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MESSAGES CLÉS 
 

• Au cours des 20 dernières années, la fréquence des infarctus du myocarde aigus chez 

les personnes atteintes de diabète a considérablement diminué. Le fardeau de la 

maladie demeure toutefois important en raison de la prévalence accrue du diabète. 

• Le diabète et l’hyperglycémie sont des prédicteurs indépendants de l’augmentation de la 

mortalité à court et à long terme, de l’infarctus du myocarde récidivant et de l’installation 

d’une insuffisance cardiaque chez les patients qui ont subi un infarctus du myocarde aigu. 

• Les personnes ayant subi un infarctus du myocarde aigu qui présentent une 

hyperglycémie (glycémie aléatoire > 11,0 mmol/L) peuvent recevoir un traitement 

antihyperglycémiant afin de maintenir leur glycémie entre 7,0 et 10,0 mmol/L. 

• Les personnes diabétiques sont moins susceptibles que les personnes non diabétiques 

de recevoir les traitements recommandés, tels qu’une stratégie effractive précoce avec 

revascularisation, une reperfusion, un bêtabloquant ou une bithérapie antiplaquettaire. 

Il faut encourager l’utilisation des traitements éprouvés actuels chez les personnes 

diabétiques à haut risque qui ont subi un infarctus du myocarde. 

 
 

MESSAGES CLÉS POUR LES PERSONNES DIABÉTIQUES 
 

• Une crise cardiaque peut se manifester par un malaise ou un serrement douloureux 

dans la poitrine, ou par une douleur dans les bras, le dos, le cou, la mâchoire et même 

dans le ventre. Un essoufflement, des sueurs froides, de la nausée et une sensation de 

tête légère peuvent également survenir. 

• Si vous ressentez des symptômes d’une crise cardiaque, vous devez consulter un médecin 

immédiatement. Plus le traitement sera appliqué rapidement, mieux ce sera pour vous. 
 

 
Introduction 

 
Le diabète est l’un des quatre facteurs de risque indépendants d’infarctus 

du myocarde (IM) (les autres étant les anomalies lipidiques, le tabagisme et 

l’hypertension)1. De nos jours, environ 15 % à 35 % des personnes 

hospitalisées en raison d’un syndrome coronarien aigu (SCA) présentent un 

diabète établi2, et jusqu’à 15 % de personnes supplémentaires sont atteintes 

d’un diabète non diagnostiqué3. Entre 1990 et 2010, la fréquence des IM aigus 

chez les personnes diabétiques a été réduite de 67,8 %, comparativement à 

une réduction de 32 % chez les personnes non diabétiques4. Cependant, en 

raison de l’augmentation considérable de la prévalence du diabète pendant 

cette même période, le fardeau pour la santé publique de l’IM chez les 

personnes diabétiques continue de croître. 

Comparativement aux personnes non diabétiques, chez les personnes 

atteintes de diabète : 

 
• le risque de SCA est trois fois plus important5; 

• les événements coronariens aigus se manifestent 15 ans plus tôt5; 

• la mortalité à court6,7 et à long terme est deux fois plus importante6,8; 
 

 
Les déclarations de conflit d’intérêts se trouvent à la page S193. 

 
1499-2671 © 2018 Association canadienne du diabète 
L’Association canadienne du diabète est le titulaire inscrit du nom Diabète Canada. 
https://doi.org/10.1016/j.jcjd.2017.10.029 [en anglais seulement] 

• il y a une fréquence accrue des événements ischémiques récidivants, de 
l’insuffisance cardiaque et du choc cardiogénique suivant un infarctus3,9; 

• les stratégies de prise en charge recommandées dans les lignes 
directrices procurent des bienfaits similaires (voir ci-dessous); 

• les soins recommandés dans les lignes directrices10–13, y compris la 
stratégie effractive14, sont moins souvent appliqués, ce qui pourrait 
contribuer à la survenue d’événements indésirables15. 

