundoscopie est recommandée en
grade 2 ou 3 d’hypertension et chez tous les patients
atteints de DS. La mesure systématique d'autres
biomarqueurs et I'utilisation de I'imagerie vasculaire ne
sont pas recommandées.>8-551

-

Deépistage et diagnostic de I'hypertention artérielle

Mesure de la pression artérielle

Répétez la mesure
de la PA au moins
tous les 5 ans

Répetez la mesure
de la PA au moins
tous les 3 ans

.

¥ v 4
Optimale Mormale Normale-élevee Hypertension
=120/80 120129 mmHg /'  130-139 mmHg / =140/90

mmHg 80-84 mmHg 85—89 mmHg mmHg
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de la PA au moins
une fois par an

Mesure de PA hors
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Reépétition des

MPAD)

@Esc—

Figure 14 : Dépistage et diagnostic de I’hypertension artérielle.

HTA : Hypertension Artérielle ; MAPA : Mesure Ambulatoire De La Pression Artérielle ; MPAD : Mesure de la Pression Artérielle a

Domicile.
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Tableau 16 : Tests de routine pour les patients
hypertendus

Tests de routine

Hémoglobine et/ou hématocrite

Glycémie a jeun et/ou HbA1lc

Bilan lipidique : cholestérol total, LDL-C, HDL-C,
triglycérides

Natrémie et kaliémie

Acide urique sanguin

Créatininémie et DFGe

Bilans de fonction hépatique

Analyse d'urine : microscopique ; protéines urinaires par
bandelette ou, idéalement, par RAC

ECG 12 dérivations

DFGe : Débit De Filtration Glomérulaire Estimé ; ECG :
Electrocardiogramme ; Hbalc : Hémoglobine Glyquée ;
HDL-C : Cholestérol a lipoprotéines de haute densité ; LDL-
C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; RAC :
Rapport albumine/créatinine

47.5 Traitement de I'hypertension
Le traitement de I'’hypertension implique des
interventions sur le mode de vie pour tous les patients
et le traitement médicamenteux pour la plupart des
patients.

4.7.5.1 Interventions liées au mode de vie pour
abaisser la pression artérielle et/ou
réduire le risque cardiovasculaire
Les interventions sur le mode de vie sont indiquées
pour tous les patients présentant une PA normale-
élevée ou une HTA parce qu’ils peuvent retarder la
nécessité d’un traitement médicamenteux ou
compléter 'effet abaissant la PA du traitement
médicamenteux. De plus, la plupart des interventions
sur le mode de vie ont des avantages pour la santé
au-dela de leur effet sur la PA. Le mode de vie est
discuté en détails a la rubrique 4.3.

4.7.5.2 Initiation de traitement médicamenteux
Les décisions en matiére de traitement
médicamenteux dans la prévention des MCV sont
principalement fondées sur le risque absolu de MCV,
les modificateurs de risque, les comorbidités, le
bénéfice estimé de traitement, la fragilité et les
préférences des patients. La méme chose est vraie
pour I'HTA. Le traitement médicamenteux de 'HTA de
grade 1 (PAS 140 - 159mmHg) présente des preuves
de niveau A pour réduire le risque de MCV. Chez les
patients plus jeunes, cependant, le risque absolu de
MCYV sur 10 ans est souvent faible et le bénéfice a vie
du traitement doit étre pris en compte et communiqué
avant d’instituer un traitement (figure 6 et
rubrique3.2.3.6). Dans un bon nombre de ces cas, le
bénéfice absolu a vie pour une réduction de 10mmHg

Tableau 17 : Caractéristiques des patients qui
doivent suspecter une HTA secondaire

Caractéristiques

Patients plus jeunes (<40 ans) souffrant d'une HTA de grade
2 ou ayant commencé a souffrir d'un grade quelconque
d'HTA dans I'enfance

Aggravation aigué de I'hypertension chez des patients ayant
déja une normo tension chronique stable

HTA résistante (HTA non contrélée malgré un traitement avec
les doses optimales ou les doses les mieux tolérées de trois
médicaments ou plus, y compris un diurétique et confirmée
par la MAPA ou la mesure de PA a domicile)

HTA sévere (grade 3) ou urgence hypertensive.
Présence d’HMOD extensive

Caractéristiques cliniques ou biochimiques évoquant des
causes endocriniennes de HTA ou de I'IRC

Caractéristiques cliniques évocatrices d'un SAOS

Symptdmes évocateurs d'un phéochromocytome ou
antécédents familiaux de phéochromocytome

HMOD : Dommages aux Organes médiés par I'Hypertension
artérielle ; HTA : Hypertension Artérielle ; IRC : Insuffisance
Rénale Chronique ; MAPA : Mesure Ambulatoire De La
Pression Artérielle ; SAOS : Syndrome D'apnées
Obstructives Du Sommeil.

de la PAS est au moins modéré a élevé [Figure 15
(bénéfice a vie calibré dans les pays a risque faible a
modéré de MCV)]. De plus, la présence d’HMOD rend
obligatoire le traitement de 'HTA de grade 1. Pour
I'HTA de grade 2 ou plus (PAS > 160mmHg), le
traitement est recommandé, car non seulement le
bénéfice a vie d'une réduction de la PA est presque
universellement élevé chez ces patients, mais aussi
I'importance de réduire le risque d'HMOD entrainant
d'autres morbidités, comme par exemple la maladie
rénale, la maladie vasculocérébrale hémorragique et
I'C.

4.7.5.3 Objectifs thérapeutiques de traitement
de ’HTA

Lorsqu'un traitement médicamenteux est utilisé,
I'objectif est de contrbler la PA pour atteindre la cible
dans les 3 mois. Les preuves suggérent maintenant
gue les objectifs de PA dans la version précédente de
ces guidelines? étaient trop conservateurs, en
particulier pour les patients plus agés. En accord avec
I'approche par étapes (rubrique 3.2.3.1), il est
maintenant recommandé que la premiére étape chez
tous les patients traités devrait atteindre une PAS
<140mmHg et une PAD <80mmHg.>2554
La cible ultime recommandée pour le traitement de la
PAS pour les jeunes patients (18-69 ans) est de 120-
130mmHg, bien que certains patients puissent
atteindre en toute sécurité des niveaux de PAS traités
plus bas que cela et, s'ils sont bien tolérés, il n'est pas
nécessaire de rétrograder le traitement,552.554-556
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Modéle LIFE-CVD <05ans 15-20ans
Gain sur la durée de vie sans MCV a partir de 05 - 0.9 ans =20 ans
10mmHg de réduction de la PAS (en années) 1.0- 1.4 ans
Femmmes Hommes
MNon-fumeurs Fumeurs Non-fumeurs Fumeurs
Mon-HDL cholesterol
PAS(mmHg) ":‘-’r@h‘-’ps‘-;ﬁu(-’ba wgﬁ?'h?‘pcf‘ﬁbgpq mmelil ":Q';"a h-“‘hqagﬁau(-’h% '5“-’39 s '-f-;ﬁ u“ba

l$0 2(?0 2_50 1%0 200 2?0 mg/dL 1$D 24_]0 2£I'|D 1%0 E[I)D 250
160-179 0.3 03 04 04 01 01 02 02 02 02 03 03 0.1 0.0 0.0 0.1
140-159 0.3 0.3 03 03 0.1 o1 01 01 90+ 02 02 02 02 0.0 0.0 0.0 0.0
120139 02 03 03 03 0.0 01 01 0.1 ol 0l 02 02 0.0 0.0 0.0 0.1
100-119 nfa) (nfa)(nfa) (nfa nia)(nfa) (nia) (nfa nla) infa) (nfa) (nia nfa) (nfa) (nfa) (nfa
160-179 0.7y 08 08 08 02 02 032 03 0.3 04 05 05 0.1 01 01 02
140-159 06 06 0.7 08 01 02 02 03 03 03 04 05 01 0.1 0.1 0.
120-139 0.4 05 0.6 0.6 0.1 02 02 02 g 03 03 03 04 0.0 00 0.1 0.1
100-119 nfal nfalinfal infa nlalinfal lnfa) inda n'allinfa) nfa) (nda mfal(nfa) infal inda
160-179 09 10 1.1 1.2 02 03 04 04 05 05 06 0.7 0.1 02 02 02
140-159 0.8 09 1.0 1.0 02 0.3 03 0.4 04 05 06 06 0.1 o1 02 0.1
120-139 0.6 0.7 0.8 09 02 00 03 02 = 03 04 04 05 00 0.1 01 0.1
100-119 nfalnfa (nfa (Infa nfa) (nfa) (nfa) (nfa nia) (nfa) (nfa) (nfa nfa) (nfa) (nfa) (nda
160-179 12 1.3 1.3 03 05 05 05 06 07 08 09 02 02 03 03
140-159 09 1.1 1.2 1.2 02 0.3 04 05 75.79 05 06 0.7 08 02 0.2 03 0.3
120-139 07 09 1.0 I.1 02 02 03 04 04 05 06 06 0l 02 02 02
100-119 nfal(nfal (nfal nfa nfa) (nfa)(nfa)(nfa n/a)(nfal infal (nfa nia)(n/a)(nfa) (nia
160-179 1.2 1.3 1.4 1.5 04 05 07 07 07 08 1.0 1.0 0.3 0.4 05 05
140-159 10 13 14 |5 04 04 05 06 06 07 0% 09 02 03 04 04
120-139 08 10 1.1 1.2 02 03 04 05 ;o 0.4 06 0.7 0.8 0.1 02 03 03
100-119 nfallnfa nfa nia nfalinfalinfalinfa n/alinfal infa (nfa nfalnfal infa)nda
160-179 1.2 13 15 |5 05 0.7 0.8 0.9 08 1.0 1.1 1. 0.5 0.5 0.7 0.6
140-159 10 1.3 14 1.5 04 05 06 07 07 09 09 1.0 0.3 0.5 05 05
120-139 09 1.1 1.2 1.3 03 04 05 05 = 05 07 08 09 02 04 04 04
100-119 nfal nfa ‘nfa nfa nfal(nfalnfalnfa nfalinfal infal nfa nfal(nfa)infal (nda
160-179 1.3 14 15 |6 06 0.7 09 1.0 1.0 1.1 1.2 1.3 06 0.7 0.8 08
140-159 1.2 1.3 14 1.5 05 06 07 08 &0-64 08 09 1.1 LI 0.5 05 07 0.7
120-139 10 1.1 1.3 1.4 04 04 06 06 07 07 09 1.0 04 04 05 05
100-119 nfal nfa ‘nfa nfa nia)infal (nia) (nfa nlal infal infa) (nfa nia)(nfa) (nfa)l (nda
160-179 1.3 1.5 1.6 I.7 0.7 09 1.0 1.1 1.0 1.2 1.3 1.4 0.7 0.9 09 1.0
140-159 Il 14 16 lé 06 0F 08 1.0 08 10 1.2 1.2 05 06 08 09
120-139 10 1.2 14 15 04 05 07 07 = 07 08 1.0 1.0 04 05 06 0.7
100-119 nfa nfa ‘nfa nfa nialinfalinfa (nfa nfa infalinfa infa nfalinfa infalinfa
160-179 1.3 15 1.7 I.7 08 1.0 1.1 1.2 1.0 1.3 14 15 08 09 10 1.2
140-159 1.3 14 16 I.7 0s6 08 10 1.0 o9 1.1 1.2 1.3 07 0.7 08 1.0
120-139 L2 14 1.5 05 06 07 08B - 07 0% 1.0 1.1 05 06 0.7 0.7
140-159 nfal nfa ‘nfa nia nial infal infa (nfa nla infal infal nfa nfa)nfal infal (nda
100-119 1.3 16 1.7 1.8 08 10 1.2 1.3 1.1 '1.3 1.5 1.5 08 1.0 1.2 1.3
120-139 1.3 14 16 1.6 07 08 10 1.1 o9 1.1 1.3 1.3 0.7 08 1.0 1.1
160-179 1.2 14 1.5 05 07 08 08 - 08 0% 1.0 1.2 06 07 08 08
100-119 nfa nfa ‘nfa nia nfalinfal nfal nfa nfal infal \nfal nfa nfalnfa infal infa
160-179 1.4 16 1.7 |18 08 1.0 1.2 1.3 L1 1.3 14 L& 02 1.1 1.3 14
140-159 13014 1.6 1.7 07 08 10 1.1 09 1.1 1.3 1.4 07 09 10 1.2
120-139 113 14 15 06 07 0.8 09 = 07 09 10 1.2 06 0.7 08 09
100-119 nfa ‘nfa ‘nfa nla nfalnfalnfa (nfa nfa'lnfalnfa nfa nia ‘nfal infanfa
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Figure 15 : Bénéfice a vie d'une baisse de 10mmHg de la PAS pour des personnes apparemment en bonne
santé, en fonction des facteurs de risque suivants : age, sexe, tabagisme actuel, PAS, non-HDL cholestérol.
Le modéle est actuellement validé pour les pays arisque faible et modéré.

Le bénéfice a vie est exprimé en "années d'espérance de vie médiane sans infarctus du myocarde ou accident vasculaire cérébral”
gagnées par une baisse de 10mmHg de la PAS. Le bénéfice a vie est calculé en estimant le risque de MCV a vie avec le modéle
LIFE-CVD, multiplié par le HR (0,80) d'une méta-analyse de I'effet de I'abaissement de la PA. Pour une baisse de 20mmHg de PA,
I'effet moyen est presque deux fois plus important, etc. Pour des estimations individualisées du bénéfice a vie, ce tableau peut étre
utilisé ou la version électronique de LIFE-CVD, évaluable via l'application ESC CVD risk ou https://u-prevent.com/ . HDL-C :
Cholestérol a lipoprotéines de haute densité ; HR : Hasard Ratio ; LIFE-CVD : Perspective de L’Esperance de vie dans la Maladie
Cardiovasculaire ; MCV : Maladies Cardiovasculaires ; N/A : Non Applicable ; PA : Pression Artérielle ; PAS : Pression artérielle
systolique.
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Tableau 18 : Plages cibles recommandées de pression artérielle mesurée en cabinet, la premiére étape dans
tous les groupes est une réduction de la pression artérielle systolique <140mmHg

. Fourchettes d'objectifs de traitement de la PAS mesurée au cabinet (mmHg)
Groupes d’ages

HTA +DS +IRC +Coronaropathie
120-130 120-130 <140-130 120-130
18-69 ans . T
PAS plus faible acceptable si tolérée
>70 ans <140mmHg, jusqu'a 130mmHg si tolérée

PAS plus faible acceptable si tolérée

Objectif de traitement de la PAD <80mmHg pour tous les patients traités
DS : Diabéte Sucré ; HTA : Hypertension Artérielle ; IRC : Insuffisance Rénale Chronique ; PAD : Pression Artérielle Diastolique ;
PAS : Pression artérielle systolique.

e B

I comprimé Traitement initial
- L. ..., 1 IECouARA2 +ICC ou diurétique

Envisager une monothérapie en cas d'HTA grade 1 a faible risque
(FAS=150mmHg), ou chez les patients trés agés (z80ans) ou plus fragiles

i

| comprime Etape 2
- . [IECouARA2+ICC + Diurétiqu

HTA Reésistante
Ajouter de la spironolactone
{25-50 mg/j) ou autre diurétique,
alpha-bloguant ou béta-bloguant.

2 comprimés | S0l
Triple combinaison
. + Spironolactons ou
autre medicament

Orientation vers un centre spécialisé pour des examens plus approfondis.

Beta-bloguants

- @Esc—

Figure 16 : Stratégie de traitement médicamenteux de base pour I’hypertension artérielle.

Cet algorithme est approprié pour la plupart des patients présentant des Iésions organiques dues a I'hypertension, un diabéte
sucré, une maladie cérébrovasculaire ou une maladie artérielle périphérique. ARA : Antagoniste Des Récepteurs De
L'angiotensine 2 ; FA : Fibrillation auriculaire ; HTA : Hypertension Artérielle ; ICC : Inhibiteur des Canaux Calciques ; IEC :
Inhibiteur de 'Enzyme de Conversion ; PAS : Pression artérielle systolique.

cadre de I'étude SPRINT (Essai D'intervention Sur La
Pression Artérielle Systolique) (moyenne de
124mmHg) refléte probablement une fourchette

La cible ultime de la PAS pour les patients agés de
270 ans est <140mmHg et jusqu'a 130mmHg si elle
est tolérée.552:554.557.580 Cette modification de la

fourchette cible de la PA pour les personnes agées par
rapport aux guidelines de prévention 2016 de 'ESC?
est soutenue par des données probantes indiquant
gue ces cibles de traitement sont atteintes en toute
sécurité chez de nombreux patients agés et sont
associées a des réductions significatives du risque
d'AVC maijeur, d'IC et de décés de cause CV.557:580
Elle tient également compte du fait que la PAS encore
plus faible dans le groupe traité intensivement dans le

conventionnelle de PAS mesurée en cabinet de 130-
139mmHg.>*® Il est toutefois reconnu que les données
probantes a l'appui de cibles plus strictes sont moins
solides pour les patients trés agés (>80 ans) et les
personnes fragiles.

Chez ces personnes agées et particulierement
fragiles, il peut étre difficile d'atteindre la plage de PA
cible recommandée en raison d'une mauvaise
tolérance ou d'effets indésirables, et une mesure et
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une surveillance de haute qualité de la tolérance et
des effets indésirables sont particulierement
importantes dans ces groupes.©°&°

Par rapport aux précédentes Guidelines ESC/ESH sur
I'HTA,* nous avons modifié le seuil d'identification des
personnes "plus dgées" de 65 a 70 ans pour des
raisons de cohérence avec d'autres parties des
Guidelines actuelles. Bien qu'un seuil d'age unique soit
fourni, il est important de souligner que I'age
biologique influence ce seuil dans la pratique clinique.
Par exemple, une personne de 75 ans en tres bonne
forme physique peut bénéficier d'une politique de
traitement normalement réservée aux personnes de
moins de 70 ans et, inversement, une personne trés
fragile de 65 ans doit parfois étre considérée comme
"plus agée". Les objectifs de TA pour les sous-groupes
de patients présentant diverses comorbidités sont
présentés dans le tableau 18.

4.7.5.3.1 Objectifs de pression artérielle selon la MAPA et

la mesure de la pression artérielle a domicile
Il n'existe pas d'essais basés sur les résultats qui ont
utilisé la MAPA ou la mesure de la pression artérielle a
domicile pour guider le traitement. Par conséquent,
Les cibles de pression artérielle pour la MAPA et la
mesure de la pression artérielle & domicile sont
extrapolées a partir de données d'observation. Une
PAS traitée de 130mmHg mesurée en cabinet
correspond probablement a une PAS de 125mmHg
mesurée sur 24 heures par MAPA et a une PAS
<130mmHg mesurée a domicile.*

4.7.5.4 Traitement médicamenteux de
I'hypertension artérielle

Le facteur de bénéfice le plus important est 'ampleur
de la baisse de la PA. Une monothérapie permet
rarement d'obtenir un contréle optimal de la TA.
Le traitement initial par une association de deux
médicaments doit étre considérée comme le
traitement habituel de I'HTA.560-563.565.581 | e seules
exceptions seraient les patients dont la PA de base est
proche de la cible recommandée et qui pourraient
atteindre cette cible avec un seul médicament, ou les
patients treés agés (>80 ans) ou fragiles qui pourraient
mieux tolérer une réduction plus douce de la PA. Le
traitement combiné initial, méme a faible dose, est plus
efficace pour abaisser la PA que la
monothérapie,>6°561.565 et il réduira la PA plus
rapidement ainsi que I'hétérogénéité de la
réponse.*%%-565 De plus, le traitement combiné initial
n‘augmente pas le risque d'effets indésirables.560-563.565
Le fait d'initier le traitement avec deux médicaments
aidera également a surmonter l'inertie du traitement
lorsque les patients restent sous un seul médicament
a long terme malgré un contrdle insuffisant de la PA.>52
Stratégie « un seul comprimé » pour le traitement
de I'HTA : la mauvaise observance du traitement

hypotenseur est une cause majeure des faibles taux
de contréle de la tension artérielle, et est directement
liée au nombre de comprimés.®8! La stratégie a
privilégier est l'association médicamenteuse en un seul
comprimé (si elle est disponible). Cette stratégie
permet de mieux contréler la PA chez la plupart des
patients.>60-565

Pharmacothérapie recommandée et algorithme de
traitement : cing principales classes de médicaments
hypotenseurs ont montré des avantages dans la
réduction des événements CV ; les inhibiteurs de
I'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC), les
antagonistes des récepteurs de l'angiotensine (ARA),
les bétabloquants, les inhibiteurs des canaux calciques
(ICC) et les diurétiques thiazidiques ou thiazide-like.>®?
Un algorithme de traitement recommandé basé sur les
meilleures preuves disponibles, les considérations
pragmatiques (par exemple, la disponibilité des
comprimés combinés) et le raisonnement
physiopathologique est présenté dans la Figure 16.*
L'association d'un IEC ou d'un ARA avec un ICC ou un
diurétique thiazidique ou thiazide-like est le traitement
initial préféré de la plupart des patients souffrant
d'HTA.566-56° Pour ceux dont le traitement nécessite
une escalade a trois médicaments, il convient d'utiliser
une association d'un IEC ou d'un ARA avec un ICC et
un diurétique thiazidique ou thiazide-like.>63-570571 | es
bétabloquants doivent étre utilisés lorsqu'il existe une
indication spécifiqgue (par exemple angine de poitrine,
post-infarctus du myocarde, arythmie, ICFEr, ou
comme alternative a un IEC ou un ARA chez les
femmes en age de procréer).>%? Les associations d'un
IEC et d'un ARA ne sont pas recommandées car elles
ne présentent aucun avantage supplémentaire en
termes de résultats et du risque accru de
dommages.>’>°’¢ Des modifications spécifiques de
l'algorithme de traitement sont recommandées pour les
patients atteints de coronaropathie, d'IRC,
d'insuffisance cardiaque et de FA.*

4.7.6 Hypertension artérielle résistante
L'hypertension artérielle résistante est définie comme
étant une PA non contrélée malgré un traitement avec
des doses optimales ou mieux tolérées de trois ou
plusieurs médicaments, y compris un diurétique, et
confirmée par la MAPA ou la mesure de la PA a
domicile. La prévalence de I'HTA résistante est
probablement inférieure a 10% des patients
hypertendus traités. La spironolactone est le
médicament le plus efficace pour abaisser la PA dans
I'HTA résistante lorsqu'elle est ajoutée au traitement
existant. Cependant, le risque d'hyperkaliémie est plus
élevé chez les patients présentant une IRC et DFGe
<45mL/min/m2 et une kaliémie >4,5mmol/L.5>>57? Les
médicaments liant le potassium réduisent le risque
d'hyperkaliémie.>”® Lorsque la spironolactone n'est pas
tolérée, I'amiloride, les alpha-bloquants, les béta-
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bloquants ou les médicaments a action centrale,
comme la clonidine, ont des preuves a l'appui de leur
utilisation.>®>572574 |_a dénervation rénale et la thérapie
par dispositif peuvent étre envisagées dans des cas
spécifiques, et sont abordées dans les Guidelines
2018 de I'ESC/ESH sur I'HTA.#

4.7.7 Prise en charge de I'hypertension
artérielle chez la femme

Le diagnostic et le traitement de I'HTA chez les
femmes sont similaires & ceux des hommes, a
I'exception des femmes en age de procréer ou
pendant la grossesse, en raison des effets
indésirables potentiels de certains médicaments sur le
foetus, en particulier au cours du premier trimestre. De
plus, I'effet des pilules contraceptives oraux sur le
risque d'apparition ou d'aggravation de I'HTA doit étre
pris en compte.*

4.7.8 Durée du traitement et de suivi
Le traitement de I'HTA est généralement maintenu
indéfiniment car l'arrét du traitement entraine
généralement un retour de la tension artérielle a des
niveaux de pré-traitement. Chez certains patients
ayant réussi a modifier leur mode de vie, il peut étre
possible de réduire progressivement la dose ou le
nombre de médicaments. Apres que la TA est stable
et contrblée, des visites doivent étre prévues au moins
une fois par an, et inclure le contréle des autres
facteurs de risque, de la fonction rénale et de
l'existence d’'HMOD, ainsi que de renforcer les
conseils sur le mode de vie. Lorsqu'il y a une perte de
contrble de la PA chez un patient précédemment bien
contrdlé, la non-observance du traitement doit étre
considérée. L'automesure de la PA en utilisant la
mesure de PA a domicile aide a engager le patient
dans sa propre gestion et peut améliorer le contrdle de
la PA. La mesure de la PA & domicile est essentielle
pour surveiller le contrdle de la PA chez les patients
présentant un " effet blouse blanche " significatif ou
une HTA masquée. La supervision du suivi des
patients implique de plus en plus les infirmiéres et les
pharmaciens et sera probablement de plus en plus
soutenue par la télémédecine et les technologies
basées sur les applications.