  
Stratification du risque chez les personnes diabétiques ayant subi un SCA 
 

Il est reconnu qu’il existe une grande variété de risques d’événements 

indésirables chez les personnes diabétiques ayant subi un SCA. Une étude 
récente a mis au point un modèle de prédiction qui indiquait que l’âge de 
même que la présence d’insuffisance rénale, d’anémie, d’obésité, d’insuffisance 

cardiaque ou d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche, ainsi que les 
antécédents de revascularisation pratiquée pendant une hospitalisation, de 
SCA et d’insulinothérapie étaient tous des facteurs significativement associés à 

la mortalité au cours des 5 années suivant la survenue d’un IM aigu (IMA)16. 
 
 
Reconnaître le diabète chez les personnes présentant un SCA 
 

Bien que le nombre absolu de cas d’IM ait chuté aux États-Unis, la 
prévalence du diabète dans la population américaine a augmenté de façon 
constante, passant de 18 % en 1997 à 30 % en 200616. Plus des deux tiers 

des personnes ayant subi un IM présentent soit un diabète soit un 
prédiabète (intolérance au glucose ou anomalie de la glycémie à jeun)17. On 
observe des anomalies de la régulation du glucose près de deux fois plus 

souvent chez les personnes ayant subi un IM qu’au sein d’une population 
témoin appariée; ces anomalies sont d’ailleurs un indice d’événement 
indésirable18. On signale que la fréquence des cas de diabète non détectés 

auparavant est située entre 4 % et 22 % au sein de la population ayant subi 
un SCA, selon la méthode diagnostique utilisée pour détecter le diabète3,19. 
Le recours à la glycémie à jeun seule chez les personnes ayant subi un SCA 

est associé à une hausse de 39 % des sous-diagnostics de cas de diabète, 
comparativement à l’utilisation de l’hyperglycémie provoquée par voie orale 
(HPGO)20. Un taux d’hémoglobine glycosylée (d’HbA1C) supérieur à 6,5 % est 

présentement un critère pour le diagnostic de diabète servant à guider les 
décisions sur la prise en charge, car il est indicateur de l’exposition au 
glucose à long terme et que les échantillons n’ont pas à être prélevés à jeun 

ou à un moment précis (voir le chapitre Dépistage du diabète chez les 
adultes, p. S16). Une étude a confirmé l’utilité du taux d’HbA1C pour le 
diagnostic du diabète dans une population nécessitant des soins de courte 

durée et a montré qu’en prenant la mesure de la glycémie 2 heures après 
une épreuve d’hyperglycémie provoquée par l’ingestion de 75 g de glucose 
comme test de référence, la mesure du taux d’HbA1C (avec un seuil de 6,0 %) 

offre une sensibilité de 77 % et une spécificité de 87 %21. On reconnaît que 
certains cas de diabète qui pourraient être diagnostiqués par la méthode de 
l’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) passeront inaperçus avec 

les méthodes de la glycémie à jeun et du taux d’HbA1C.  
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Figure 1. Dépistage du diabète de type 2 chez les personnes présentant un SCA. 

 
Cependant, il est probable que ces méthodes simples, pouvant être 

utilisées à grande échelle, détecteront les personnes chez qui la maîtrise 
glycémique est la plus urgente. Une surveillance de la glycémie capillaire 
doit être instaurée à l’hôpital chez les personnes qui n’ont pas d’antécédents 
de diabète et qui, au moment de leur admission, présentaient un taux 
d’HbA1C égal ou supérieur à 6,5 % ou une glycémie aléatoire supérieure à 
10,0 mmol/L. Les personnes dont le taux d’HbA1C se situait entre 5,5 % et 
6,4 % devront subir une nouvelle épreuve de dépistage après leur sortie de 
l’hôpital, conformément aux lignes directrices de l’établissement sur le 
dépistage de diabète (voir le chapitre Dépistage du diabète chez les adultes, 
p. S16, et la figure 1). 