4.8 Diabete sucré

481 Principaux concepts de facteurs de
risque et les nouveaux paradigmes

A l'exception de la gestion de la glycémie, la
prévention des MCVAS suit les mémes principes que
pour les personnes sans diabéte de type 2. Il est
particulierement important d'atteindre les objectifs de
PA et de LDL-C. Plus récemment, les résultats
d'essais ont montré que les médicaments de la famille
des inhibiteurs du sodium-glucose cotransporteur 2

(SGLT2) ou des agonistes des récepteurs du
glucagon-like peptide-1 (GLP- 1RA) réduisent les
risques de MCVAS, d'IC et de troubles rénaux
indépendamment de I'HbAlc de départ et du fait que
les patients soient ou non sous metformine. Ces
avantages sont les plus évidents chez les patients
souffrants déja de MCVAS, d'IC ou d'IRC, mais
semblent s'étendre aux groupes a risque élevé. Cela a
conduit & de nouveaux algorithmes de traitement.

4.8.1.1 Intervention sur le mode de vie
La gestion du mode de vie est une priorité absolue
pour la prévention des MCVAS et la gestion du
diabéte. La plupart des personnes atteintes de DS
sont obéses, donc le contrdle du poids est crucial.
Plusieurs modéles alimentaires peuvent étre adoptés,
ou la prédominance des fruits, des légumes, des
céréales complétes et des protéines a faible teneur en
matiéres grasses est plus importante que les
proportions précises de I'énergie totale fournie par les
principaux aliments. La consommation de sel doit étre
limitée. Les recommandations spécifiques
comprennent la limitation des graisses saturées et
trans et la consommation d'alcool, de surveiller la
consommation de glucides et 'augmentation de
consommation des fibres alimentaires. Un régime de
type méditerranéen, dans lequel les sources de
graisses proviennent principalement d'huiles
monoinsaturées, protége contre les MCVAS. On
trouvera plus de détails & la rubrique 4.3.2.
Une combinaison d'exercices d'aérobic et de
résistance est efficace pour prévenir la progression du
diabéte de type 2 et pour contrbler la glycémie. Les
fumeurs doivent se voir proposer une aide au sevrage
(voir rubrique 4.5). L'intervention sur le mode de vie
réduit les risques micro et macro-vasculaires ainsi que
la mortalité a long terme,®°® avec des régimes
hypocaloriques et des pertes de poids moyennes de
l'ordre de 10 kg entraine une rémission du diabéte de
type 2 dans environ 46 % des cas a un an et 36 % a
deux ans.>®> Chez ceux qui présentent un état de
prédiabete, les autres facteurs de risque de MCVAS
doivent étre évalués avant (afin d'encourager les
améliorations) et aprés les changements de mode de
vie.b04

4.8.1.2 Controle glycémique
L'étude UKPDS®® a établi I'importance de la réduction
intensive de la glycémie avec respect de la réduction
du risque de MCV chez les personnes nouvellement
diagnostiquées de diabéte, avec de meilleures
preuves en faveur de la metformine qui, a juste titre,
reste le premier agent de choix pour la majorité des
patients diagnostiqués de diabéte. Trois essais ont été
menés pour voir si les événements CV pouvaient étre
réduits d’avantage avec un traitement plus intensif de
la glycémie,559-588.593
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Recommandations de traitement chez les patients Ehezlles panentsiatieintsice DSiaeiype 2 et

atteints de diabéte sucré de LOC ¢, |'utilisation d'un inhibiteur du SGLT2

. : ou d'un GLP-1RA dont les avantages en
RESENITENE NS Classe? Niveau®  omes de résultats ont été prouvés peut-étre b B

Dépistage envisagée pour réduire la mortalité CV et totale
Lors du dépistage du DS chez les personnes future 594597
avec ou sans MCVAS, I'évaluation de I'HbAlc la Chez les patients atteints de DS de type 2 et
(qui peut étre effectuée en dehors du jeline) ou d'IRC, l'utilisation un inhibiteur du SGLT2 est |
de la glycémie a jeun doit étre envisagée.>®* recommandée pour améliorer les résultats CV
Mode de vie et/ou cardio-rénaux.9%:5%°
Les changements de mode de vie, notamment Chez les patients atteints de DS de type 2 et
I'arrét du tabac, un régime pauvre en graisses d'ICFEr, I'utilisation d'un inhibiteur du SGLT2
saturées et riche en fibres, I'AP aérobique et | dont les avantages en termes de résultats ont
I'entrainement musculaire sont été prouvés est recommandée pour réduire les
recommandés.>®* hospitalisations liées a I'HF et les déces
Une réduction de I'apport énergétique est d'origine CV.%0%60t
recommandée aux patients, pour les aider a | Chez les patients atteints de DS de type 2 mais
atteindre un poids corporel plus faible, prévenir sans MCVAS, HF ou IRC, I'utilisation d'un
ou ralentir la prise de poids.>% inhibiteur du SGLT2 ou d'un GLP-1RA doit étre
Pour ceux qui sont motivés & essayer, une envisagée en fonction des risques futurs lla B

perte de poids considérable grace a des

régimes hypocaloriques suivis des phases de
réintroduction alimentaire et de maintien du lla
poids t6t aprées le diagnostic peut conduire a
une rémission de DS et devrait étre
envisagée.>8>:586

Objectifs glycémiques

Un taux d'HbAlc cible pour la réduction du
risque de MCV et des complications
microvasculaires du diabete <7,0 %
(53mmol/mol) est recommandée pour la
majorité des adultes atteints de DS type 1 ou
de type 2.587 588

Pour les patients souffrant de DS depuis
longtemps et pour les adultes agés ou fragiles,
un assouplissement des objectifs de 'HbAlc lla
(c'est-a-dire moins rigoureux) devrait étre
envisagé.°®

Une HbA1c cible de 6,5 % (48mmol/mol)

devrait étre envisagé au moment du diagnostic

ou au début de I'évolution du DS type 2 chez lla B

les personnes qui ne sont pas fragiles et qui ne
présentent pas de MCVAS.567:588

Traitement de I'hyperglycémie et des risques
cardiovasculaires/cardio-rénaux

La metformine est recommandée comme
traitement de premiére intention, apres

évaluation de la fonction rénale, chez la | B

majorité des patients sans antécédents de
MCVAS, d'IRC ou d'HF.5%?

Chez les personnes atteintes de DS type 2
avec MCVAS, la metformine doit étre

. , lla B
envisagée, sauf en cas de contre-
indication,>590-592
La prévention de I'hypoglycémie et de la prise
de poids excessive doit étre lla B

envisagées, >59.588 563
Chez les personnes atteintes de DS type 2 et

de MCVAS, l'utilisation d'un GLP-1RA ou d'un
inhibiteur du SGLT2 ayant des bénéfices |
prouvés est recommandée pour réduire les

résultats CV et/ou cardio-rénaux.>°-592

i - - i - -

estimés (par exemple, avec le score de risque

ADVANCE ou le modéle DIAL) pour les

résultats CV ou cardio-rénaux défavorables a

partir des profils de facteurs de risque.®%?
ADVANCE : Action dans le diabete et les maladies
vasculaires : évaluation contrélée de PreterAx et diamicroN-
MR ; AP : Activité Physique ; CV : Cardiovasculaire ; DIAL :
Prédiction Prospective De La Durée De Vie Du Diabétique ;
DS : Diabéte Sucré ; GLP-1RA : Les Analogues Du
Glucagon-Like Peptide-1 ; Hbalc : Hémoglobine Glyquée ;
HF : Hypercholestérolémie Familiale ; ICFEr : Insuffisance
Cardiaque a Fraction D'éjection Réduite ; IRC : Insuffisance
Rénale Chronique ; LOC : Lésions des Organes Cibles ;
MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ;
SGLT2: Co-transporteur Sodium-Glucose De Type 2
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.
®Voir le tableau 4 pour plus de détails.

Cependant, on a constaté une augmentation
inattendue du nombre de décés totaux et de déces
dus a des maladies cardiovasculaires dans I'essai
ACCORD (Action De Contr6ler Le Risque

Cardiovasculaire Dans Le Diabéte)>>° et une tendance
similaire dans l'essai VADT (Essai Sur Le Diabete Des
Vétérans)°“. Les résultats ont suscité des inquiétudes
quant a la poursuite d'un contrdle strict de la glycémie,
en particulier chez les personnes agées souffrant de
diabéte et chez celles qui présentent déja une
MCVAS. Les méta-analyses ultérieures des essais
pertinents ont montré une réduction des événements
non mortels d'IDM et de coronaropathies, mais aucun
effet sur les accidents vasculaires cérébraux ou la
mortalité totale.505:606

Les méta-analyses ont suggéré que les bénéfices en
termes de MCV pour une réduction moyenne de 0,9 %
de I'HbAlc sur 5 ans étaient inférieurs a ceux obtenus
par le traitement du cholestérol et de 'HTA. Les
objectifs de I'HbAlc doivent étre personnalisés en
fonction des caractéristiques et des préférences
individuelles.
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Quatre essais portant sur les inhibiteurs de la
dipeptidyl peptidase-45°7-610 chez des patients atteints
de diabéte et souffrant déja de MCVAS ou présentant
un risque élevé ont démontré une non-infériorité (c'est-
a-dire une sécurité) mais pas une supériorité en ce qui
concerne le risque de MCV. On a toutefois observé
une augmentation du taux d'hospitalisation pour IC
avec la saxagliptine dans l'essai SAVOR-TIMI 53
(Evaluation Par La Saxagliptine Des Résultats
Vasculaires Enregistrés Chez Les Patients
Diabétiques Thrombolysés Dans L’infarctus Du
Myocarde).t%®

4.8.1.3 Nouvelles classes des médicaments
antidiabétiques : avantages sur la
maladie cardiovasculaire
Des essais récents portant sur deux classes de
médicaments (inhibiteurs du SGLT2 et GLP-1RA) ont
montré des avantages pour les maladies
cardiovasculaires qui semblent indépendants des
facteurs du contréle glycémique et, lorsqu'ils ont été
examinés, de la prise de metformine de base.>96-597611
Leurs résultats ont récemment fait I'objet d'une méta-
analyse systématique (figures supplémentaires 1-
4),590.591
Pour les inhibiteurs du SGLT2, trois essais ont
démontré les bénéfices CV de I'empagliflozine, de la
canagliflozine et de la dapagliflozine.6*-%1% Les
événements CV indésirables majeurs (MACE) ont été
réduits modestement, de 14%, sans effet clair sur les
accidents vasculaires cérébraux et un effet peu clair
sur les infarctus du myocarde.>°° Toutefois, on a
observé une réduction de 24 % des hospitalisations
pour insuffisance cardiaque et des décés dus aux
maladies cardiovasculaires, ainsi qu'une réduction des
indicateurs rénaux de 44 %.5° Les bénéfices en
termes de MACE (Les événements CV indésirables
majeurs) n’étaient évidents que chez les personnes
présentant des MCVAS au départ, mais les bénéfices
en termes d'IC et de maladies rénales semblaient
s'étendre aux personnes atteintes de diabete de type 2
avec de multiples facteurs de risque. Cependant, un
essai plus récent mené chez des personnes atteintes
de DS de type 2 et de MCVAS a montré que
l'ertugliflozine n'était pas inférieure au placebo en ce
qui concerne les résultats de MACE.%* Il n'est donc
pas certain que ces résultats représentent un effet de
classe. Quatre autres essais sur les inhibiteurs du
SGLT2 ont démontré I'avantage de la canagliflozine>®®
et de la dapagliflozine>®® chez les patients atteints
d'IRC [DAPA-CKD (: Dapagliflozine Et Prévention Des
Effets Indésirables Dans L’insuffisance Rénale
Chronique) montrant des avantages similaires chez les
personnes sans DS], et de la dapagliflozine® et de
I'empagliflozine®°! chez les patients atteints d'ICFEr,
les deux essais montrant des avantages similaires
chez les personnes sans diabéte de type 2.

Le schéma spécifique des résultats des essais (par
exemple, la séparation précoce des courbes pour
I'hospitalisation en cas d'IC) suggére que les
avantages des inhibiteurs du SGLT2 pourraient étre
liés d’avantage aux effets hémodynamiques cardio-
rénaux qu'a I'athérosclérose.®° A I'exception des
infections génito-urinaires, les taux d'effets
indésirables (y compris I'acidocétose diabétique)
étaient généralement faibles. Un essai a montré un
exces d'amputations et de fractures,®? mais aucun
des autres essais n'ont noté de déséquilibres. Les
patients doivent étre informés de l'importance de
I'hygiéne génito-urinaire avant de leur prescrire ces
médicaments.

Les GLP-1RA réduisent les MACE, les déceés d'origine
cardiovasculaire et la mortalité de toutes causes
confondues d'environ 12 %, avec une réduction
d'environ 9 % des infarctus du myocarde et de 16 %
des accidents vasculaires cérébraux.>! En outre,
l'incidence de I'IC est réduite de 9% et le résultat rénal
global est réduit de 17 %. Ces résultats ne peuvent
pas étre expliqués par la réduction de glycémie et,
dans de multiples essais sur les inhibiteurs de SGLT2
et GLP-1RA, des analyses de sous-groupes ont
suggéré que ces avantages pourraient étre
indépendants de I'utilisation de la metformine.>94-597
La plupart des essais ont été menés chez des patients
souffrant déja de MCVAS ou, dans I'essai REWIND
(Recherche D'événements Cardiovasculaires Avec
Une Incrétine Hebdomadaire Dans Le Diabéte), avec
une proportion importante de patients présentant un
risque élevé de MCV.5% Les effets secondaires de
cette classe comprennent principalement des nausées
et des vomissements qui peuvent s'atténuer avec une
augmentation progressive de la dose. Les risques
d'hypoglycémie peuvent étre réduits en diminuant les
doses de sulfonylurées ou d'insuline.

Les résultats largement positifs de ces deux classes
de médicaments (inhibiteurs du SGLT2 et GLP-1RA)
ont entrainé une évolution rapide des algorithmes de
DS, mais avec quelques différences d'interprétation.5°?
La plupart des Guidelines sur le DS, y compris celles
du rapport de consensus 2020 de I'Association
Américaine de Diabéte (ADA)/Association
Européenne pour I'Etude du Diabéte (EASD),>%?
recommandent l'utilisation de la metformine comme
traitement de premiére intention, tandis que les
Guidelines de 'ESC® ont recommandé en 2019 que
les inhibiteurs du SGLT2 et les GLP-1RA puissent étre
utilisés sans metformine chez les personnes atteintes
de DS et de MCV ou présentant un risque élevé de
MCV, tel que révisé.’°> Un sous-ensemble des
groupes de rédaction du rapport de consensus de
I'ADA/EASD et des Guidelines de I'ESC®' a été réuni
en tant que groupe d'experts. Le groupe d'experts a
souligné les points communs globaux de I'approche et
la nécessité de s'assurer que les personnes atteintes
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de diabéte de type 2, de MCV, d'IC ou d'IRC sont
traitées de maniére appropriée avec un inhibiteur du
SGLT2 ou un GLP-1RA. Le panel a conclu que cette
approche devrait étre initiée indépendamment du
traitement de fond, du contréle glycémique ou des
objectifs de traitement individualisés.®'¢ Le point de
vue de 'ESC est que la metformine doit étre
envisagée, mais n'est pas un traitement obligatoire de
premiére intention chez les patients atteints de
MCVAS ou présentant des signes de LOC. Il est
certain que l'initiation de la metformine chez ces
patients ne doit pas renoncer ou retarder l'initiation
d'inhibiteurs de SGLT2 ou de GLP-1RA fondés sur des
preuves. Un score de risque et des analyses cot-
efficacité seraient utiles pour déterminer quels patients
indemnes de MCVAS ou de signes de LOC peuvent
étre recommandés pour ces nouveaux médicaments.
Dans tout ce qui précede, il n'y a aucune preuve d'une
interaction entre les sexes en matiére de bénéfices.
Enfin, les personnes atteintes de diabéte de type 2
devraient participer a la prise de décision aprés avoir
recu des explications sur les avantages et les effets
secondaires potentiels des médicaments.

4.8.2 Lediabéte sucré detypel
L'essai DCCT (Essai Sur Le Contrdle Et Les
Complications Du Diabéte) a établi I'importance d'un
contrble rigoureux de la glycémie pour réduire les
risques de maladies micros et macro-vasculaires chez
les hommes et les femmes atteints de diabéte de type
1.7 Un suivi de 27 ans de cet essai a montré que 6,5
années de traitement intensif du diabéte étaient
associées a un taux de mortalité toutes causes
confondues légerement inférieur.5” Un objectif
glycémique d'HbAlc de 6,5-7,5 % (48-58mmol/mol)
semble étre une approche équilibrée pour les soins a
long terme.
Récemment, il a été démontré que la metformine ne
réduisait pas la progression de I'EIM (Epaisseur
Intima-Média) carotidienne chez les personnes
atteintes de diabete de type 1 considérées comme
présentant un risque élevé de MCV.%'8 Son utilisation
n'est pas recommandée dans le diabéte de type 1 pour
cette indication. Les inhibiteurs du SGLT2 améliorent
le contréle métabolique du diabéte de type 1 et
peuvent compléter l'insulinothérapie chez certains
patients.

4.9 Traitement anti thrombotique

491 Traitement anti thrombotique chez les
individus sans maladie
athérosclérotique

En 2009, une méta-analyse portant sur des patients
présentant un faible risque de MCV a fait état d'une
réduction de 12 % des MCV avec l'aspirine, mais
d'une augmentation significative des évenements

Recommandations pour le traitement anti
thrombotique

Classe? Niveau®

Recommandations

L'aspirine, a raison de 75 a 100 mg par jour,
est recommandée pour la prévention
secondaire des MCV.5%°
Le clopidogrel a raison de 75 mg par jour
est recommandé comme une alternative a
I'aspirine en prévention secondaire en cas
d'intolérance a l'aspirine.®?°
Le clopidogrel a raison de 75 mg par jour,
peut étre envisagé de préférence a I'aspirine
chez les patients atteints de MCVAS
étab"e.620'621
L'utilisation concomitante d'un inhibiteur de
la pompe & protons est recommandée chez
les patients recevant un traitement
antiplaquettaire et qui présentent un risque
élevé d'hémorragie gastro-intestinale.?262°
Chez les patients atteints de DS et
présentant un risque élevé ou trés élevé de
MCV, l'aspirine a faible dose peut étre
envisagée en prévention primaire en
l'absence de contre-indications
Claires.5-624-625
Le traitement antiplaquettaire n'est pas
recommandé chez les personnes a risque
CV faible/modéré en raison du risque accru
d’hémorragie majeure.524626:630

CV : Cardiovasculaire ; DS : Diabéte Sucré ; MCVAS :

Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.

hémorragiques majeurs.®'° La réduction du risque de
MCYV et des risques d'hémorragie étaient similaires
chez les hommes et les femmes.®! Des essais de
prévention primaire plus contemporains n'‘ont rapporté
aucun ou peu de bénéfices chez les patients sans
MCVAS et une augmentation constante des
évenements hémorragiques.524:626-627 Une méta-
analyse actualisée n'a pas montré de réduction de la
mortalité toutes causes confondues ou CV avec
I'aspirine, mais a montré un risque plus faible
d'infarctus du myocarde non fatal (RR 0,82) et
d'accident vasculaire cérébral ischémique (RR
0,87).%¢ A l'inverse, l'aspirine a été associée a un
risque plus élevé d'hémorragie majeure (RR 1,50),
d'hémorragie intracranienne (RR 1,32) et d'hémorragie
gastro-intestinale majeure (RR 1,52), sans différence
guant au risque d'hémorragie fatale (RR 1,09). Les
risques hémorragiques étaient particuliérement élevés
chez les personnes agées. D'autres méta-analyses
récentes ont trouvé des résultats tres similaires.529-630
Dans I'ensemble, bien que l'aspirine ne doive pas étre
administrée systématiquement aux patients sans
MCVAS établie, nous ne pouvons pas exclure chez
certains patients présentant un risque élevé ou tres
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élevé de MCV que les avantages I'emportent sur les
risques.532:633 Chez les patients atteints de diabéte et
ne présentant pas de MCVAS évidente, I'étude
ASCEND (Etude Des Evénements Cardiovasculaires
Dans Le Diabéte) a rapporté une réduction du risque
de 12% et une augmentation significative des
évenements hémorragiques majeurs, mais pas des
hémorragies fatales ou intracraniennes.®?* Une méta-
analyse de I'aspirine pour la prévention primaire dans
le diabéte a trouvé un nombre nécessaire a traiter de
95 pour prévenir un événement ischémique majeur en
5 ans.®?> Par conséquent, comme chez les patients
sans DS, l'aspirine peut étre envisagée si le risque de
MCYV est exceptionnellement élevé. Seul un patient sur
guatre de I'étude ASCEND était traité par un inhibiteur
de la pompe a protons. Une utilisation plus large que
cela pourrait potentiellement amplifier le bénéfice de
I'aspirine en prévention primaire pour les patients
présentant un risque athérosclérotique plus élevé.
Chez les personnes apparemment en bonne santé
agées de moins de 70 ans et présentant un risque
(trés) élevé de MCV, des études supplémentaires sont
nécessaires.

En attendant, les décisions concernant ces personnes
a haut risque doivent étre prises au cas par cas, en
tenant compte du risque ischémique et de risque
hémorragique.

49.2 Traitement antithrombotique chez les
individus atteints de maladie
athérosclérotique établie

Dans la maladie athérosclérotique établie, I'aspirine
est associée a des réductions significatives des
événements vasculaires graves, y compris les
accidents vasculaires cérébraux et les événements
coronariens, et & une réduction de 10 % de la mortalité
totale.®’° Ces avantages I'emportent sur les risques
hémorragiques. Chez les patients ayant déja subi un
infarctus du myocarde, un accident vasculaire cérébral
ou une AOMI, le clopidogrel a montré une Iégére
supériorité pour les événements ischémiques par
rapport & l'aspirine, avec un profil de sécurité
similaire.5?° Une analyse de sous-groupe a suggéré un
bénéfice plus important du clopidogrel chez les
patients atteints d’AOMI. Une méta-analyse a montré
une réduction du risque clinijuement modeste avec la
monothérapie par inhibiteur P2Y12 (nombre
nécessaire pour traiter : 244), et aucun effet sur la
mortalité toutes causes confondues ou vasculaire et
sur les hémorragies majeures.®?!

Des conseils supplémentaires sur le traitement
antithrombotique dans les contextes spécifiques de la
maladie coronarienne, de la maladie cérébrovasculaire
et de I'AOMI, y compris les indications possibles de
l'inhibition de la double voie chez les patients atteints
d'AVC, sont donnés dans la rubrique 6.

4.9.3 Inhibiteurs de la pompe a protons
Les inhibiteurs de la pompe a protons réduisent le
risque d'hémorragie gastro-intestinale chez les
patients traités par des antiagrégants plaquettaires et
peuvent constituer un traitement adjuvant utile pour
améliorer la sécurité.34535 Les inhibiteurs de la pompe
a protons qui inhibent spécifiguement le CYP2C19
(oméprazole ou ésoméprazole) peuvent réduire la
réponse pharmacodynamique au clopidogrel. Bien qu'il
n'ait pas été démontré que cette interaction affecte le
risque d'événements ischémiques, la Co
administration d'oméprazole ou d'ésoméprazole avec
le clopidogrel n'est pas recommandée.®??

4.10 Traitement anti inflammatoire

Recommandations pour le traitement anti-
inflammatoire

Recommandations Classe? Niveau®

La colchicine & faible dose (0,5 mg/j) peut
étre envisagée dans la prévention
secondaire des MCV, en patrticulier si les
autres facteurs de risque ne sont pas IIb
suffisamment contrdlés ou si des
événements récurrents surviennent malgré
un traitement optimal .88
MCYV : Maladie Cardiovasculaire
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.

La reconnaissance du fait que le processus
d'athérosclérose a des composantes inflammatoires a
conduit a I'étude de diverses thérapies anti-
inflammatoires ces derniéres années. La premiére
étude a examiner les effets de la réduction de
l'inflammation sans impact sur les taux de lipides a été
I'étude CANTOS (Etude des résultats de la thérapie
Anti Inflammatoire Au Canakinumab sur La
Thrombose), dans laquelle I'anticorps monoclonal, le
canakinumab, a fourni la preuve du concept d'une
thérapie anti-inflammatoire chez les patients a risque
élevé.?5 Ce médicament particulier n‘a cependant pas
été développé pour cette indication en raison du risque
d'infections mortelles et des colts élevés. Le
méthotrexate a été le deuxieme anti-inflammatoire
étudié a cette fin, mais il ne s'est pas avéré efficace
pour réduire les résultats des MCV. 637

En 2019, I'étude COLCOT (Essai Sur Les Résultats
Cardiovasculaires De La Colchicine) a rapporté une
réduction significative (HR 0,77) des résultats des
MCV avec la colchicine a faible dose [0,5 mg o.d. (une
fois par jour)] chez les patients ayant subi un IDM
récent. L'essai LoDoCo2 (second essai sur la
colchicine a faible dose) le plus récent, a renforcé ces
résultats chez les patients atteints de coronaropathie
chronique (HR 0,69).%> Cette étude a observé une
tendance a I'augmentation de la mortalité non liée aux
MCV, ce qui nécessite une attention particuliere.
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L'utilisation de la colchicine dans la pratique
quotidienne reste a établir sur la base de nouvelles
données d'études cliniques et d'expériences dans la
pratique quotidienne. Néanmoins, les résultats
encourageants justifient la prise en compte de la
colchicine a faible dose chez certains patients a risque
éleve.

4.11 Réhabilitation cardiaque et
programmes de prévention
Recommandations pour la réhabilitation cardiaque

Recommandations

La participation a un programme structuré,

médicalement supervisé, compréhensif,

multidisciplinaire de RCBE et de prévention pour

les patients aprés événements de MCVAS et/ou |

une revascularisation, et pour les patients

souffrant d'IC (principalement d'ICFEr) pour

améliorer les résultats des patients.538-542

Des méthodes permettant de renforcer

I'orientation vers la RC et la prévention doivent

étre envisagées (ex. messages électroniques ou

les renvois automatiques, visites de liaison, suivi lla

structuré par des infirmiéres ou des

professionnels de la santé, et initiation précoce du

programme aprés la sortie de I'hdpital).643-64

Les interventions de RC a domicile, de télésanté

et de mHealth peuvent étre envisagées pour

augmenter la participation des patients et Ib

I'adhésion a long terme a des comportements

sains.647-648
IC : Insuffisance Cardiaque ; ICFEr : Insuffisance Cardiaque
a Fraction D'éjection Réduite ; MCVAS : Maladie
Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; Mhealth : Soins De
Santé Basés Sur Des Dispositifs Mobiles ; RC :
Réhabilitation Cardiaque ; RCBE : Réhabilitation Cardiaque
Basée sur I'Exercice
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.

La RC est une intervention globale et multidisciplinaire
qui comprend non seulement I'entrailnement a
I'exercice physique et le conseil en AP, mais aussi
I'éducation, la modification des facteurs de risque, le
conseil en matiere de régime alimentaire/nutritionnel et
le soutien professionnel et psychosocial®®®. Les
programmes de prévention et de réadaptation aprés
des événements de MCVAS ou une revascularisation
réduisent les hospitalisations CV, les infarctus du
myocarde, la mortalité CV et, dans certains
programmes, la mortalité toutes causes
confondues.38640-642 ||Is peuvent également réduire les
symptomes de dépression et d'anxiété.5*°

Chez les patients atteints d'IC chronique
(principalement ICFEr), la réadaptation cardiaque
basée sur I'exercice (RCBE) peut améliorer la mortalité
toutes causes confondues, réduire les admissions a

Classe? Niveau®

I'ndpital et améliorer la capacité d'exercice et la qualité
de vie.®3960 L a RC est généralement rentable.®5!

Les essais cliniques et les registres sont trés
hétérogénes, ce qui influence les guidelines
nationales, la législation et le remboursement.5°2.653
Les résultats d'études récentes fournissent aux
cliniciens des exigences minimales pour une RC
réussie apres un SCA ou un pontage aorto-coronarien

e La RC est une intervention multidisciplinaire
Comp|éte_466.649.654 655
e La RC est supervisée et exécutée par des
professionnels de la santé ayant recu une
formation adéquate, notamment des
cardiologues.5*
e La RC commence dés que possible apres
I'événement CV initial.54°
e La RCBE comprend des exercices d'aérobie et
de résistance musculaire, qui doivent étre
prescrits individuellement sur la base d'un
dépistage préalable a I'exercice et d'une épreuve
d'effort.6%6
e Ladose de RCBE (le nombre de semaines
d'entrainement a l'exercice x le nombre moyen
de séances/semaine x la durée moyenne de la
séance en minutes) est supérieure a 1000.5%¢
e Le nombre de séances de RCBE doit étre
supérieur a 36.54!
Pendant la RC, tous les facteurs de risque CV
reconnus individuellement doivent étre pris en compte
et traités.®*?
Récemment, I'Association européenne de cardiologie
préventive (EAPC) a proposé des normes minimales
et optimales pour I'amélioration de la prévention
secondaire par des programmes de RC en Europe.®%’
Bien que la prescription de I'entrainement physique
doive adopter le modele FITT (fréquence, intensité,
durée et type d'exercice), il existe une variance et un
désaccord entre les cliniciens.5¢ Pour optimiser
I'entrainement physique, la EAPC a mis en place un
outil numérique interactif d'aide a la décision, I'outil
EXPERT (La Prescription D'exercices Dans La
Pratique Quotidienne Et L'entrainement a La
Réhabilitation)
(https://www.escardio.org/Education/Practice-
Tools/CVD-prevention-toolbox/expert-tool).5>° Aucune
des composantes de I'exercice n'est un facteur
prédictif significatif de la mortalité ; seule I'adhésion a
l'intervention compléte améliore les résultats.5¢°
Malgré des avantages avérés, les taux de
recommandation, de participation et de mise en ceuvre
sont faibles.53660661 | 'adhésion semble plus faible
chez les femmes, mais divers autres facteurs
intrapersonnels, interpersonnels, cliniques, logistiques,
liés au systeme de santé et au programme de RC
influent sur la participation et I'adhésion.6?
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L'adhésion a la RC est plus élevée si des infirmieres
ou des prestataires de soins paramédicaux formés
interviennent en face a face, tandis que l'adhésion
peut étre plus élevée lorsque des interventions a
distance sont mises en ceuvre (c'est-a-dire a
domicile).®* Les programmes coordonnés par des
infirmiéres peuvent accroitre l'efficacité.®*+%¢ La RC a
domicile, avec ou sans télésurveillance, peut
augmenter la participation et semble aussi efficace
que la RC en centre.®*” Les interventions de la
télésanté sont plus efficaces que I'absence
d'intervention,®*® mais peuvent également compléter la
RC conventionnelle. De plus, la prestation de soins de
santé par des appareils mobiles (mHealth) au moyen
de smartphones peut étre aussi efficace que la RC
traditionnelle en centre, montrant des améliorations
significatives de la qualité de vie liée a la santé.®%® Ces
nouvelles interventions peuvent aider le patient a
maintenir des comportements sains a long terme
apres des programmes de RC spécialisés.®%

5 Les interventions politiques au
niveau de la population

Recommandations pour les interventions
politiques au niveau de la population

Recommandations Classe? Niveaubc

Politiques et approches de la population en
matiere d'AP, d'alimentation, de tabagisme et
d'alcool dans les politiques gouvernementales,
les restrictions et les mandats, les médias et
I’éducation, I'étiquetage et l'information, les
incitations économiques, les écoles, les lieux
de travail et les milieux communautaires
suivent différents niveaux de recommandations
(voir les tableaux spécifiques dans le matériel
supplémentaire de la rubrique 5).
Mettre en place des mesures pour réduire la
pollution atmosphérique, notamment en
réduisant les émissions de particules et de
polluants gazeux, la réduction de I'utilisation
des combustibles fossiles et la limitation des
émissions de dioxyde de carbone, sont
recommandées, afin de réduire la mortalité et
la morbidité liées aux MCV.
AP : Activité Physique ; MCV : Maladie Cardiovasculaire
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.
Le niveau de preuve s'applique moins bien aux interventions
politiques, et le type de preuve empirique varie largement
entre les différentes approches proposées.

5.1 Les approches de la prévention des
maladies cardiovasculaires au niveau
de la population

Les approches de la prévention des MCV au niveau de
la population s'articulent autour de mesures en amont
nécessitant de vastes interventions de santé publique

ciblant le mode de vie et encourageant la surveillance
des MCV. Ces mesures sont congues pour s'adresser
aux populations et visent a modifier le risque
attribuable a la population. Cette approche repose sur
un paradoxe de la prévention décrit par Geoffrey Rose
en 1981.%° Le risque attribuable a la population
dépend du RR et de la prévalence d'un facteur de
risque dans la population générale. Si la prévalence
d'un facteur RR significatif est faible, le risque
attribuable a la population peut étre modeste.
Inversement, si un facteur RR a faible impact est
courant, le risque attribuable a la population peut étre
élevé. Cette approche de prévention suivant le
paradigme de Geoffrey Rose®6° 5% stipule que de
petites variations du risque de maladie dans
I'ensemble de la population entrainent
systématiquement une réduction plus importante de la
charge de morbidité qu'une variation importante chez
les individus a risque élevé seulement.567.658

En d'autres termes, un grand nombre de personnes
exposées a un risque faible peut générer plus de
maladies que quelgues personnes exposées a un
risque visible. Cette approche a I'échelle de la
population - par opposition aux stratégies ciblant les
individus a haut risque - présente des avantages
majeurs au niveau de la population tout en n‘ayant
parfois qu'un bénéfice modeste au niveau individuel,
car elle concerne la santé CV d'un grand nombre
d'individus tout au long de la vie. Il convient de noter
gue les stratégies de prévention a I'échelle des
individus a haut risque et de la population ne
s'excluent pas mutuellement et doivent donc coexister.
La prévalence des affections a haut risque et les taux
d'incidence des MCYV varient selon les pays. On
connait un grand nombre de leurs causes sous-
jacentes, qui sont étroitement liées aux habitudes
alimentaires, a l'activité physique, au tabagisme, a
l'alcool, a I'emploi, au dénuement social et &
I'environnement. L'objectif des approches
populationnelles de la prévention des MCV est de
contréler les déterminants sous-jacents de la santé CV
et, ainsi, de réduire les taux d'incidence dans la
population. L'approche populationnelle peut apporter
de nombreux avantages, tels que la réduction des
inégalités en matiére de santé, la prévention d'autres
pathologies telles que le cancer, les maladies
pulmonaires et le diabéte de type 2, et la réduction des
co(ts grace aux événements CV évités et aux retraites
anticipées dues a des problémes de santé.

Le comportement individuel s'inscrit dans un
environnement comportant des niveaux hiérarchigues,
qui englobent le choix individuel, l'influence de la
famille, les groupes culturels et ethniques, le lieu de
travail, les soins de santé et les politiques aux niveaux
régional, national et mondial (par exemple, les
politiques de I'UE et les accords commerciaux
internationaux). L'objectif de cette rubrique des
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guidelines est de fournir des suggestions fondées sur
des données probantes concernant les interventions
les plus efficaces pour réduire le risque de MCV au
niveau de la population, améliorer la santé des MCV et
promouvoir des choix sains au niveau communautaire,
régional et mondial. Les défis sanitaires ne peuvent
étre résolus par les seuls systémes de santé et
nécessitent un soutien politique. Pour faire avancer
cette cause, 'OMS organise depuis 1990 des
conférences mondiales sur la promotion de la santé.

5.2 Interventions spécifiques sur les
facteurs de risque au niveau de la
population

Les interventions au niveau de la population visent a
modifier I'environnement sociétal, & modifier certains
déterminants sociaux de la santé et a fournir des
incitations pour encourager les changements de
comportement individuel et I'exposition aux facteurs de
risque. Les déterminants sociaux de la santé
comprennent le statut socio-économique (éducation,
profession et revenu), les inégalités de richesse,
laménagement des quartiers et des villes, et les
réseaux sociaux, pour n'en citer gue quelgques-uns.
Les professionnels de la santé jouent un réle important
dans la promotion d'interventions fondées sur des
données probantes au niveau de la population. En
modifiant le contexte général, on peut induire des
décisions saines par défaut dans des populations
entiéres (tous les groupes d'age et les groupes
particulierement vulnérables). La tache des autorités
nationales et locales est de créer des environnements
sociaux qui offrent des choix par défaut plus sains, en
tenant compte de la culture sanitaire.®%°670 Les
données présentées ici s'appuient sur des examens
complets récents et des études individuelles, en notant
gu'il est rarement possible d'utiliser un ECR pour
évaluer les interventions au niveau de la population
(contrairement aux interventions au niveau
individuel).571-672 | 'importance des maladies
cardiaques chez les femmes est devenue évidente et
les différences entre les sexes en matiére de
prévention des MCV ont suscité des campagnes de
sensibilisation spécifiques au sexe dans le but de
réduire les disparités entre les sexes dans la
recherche et les soins cliniques.

En interprétant cette rubrique, il est important de
reconnaitre gqu'il existe souvent des intéréts
particuliers, qui peuvent influencer les décisions
politiques en matiére de promotion de la santé.

Le matériel supplémentaire de cette rubrique présente
des données probantes sur les stratégies au niveau de
la population portant sur des interventions spécifiques
liées aux facteurs de risque pour I'AP (rubrique 5.2.1),
l'alimentation (rubrique 5.2.2), le tabagisme et la

consommation de tabac (rubrique 5.2.3) et la
consommation d'alcool (rubrique 5.2.4).

Les changements de mode de vie au niveau de la
population prennent du temps, peuvent étre colteux et
doivent étre maintenus dans le temps. En outre, les
bénéfices peuvent étre lents a se manifester ;
toutefois, ils persistent a long terme et améliorent la
qualité de vie et le bien-étre liés a la santé.

5.2.1 Activité physique
Veuillez consulter la rubrique 3.1 du matériel
supplémentaire.

5.2.2 Régime alimentaire
Veuillez consulter la rubrique 3.2 du matériel
supplémentaire.

5.2.3 Tabagisme et consommation de tabac
Veuillez consulter la rubrique 3.3 du matériel
supplémentaire.

524 Alcool
Veuillez consulter la rubrique 3.4 du matériel
supplémentaire.

5.3 Environnement, pollution
atmosphérique et les changements
climatiques

La pollution atmosphérique contribue a la mortalité et a
la morbidité. Elle augmente spécifiquement le risque
de maladies respiratoires et cardiovasculaires,
notamment les maladies coronariennes, I'hypertension
artérielle, les arythmies et les arréts cardiaques, les
maladies cérébro-vasculaires et les thrombo-embolies
veineuses.58673.674 | g perte d'espérance de vie due a
la pollution de l'air ambiant a été estimée a 2,9 ans, ce
gui représente une surmortalité mondiale estimée a
8,8 millions de personnes par an.'>® Les mécanismes
plausibles par lesquels la pollution atmosphérique est
liee aux MCV comprennent la promotion de
I'athérosclérose, l'inflammation, la thrombose, le
dysfonctionnement vasculaire systémique, la fibrose
myocardique, les changements épigénétiques et les
interactions avec les facteurs de risque traditionnels. %8
Les sources importantes de particules fines sont le
trafic routier, les centrales électriques et le chauffage
industriel et résidentiel au fioul, au charbon et au bois.
Les principaux composants de la pollution de l'air
extérieur sont les MP en suspension dans l'air
(particules grossieres de 2,5 a 10 mm, particules fines
<2,5 pm (MP2,5) et particules ultrafines <0,1 um de
diameétre) et les polluants gazeux tels que l'ozone, le
dioxyde d'azote, les composés organiques volatils, le
monoxyde de carbone et le dioxyde de soufre, produits
principalement par la combustion de combustibles
fossiles.'™® 675 Jusqu'a un tiers des Européens vivant
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dans des zones urbaines sont exposés a des niveaux
dépassant les normes européennes de qualité de l'air.
La Commission européenne a publié un ensemble de
mesures a mettre en ceuvre d'ici a 2030. Ces mesures
visent a réduire les émissions nocives provenant du
trafic, des centrales énergétiques et de l'agriculture. La
pollution de I'air intérieur et I'exposition au bruit doivent
également étre soulignées. La pollution atmosphérique
domestique, telle que celle produite par la combustion
de la biomasse, est responsable de plus de 3 millions
de déces dans le monde.*® L'OMS estime que 30 % de
la population européenne est exposée a des niveaux
de bruit nocturnes supérieurs a 55 dB.'! Ces niveaux
ont été associés a I'HTA, a l'artériosclérose, aux
maladies coronariennes, a la mortalité
cardiovasculaire et aux accidents vasculaires
cérébraux. Il convient de noter que les efforts visant a
réduire I'exposition au bruit n'ont pas encore prouvée
leur effet bénéfique sur la santé.'' La mesure dans
laguelle les expositions environnementales dans le sol
et I'eau contribuent aux MCV a également été
établie.’>” Des interventions visant a réduire cette
pollution sont nécessaires, notamment des
réglementations sur les usines et des contrbles de
I'eau potable.®’ Les associations de patients et les
professionnels de la santé ont un réle important a
jouer pour soutenir les initiatives en matiere
d'éducation et de politique. Des informations sur le
comportement des patients lors des pics de smog sont
nécessaires. Les incitations économiques, telles que la
réduction des taxes sur les voitures électriques et
hybrides, peuvent contribuer & I'amélioration de la
gualité de I'air, de méme que les incitations
encourageant l'utilisation des transports publics. Il
convient d'encourager 'aménagement urbain en
favorisant la construction de nouvelles maisons et
d'écoles dans des zones éloignées des autoroutes et
des industries polluantes. La Iégislation sur « I'air pur »
qui vise a réduire les émissions de particules, et la
promotion des transports publics doivent également
étre encouragées. L'urgence d'accepter ce qui
pourrait apparaitre comme des "sacrifices de confort"
pour des avantages sanitaires lointains, et les colts
élevés et transitoires de la réorganisation de pans
entiers de l'industrie, restent probablement un dilemme
majeur pour I'approche basée sur la population. Un
exemple de cette Iégislation est le "Green Deal"
européen, par lequel I'UE vise a étre neutre sur le plan
climatique d'ici 2050.

5.3.1 Changement climatique
Le changement climatique résultant de l'utilisation
croissante des combustibles fossiles, source majeure
de pollution atmosphérique et de gaz a effet de serre,
devient une préoccupation majeure en matiére de
santé publique et d'environnement. Les mesures
sociétales visant a réduire ces combustibles et a les

transférer vers des sources renouvelables deviennent
urgentes pour réduire la pollution atmosphérique et le
changement climatique.®’® Les décideurs politiques
devront également se pencher sur l'impact du régime
alimentaire, notamment sur les chaines de production
alimentaire a base de viande non durables a long
terme, ainsi que sur lI'impact des modes de vie
sédentaires sur les variables qui modifient le climat.

5.4 Implications pour la politigue de santé
publique et la sensibilisation au niveau
gouvernemental et non
gouvernementale

Veuillez consulter la rubrique 3.5 du matériel
supplémentaire.

6 Gestion spécifique de risque
des maladies cardiovasculaires

Cette rubrique traite la prévention des MCV dans des
contextes cliniques spécifiques. Un nombre important
de patients présentent déja de telles comorbidités, qui
les exposent a un risque supplémentaire. Les
principes généraux de la modification du mode de vie
et du traitement des principaux facteurs de risque sont
exposés dans la rubrique 4. Dans cette rubrique, seuls
les aspects spécifiques a la maladie sont ajoutés.

6.1 Coronaropathies
La prise en charge aigué des syndromes coronariens
en fonction de la maladie est couverte en détail dans
les guidelines récentes.®’7-58° En ce qui concerne le
traitement antithrombotique, la double thérapie
antiplaquettaire (DAPT) pendant 12 mois, de
préférence avec le prasugrel ou le ticagrelor, est le
traitement antithrombotique standard apres un
SCA.581-683 | es données sont contradictoires quant a
savoir si le prasugrel est préférable au ticagrelor.584.685
Une durée de 6 mois de DAPT aprés un SCA est
généralement trop courte,®®® mais peut étre envisagée
chez certains patients a haut risque hémorragique.
Chez les patients atteints de syndromes coronariens
chroniques (SCC) qui subissent une ICP élective, la
durée standard de la DAPT est de 6 mois, mais il est
possible de la raccourcir a 1 - 3 mois lorsque le risque
hémorragique est tres élevé.5?? Le clopidogrel est
l'inhibiteur P2Y12 de choix, mais le prasugrel et le
ticagrelor peuvent étre envisagés apres des
interventions complexes.®?? Une DAPT prolongée (>12
mois) aprées une ICP pour SCA ou SCC est une option
pour les patients qui tolérent bien la DAPT et qui
présentent des caractéristiques de risque ischémique
élevé.t87688 Chez les patients atteints de SCA stable,
l'inhibition de la double voie par le rivaroxaban a faible
dose (2,5 mg b.i.d.) et I'aspirine a amélioré les
résultats CV au prix d'un plus grand nombre
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Recommandations pour les patients atteints de
coronaropathies

Recommandations Classe? Niveau®

L'aspirine 75 - 100 mg par jour est
recommandée pour les patients ayant déja
subi un infarctus du myocarde ou une
revascularisation.®*°

L'aspirine 75 a 100 mg par jour peut étre
envisagée chez les patients sans antécédent
d'infarctus du myocarde ou de Ilb
revascularisation, mais avec des preuves
définitives de coronaropathie a I'imagerie.®??

Dans les SCA, une DAPT avec un inhibiteur
P2Y12 en plus de l'aspirine est

recommandée pendant 12 mois, sauf en cas |
de contre-indications telles qu'un risque
hémorragique excessif.5%1-68°

Chez les patients atteints de SCC, le
clopidogrel a 75 mg par jour est
recommandé, en plus de l'aspirine, pendant 6
mois apres la pose d'un stent coronaire, quel
gue soit le type de stent, sauf si une durée
plus courte (1-3 mois) soit indiquée en raison
du risque ou de la survenue d'hémorragie
mettant en jeu le pronostic vital.®%?

L'ajout d'un second médicament
antithrombotique (un inhibiteur de P2Y12 ou
rivaroxaban a faible dose) a I'aspirine pour la
prévention secondaire a long terme doit étre lla
envisagée chez les patients présentant un
risque élevé d'événements ischémique et
sans risque hémorragique élevé,?3622.687-689
L'ajout d'un second médicament
antithrombotique a I'aspirine pour la
prévention secondaire a long terme peut étre
envisagée chez les patients présentant un
risque modéré d'événements ischémiques et
sans risque hémorragique élevé,?3622.687-689
Les IEC (ou les ARA) sont recommandés si
un patient présente d'autres affections (ex. |
IC, HTA ou DS).5%?

Les béta-bloguants sont recommandés chez

les patients présentant un dysfonctionnement |
du ventricule gauche ou une IC systolique.®??
Chez les patients atteints d'une MCVAS
établie, un traitement oral hypolipidémiant
avec un objectif final de LDL-C de
<1,4mmol/L (55 mg/dL) et une réduction de
plus de 50 % du LDL-C par rapport a la
valeur initiale est recommandé.

ARA : Antagoniste Des Récepteurs De L'angiotensine 2 ;
DAPT : Double Thérapie Antiplaquettaire ; DS : Diabéte
Sucré ; HTA : Hypertension Artérielle ; IC : Insuffisance
Cardiaque ; IEC : Inhibiteur de 'Enzyme de Conversion
LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ;
MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; SCA :
Syndrome coronarien aigu ; SCC : Syndrome Coronarien
Chronique

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.

IIb

d'événements hémorragiques majeurs que l'aspirine
seule.®?

Sur la base de ce qui précéde, et conformément aux
guidelines de la SCC,%?? I'ajout d'un second
médicament antithrombotique (inhibiteur de P2Y12 ou
rivaroxaban a faible dose) a I'aspirine pour la
prévention secondaire a long terme devrait étre
envisagé pour les patients qui présentent un risque
ischémique élevé et qui n'ont pas de risque
hémorragique élevé. Elle peut également étre
envisagée chez les patients présentant un risque
ischémique modéré et ne présentant pas de risque
hémorragique élevé, mais les bénéfices sont
moindres.®?? On trouvera plus de détails sur les
options de traitement antithrombotique dans les
Guidelines de I'ESC pour la SCC.5%?

La prise en charge de la dyslipidémie et de
I'hypertension chez les patients atteints de SCC est
abordée dans les rubriques 4.6 et 4.7, respectivement.
Pour les inhibiteurs de I'ECA (ou les ARA) et les
bétabloquants, voir également les guidelines 2019 de
I'ESC pour le diagnostic et la prise en charge de la
SCC.5%2

6.2 Insuffisance cardiaque
La prise en charge de I'IC vise a améliorer la mortalité,
le taux d'hospitalisation et la qualité de vie.®®° Pour y
parvenir, les programmes de prise en charge
multidisciplinaire et le suivi structuré avec I'éducation
du patient, I'optimisation du traitement médical,
l'utilisation de la télésanté, les changements de mode
de vie, le soutien psychosocial et un meilleur acces
aux soins sont fondamentaux.®°-%°4 En ce qui
concerne la gestion des facteurs de risque de MCV,
des régles de base similaires s'appliquent aux
personnes atteintes d'IC et aux autres. Cependant,
dans I'lC, un faible taux de cholestérol5°>5% et un faible
poids corporel sont associés a une mortalité
accrue.®97:6% [ 'instauration d'un traitement
hypolipidémiant n'est pas recommandée chez les
patients atteints d'IC en l'absence d'indications
convaincantes pour son utilisation.® Alors qu'une perte
de poids non intentionnelle est associée a un pronostic
plus défavorable, quel que soit I'MC de départ, les
effets d'une perte de poids intentionnelle restent peu
clairs. A l'inverse, un entrainement régulier a I'exercice
(en particulier des exercices combinés d'aérobie et de
résistance) améliore I'état clinique de tous les patients
atteints d'|C650699.700 gt améliore le poids des MCV et le
pronostic de I''CFEr.”%°701 || est recommandé de
dépister les comorbidités CV et non CV chez tous les
patients atteints d'IC ; si elles sont présentes, elles
doivent étre traitées.®°° Ces maladies comprennent la
coronaropathie, I'HTA, les troubles lipidiques, le
diabéte, I'obésité, la cachexie et la sarcopénie, les
troubles thyroidiens, I'IRC, I'anémie, la carence en fer
et I'apnée du sommeil.5%°
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Recommandations concernant les interventions Les diurétiques sont recommandés chez les
pharmacologiques et non pharmacologiques chez patients atteints d'ICFEr présentant des
les patients atteints d’insuffisance cardiaque signes et/ou des symptémes de congestion | C
symptomatique (NYHA 2-4) a fraction d’éjection afin de réduire le risque d'hospitalisation
réduite (FEVG <40 %) qui ont des bénéfiques pour IC.7#% 74
prouvés sur les résultats cliniques en considérant L'ivabradine doit étre envisagee chez les
la morbidité et la mortalité cardiaque patients symptomatiques ayant une FEVG
<35%, en rythme sinusal et avec une
Recommandations Classe? NiveauP fréquence cardiaque au repos 270 bpm
: : : malgré un traitement béta-bloquant & une lla B
Il est recommandé que les patients atteints d'IC dose fondée sur des données probantes (ou
s'inscrivent dans un programme complet de RC dose maximale tolérée inférieure), d'un IEC
afin de réduire le risque d'hospitalisation et de (ou d'un ARNI) et d'un ARM, pour réduire le
déces liés a I'IC.c 691694 risque d'hospitalisation pour IC ou de déceés
La RCBE est recommandée chez les patients d'origine CV.7?°
symptomatiques stables atteints d'ICFEr afin | L'ivabradine doit étre envisagée chez les
de réduire le risque d'hospitalisation liée & patients symptomatiques ayant une FEVG
IS, et <35%, en rythme sinusal, et avec une
Il est recommandé de dépister les patients fréquence cardiaque au repos 270 bpm., qui
atteints d'IC pour détecter les comorbidités CV ne peuvent pas tolérer ou ont des contre- lla c

et non CV qui, si elles sont présentes, doivent

étre traitées, a condition que des interventions |
sdres et efficaces existent, non seulement pour
soulager les symptémes mais aussi pour

améliorer le pronostic.©

Un IEC est recommandé, en plus d'un béta-
bloguant et d'un ARM, pour les patients

présentant une ICFEr symptomatique afin de |
réduire le risque d'hospitalisation et de déces

liés a I'lC.702-705

Un béta-bloquant est recommandé, en plus

d'un IEC (ou un ARNI) et un ARM, pour les

patients présentant une ICFEr stable et |
symptomatique afin de réduire le risque
d'hospitalisation et de déces liés a I'lC."* 71/

Un ARM est recommandé pour les patients
présentant une ICFEr déja traités par un IEC

(ou un ARNI) et un bétabloquant, afin de |
réduire le risque d'hospitalisation et de déces

liés a I'C.718719

Le sacubitril/valsartan est recommandé pour
remplacer un IEC pour réduire le risque
d'hospitalisation et de décées chez les patients
atteints d'ICFEr.707-730

Un ARA est recommandé pour réduire le risque
d'hospitalisation due a I'lC ou de déces

d'origine cardiovasculaire chez les patients
symptomatiques atteints d'ICFEr qui ne | B
peuvent pas tolérer un IEC et/ou un ARNI (les
patients doivent également recevoir un béta-
bloguant et un ARM).”%¢

La dapagliflozine ou I'empagliflozine sont
recommandées, en plus d'un traitement optimal
composeé d'un IEC (ou ARNI), d'un béta-
bloguant et d'un ARM, pour les patients atteints
d'ICFEr pour réduire le risque d'hospitalisation
et de déces liés a I'/C.600-601.730

Le Vericiguat peut étre envisagé chez les

patients atteints d'une ICFEr symptomatiques

qui ont connu une aggravation de I'IC malgré

un traitement par un IEC (ou un ARNI), d'un 1]o] B
béta-bloquant et d'un ARM, afin de réduire le

risque d'hospitalisation pour IC ou de décés

CV.722

indications pour un béta-bloquant afin de
réduire le risque d'hospitalisation pour IC ou
de décés CV. Les patients doivent
également recevoir un IEC (ou un ARNI) et
un ARM.’?6
L'hydralazine et le dinitrate d'isosorbide
devraient étre envisagés chez les patients
noirs auto-identifiés avec une FEVG <35%
ou une FEVG <45% combinée avec une
dilatation du ventricule gauche en classe IllI- lla B
IV de NYHA malgré un traitement avec un
IEC (ou un ARNI), un bétabloquant, et un
ARM, afin de réduire le risque
d'hospitalisation et de déces liés a I'lC.">!
L'hydralazine et le dinitrate d'isosorbide
peuvent étre envisageés chez les patients
atteints d'ICFEr symptomatique et qui ne
peuvent pas tolérer les IEC, les ARA ou les
ARNI (ou s'ils sont contre-indiqués), afin de
réduire le risque de déces.”*®
La digoxine peut étre envisagée chez les
patients présentant une ICFEr
symptomatique en rythme sinusal malgré un
traitement par un IEC (ou un ARNI), un [o] B
bétabloquant et un ARM, afin de réduire le
risque d'hospitalisations (toutes causes
confondues et IC).”*°
ARA : Antagoniste Des Récepteurs De L'angiotensine ;
ARM : Antagoniste Des Récepteurs Minéralocorticoide ;
ARNI : Inhibiteur Du Récepteur De L'angiotensine -
Néprilysine ; bpm : Battements Par Minute ; CV :
Cardiovasculaire ; FEVG : Fraction D'éjection Du Ventricule
Gauche ; IC : Insuffisance Cardiaque ; ICFEr :
Insuffisance Cardiaque a Fraction D'éjection Réduite ; IEC :
Inhibiteur de 'Enzyme de Conversion ; NYHA : New York
Heart Association ; RCBE : Réhabilitation Cardiaque Basée
Sur L'exercice ; VG : Ventricule Gauche.
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.
CAppliquer sur tous les patients atteints d’IC, peu importe la
FEVG

IIb B
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Chez les patients souffrant d'|ICFEr symptomatique, les
antagonistes neurohormonaux [IEC,702795 ARA,706
inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine et de la
néprilysine (ARNI),’07-710 bétabloquants’*-"17 et
antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides
(ARM)718.719] améliorent la survie et réduisent le risque
d'hospitalisation liée a I'lC.5°° Ces médicaments
réduisent également le risque d'événements CV chez
les patients atteints d'ICFEr symptomatique.’0?-7%°

Il est important de noter que ces médicaments doivent
étre augmentés jusqu'aux doses maximales tolérées,
qui peuvent étre différentes pour les hommes et les
femmes, en particulier chez les patients récemment
sortis d'une hospitalisation pour 1C.6°0.720.721

Les inhibiteurs du SGLT2 (actuellement la
dapagliflozine et I'empagliflozine) ajoutés au blocage
neurohormonal réduisent le risque de décés d'origine
CV et d'aggravation de I'IC chez les patients atteints
d'ICFEr symptomatique, avec ou sans DS,600601 et
sont recommandés pour tous les patients atteints
d'ICFEr symptomatique déja traités par un IEC (ou un
ARNI), un bétabloquant et un ARM.

Récemment, un stimulateur des récepteurs solubles
de la guanylate cyclase (vericiguat), administré par
voie orale en méme temps qu'un blocage
neurohormonal standard chez des patients
symptomatiques atteints d'CFEr ayant récemment été
hospitalisés pour une IC, a réduit le composite de
déces toutes causes confondues ou d'hospitalisation
pour IC.7%?

D'autres médicaments apportent des bénéfices
supplémentaires modérés chez certains patients
atteints d'ICFEr symptomatique. Les diurétiques, 23724
l'ivabradine’?>726 et I'nydralazine’?’-7?¢ doivent étre
envisageés, et la digoxine’?° peut étre considérée
comme un traitement complémentaire chez certains
patients atteints d'ICFEr symptomatique. Certaines de
ces thérapies réduisent la morbidité et la mortalité CV
(par exemple l'ivabradine). De plus, chez certains
patients atteints d'ICFEr symptomatique, il existe des
indications pour un défibrillateur cardiaque implantable
afin de réduire le risque de mort subite et de mortalité
toutes causes confondues, et pour une thérapie de
resynchronisation cardiaque afin de réduire la
morbidité et la mortalité (pour plus de détails, voir les
Guidelines 2021 pour I'lC).5%

6.3 Maladies vasculaires cérébrales
Les interventions pour les maladies vasculaires
cérébrales dépendent du type d'événement
ischémique ou hémorragique’s? 733, Les événements
ischémiques sont principalement causés par
I'athérothrombose, I'embolie cardiaque ou une maladie
des petits vaisseaux.”** Les autres mécanismes (par
exemple, dissection artérielle, foramen ovale
persistant, thrombophilie, maladies héréditaires) sont
relativement rares. L'hémorragie intracérébrale est

principalement causée par une angiopathie
hypertensive et/ou une angiopathie amyloide
cérébrale.”®> Les hémorragies peuvent étre précipitées
par des hausses de la tension artérielle, I'utilisation
d'anticoagulants ou des maladies altérant la
coagulation.”3373> Chez les patients victimes d'un
accident vasculaire cérébral ischémique ou d'un AlT,
les antithrombotiques préviennent la survenue d'autres
événements vasculaires. L'ischémie cardio-embolique,
qui survient principalement dans la FA, nécessite une
anticoagulation (voir rubriques 3.4.3 et 6.6).735742 En
cas de mécanisme non cardio-embolique, les
médicaments inhibiteurs plaquettaires sont
recommandés.619 620.743-753

Dans les accidents ischémiques cérébraux non cardio-
emboliques, l'aspirine est le médicament
antithrombotique le plus étudié. L'aspirine 75-150
mg/jour réduit le risque d'accident ischémique cérébral
récurrent et d'événements vasculaires graves.5'°74 Le
clopidogrel est Iégérement supérieur a I'aspirine.®?°
Chez les patients présentant un AVC ischémique ou
un AIT et une sténose carotidienne ipsilatérale, le
ticagrelor ajouté a l'aspirine, comparé a l'aspirine
seule, réduit le risque d'AVC ou de décés a 1 mois,
sans augmentation des hémorragies graves.’>* L'ajout
d'aspirine au clopidogrel a été associé a une réduction
non significative des événements vasculaires majeurs
et & une augmentation du risque hémorragique a long
terme.”#”-749 Cependant, chez les patients souffrant
d'un AVC ischémique mineur ou d'un AIT, une courte
période de DAPT avec de l'aspirine et du clopidogrel
est bénéfique.”>* 7> De méme, le ticagrelor et I'aspirine
par rapport a lI'aspirine seule réduit le nombre
d'accidents vasculaires cérébraux ou de décés a 30
jours apres un accident vasculaire cérébral ischémique
Iéger a modéré ou un AIT non traité par thrombolyse
ou thrombectomie. Cependant, la DAPT avec le
ticagrelor et l'aspirine n'a pas amélioré l'incidence de
l'invalidité et a contribué aux hémorragies graves.’®°
La DAPT avec le dipyridamole et I'aspirine s'est
également révélée supérieure a l'aspirine seule.”** En
revanche, chez les patients souffrant d'un accident
ischémique cérébral, le dipyridamole et I'aspirine vs.
Clopidogrel seul ont montré des taux similaires d'AVC
récurrents, y compris d'AVC hémorragique,’*® mais
plus d'événements hémorragiques majeurs. Chez les
patients présentant un accident vasculaire cérébral
ischémique non cardio-embolique, les antagonistes de
la vitamine K par voie orale ne sont pas supérieurs a
I'aspirine et comportent un risque hémaorragique plus
élevé.’>?753 En |'absence d'une cause certaine
d'ischémie et d'une source cardioembolique occulte
présumée (par ex. un AVC embolique de cause
indéterminée), ni le dabigatran ni le rivaroxaban ne
sont meilleurs que l'aspirine. 56757

Les recommandations concernant la prise en charge
de la tension artérielle et des lipides sont conformes
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Recommandations pour les patients atteints des
maladies vasculaires cérébrales

Recommandations

Chez les patients ayant subi un événement
vasculaire cérébral, 'amélioration des facteurs liés
au mode de vie en plus d'une prise en charge |
pharmacologique appropriée est
recommandée.’? 733741
Chez les patients souffrant d'un AVC ischémique
ou d'un AIT, une prévention avec des
antithrombotiques est recommandée ;
Le choix de I'antithrombotique dépend du
mécanisme de I'événement. L'utilisation d'un
antiplaquettaire est recommandée pour les |
patients présentant un AVC ischémique ou un AIT
non cardio-embolique, et l'utilisation d'un
anticoagulant est recommandée chez les patients
présentant un AVC ischémique ou un AIT cardio-
embolique. 3?74
Chez les patients présentant un AVC ou un AIT
ischémique non cardio-embolique, la prévention
par I'aspirine seule, ou par le dipyridamole plus |
aspirine, ou le clopidogrel seul est
recommandée. 520743745
Chez les patients présentant un AVC ischémique
mineur® ou un AIT, la DAPT avec aspirine et
clopidogrel ou avec l'aspirine et le ticagrelor, lla
pendant 3 semaines apres I'événement aigu doit
étre envisagée.’*0//51.755
Chez les patients ayant subi un AVC ou un AIT et
dont la PA est de 140/90mmHg ou plus, il est |
recommandé d'abaisser la PA.757756
AIT : Accident Ischémique Transitoire ; AVC : Accident
Vasculaire Cérébral ; DAPT : Double Thérapie
Antiplaquettaire ; PA : Pression Artérielle.
aClasse de recommandation.
bNiveau de preuve.
¢AVC ischémique mineur est défini par un score a I'échelle
du National Institutes of Health <3 ou <5 selon I'essai.

aux recommandations générales décrites dans les
rubriques 4.6 et 4.7.4. Chez les patients souffrant
d'une maladie vasculaire cérébrale ischémique ou
hémorragique et ayant une TA de 140/90mmHg ou
plus, la baisse de la TA réduit le risque d'AVC
récurrent.”*8759 Les cibles de tension optimales chez
ces patients sont incertaines, tout comme le régime
médicamenteux optimal.”®° La plupart des preuves
sont disponibles pour les IEC, les ARA et les
diurétiques. Les comorbidités peuvent guider le choix
de I'agent antihypertenseur. Chez les patients ayant
subi un AVC lacunaire récent, la PAS cible est
<130mmHg."¢*

Chez les patients victimes d'un AVC (ischémique ou
hémorragique) ou d'un AIT et présentant un taux de
LDL-C de 100 a 190 mg/dL, l'atorvastatine a 80
mg/jour réduit l'incidence globale des AVC et des
événements CV.76?

Classe? Niveau®

Un essai récent a soutenu une cible de LDL-C
<1,8mmol/L (70 mg/dL).5%

La mise en évidence de lésions vasculaires cérébrales
(par exemple, hyperintensification de la substance
blanche, lacunes, ischémie non lacunaire) en
l'absence d'antécédents d'AVC est une découverte
relativement fréquente en neuro-imagerie, en
particulier chez les patients agés. Une maladie
vasculaire cérébrale silencieuse est un marqueur de
risque accru d'AVC.753764 | 'hypertension artérielle, le
diabéte et le tabagisme contribuent a ces lésions et
doivent étre pris en compte. Il n'existe pas d'études
portant sur les meilleures options de traitement de
l'ischémie cérébrale silencieuse.’®®

6.4 Artériopathies des membres inferieure
L’AOMI symptomatique ou asymptomatique (IBC
<0,90) est associé a un doublement du taux
d'événements coronariens, de mortalité CV et de
mortalité totale sur 10 ans.'?® Dans les 5 ans suivant le
diagnostic d’AOMI, 20 % des patients développent un
IDM ou un accident vasculaire cérébral, et la mortalité
estde 10 & 15 %.7%7
Tous les patients atteints d’AOMI doivent améliorer
leur mode de vie et suivre un traitement
pharmacologique. L'arrét du tabac augmente la
distance de marche et réduit le risque d'amputation.?
Chez les patients atteints de diabéte, le contrdle de la
glycémie améliore I'état des membres. 58 Les statines
apportent une amélioration modeste de la distance de
marche et réduisent le risque d'événements
indésirables au niveau des membres. 59770
L'association d'une statine avec I'ézétimibe’’* ou un
inhibiteur de PCSK9 a également des effets
bénéfiques.””? Les inhibiteurs plaquettaires sont
utilisés pour prévenir les événements CV généraux et
liés aux membres. La stratégie antiplaquettaire
optimale n'est toujours pas claire.””® La DAPT est
actuellement recommandée uniqguement aprés une
intervention (quel que soit le type de stent) pendant au
moins 1 mois. Dans I'essai COMPASS (Résultats
Cardiovasculaires Pour Les Personnes Utilisant Des
Stratégies d'Anticoagulation), le rivaroxaban a faible
dose ajouté a l'aspirine chez les patients atteints de
MCV avec un IBC <0,90 a réduit non seulement les
événements de MCVAS, mais aussi les événements
indésirables majeurs des membres, y compris
I'amputation (HR 0,54), bien qu'au prix d'un risque plus
élevé de saignement majeur.’’# Ces résultats,
combinés aux avantages similaires du rivaroxaban par
rapport a la monothérapie a l'aspirine, suggerent un
bénéfice des anticoagulants dans le cadre de 'AOMI.
Cependant, des études supplémentaires sont
nécessaires. Le traitement antithrombotique optimal
est abordé de maniére plus détaillée dans les
guidelines 2017 de I'ESC/ESVS (Société européenne
de chirurgie vasculaire).’’®
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Recommandation pour les patients atteints
d’artériopathie des membres inférieurs : meilleure
thérapie médicale

Recommandations Classe? Niveau®

. - | B
tous les patients atteints d’AOMI.?° 781
Une alimentation saine et I'AP sont
recommandées pour tous patients atteints | C

d’AOMI.

Chez les patients souffrant de claudication
intermittente :

Un entrainement physique supervisé est
recommandé.’8>784

L'entrainement a I'exercice non
supervisé est recommandé lorsque

- - | C
I'entrainement supervisé n'est pas
réalisable ou disponible.
Un traitement antiplaquettaire est recommandé | c

chez les patients avec AOMI symptomatique. ©

Chez les patients atteints d’AOMI et d'HTA, il

est recommandé de contrdler la PA a |
<140/90mmHg. " 76785786

Chez les patients atteints d’AOMI et de

diabéte, un contrble strict de la glycémie est |
recommandé.’®®

Les IEC ou les ARA doivent étre envisagés

comme traitement de premiére intention chez lla B
les patients atteints de MAP et d’HTA. 4575787

Chez les patients atteints de DS et d’AOMI

chronique symptomatique sans risque

hémorragique élevé, une association de 1Ib B
rivaroxaban a faible dose (2,5 mg b.i.d.) et

d'aspirine (100 mg o.d.) peut étre envisagée.’’*

AOMI : Artériopathie Des Membres Inférieurs ; AP : Activité
Physique ; ARA : Antagoniste Des Récepteurs De
L'angiotensine ; b.i.d. : Bis In Die (Deux Fois Par Jour) ; DS :
Diabéte Sucré ; HTA : Hypertension Artérielle ; ICC :
Inhibiteurs des Canaux Calciques ; IEC : Inhibiteur de
I'Enzyme de Conversion ; MAP : Maladie Artérielle
Périphérique ; 0.d. : Omni Die (Une Fois Par Jour) ; PA :
Pression Artérielle.

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.

¢Les preuves ne sont pas disponibles pour tous les sites.
Lorsque des preuves sont disponibles, des
recommandations spécifiques au site vasculaire sont
présentées dans les rubriques correspondantes.

dLes ICC devrait étre proposé aux personnes de race noire.

Il est important de noter que chez les patients
présentant une AOMI asymptomatique isolé (par
exemple, un faible IBC), le traitement antiplaquettaire
n'est pas recommandé.”’> Les recommandations
relatives a la gestion de la tension artérielle et des
lipides sont conformes aux recommandations
générales décrites dans les rubriques 4.6 et 4.7.

Les objectifs en matiére d'hypertension artérielle sont
principalement basés sur I'étude INVEST (Etude
Internationale Sur Le Verapamil-SR/Trandolapril).”7®

Une PAS inférieure a 110-120mmHg peut augmenter
les événements CV chez les patients atteints
d’AOML.”5 Les IEC et les ARA réduisent les
événements CV chez les patients atteints
d’AOMI,>">777 et sont préférés (en monothérapie ou
dans le cadre d'un traitement d'association).’’® Les
béta-bloquants ne sont pas contre-indiqués dans les
cas d’AOMI légeres a modérées car ils n'affectent pas
la capacité de la marche ou les événements
indésirables des membres,””® et réduisent de maniére
significative les événements coronaires.”®° Néanmoins,
les béta-bloquants doivent étre soigneusement
envisagés en cas d'ischémie critique menacant les
membres.

6.5 Insuffisance rénale chronique
L'IRC sévere est associée a un risque trés élevé de
MCYV et est considérée comme un équivalent du risque
de MCV (voir la rubrique 3.2). Lorsque le DFG
diminue, des facteurs de risque non traditionnels
apparaissent et le risque d'événements
cardiovasculaires non athérosclérotiques augmente.?%
Les essais cliniques excluent souvent les patients dont
le DFGe est inférieur & 30mL/ min/1,73 m2. Chez les
patients sous dialyse, les syndromes coronariens
peuvent se présenter de maniére atypique, et les
équivalents de l'angine de poitrine tels que
l'essoufflement ou la fatigue sont fréquents.’® La
gestion standard du risque de MCV est efficace chez
les patients sous dialyse, mais les syndromes
spécifiques a I'némodialyse (c'est-a-dire I'hnypotension
intra-dialytique et I'étourdissement myocardique)
associés a la mortalité compliquent le traitement et
modifient les résultats.
La classification des risques des patients présentant
différents degrés d'IRC est résumée dans le tableau 4.
Le traitement par une statine ou une association
statine/ézétimibe est recommandé chez les patients
atteints d'IRC présentant un risque de MCV
suffisamment élevé, mais pas chez ceux traités par
une thérapie de remplacement rénal. Cette
recommandation repose sur les données de I'étude
SHARP (Etude De La Protection Cardiaque Et
Rénale), qui a démontré une réduction des
événements athérosclérotiques majeurs.>?° Les
statines doivent étre dosées selon un régime
d'intensité modérée, compte tenu de l'expérience
limitée et des risques associés aux régimes d'intensité
élevée.>*® L'analyse d'un sous-groupe d'une étude
récente avec un inhibiteur de PCSK9 a montré que les
bénéfices peuvent s'étendre a ceux qui sont a des
stades plus précoces de I'RC (60-90 ainsi que 30-
60mL/min/1,73 m2). Le traitement par un IEC ou un
ARA est recommandé chez les patients souffrant de
diabéte, d'hypertension artérielle et d'albuminurie. Ces
médicaments doivent étre titrés jusqu'a la dose
maximale tolérée (gradation 1B de I'amélioration des



ESC Guidelines

91

résultats globaux des maladies rénales). Des objectifs
individualisés d'HbAlc, allant de 6,5 % a <8,0 % chez
les patients atteints de DS et d'IRC non dialysés, sont
recommandés en paralléle. Le rble des inhibiteurs du
SGLT2 et des GLP-1RA dans I'lRC associée au DS
est abordé dans la rubrique 4.8. La dapagliflozine a
montré des effets réno- et cardioprotecteurs
prometteurs,®®° et d'autres études portant sur les
inhibiteurs du SGLT2 chez les patients atteints d'IRC
sans DS sont en cours.”?° Globalement, la prise en
charge de la coronaropathie chez les patients atteints
d'IRC doit tenir compte de la modification de sa
présentation clinique dans I'IRC, ainsi que de la
comorbidité et des risques d'effets secondaires du
traitement. Le traitement des facteurs de risque établis
est souvent sous-optimal chez les patients atteints
d'IRC.

Recommandations pour les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique : meilleure
thérapie médicale?

Recommandations

Un traitement avec un IEC ou un ARA est
recommandé chez les patients souffrant de
diabéte, d'hypertension artérielle et
d'albuminurie. Ces médicaments doivent étre
augmentés jusqu'a la dose approuvée la plus
élevée qui est tolérée.
Un inhibiteur du SGLT2 ayant des effets
bénéfiques prouvés doit étre envisagé pour la
prévention de la détérioration rénale et de la
mortalité chez les patients atteints d'IRC.5%°
L'association d'un IEC et d'un ARA n'est pas
recommandé

ARA : Antagoniste Des Récepteurs De L'angiotensine ; DS :

Diabéte Sucré ; IEC : Inhibiteur de I'Enzyme de Conversion ;

IRC : Insuffisance Rénale Chronique ; SGLT2 : Co-

transporteur Sodium-Glucose De Type 2.

aLes recommandations relatives a la prise en charge de I''RC

chez les patients atteints de DS figurent a la rubrique 4.8.

bClasse de recommandation.

°Niveau de preuve.

lla B

i C

6.6 Fibrillation atriale
Le parcours holistique simple : Meilleure Prise En
Charge de Fibrillation Atriale " Atrial fibrillation Better
Care " (ABC) (" A" = Anticoagulation/Eviter 'AVC ;" B
" = Meilleure prise en charge des symptémes ;" C " =
Optimisation de I'état cardiovasculaire et de la
comorbidité) rationalise les soins intégrés des patients
souffrant de FA.?'> Le parcours ABC réduit le risque de
déces toutes causes confondues et le risque
composite d'accident vasculaire cérébral, d'hémorragie
majeure, de décés d'origine CV, ou de premiére
hospitalisation,’®* ainsi que les taux d'événements
CV792.793 et les colits de santé.”®*
La composante " C " de la voie ABC fait référence a
l'identification et a la prise en charge des maladies con

ClasseP Niveau®

comitantes, des facteurs de risque cardio-métabolique
et des facteurs liés a un mode de vie malsain. Le
traitement des conditions sous-jacentes améliore le
contréle du rythme dans la FA et I'|C persistantes.?'¢
Chez les patients obeses, la réduction du poids
prévient les récidives et les symptdomes de la FA.7°5-802
Etant donné que I'HTA précipite la FA, le traitement de
I'HTA est obligatoire. L'excés d'alcool est un facteur de
risque de FA incidente,®%2:8%4 et I'abstinence réduit les
récidives de FA chez les buveurs réguliers.”® De
nombreuses études ont démontré les effets
bénéfiques de I'exercice modéré/de I'AP.805-807
L'incidence de la FA semble toutefois étre augmentée
chez les athlétes d'élite, principalement en relation
avec les sports d'endurance.t08-811
Recommandations pour les interventions sur le
mode de vie et la gestion des facteurs de

risques et des maladies concomitantes chez les
patients atteints de fibrillation atriale®*®

Recommandations Classe? NiveauP

L'identification et la prise en charge des
facteurs de risque et des maladies
concomitantes sont recommandées comme
une partie intégrante du traitement.”®°

La modification d'un mode de vie malsain et

la thérapie ciblé des affections

intercurrentes sont recommandées pour I B
réduire la charge de FA et la gravité des

symptomes. 216795802

Il est recommandé de veiller a un bon

contréle de la PA chez les patients souffrant

de FA et d'hypertension artérielle afin de | B
réduire les récidives de FA et le risque
d'AVC et d’hémorragie.?°0-0%

Chez les patients obéses souffrant de FA,
la perte de poids et la prise en charge des
autres facteurs de risque doivent étre
envisagée pour réduire l'incidence, la
progression, les récidives et les symptdmes
de FA_795—797

Des conseils et une prise en charge pour
éviter I'exces d'alcool doivent étre
envisagés pour la prévention de la FA et
chez les patients souffrant de FA qui

envisagent un traitement anticoagulant
0ra|_798.803.804

lla B

lla B

L'AP doit étre envisagée pour aider a
prévenir l'incidence ou la récidive de la FA,
a I'exception de I'exercice d'endurance
excessif, qui peut favoriser la FA.805-812

lla C

La prise en charge optimale du SAOS peut
étre envisagée pour réduire l'incidence, la
progression, les récidives et les symptomes
de FA_813—816

AP : Activité Physique ; AVC : Accident Vasculaire
Cérébral ; FA : Fibrillation auriculaire ; SAOS : Syndrome
D'apnées Obstructives Du Sommeil

aClasse de recommandation.

bNiveau de preuve.
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Les patients doivent étre encouragés a pratiquer un
exercice d'intensité modérée et a rester physiqguement
actifs pour prévenir l'incidence ou la récurrence de la
FA, mais & éviter les exercices d'endurance excessifs.
La RC est un programme universellement
recommandé pour les patients ayant subi un SCA
et/ou une revascularisation, ainsi que pour les patients
atteints d'IC.639-640.655 | es avantages de la RCBE sont
plus incertains chez les patients souffrant de FA, mais
la RC reste recommandée chez les patients
présentant les indications susmentionnées.?'? La
ventilation par PPC peut améliorer le contréle du
rythme et atténuer les récidives de FA chez les
patients atteints de SAQS.813-816 e contrble intensif de
la glycémie n'affecte pas le taux d'apparition de la
FA.217Un contrdle optimal de la glycémie pendant les
12 mois précédant I'ablation de la FA réduit toutefois la
récurrence de la FA apres I'ablation.?'® Tous les
patients souffrant d'IC et de FA doivent recevoir un
traitement de I'lC conforme aux Guidelines.

6.7 Multimorbidité
La population des adultes agés augmente rapidement
et la survie apres une MCV aigué s'est améliorée, 820
ce qui entraine un nombre croissant de patients agés
atteints de MCV et de multimorbidité.>' 822 Cette
évolution est associée a des codts de santé
élevés,®?2824 3 des résultats moins bons, a des taux de
réadmission plus élevés,®?® et a la mortalité.®?¢
Jusqu'a 70 % des patients d’age 270 ans présentent
au moins une maladie CV et deux tiers d'entre eux
présentent également des comorbidités non-CV. La
multimorbidité est importante chez les patients atteints
de MCV.823
Les principales affections CV chez les patients d’age
>60 ans sont 'HTA, I'hyperlipidémie, les cardiopathies
ischémiques, l'arythmie, le diabéte et les maladies
coronariennes.®? D'autres comorbidités fréquentes
sont I'anémie et l'arthrite. La malvoyance, les
problémes de dos et de cou, l'ostéoarthrite, la BPCO,
la dépression et le cancer sont les comorbidités non-
CV les plus fréquentes chez les patients atteints de
MCV. La plupart des études n'ont révélé aucune
différence entre les sexes quant au nombre de
comorbidités. Cependant, les hommes ont plus de
comorbidités CV et les femmes ont plus de
comorbidités non-CV (en particulier plus de
dépression).822.826.827
Jusqu'a présent, les Guidelines pour le traitement des
MCYV se sont principalement concentrées sur les MCV
uniques. Chez les patients multimorbides, I'application
d'un guide unique pour une seule MCV est souvent
impossible, car la concurrence thérapeutique est trés
répandue (22,6 %)°%° et le traitement d'une affection
peut aggraver une affection coexistante.

Les défis de la gestion des MCV et de la
multimorbidité sont les interactions entre les maladies,
entre maladies et médicaments et entre les
médicaments.®?° En outre, la pharmacocinétique peut
étre différente chez les patients présentant des
comorbidités, et I'espérance de vie doit étre prise en
compte lors de l'introduction d'un nouveau
médicament. Une approche fondée sur la valeur doit
toujours étre discutée et proposée lorsque cela est
possible.??0 Le bénéfice supplémentaire d'un
médicament lorsqu'il est ajouté a un régime déja
complexe est souvent incertain.®?¢ De plus, les soins
aux patients atteints de MCV multimorbides sont
souvent fragmentés et dispensés par plusieurs
prestataires, ce qui complique la prise de décision et
l'adhésion au traitement recommandé.®?°

Les patients atteints de MCV multimorbides ont été
sous-représentés dans la plupart des essais cliniques
qui sous-tendent les Guidelines. Des essais incluant
des patients atteints de multimorbidité et des critéres
d'évaluation importants pour les patients, des essais
pragmatiques et l'utilisation de registres et de big data
pourraient aider a déterminer comment optimiser le
traitement et les soins des patients atteints de MCV et
de multimorbidité.?20

Il existe un argument en faveur d'un changement de
paradigme pour les patients atteints de maladies
cardiovasculaires multimorbides, qui passerait d'une
approche centrée sur la maladie & une approche
centrée sur le patient, en accordant une place centrale
aux objectifs primordiaux des patients en matiére de
soins.®?8 La question "Qu'est-ce qui vous importe ?"
devrait étre la question centrale, au lieu de "Quel est le
probléme ?

Les soins centrés sur le patient doivent inclure
I'évaluation des préférences des patients,
l'interprétation des preuves et leur application au
patient spécifique, la prise en compte du pronostic
global, y compris I'espérance de vie, I'état fonctionnel
et la qualité de vie, ainsi que la faisabilité clinique.
L'adhésion au traitement, la survenue d'effets
indésirables des médicaments, le fardeau économique
et le stress vécu par les soignants doivent étre pris en
compte lors de I'optimisation des thérapies et des
plans de soins ou I'on insiste sur I'adhésion aux
médicaments essentiels et ou I'on arréte les
médicaments non essentiels.??8

En outre, la planification avancée des soins doit étre
initiée tot.

Des équipes multidisciplinaires et une collaboration
étroite entre les agents de soins primaires et les
spécialistes sont nécessaires. Enfin, des systémes
automatisés d'aide a la décision pour la multimorbidité
et les MCV pourraient aider a aligner les données
pertinentes et a prendre des décisions adéquates.®?°
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7 Messages clés

Facteurs de risque et classification des risques

e Les principaux facteurs de risque de MCVAS sont le
cholestérol, la tension artérielle, le tabagisme, le
diabete et I'adiposité.

e Les facteurs de risque sont traités par étapes afin
d'atteindre les objectifs ultimes du traitement chez
les personnes apparemment en bonne santé, les
patients atteints de MCVAS et les patients souffrant
de diabete.

e Lerisque de MCV a 10 ans est estimé chez les
personnes apparemment en bonne santé agées de
40 a 69 ans avec SCOREZ2, et chez les personnes
agées de 270 ans avec SCORE2-OP.

e Des seuils de risque de MCV a 10 ans spécifiques a
I'age, ainsi que la prise en compte des modificateurs
de risque, de la fragilité, des comorbidités, du risque
de MCV au cours de la vie, du bénéfice du
traitement, de la poly médication et des préférences
du patient, guident les décisions thérapeutiques en
matiére de traitement lipidique et de PA.

o |l existe plusieurs facons de communiquer le risque
(résiduel) de MCV, et cela doit étre adapté a chaque
patient.

Modificateurs de risque

e Le stress psychosocial est associé au risque de
MCVAS.

e Les scores de risque actuels peuvent sous-estimer
ou surestimer le risque de MCV dans différents
groupes de minorités ethniques.

e Le scoring CAC est la modalité d'imagerie la mieux
établie pour améliorer la stratification du risque de
MCV.

e La fragilité est un facteur de risque fonctionnel de
morbidité et de mortalité tant CV que non CV.

e L'évaluation de la fragilité n'est pas une méthode
pour déterminer I'éligibilité a un traitement
particulier, mais sert plutdt a établir un plan de soins
individualisé avec des priorités prédéfinies.

e |l convient de s'enquérir systématiquement des
antécédents familiaux et, en cas d'antécédents
familiaux positifs de MCVAS prématurée, il faut
procéder a une évaluation compléte du risque de
MCV.

e Les données actuelles ne justifient pas I'utilisation
de scores de risque génomique dans I'évaluation du
risque de MCV en prévention primaire.

e Le développement et le pronostic des MCVAS sont
liés a des gradients sociaux.

e La pollution atmosphérique est fortement associée
aux MCVAS.

e Les biomarqueurs circulants et urinaires
supplémentaires ne devraient pas étre mesurés de
maniere systématique.

e Evaluer le risque de MCV chez les personnes
souffrant d'obésité.

Affections cliniques

L'IRC est un facteur de risque indépendant de
MCVAS, et la MCVAS est la principale cause de
déceés dans I'IRC.

Une réduction a court terme de I'albuminurie
d'environ 30 % au début de l'inhibition du SRAA est
associée a une amélioration des résultats CV et
rénaux.

De méme, les inhibiteurs du SGLT2 sont associés a
des avantages a long terme en matiére de risques
CV et rénaux.

La FA est associée a un risque accru de déces et a
un risque accru de MCV.

L'IC ischémique constitue la manifestation clinique
la plus avancée de l'athérosclérose dans le
myocarde.

Le diagnostic d'une IC manifeste, ainsi que la
présentation asymptomatique d'un
dysfonctionnement du ventricule gauche,
augmentent le risque d'événements CV (infarctus du
myocarde, AVC ischémique, décés d'origine CV).

Il existe un chevauchement entre le cancer et les
facteurs de risque CV ; le risque CV chez les
patients atteints de cancer dépend a la fois de la
toxicité CV des traitements et de facteurs liés au
patient.

Les signes ou symptdmes de dysfonctionnement
cardiaque doivent étre surveillés avant,
périodiguement pendant et aprées le traitement.
L'exercice physique doit étre fortement conseillé, en
particulier I'exercice aérobie, pour prévenir la
cardiotoxicité.

La BPCO est un facteur de risque majeur de MCV,
en particulier de MCVAS, d'AVC et d'IC.

Les patients atteints de BPCO sont sujets aux
arythmies (FA et tachycardie ventriculaire) et a la
mort cardiagque subite.

Tous les patients atteints de BPCO doivent faire
l'objet d'un examen de dépistage des MCV.

Les médicaments courants contre la BPCO sont
généralement sirs en termes d'effets indésirables
Cv.

Les états inflammatoires chroniques augmentent le
risque de MCV.

L'infection par le VIH est associée a un risque accru
d’AOMI et de MCV.

Il existe une association entre les infections par la
grippe et la parodontite et les MCVAS.

La migraine, en particulier la migraine avec aura, est
un facteur de risque indépendant d'accident
vasculaire cérébral et de cardiopathie ischémique.
Le risque d'd’AVC ischémique chez les sujets
souffrant de migraine avec aura est amplifié par
l'utilisation de contraceptifs hormonaux combinés et
le tabagisme.
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Un sommeil non réparateur et une durée de
sommeil qui varie significativement par rapport a la
durée optimale de 7 heures sont associés a un
risque CV accru.

Les troubles mentaux sont fréquents dans la

population générale (prévalence sur 12 mois de 27

%) et sont associés a une surmortalité.

L'apparition d'une MCV multiplie par 2,2 le risque de

troubles mentaux, ce qui entraine un pronostic plus

défavorable.

Certains troubles mentaux - méme les symptdomes

d'anxiété et de dépression - sont associés a

I'apparition de MCV et a un pronostic plus

défavorable chez les personnes souffrant déja de

MCV (coronaropathie, hypertension artérielle, FA,

IC).

La surmortalité est principalement due a des

facteurs de risque liés au comportement (par

exemple, la dépendance au tabac) et a une capacité
d'autogestion altérée (par ex. I'adhésion au
traitement).

La NASH est associée a d'autres facteurs de risque

cardio-métaboliques.

Les patients atteints de NASH doivent étre évalués

pour d'autres facteurs de risque cardio-métabolique.

Affections spécifiques au sexe :

. La prééclampsie et I'HTA gravidique sont
associéees a un risque plus élevé de MCV.

. Le syndrome des ovaires polykystiques
confére un risque significatif de
développement futur du diabéte.

. La dysfonction érectile est associée a des
événements CV futurs et a la mortalité chez
les hommes.

. Le risque de MCYV doit étre évalué chez les
hommes souffrant de DE.

. L'interrogation sur la DE devrait étre une
procédure standard dans I'évaluation de
routine du risque CV chez les hommes.

Facteurs de risque et interventions au niveau
individuel

L'AP réguliére est un pilier de la prévention des
MCVAS.

L'AP aérobique, associée a des exercices de
résistance et a la réduction du temps sédentaire, est
recommandée pour tous les adultes.

Une alimentation saine réduit le risque de MCV et
d'autres maladies chroniques.

Le passage d'un mode d'alimentation plus animal &
un mode d'alimentation végétal peut réduire les
MCV.

L'atteinte et le maintien d'un poids sain grace a des
changements de mode de vie ont des effets
favorables sur les facteurs de risque (TA, lipides,
métabolisme du glucose) et réduisent le risque de
MCV.

Lorsque les modifications du régime alimentaire et
de I'AP, ainsi que d'autres interventions
conventionnelles et non invasives, n'aboutissent
pas, la chirurgie bariatrique doit étre envisagée pour
les personnes a haut risque.

Des médicaments contre I'obésité ayant des effets
protecteurs sur les MCVAS peuvent également étre
envisageés.

Les patients souffrant de troubles mentaux
présentent des risques liés au mode de vie
nettement accrus qui doivent étre reconnus et
traités.

Les soins de santé mentale améliorent les
symptdmes de stress et la qualité de vie, réduisent
le risque de suicide et peuvent améliorer les
résultats CV.

Le traitement des patients atteints de MCVAS et
souffrant de troubles mentaux nécessite une
coopération et une communication
interdisciplinaires.

L'arrét du tabac réduit rapidement le risque de
maladie cardiovasculaire et constitue la stratégie la
plus rentable pour la prévention des MCVAS.

Il existe des preuves solides en faveur des
interventions assistées par médicaments : NRT,
bupropion, varénicline et médicaments en
association. Les plus efficaces sont I'assistance par
la pharmacothérapie et le suivi.

Plus c'est bas, mieux c'est : l'effet du LDL-C sur le
risque de MCV semble étre déterminé a la fois par
le niveau de départ et par la durée totale
d'exposition au LDL-C.

L'abaissement du taux de LDL-C a l'aide de
statines, d'ézétimibe et, -si nécessaire et rentable-
d'inhibiteurs de la PCSK9, diminue le risque de
MCVAS proportionnellement & la réduction absolue
du taux de LDL-C obtenue.

Lorsqu'il n'est pas possible d'atteindre les objectifs
de LDL-C en fonction du niveau de risque, il faut
chercher a réduire le LDL-C de 250% et ensuite
s'efforcer de réduire les autres facteurs de risque
dans le cadre d'un processus de décision partagé
avec le patient.

En cas de suspicion d'HTA, le diagnostic doit étre
confirmé par des mesures répétées de la pression
artérielle au cabinet médical lors de différentes
visites, ou par une MAPA ou une mesure de PA &
domicile.

Les interventions sur le mode de vie sont indiquées
pour tous les patients souffrant d'HTA et peuvent
retarder la nécessité d'un traitement médicamenteux
ou compléter |'effet hypotenseur du traitement
médicamenteux.

Un traitement médicamenteux abaissant la PA est
recommandé chez de nombreux adultes lorsque la
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PA au cabinet est=140/90mmHg et chez tous les
adultes lorsque la PA est 2160/100mmHg.

e Les objectifs de traitement de la PA sont plus bas
que dans les précédentes Guidelines de I'ESC sur la
prévention des MCV pour tous les groupes de
patients, y compris les patients agés indépendants.

e |l est recommandé d'utiliser plus largement
I'association médicamenteuse a un seul comprimé
pour réduire la mauvaise observance du traitement
de la PA.

e Un algorithme simple de traitement médicamenteux
devrait étre utilisé pour traiter la plupart des patients,
basé sur 'association d'un antagoniste du systeme
rénine-angiotensine (ARA) avec un inhibiteur
calcique (ICC) ou un diurétique de type thiazidique,
ou les trois. Les béta-bloquants peuvent également
étre utilisés lorsqu'il y a une indication prévue par
les Guidelines.

e De nombreux patients hypertendus présentent un
risque suffisant pour bénéficier d'un traitement par
statine en prévention primaire. Le traitement
antiplaquettaire est indiqué pour la prévention
secondaire.

e Une approche multifactorielle, comprenant des
modifications du mode de vie, est essentielle chez
les personnes atteintes de diabéte de type 2.

e La prise en charge de I'hnyperglycémie réduit le
risque de complications microvasculaires et, dans
une moindre mesure, le risque de MCV. Les
objectifs glycémiques doivent étre assouplis chez
les personnes agées et les personnes fragiles.

e Les nouveaux médicaments hypoglycémiants sont
particuliérement importants pour les personnes
atteintes de diabéte de type 2 présentant une
MCVAS existante et un risque (accru) d'IC ou de
maladie rénale, indépendamment des niveaux de
glycémie.

Diabéte sucré de type 1

e La prise en charge intensive de I'hyperglycémie
dans le DS réduit le risque de complications micro-
et macro-vasculaires et de mortalité prématurée ; un
objectif de 6,5-7,5 % (48-58mmol/mol) d'HbAlc est
recommandé.

e La metformine n'est pas recommandée dans le
diabéte de type 1 pour réduire le risque de MCV.

o L'utilisation de la dapagliflozine a été recommandée
dans le diabéte de type 1, bien qu'il y ait un risque
accru d'acidocétose diabétique avec ces thérapies.

e Le ciblage d'autres facteurs de risque, en particulier
le tabagisme, la tension artérielle et les taux de
cholestérol, reste un moyen important de réduire le
risque de MCV dans le diabéte de type 1.

e Tous les patients atteints d'une MCVAS établie ont
besoin d'une forme de traitement antithrombotique.

e Lathérapie anti-inflammatoire est une stratégie
prometteuse dans la prévention des MCV.

Les patients ayant subi un SCA et/ou un pontage
aorto-coronarien/PCl, ou présentant une ICFEr
chronique, doivent participer le plus tot possible a
des programmes structurés et multidisciplinaires de
RCBE et de prévention.

Les programmes de RCBE et de prévention doivent
répondre a certaines normes de qualité et étre
individualisés en fonction du profil de chaque
patient.

La participation et I'adhésion a long terme a ces
programmes doivent étre encouragées et
renforcées. La télé réhabilitation et la mHealth
peuvent contribuer a la réalisation de cet objectif.

Approches de la prévention des MCV au niveau de
la population

Activité physique

Un pourcentage important de la population
mondiale, et en particulier de la population
européenne, présente des niveaux élevés de
comportement sédentaire et d'inactivité physique.
Le pourcentage de personnes faisant régulierement
de I'exercice est plus élevé chez les hommes que
chez les femmes.

Les progrées mondiaux en matiére d'augmentation
de I'AP ont été lents, en grande partie a cause du
manque de sensibilisation et d'investissement.

La dose optimale des différents types d'AP pour la
prévention des MCV et la prévention générale est
encore controversée et fait I'objet de fréquentes
mises a jour.

Cependant, 'augmentation de I'AP modérée a
vigoureuse et la réduction du temps passé assis
sont bénéfiques et tout niveau d'AP est considéré
comme préférable a I'absence d'AP.

L'AP pour la promotion de la santé devrait étre mise
en ceuvre par les médecins de la méme maniere
que la prescription de médicaments et devrait
également étre encouragée par d'autres
professionnels de la santé.

Les interventions auprés de la population sont
efficaces pour promouvoir I'AP dans des groupes
d'age, de sexe et de race, dans des populations a
revenus élevés, moyens et faibles, et dans différents
environnements (par ex. I'école maternelle, I'école,
les gymnases, les entreprises et les lieux de travalil
en général).

L'AP quotidienne & I'école devrait étre pratiquée
pendant au moins 3 heures par semaine, et de
préférence pendant 60 minutes par jour.

Les approches basées sur la population sont
complémentaires des interventions centrées sur
l'individu.

Régime alimentaire

Des mesures structurelles telles que des
changements dans la chaine d'approvisionnement
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agricole et l'industrie alimentaire, la reformulation
des produits, la limitation du marketing (numérique)
aupres des enfants, des taxes sur les
aliments/nutriments malsains et un étiquetage
nutritionnel convivial pour le consommateur
amélioreront les choix alimentaires sains.

Des environnements sains au sein de la
communauté, dans les transports publics, a I'école
et sur le lieu de travail favoriseront un mode de vie
plus sain.

Le plan d'action mondial de 'OMS pour la
prévention et la lutte contre les maladies non
transmissibles 2013-2020, prolongé jusqu'en 2025,
recommande de fixer des objectifs dans les
programmes mondiaux, régionaux et nationaux.
Parmi les 10 objectifs volontaires a atteindre en
2025 figure une réduction relative de 30 % de
I'apport moyen en sodium/sel de la population.®3°

complétes de la publicité et de la promotion des
boissons alcoolisées).

Les prestataires de soins de santé peuvent
s'enquérir de la consommation d'alcool lors de
chaque évaluation médicale et doivent informer les
patients que l'alcool a une forte densité énergétique
. il fournit 7 kcal/g et aucun nutriment.

Environnement, pollution atmosphérigue et

changement climatique

La pollution atmosphérique contribue a la mortalité
et a la morbidité, et accroit spécifiquement le risque
de maladies respiratoires et cardiovasculaires.
L'exposition a I'environnement revét une nouvelle
urgence, car la pollution atmosphérique, outre ses
effets sur la santé, est également considérée
comme un facteur important du changement
climatique, notamment en raison de la combustion
de combustibles fossiles qui entraine une

Tabagisme et la consommation de tabac augmentation des émissions de dioxyde de

e L'adolescence est la période la plus vulnérable au carbone.
tabagisme, qui a des conséquences tout au long de Gestion des risques de maladies cardiovasculaires
la vie. spécifiques

e Les précédentes campagnes de prévention ont

beaucoup moins réduit le tabagisme chez les filles Maladie coronarienne

gue chez les gargons.

Les adolescents doivent étre informés que le
tabagisme n'aide pas a contrdler le poids.

Des taxes élevées sur tous les produits du tabac
constituent la mesure politique la plus efficace pour
réduire le tabagisme chez les jeunes.

Des restrictions devraient étre imposeées sur le tabac
sans fumée en raison de preuves solides de sa
nocivite.

Il en va de méme pour les e-cigarettes, dont la
nocivité a été démontrée.

L'emballage neutre est efficace pour réduire |'attrait
des produits du tabac.

Des restrictions devraient étre imposées a la
publicité, & la promotion et au parrainage par
l'industrie du tabac.

L'objectif serait de prendre une décision européenne
commune pour parvenir & une Europe sans tabac
d'ici 2030.

Alcoolisme

La consommation d'alcool est associée a une
augmentation de la mortalité CV, et la
consommation d'alcool est le principal facteur de
risque de déces prématuré et d'invalidité chez les
personnes agées de 15 a 49 ans.

Les interventions visant a lutter contre l'usage nocif
de l'alcool sont rentables, avec un bon rendement
(augmentation du prix unitaire minimum des
boissons alcoolisées et des droits d'accise,
restriction de I'accés aux boissons alcoolisées et
mise en ceuvre de restrictions et d'interdictions

La prévention multidimensionnelle est cruciale pour
les résultats a court et & long terme de la
coronaropathie.

Insuffisance cardiaque

Les patients souffrant d'insuffisance cardiaque
bénéficient de programmes de prise en charge
multidisciplinaire.

Plusieurs antagonistes neurohormonaux, ainsi que
de nouvelles molécules, améliorent les résultats
cliniques chez les patients symptomatiques atteints
d'ICFEr.

Maladies vasculaire cérébrale

Les événements ischémiques sont principalement
causés par l'athérothrombose, le cardioembolisme
ou une maladie des petits vaisseaux, tandis que
I'hémorragie intracérébrale est principalement
causée par une angiopathie hypertensive ou une
angiopathie amyloide cérébrale.

Les inhibiteurs plaquettaires sont recommandés
pour les événements non cardio-emboliques et les
anticoagulants pour les événements cardio-
emboliques.

Chez les patients ayant déja subi un AVC ou un AIT
et ayant une TA élevée, la baisse de la TA réduit le
risque de récidive.

Chez les patients ayant subi un AVC ou un AIT, les
statines préviennent les événements
cardiovasculaires et cérébro-vasculaires.

Artériopathie des membres inférieurs

L’AOMI est associée a un risque accru de MCV.
Le traitement antiplaquettaire (seul ou en
association avec une anticoagulation orale a faible
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dose) réduit le risque d'événements indésirables des
membres inférieurs et le risque global de MCV chez
les patients atteints d’AOMI.
L'arrét du tabac et le contr6le des autres facteurs de
risque de MCV améliorent le pronostic.

Insuffisance rénale chronigue

L'HTA, la dyslipidémie et le diabéte sont prévalents
chez les personnes atteintes d'IRC et nécessitent
une stratégie de traitement a haut risque.
La gestion du risque comprend le mode de vie,
I'arrét du tabac, la nutrition, un blocage suffisant du
SRAA, le contréle de la tension artérielle, la gestion
des lipides et, en cas de MCV établie, l'aspirine.
Une grande importance est accordée aux
programmes d'éducation a 'autogestion et aux soins
intégrés en équipe chez les patients atteints de
diabéte, d'IRC et de MCV.

Fibrillation atriale

La prise en charge holistique des patients souffrant
de FA améliore le pronostic et réduit les codts liés a
la santé.
La modification globale des facteurs de risque et le
ciblage des pathologies sous-jacentes réduisent la
charge et la récurrence de la FA.

Multimorbidité
Le nombre de patients présentant de multiples
comorbidités CV et non CV augmente rapidement.
La concurrence thérapeutique doit étre envisagée
chez les patients multimorbides, car le traitement
d'une affection peut aggraver une affection
coexistante.
Il est recommandé de changer de paradigme et de
passer d'une prise en charge centrée sur la maladie
a une prise en charge centrée sur le patient pour les
patients atteints de MCV multimorbides.

8 Lacunes dans les preuves

Classification du risque de MCV
Les algorithmes de risque spécifiques a chaque
pays pour les patients atteints de MCV et les
personnes atteintes de DS.
La comparaison formelle de l'efficacité et du rapport
co(t-efficacité de traitement guidé par le risque de
MCYV par rapport au traitement guidé par le niveau
de risque.
La comparaison de la précision des modeéles
concurrents de risque de MCV ajustés au risque par
rapport au modeéle standard de risque de MCV.
L’incorporation de marqueurs de risque potentiels
dans les modeles de risque classiques, tels que le
statut socio-économique et l'origine ethnique.
La comparaison de la stratégie guidée par les
avantages du traitement et de la stratégie guidée
par le risque pour réduire les niveaux de facteurs de
risque et le risque de MCV.

e La gestion du risque de MCV chez les personnes
agées (>85 ans) présentant une fragilité marquée,
pour lesquelles il n‘existe actuellement aucune
donnée.

e La comparaison de différentes méthodes pour
I'estimation du risque a vie de MCV et du bénéfice a
vie du traitement des facteurs de risque.

Modificateurs de risque
Facteurs psychosociaux

e De nouvelles preuves que les facteurs
psychosociaux améliorent la prédiction du risque au-
dela des modeles classiques de facteurs de risque.

Ethnicité

e La question de savoir si le recalibrage des facteurs
d'ethnicité est homogene dans les différents pays
européens.

e Lesrisques associés a d'autres origines ethniques.

Fragilité

e Consensus sur un outil de dépistage de la fragilité,
orienté cliniquement, a appliquer a I'ensemble des
maladies cardiovasculaires.

e Contribution quantitative de la fragilité au schéma
global de prédiction du risque de MCV.

e A partir de quel degré de fragilité le traitement de
facteurs de risque spécifiques devrait étre moins
agressif.

Antécédents familiaux

e Déméler le role et les mécanismes (génétiques,
socio-économiques, etc.) des antécédents familiaux
sur le risque de MCV.

Génétique

e Le potentiel des scores de risque polygénique pour

compléter les scores de risque existants.
Déterminants socio-économiques

e |l est de plus en plus évident, dans différentes
régions a risque, que l'inclusion de facteurs
socioéconomiques améliore la prédiction du risque
au-dela de la méthode classique, tant chez les
hommes que chez les femmes.

Exposition environnementale

e Sila pollution atmosphérique reclasse le risque chez

les patients individuels.
Biomarqueurs

e Lavaleur ajoutée des biomarqueurs dans la

classification du risque.
Affections cliniques
Insuffisance rénale chronique

e L’identification d'un bon biomarqueur, outre
l'albuminurie, et peut-étre I'utilisation du score CAC
pour sous-classer le risque CV dans I'IRC.

o L’identification précoce et précise de I'IRC
progressive a l'aide de nouveaux biomarqueurs plus
sensibles que le DFGe et l'albuminurie.

Fibrillation atriale
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Evaluer I'effet des interventions visant a réduire les
conséquences au-dela de I'AVC.

La fibrillation auriculaire est-elle un facteur causal de
l'augmentation de la morbidité et de la mortalité liees
aux MCV ?

La prédiction du risque d'AVC chez les patients a
faible risque de FA.

Des preuves émergentes suggerent qu'un AVC peut
survenir chez les patients souffrant de FA, méme
apreés le rétablissement du rythme sinusal.

Insuffisance cardiague

On ne sait toujours pas si les patients atteints d’IC
d'origine ischémique doivent avoir des taux de LDL-
C cibles différents de ceux recommandés chez les
personnes sans IC.

Cancer

Les ECR utilisant une thérapie préventive doivent
démontrer un effet clair sur la prévention des
événements CV.

Maladie pulmonaire obstructive chronique

Bien que des voies physiopathologiques communes
entre les MCV et la BPCO soient probables, elles
restent a clarifier.

Affections inflammatoires

La maniére optimale d'intégrer les informations sur
les conditions inflammatoires chroniques dans
I'évaluation du risque de MCV.

L'effet des médicaments anti-inflammatoires
modernes sur le risque CV [par exemple anti-facteur
de nécrose tumorale (TNF), interleukine (IL)-1, IL-
17, IL-23 produits biologiques].

Infections

Etudes a grande échelle pour évaluer l'efficacité de
la vaccination contre la grippe ou du traitement de la
parodontite dans la prévention des MCV.
L'association entre l'infection par le VIH et le risque
total de MCV.

Migraine

Il n'existe pas de données permettant d'identifier de
maniére fiable des sous-groupes de migraineux
présentant un risque particulierement élevé (par
exemple, migraine active, auras a haute fréquence,
sujets jeunes, femmes).

Le réle des facteurs de comorbidité (par ex. foramen
ovale persistant, facteurs thrombophiliques) n'est
pas clair, et il n'y a actuellement aucune indication
de dépistage ou de prise en charge de ces facteurs.

Troubles du sommeil

Il n'y a pas de preuve que l'inclusion du sommeil
améliore la prédiction du risque.

Des essais sont nécessaires pour cibler les voies
complexes qui relient les troubles du sommeil aux
MCV.

Troubles mentaux

Le mécanisme précis par lequel les troubles
mentaux augmentent les MCV reste incertain.

Comment la prise en compte des troubles mentaux
améliore les modeéles de risque CV.
La stéatose hépatigue non alcoolique

Si la NASH augmente le risque CV au-dela des
facteurs de risque traditionnels.

Affections spécifigues au sexe

La mesure dans laquelle I'augmentation du risque
de MCV associée a plusieurs des conditions
spécifiques aux femmes se produit
indépendamment des facteurs de risque classiques
de MCV, bien que les données sur les femmes
soient encore insuffisamment puissantes par rapport
aux hommes.

Informations permettant de savoir si les conditions
spécifiques aux femmes améliorent la classification.
Les données sont insuffisantes pour tirer des
conclusions sur une éventuelle augmentation du
risque d'HTA ou de DS en cas de ménopause
prématurée.

Les études sur les spécificités des maladies
cardiovasculaires dans la population transgenre
sont rares.

Dysfonctionnement érectile

Les avantages du dépistage systématique de la
dysfonction érectile et I'outil le plus efficace pour
I'évaluer ne sont toujours pas clairs.

Les avantages de I'évaluation de la maladie
vasculaire subclinique chez les hommes souffrant
de dysfonction érectile et présentant un risque faible
a intermédiaire de MCV ne sont pas clairs.

Facteurs de risque et interventions au niveau
individuel
Activité physique et exercice

La connaissance de l'importance relative des
différentes caractéristiques de I'AP
La compréhension de la maniére dont le sexe, I'age,
le poids, la race/ethnie, la profession et le statut
socio-économique peuvent modifier les associations
entre I'AP et les résultats de santé.
La mise en ceuvre de stratégies visant a obtenir une
adhésion a long terme a 'AP.
L’évaluation des effets des outils de santé en ligne
sur la promotion de l'activité physique.

Nutrition
Les stratégies efficaces pour encourager les gens a
modifier leur régime alimentaire et a apprécier et
maintenir un régime sain.

Poids corporel

La connaissance et la mise en ceuvre d'un mode de
vie efficace et d’'une médication pour atteindre et
maintenir un poids sain a long terme.

Soins de santé mentale et interventions

psychosociales

L'efficacité des soins de santé mentale pour la
prévention des principales MCV.
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e Comment mettre en ceuvre des mesures efficaces
de prévention des MCV dans cette population a haut
risque des patients souffrant de troubles mentaux ?

Intervention sur le tabagisme

e Une meilleure compréhension de la maniéere
d'intégrer un sevrage tabagique efficace dans la
pratique clinique.

Lipides

e Des preuves empiriques directes pour l'approche
progressive de l'intensification du traitement a partir
d’ECR. La faisabilité et les effets de I'atteinte d'un
taux de LDL-C <1,4mmol/L (55 mg/dL) doivent étre
étudiés plus avant, notamment dans le cadre des
soins primaires.

e En particulier chez les personnes présentant un
risque faible & modéré de MCV, chez les personnes
agées et pour les interventions les plus récentes, il
est nécessaire d'obtenir davantage de données sur
les effets des traitements modificateurs de lipides
sur la mortalité globale sous la forme d'un suivi a
long terme apres l'essai dans les ECR.

e Le rapport colt-efficacité de I'utilisation du risque de
MCYV a vie et de scores de risque de MCV plus
précis pour cibler les interventions nécessite des
études plus approfondies.

e La valeur de triglycérides ou de HDL-C comme cible
de la thérapie.

e Sil'abaissement de la lipoprotéine(a) par rapport a
un traitement de fond avec statine, ézétimibe et
PCSKOi peut réduire le risque de MCVAS.

e Les aliments fonctionnels et les compléments
alimentaires ayant des effets hypolipidémiants
peuvent-ils réduire en toute sécurité le risque de
MCVAS ?

Pression artérielle

e Quel est l'avantage supplémentaire, par rapport aux
calculateurs du risque de MCV, des mesures de
I'HMOD pour reclasser le risque CV chez les
patients souffrant d'HTA ?

e Les preuves empiriques directes en faveur de
I'approche par étapes de l'intensification du
traitement provenant d’ECR.

e Quels sont les avantages d'un traitement
antihypertenseur pour les patients dont la TA se
situe dans la fourchette normale-haute ?

¢ Plus de données sur les avantages du traitement de
la TA chez les personnes trés agées et l'influence
de la fragilité.

o Les effets des stratégies de traitement par un seul
comprimé et par plusieurs médicaments sur
I'observance, le contrdle de la PA et les résultats
cliniques.

o L’efficacité du traitement antihypertenseur dans la
prévention du dysfonctionnement cognitif ou de la
démence.

Lefficacité et le rapport codt-efficacité des
procédures et dispositifs invasifs pour le traitement
de 'HTA.

Les seuils de traitement de 'HTA en fonction du
sexe pour les hommes et les femmes.

Diabéte sucré

Des travaux supplémentaires sont nécessaires pour
développer des scores de risque a la fois pour le
MACE et I'IC dans le diabéte de type 2.

La question de savoir si les traitements combinés
d'inhibiteurs du SGLT2 et de GLP-1RA réduisent la
MACE ou d'autres résultats au-dela de I'un ou l'autre
des médicaments seuls doit étre testé.

La sécurité a long terme des nouvelles classes de
médicaments est nécessaire.

Traitement antithrombotique

Le role du traitement antithrombotique dans la
prévention primaire chez les personnes a risque
(tres) élevé reste a établir.

Programmes de réadaptation et de prévention

cardiagues

L'effet et la mise en ceuvre optimale de la RC chez
les femmes, les patients agés/ fragiles, les patients
porteurs de dispositifs électroniques cardiaques
implantables, aprés une transplantation cardiaque
ou un remplacement valvulaire, et chez les patients
souffrant de FA, d'AVC, d'ICFEr, ’AOMI ou de
comorbidités multiples.

Des modeles alternatifs et rentables de RC doivent
assurer une participation mondiale, y compris dans
les pays a revenu faible ou intermédiaire.

Il est nécessaire de mener de vastes ECR pour
étudier les effets a long terme de la télé-
réhabilitation & domicile et de la mHealth.

Environnement, pollution atmosphérigue et

changement climatigue

Des études sur I'exposition au niveau individuel sont
nécessaires pour mieux préciser l'effet des mesures
d'atténuation.

Gestion des risques de maladies cardiovasculaires
spécifiques
Maladie coronarienne.

L'efficacité et I'innocuité de I'aspirine ou d'un autre
traitement antithrombotique chez les patients ne
présentant pas de manifestations cliniques de la
maladie coronarienne, mais dont la maladie
athérosclérotique a été identifiée par l'imagerie,
comme la CCTA, doivent encore étre évaluées.
Le traitement antithrombotique optimal & long terme
chez les patients a haut risque d'événements
ischémiques est incertain.

Des études cliniques comparant l'efficacité et la
sécurité des inhibiteurs de P2Y12 par rapport au
rivaroxaban a faible dose ou a d'autres inhibiteurs
du facteur Xa, en association avec l'aspirine, sont
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justifiées pour déterminer quels sous-groupes
tireront un plus grand bénéfice clinique de chaque
stratégie.

Insuffisance cardiaque

e Chez les patients atteints d'ICFEr, il n'a pas été
démontré qu'une pharmacothérapie spécifique ou
I'implantation d'un dispositif a permis de modifier le
risque d'une quelconque issue CV.

e Le dosage plus faible des traitements de I'lC chez
les femmes atteintes d'ICFEr doit étre abordée, car
les femmes étaient sous-représentées dans de
nombreux essais sur I'lC.

Maladie vasculaire cérébrale

e La sélection optimale des patients pour un court
traitement par DAPT.

o Le régime antihypertenseur optimal et la PA cible.

e Le niveau cible optimal de LDL-C.

e Le traitement optimal pour les patients présentant
une maladie vasculaire cérébrales silencieuse.

Artériopathies des membres inférieurs

e Le type et la puissance optimaux d'un traitement

antithrombotique chez les patients présentant

différentes manifestations de 'AOMI symptomatique
ou asymptomatique sont en partie mal définis.

Insuffisance rénale chronique

Peu d'essais sur les MCV sont axés sur les patients
souffrant d'IRC, en particulier ceux qui présentent
une IRC avancée.

Des études prospectives supplémentaires axées sur
le diagnostic, la prévention et le traitement de la
maladie coronarienne et des MCV sont nécessaires
chez les patients atteints d'IRC.

Fibrillation atriale

Les effets des différents facteurs de risque CV et
des comorbidités dans la FA.

Le traitement optimal du SAOS et son effet sur la
progression et les symptdmes de la FA.

Multimorbidité

L'effet de différents groupes ou combinaisons de
comorbidités CV et non CV sur les résultats CV.
Les stratégies de traitement optimales et
pragmatiques chez les patients présentant des
comorbidités CV et non CV, avec un accent
particulier sur I'adhésion au traitement et la

concurrence thérapeutique.

9 Message des Guidelines (a faire et a ne pas faire)

Recommandations

Recommandations pour I'évaluation du risque de maladie cardiovasculaire

Une évaluation systématique du risque global de MCV est recommandée chez les personnes présentant un facteur de
risque vasculaire majeur (c'est-a-dire des antécédents familiaux de de MCV prématurée, HF, facteurs de risque de
MCYV tels que le tabagisme, I'HTA, le diabete, I'hyperlipidémie, I'obésité ou des comorbidités augmentant le risque de
MCV).

L'évaluation systématique du risque de MCV chez les hommes de moins de 40 ans et les femmes de moins de 50 ans
ne présentant aucun facteur de risque CV connu n'est pas recommandée.

Recommandations pour I'estimation du risque de maladie cardiovasculaire

Chez les personnes apparemment en bonne santé agées de <70 ans sans MCVAS, DS, IRC, troubles
génétiques/lipidiques plus rares ou de la PA établis, I'estimation du risque de MCYV fatale et non fatale sur 10 ans avec
SCORE?2 est recommandée.

Chez les personnes apparemment en bonne santé agées de =70 ans sans MCVAS, DS, IRC, troubles
génétiques/lipidiques plus rares ou de la PA établis, I'estimation du risque de MCYV fatale et non fatale sur 10 ans avec
SCORE2-OP est recommandée.

Les patients atteints de MCV et/ou de DS et/ou d'une insuffisance rénale modérée a sévere et/ou de troubles
génétiques/lipidiques plus rares ou de la PA doivent étre considérés comme présentant un risque élevé ou tres élevé
de MCV.

Une approche d'intensification progressive du traitement visant a traiter de maniére intensive les facteurs de risque est
recommandée pour les personnes apparemment en bonne santé présentant un risque élevé ou tres élevé de MCV,
ainsi que les patients souffrant d'une MCVAS et/ou d'un DS établis, en tenant compte de risque CV, l'avantage
thérapeutique des facteurs de risque, les modificateurs de risque, les comorbidités et les préférences du patient.

Le traitement des facteurs de risque de MCVAS est recommandé chez les personnes apparemment en bonne santé,
sans DS, IRC, troubles génétiques/lipidiques plus rares ou de la PA qui présentent un risque trés élevé (SCORE2 27,5
% pour un age inférieur a 50 ans ; SCORE2 210 % pour un age de 50 a 69 ans ; SCORE2-OP 215 % pour un age
270 ans).

Recommandation pour la communication sur les risques de maladies cardiovasculaires

Il est recommandé d'avoir une discussion éclairée sur le risque de MCV et les avantages du traitement, adaptée aux
besoins du patient.

Classe? Niveau®

1 C



ESC Guidelines

101

Recommandations pour les modificateurs de risque

Le recueil systématique d'autres modificateurs potentiels, tels que les scores de risque génétique, les biomarqueurs
circulants ou urinaires, ou les tests vasculaires ou des méthodes d'imagerie (autres que le scoring CAC ou
I'échographie carotidienne pour la détermination de la plaque), n'est pas recommandée.

Recommandations pour I'évaluation du risque de maladie cardiovasculaire dans des conditions cliniques spécifiques

Chez tous les patients atteints d'IRC, gu'ils soient diabétiques ou non, il est recommandé de procéder a un dépistage
approprié de la MCVAS et de la progression de la maladie rénale, y compris la surveillance des changements de
I'albuminurie.

Il est recommandé de surveiller les dysfonctionnements cardiaques a l'aide de techniques d'imagerie et de
biomarqueurs circulants avant, périodiguement pendant, et apres le traitement du cancer.

Le dépistage des facteurs de risque CV et l'optimisation du profil de risque CV sont recommandés chez les patients
traités pour un cancer.

Il est recommandé que tous les patients atteints de BPCO fassent I'objet d'un dépistage des MCVAS et des facteurs
de risque de MCVAS.

Chez les patients souffrant de MCV, d'obésité et d'HTA, un dépistage régulier du sommeil non réparateur est indiqué
(par exemple, en posant la question suivante : Combien de fois avez-vous été géné par des difficultés a vous endormir
ou a rester endormi, ou par un sommeil trop long ?)

Si les problémes de sommeil sont importants et qu'ils ne répondent pas a I'hygiene du sommeil dans les 4 semaines, il
est recommandé de consulter un spécialiste.

Il est recommandé de considérer les troubles mentaux accompagnés d'une déficience fonctionnelle importante ou
d'une diminution de l'utilisation des systemes de santé comme influengant le risque total de MCV.

Il est recommandé aux adultes de tous ages de s'efforcer de pratiquer au moins 150-300 min par semaine d'AP
d'intensité modérée ou 75-150 min par semaine d'AP aérobie d'intensité vigoureuse, ou une combinaison équivalente,
pour réduire la mortalité toutes causes confondues, la mortalité CV et la morbidité.

Il est recommandé aux adultes qui ne peuvent pas pratiquer 150 minutes d'AP d'intensité modérée par semaine de
rester aussi actifs que leurs capacités et leur état de santé le leur permettent.

Il est recommandé de réduire le temps de sédentarité et de pratiquer au moins une activité légere tout au long de la

journée pour réduire la mortalité et la morbidité toutes causes confondues et CV et la morbidité.

Il est recommandé de pratiquer des exercices de résistance, en plus de l'activité aérobique, au moins deux jours par
semaine pour réduire la mortalité toutes causes confondues.

Recommandations concernant I'alimentation et I'alcool

Une alimentation saine est recommandée comme pierre angulaire de la prévention des MCV chez tous les individus.

Il est recommandé d'adopter un régime méditerranéen ou similaire pour réduire le risque de MCV.
Il est recommandé de remplacer les graisses saturées par des graisses insaturées pour réduire le risque de MCV.
Il est recommandé de réduire la consommation de sel pour abaisser la PA et le risque de MCV.

Il est recommandé de choisir un mode d'alimentation plus végétal, riche en fibres, comprenant des céréales
complétes, des fruits, des légumes, des légumineuses, et des noix.

Il est recommandé de limiter la consommation d'alcool & un maximum de 100 g par semaine.

Il est recommandé de manger du poisson, de préférence gras, au moins une fois par semaine et de limiter la
consommation de la viande (transformée).

Il est recommandé de limiter la consommation de sucre libre, en particulier les boissons sucrées, a un maximum de 10
% de I'apport énergétique.

Recommandations concernant le poids corporel

Il est recommandé aux personnes en surpoids et obeses de chercher a réduire leur poids afin de diminuer la PA, la
dyslipidémie et le risque de diabéte de type 2 et d'améliorer ainsi leur profil de risque de MCV.

Bien que divers régimes soient efficaces pour la perte de poids, il est recommandé de maintenir un régime alimentaire
sain en ce qui concerne le risque de MCV au fil du temps.

Recommandations pour les soins de santé mentale et les interventions psychosociales au niveau individuel
Les patients souffrant de troubles mentaux ont besoin d'une attention et d'un soutien accrus pour améliorer I'adhésion
aux changements de mode de vie et au traitement médicamenteux.

Chez les patients atteints de MCVAS et souffrant de troubles mentaux, des soins de santé mentale fondés sur des
preuves et une coopération interdisciplinaire sont recommandés.

Chez les patients atteints d'IC et de dépression majeure, les ISRS, les IRSN et les antidépresseurs tricycliques ne sont
pas recommandés.

Recommandations concernant les stratégies d'intervention contre le tabagisme

Il convient de cesser toute consommation de tabac, car le tabagisme est un facteur de causalité fort et indépendant
des MCVAS.

L'arrét du tabac est recommandé indépendamment de la prise de poids, car la prise de poids ne diminue pas les
bénéfices de I'arrét du tabac sur les MCVAS.
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Recommandations sur les objectifs de cholestérol a lipoprotéines de basse densité
Une approche d'intensification progressive du traitement est recommandée pour les personnes apparemment en
bonne santé qui présentent un risque élevé ou treés élevé de MCV, ainsi que pour les patients atteints de MCVAS et/ou
de DS établis, en tenant compte du risque de MCV, des avantages du traitement, des modificateurs de risque, des
comorbidités et des préférences du patient.
Recommandations pour |'abaissement pharmacologique du LDL-C chez les personnes d’age< 70 ans
Il est recommandé de prescrire une statine de forte intensité jusqu'a la dose la plus élevée tolérée pour atteindre les
objectifs de LDL-C fixés pour le groupe de risque spécifique.
Chez les patients atteints de MCVAS établie, un traitement hypolipidémiant avec un objectif final de LDL-C
<1,4mmol/L (65 mg/dL) et une réduction de 250% du LDL-C par rapport aux valeurs initiales est recommandé.
Si les objectifs ne sont pas atteints avec la dose maximale tolérée d'une statine, une association avec I'ézétimibe est
recommandée.
Pour les patients en prévention secondaire qui n'atteignent pas leurs objectifs avec la dose maximale tolérée d'une
statine et de I'ézétimibe, une thérapie incluant un inhibiteur de PCSK9 est recommandée.
Pour les patients atteints d'HF a risque tres élevé (c'est-a-dire présentant une MCVAS ou un autre facteur de risque
majeur) qui n'atteignent pas leurs objectifs avec une dose maximale tolérée de statine et d'ézétimibe, une thérapie |
combinée incluant un inhibiteur de PCSK9 est recommandée.
Le traitement par statine n'est pas recommandé chez les femmes préménopausées qui envisagent une grossesse ou
qui n'utilisent pas de méthode de contraception adéquate.
Recommandation pour les traitements médicamenteux des patients atteints d'hypertriglycéridémie
Le traitement par statine est recommandé comme premier médicament de choix pour réduire le risque de MCV chez
les personnes a haut risque présentant une hypertriglycéridémie (triglycérides > 2,3mmol/L (200 mg/dL)).
Recommandations pour le traitement des dyslipidémies chez les personnes plus dgées (270 ans)
Le traitement par statines est recommandé pour les personnes agées atteintes de MCVAS de la méme maniére que
pour les patients plus jeunes.
Il est recommandé de commencer la statine a faible dose en cas d'insuffisance rénale significative et/ou de risque
d'interactions médicamenteuses.
Recommandation pour le traitement des dyslipidémies dans le diabéte sucré
Chez les patients atteints de DS de type 2 a risque trés élevé (par exemple, avec une MCVAS établie et/ou une LOC
sévere), un traitement hypolipidémiant intensif, visant a terme une réduction de 250% du LDL-C et un LDL-C |
<1,4mmol/L (55 mg/dL) est recommandé.
Chez les patients atteints de DS de type 2 agés de plus de 40 ans et présentant un risque élevé, un traitement
hypolipidémiant visant a terme une réduction de 250 % du LDL-C et un taux de LDL-C < 1,8mmol/L (70 mg/dL) est |
recommande.
Recommandations pour la prise en charge des lipides chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique modérée a
sévere (Initiative sur la qualité des résultats des maladies rénales stades 3 a 5)
L'utilisation de statines ou de l'association statine/ézétimibe est recommandée chez les patients atteints d'IRC de
stade 3-5 non dialysés.
Il n'est pas recommandé d'instaurer un traitement par statine chez les patients atteints d'IRC dialysés et ne présentant
pas de MCVAS.
Recommandations pour la prise en charge clinique de I'hypertension artérielle
Classification de la PA
Il est recommandé de classer la PA dans les catégories suivantes : optimale, normale, élevée-normale ou
hypertension artérielle de grade 1-3, en fonction de la PA.
Diagnostic de I'hypertension artérielle
Il est recommandé de fonder le diagnostic d'hypertension sur :

e Des mesures répétées de la PA en cabinet, lors de plus d'une visite, sauf lorsque I'HTA est sévére (par | C

exemple, grade 3 et surtout chez les patients a risque élevé) ou

e Lamesure de la PA en dehors du cabinet médical par MAPA et/ou par mesure de la PA a domicile lorsque cela
est faisable.

Evaluation de 'HMOD
Pour évaluer la présence de 'HMOD, il est recommandé de mesurer la créatinine sérique, le DFGe, les électrolytes et
le RAC pour tous les patients. Un ECG a 12 dérivations est recommandé pour tous les patients et une
échocardiographie est recommandée pour ceux qui présentent des anomalies a I'ECG ou des signes/symptomes de | B
dysfonctionnement du ventricule gauche. La fundoscopie ou l'imagerie rétinienne est recommandée pour les patients
présentant une hypertension de grade 2 ou 3 et tous les patients hypertendus atteints de diabéte.
Seuils pour l'initiation du traitement médicamenteux de I'hypertension artérielle
Pour I'HTA de grade 1, l'initiation d'un traitement basé sur le risque absolu de MCV, le bénéfice estimé sur la durée de
vie et la présence d'une HMOD est recommandée.
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Pour les patients présentant une HTA de grade 2 ou plus, un traitement médicamenteux est recommandé. |
Objectifs du traitement de la PA mesurée en cabinet

Il est recommandé que le premier objectif du traitement soit d'abaisser la PA & <140/90mmHg chez tous les patients,
et que les objectifs ultérieurs de PA soient adaptés a I'age et aux comorbidités spécifiques.

Chez les patients traités agés de 18 a 69 ans, il est recommandé que la PAS soit finalement abaissée a une fourchette
cible de 120-130mmHg chez la plupart des patients.

Chez les patients traités agés de 270 ans, il est recommandé que la PAS soit généralement abaissée a <140 et
jusqu'a 130mmHg si elle est tolérée.

Chez tous les patients traités, il est recommandé d'abaisser la PAD a <80mmHg. |
Traitement de I'HTA : interventions sur le mode de vie

Les interventions sur le mode de vie sont recommandées pour les personnes dont la PA est normale ou supérieure a
la normale.

Traitement de I'HTA : traitement médicamenteux

Il est recommandé d'initier le traitement antihypertenseur par une association de deux médicaments chez la plupart
des patients, de préférence en un seul comprimé. Les exceptions sont les patients agés fragiles et ceux présentant |
une HTA de grade 1 a faible risque (en particulier si la PAS <150mmHg).

Il est recommandé de privilégier I'association d'un inhibiteur du SRA (c'est-a-dire un IEC ou un ARA) avec un inhibiteur
calcique ou un diurétique, mais d'autres associations des cing classes principales peuvent étre utilisées (inhibiteur |
IEC, ARA, béta-bloguant, ICC, diurétique de type thiazidique/thiazide-like).

Si la PA n'est pas contrblée par une association de deux médicaments, il est recommandé de passer a une
association de trois médicaments, généralement un inhibiteur du SRA avec un inhibiteur calcique et un diurétique, de |
préférence en un seul comprimé.

Il est recommandé, si la PA n'est pas contr6lée par une association de trois médicaments, d'augmenter le traitement
par I'ajout de spironolactone, ou si elle n'est pas tolérée, d'autres diurétiques tels que I'amiloride ou des doses plus |
élevées d'autres diurétiques, d'un alpha-bloquant ou d'un bétabloguant, ou de la clonidine.
L'association de deux inhibiteurs du SRA n'est pas recommandée. m
Recommandations pour le traitement des patients atteints de diabéte sucré

Mode de vie

Il est recommandé de modifier le mode de vie, notamment en arrétant de fumer, en adoptant un régime pauvre en
graisses saturées et riche en fibres, en faisant de I'exercice aérobique et de la musculation.

Une réduction de l'apport énergétique est recommandée aux patients, pour les aider a atteindre un poids corporel plus
faible ou pour prévenir ou ralentir la prise de poids.

Objectif glycémique

Un objectif d'HbA1c de <7,0% (53mmol/mol) est recommandé pour la réduction du risque de MCV et des
complications microvasculaires du diabéte pour la majorité des adultes atteints de diabéte de type 1 ou de type 2.
Traitement de I'hyperglycémie et des risques de MCVAS/risques cardio-rénaux

La metformine est recommandée comme traitement de premiére intention, aprés évaluation de la fonction rénale, chez
la majorité des patients n'ayant pas d'antécédents de MCVAS, IRC ou IC.

Chez les personnes souffrant de diabete de type 2 et de MCVAS, l'utilisation d'un GLP-1RA ou d'un inhibiteur du
SGLT2, dont les effets bénéfiques ont été prouves, est recommandée pour réduire les résultats CV et/ou cardio- |
rénaux.

Chez les patients atteints de DS de type 2 et d'IRC, l'utilisation d'un inhibiteur du SGLT2 est recommandée pour
améliorer les résultats CV et/ou cardio-rénaux.

Chez les patients atteints de diabete de type 2 et d'ICFEr, il est recommandé d'utiliser un inhibiteur du SGLT2 dont les
effets bénéfiques ont été prouvés pour réduire les hospitalisations dues a I'lC et les déces d'origine cardiovasculaire.
Recommandations pour le traitement antithrombotique

L'aspirine 75-100 mg par jour est recommandée pour la prévention secondaire des MCV. |
Le clopidogrel 75 mg par jour est recommandé comme alternative a l'aspirine en prévention secondaire en cas
d'intolérance a l'aspirine.

L'utilisation concomitante d'un inhibiteur de la pompe a protons est recommandée chez les patients recevant un
traitement antiplaquettaire et présentant un risque élevé d'hémorragie gastro-intestinale.

Le traitement antiplaquettaire n'est pas recommandé chez les personnes présentant un risque CV faible/modéré en
raison du risque accru d'hémorragie majeure.

Recommandations pour la réhabilitation cardiaque

La participation a un programme de RCBE et de prévention sous surveillance médicale, structuré, complet et
multidisciplinaire pour les patients aprés des événements de MCVAS et/ou une revascularisation, et pour les patients |
atteints d'IC (principalement ICFEr), est recommandée pour améliorer les résultats des patients.

Recommandation d'interventions politiques au niveau de la population
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Mettre en place des mesures visant a réduire la pollution atmosphérique, notamment en réduisant les émissions de
particules et de polluants gazeux, en réduisant l'utilisation de combustibles fossiles et en limitant les émissions de |
dioxyde de carbone, afin de réduire la mortalité et la morbidité liées aux MCV.
Recommandations pour les patients atteints de maladie coronarienne
L'aspirine 75-100 mg par jour est recommandée pour les patients ayant déja subi un infarctus du myocarde ou une
revascularisation.
En cas de SCA, une DAPT avec un inhibiteur P2Y12 en plus de I'aspirine est recommandée pendant 12 mois, sauf en
cas de contre-indications telles qu'un risque excessif d'hémorragie.
Chez les patients atteints de SCC, il est recommandé d'administrer 75 mg de clopidogrel par jour, en plus de I'aspirine,
pendant 6 mois aprés la pose d'un stent coronaire, quel que soit le type de stent, sauf si une durée plus courte (1-3 |
mois) est indiquée en raison du risque ou de la survenue d'une hémorragie mettant en jeu le pronostic vital.
Les IEC (ou les ARA) sont recommandés si le patient présente d'autres pathologies (par ex. IC, HTA ou DS). |
Les béta-bloguants sont recommandés chez les patients présentant un dysfonctionnement du ventricule gauche ou
une IC systolique.
Chez les patients atteints de MCVAS établie, un traitement hypolipidémiant oral avec un objectif ultime de LDL-C
<1,4mmol/L (55 mg/dL) et une réduction de 250% du LDL-C par rapport a la valeur de départ est recommandé.
Recommandations concernant les interventions pharmacologiques et non pharmacologiques pour les patients souffrant
d'insuffisance cardiaque symptomatique (classe II-1V de la New York Heart Association) avec fraction d'éjection réduite
(fraction d'éjection du ventricule gauche <40%), avec des bénéfices prouvés sur le plan clinique, y compris la morbidité et la
mortalité cardiovasculaires.
Il est recommandé que les patients atteints d'IC soient inscrits a un programme complet de RC afin de réduire le
risque d'hospitalisation et de déces lié 4 I'lC.
La RCBE est recommandée chez les patients symptomatiques stables atteints d'ICFEr pour réduire le risque
d'hospitalisation liée a I'lC.
Il est recommandé de dépister les comorbidités CV et non CV chez les patients atteints d'IC, qui, si elles sont
présentes, doivent étre traitées, des interventions sdres et efficaces existent, non seulement pour soulager les |
symptdmes mais aussi pour améliorer le pronostic.
Un IEC est recommandé, en plus d'un béta-bloguant et d'un ARM, pour les patients atteints d'ICFEr symptomatique
afin de réduire le risque d'hospitalisation et de déces lié a I'lC.
Un bétabloquant est recommandé, en plus d'un IEC (ou d'un ARNI) et d'un ARM, chez les patients atteints d'une
ICFEr stable et symptomatique afin de réduire le risque d'hospitalisation et de déces liés a I'lC.
Un ARM est recommandé pour les patients atteints d'ICFEr déja traités par un IEC (ou un IRA2) et un béta-bloquant,
afin de réduire le risque d'hospitalisation et de déces liés a I'lC.
Le sacubitril/valsartan est recommandé en remplacement d'un IEC pour réduire le risque d'hospitalisation et de déces
liés a I'HF chez les patients atteints d'ICFEr.
Il est recommandé d'administrer un ARA pour réduire le risque d'hospitalisation liée a I')lC ou de déces d'origine CV
chez les patients symptomatiques atteints d'ICFEr qui ne peuvent tolérer un IEC et/ou un ARNI (les patients doivent |
également recevoir un béta-bloquant et un ARM).
La dapagliflozine ou I'empagliflozine sont recommandées, en plus d'un traitement optimal composé d'un IEC (ou d'un
ARNI), d'un béta-bloquant et d'un ARM, pour les patients atteints d'ICFEr afin de réduire le risque d'hospitalisation et |
de déceés lies a l'lC.
Les diurétiqgues sont recommandés chez les patients atteints d'ICFEr présentant des signes et/ou des symptdomes de
congestion afin de réduire le risque d’hospitalisation liée a I'lC.
Recommandations pour les patients atteints de maladie vasculaire cérébrale
Chez les patients présentant un événement vasculaire cérébral, I'amélioration des facteurs liés au mode de vie en plus
d'une prise en charge pharmacologique appropriée est recommandée.
Chez les patients victimes d'un AVC ischémique ou d'un AIT, la prévention par des antithrombotiques est
recommandée ; le choix de I'antithrombotique dépend du mécanisme de I'événement. L'utilisation d'un antiplaquettaire
est recommandée pour les patients présentant un AVC ischémique ou un AIT non cardio-embolique, et I'utilisation d'un
anticoagulant est recommandée chez les patients présentant un AVC ischémique ou un AIT cardio-embolique.
Chez les patients victimes d'un AVC ischémique non cardio-embolique ou d'un AIT, la prévention par l'aspirine seule,
ou le dipyridamole plus I'aspirine, ou le clopidogrel seul est recommandé.
Chez les patients victimes d'un AVC ou d'un AIT qui ont une PA de 140/90mmHg ou plus, il est recommandé
d'abaisser la PA.
Recommandations pour les patients souffrant d'une artériopathie des membres inférieurs : meilleure thérapie médicale
Le sevrage tabagique est recommandé chez tous les patients atteints d'AOMI. |
Une alimentation saine et une AP sont recommandées pour tous les patients atteints d'’AOMI. |
Chez les patients souffrant de claudication intermittente :

e Un entrainement physique supervisé est recommandé.
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e Un entrainement a I'exercice non supervisé est recommandé lorsque I'entrainement a I'exercice supervisé c
n'est pas réalisable ou disponible.

Un traitement antiplaquettaire est recommandé chez les patients présentant une claudication intermittente c
symptomatique.
Chez les patients atteints d'’AOMI et d'HTA, il est recommandé de contrdler la PA & <140/90mmHg. I AT
Chez les patients atteints d'’AOMI et de DS, il est recommandé de controler strictement la glycémie. I AT
Recommandations chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique : meilleure thérapie médicale

B

C

Un traitement par un IEC ou un ARA est recommandé chez les patients souffrant de diabéte, d'HTA et d'albuminurie.
Ces médicaments doivent étre augmentés jusqu'a la dose maximale approuvée qui est tolérée.

Le traitement combiné avec des IEC et des ARA n'est pas recommandé. 1

Recommandations concernant les interventions sur le mode de vie et la prise en charge des facteurs de risque et des maladies
concomitantes chez les patients atteints de fibrillation auriculaire

L'identification et la prise en charge des facteurs de risque et des maladies concomitantes doivent étre considérées

comme faisant partie intégrante du traitement. | B
La modification d'un mode de vie malsain et la thérapie ciblée des maladies intercurrentes sont recommandées pour | B
réduire la charge de la FA et la gravité des symptémes.

Il est recommandé de veiller & un bon contréle de la PA chez les patients souffrant de FA et d'HTA afin de réduire les | B

récidives de FA et le risque d'AVC et d'hémorragie.
AIT : Accident Ischémique Transitoire ; AOMI : Artériopathie Des Membres Inférieurs ; AP : Activité Physique ; ARA : Antagoniste
Des Récepteurs De L'angiotensine 2 ; ARM : Antagoniste Des Récepteurs Minéralocorticoides ; ARNI : Inhibiteur Du Récepteur
De L'angiotensine — Néprilysine ; AVC : Accident Vasculaire Cérébral : BPCO : Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive ;
CAC : Calcium D’Artere Coronaire ; CV : Cardiovasculaire ; DAPT : Double Thérapie Antiplaquettaire
DFGe : Débit De Filtration Glomérulaire Estimé ; DS : Diabete Sucré ; ECG : Electrocardiogramme ; FA : Fibrillation auriculaire ;
GLP-1RA : Les Analogues Du Glucagon-Like Peptide-1 ; Hbalc : Hémoglobine Glyquée ; HF : Hypercholestérolémie Familiale ;
HMOD : Dommages aux Organes médiés par I'Hypertension artérielle ; HTA : Hypertension Artérielle ; IC : Insuffisance
Cardiaque ; ICC : Inhibiteurs des Canaux Calciques ; ICFEr : Insuffisance Cardiaque a Fraction D'éjection Réduite ; IRC :
Insuffisance Rénale Chronique ; IRSN : Inhibiteur De Recapture De La Sérotonine Et De La Noradrénaline ; ISRS : Inhibiteur
Sélectif De La Recapture De La Sérotonine ; LDL-C : Cholestérol A Lipoprotéines De Basse Densité ; LOC : Lésions des Organes
Cibles ; MAPA : Mesure Ambulatoire De La Pression Artérielle ; MCVAS : Maladie Cardiovasculaire Athéroscléreuse ; PA :
Pression Artérielle ; PAD : Pression Artérielle Diastolique ; PAS : Pression artérielle systolique ; RAC : Rapport
albumine/créatinine ; RCBE : Réhabilitation Cardiaque Basée Sur L'exercice ; SCA : Syndrome coronarien aigu ; SCC : Syndrome
Coronarien Chronique ; SCORE2 : Estimation Du Risque Coronarien Systémique 2 ; SCORE2-OP : Estimation Systématique Du
Risque Coronarien 2-Personnes Agées ; SGLT2: Co-transporteur Sodium-Glucose De Type 2 ; SRA : Systéeme Rénine-
Angiotensine.

spécifiques a une maladie sont inclus dans les
Guidelines de pratique clinique correspondants de
I'ESC.215680 Ceci est encore renforcé par leur
intégration dans 'EORP (Programme Européen De
Recherche Observationnelle) et le projet EuroHeart
(Registres Européens Unifiés Sur L'évaluation Des
Soins Cardiaques Et Les Essais Randomisés).®3°
Pour la prévention des MCV, des IQ sont disponibles
pour des affections spécifiques, telles que la prise en
charge de I'hypertension artérielle®*® et la prévention
secondaire des troubles lipidiques.®*” Cependant, il
n'existe pas d'ensemble complet d'IQ qui englobe la
profondeur et I'étendue de la prévention des MCV. Un
tel ensemble pourrait évaluer I'adoption et le respect
des recommandations des Guidelines fournies dans le
présent document et peut étre appliqué
rétrospectivement pour évaluer la prestation de soins
fondés sur des données probantes. Ainsi, et en accord

10 Indicateurs de qualité

Les indicateurs de qualité (1Q) sont des outils qui
peuvent étre utilisés pour évaluer la qualité des soins,
y compris celle des processus de soins et des
résultats cliniques.’®° lls peuvent également servir de
mécanisme pour améliorer I'adhésion aux
recommandations des Guidelines, grace a des efforts
d'assurance de la qualité et d'évaluation comparative
des prestataires de soins.®*! Ainsi, le réle des 1Q dans
I'amélioration de la qualité est de plus en plus reconnu
et suscite l'intérét des autorités sanitaires, des
organisations professionnelles, des payeurs et le
public.8*?

L'ESC reconnait la nécessité de mesurer et de
communiquer la qualité et les résultats des soins CV.
L'un des aspects de cette nécessité est le

développement et la mise en ceuvre d'lQ pour les
MCV. La méthodologie selon laquelle les IQ de I'ESC
sont développés a été publiée®? et, a ce jour une série
d'lQ pour une premiére tranche d'affections CV a été
produite.®33.834 Pour faciliter les initiatives
d'amélioration de la qualité, les IQ de 'ESC

avec d'autres Guidelines de pratique clinique de I'ESC,
le processus de développement et de définition
d'indicateurs de qualité pour la prévention des
maladies cardiovasculaires de cette Guideline et les
résultats seront publiés dans un document séparé.
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11 Données supplémentaires

Des données supplémentaires avec des figures
supplémentaires, des tableaux, et des textes
complémentaires au texte complet sont disponibles sur
le site de I'European Heart Journal et sur le site Web
de I'ESC a l'adresse
https://www.escar.dio.org/quidelines.
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Aneta Boskovic; Morocco: Moroccan Society
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Kemps; North Macedonia: North Macedonian Society
of Cardiology, Marijan Bosevski; Norway: Norwegian
Society of Cardiology, Erik Ekker Solberg; Poland:
Polish Cardiac Society, Tomasz Zdrojewski; Portugal:
Portuguese Society of Cardiology, Carlos Rabac,al;
Romania: Romanian Society of

Cardiology, Dan Gaita; Russian Federation: Russian
Society of Cardiology, Yury Belenkov; San Marino:
San Marino Society of Cardiology, Luca Bertelli;
Serbia: Cardiology Society of Serbia, Vojislav Giga;
Slovakia: Slovak Society of Cardiology, Daniel Pella;
Slovenia: Slovenian Society of Cardiology, Zlatko
Fras; Spain: Spanish Society of Cardiology, Regina
Dalmau; Sweden: Swedish Society of Cardiology,
Anna Kiessling; Switzerland: Swiss Society of
Cardiology, Otmar Pfister; Syrian Arab Republic:
Syrian Cardiovascular Association, Yassin Bani
Marjeh; Tunisia: Tunisian Society of Cardiology and

Cardio-Vascular Surgery, Salem Abdessalem; Turkey:

Turkish Society of Cardiology, OnerOzdogan;

Ukraine: Ukrainian Association of Cardiology, Elena
Nesukay; United Kingdom of Great Britain and
Northern Ireland: British Cardiovascular Society,
Riyaz Patel; Uzbekistan: Association of Cardiologists
of Uzbekistan, Guzal Mullabayeva.

Comité des guides de pratique cliniqgue de I'ESC
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Baumbach (United Kingdom), Michael A. Borger
(Germany), Jelena Celutkien_e (Lithuania), Maja Cikes
(Croatia), Jean-Philippe Collet (France), Volkmar Falk
(Germany), Laurent Fauchier (France), Chris P. Gale
(United Kingdom), Sigrun Halvorsen (Norway),
Bernard lung (France), Tiny Jaarsma (Sweden),
Aleksandra Konradi (Russia), Konstantinos C.
Koskinas (Switzerland), Dipak Kotecha (United
Kingdom), Ulf Landmesser (Germany), Basil S. Lewis
(Israel), Ales Linhart (Czech Republic), Maja-Lisa
Lachen (Norway), Jens Cosedis Nielsen (Denmark),
Steffen E. Petersen (United Kingdom), Eva Irene
Bossano Prescott (Denmark), Amina Rakisheva
(Kazakhstan), Marta Sitges (Spain), RhianM. Touyz
(United Kingdom).
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