 
 

Prise en charge du SCA chez les diabétiques 
 

L’American College of Cardiology et l’American Heart Association22-24, de 
même que la Société européenne de cardiologie25,26, ont élaboré des lignes 
directrices pour la prise en charge des SCA. Dans la plupart des cas, aucun 
essai clinique n’a été effectué pour évaluer de façon précise le traitement des 
personnes diabétiques ayant subi un SCA. Toutefois, des analyses de sous-
groupes portant sur les personnes présentant un diabète et un SCA 
montrent que cette population reçoit des bienfaits similaires ou améliorés, 
comparativement à l’ensemble des patients, avec a) une reperfusion au 
moyen d’une fibrinolyse27 ou d’une angioplastie primaire28, en cas de SCA 
avec sus-décalage du segment ST; et b) une stratégie effractive précoce29, le 
recours à une bithérapie antiplaquettaire au moyen de l’acide 
acétylsalicylique (AAS) et du clopidogrel30, des inhibiteurs de la 
glycoprotéine IIb-IIIa (GP IIb-IIIa) et des nouveaux inhibiteurs du récepteur 
plaquettaire P2Y12 (prasugrel et ticagrélor), en cas de SCA sans sus-décalage 
du segment ST avec risque accru d’événements ischémiques récidivants31. 

Comparativement aux personnes non diabétiques, il existe d’importantes 
lacunes en matière de soins prodigués aux personnes diabétiques qui ne 
reçoivent pas le traitement recommandé dans les lignes directrices10-12,15,16. 
La sous-utilisation des traitements recommandés peut être un des facteurs 
contribuant à la survenue d’événements indésirables chez les personnes 
diabétiques ayant subi un SCA. 

 
 

Traitement antiplaquettaire et SCA chez les diabétiques 
 

L’agrégation plaquettaire joue un rôle important dans la formation du 
thrombus oblitérant responsable de l’occlusion coronarienne aiguë 
observée en cas de SCA. Les personnes atteintes de diabète présentent un 
état prothrombotique attribuable au dysfonctionnement et à l’activation 
plaquettaire, au dysfonctionnement endothélial, à la hausse des facteurs de 
coagulation et à une fibrinolyse réduite32. L’activité plaquettaire accrue est 
causée par de multiples facteurs métaboliques et cellulaires associés au 
diabète, dont le dysfonctionnement endothélial, les effets de l’hyperglycémie 
et le défaut de l’action de l’insuline32. 

 

Le diabète est associé à une hausse des accidents athérothrombotiques 

récidivants33, notamment des thromboses sur endoprothèse34. On a montré 
que chez les personnes ayant subi un SCA, le traitement antiplaquettaire 
réduit la fréquence des accidents athérothrombotiques, aussi bien pendant 

la phase aiguë qu’à long terme. De nombreux essais cliniques ont montré les 
effets bénéfiques que l’AAS procure aux patients ayant subi un SCA sans 
sus-décalage du segment ST ou un IM avec élévation du segment ST 

(STEMI). La méta-analyse réalisée par le groupe Antithrombotic Trialists’ 
Collaboration35 portant sur les traitements antiplaquettaires 
(principalement sur l’AAS) comprenait 212 000 participants à risque élevé 

(présentant une maladie vasculaire aiguë ou antérieure); elle a montré une 
réduction de la fréquence des événements vasculaires dans la population 
générale (de 16,8 % à 12,8 %; p < 0,00001) ainsi que chez les participants 

diabétiques (de 22,3 % à 18,5 %; p < 0,002). Les petites doses d’AAS (de 
75 mg à 150 mg) étaient aussi efficaces que les doses plus fortes 
(supérieures à 150 mg) et entraînaient moins de complications 

hémorragiques. L’essai CURRENT/OASIS 7 (Clopidogrel optimal loading 
dose Usage to Reduce Recurrent EveNTs-Organization to Assess Strategies in 
Ischemic Syndromes)36 n’a pas réussi non plus à montrer que les fortes doses 

d’AAS apportaient des bienfaits supplémentaires comparativement aux doses 
plus faibles (75 mg à 100 mg), chez les personnes diabétiques comme chez les 
non-diabétiques. Afin de réduire les saignements gastro-intestinaux (GI), on 

recommande d’utiliser de faibles doses d’AAS, tant chez les personnes atteintes 
de diabète que chez celles qui n’en sont pas atteintes (voir le chapitre 
Protection cardiovasculaire chez les personnes diabétiques, p. S162). 

On recommande d’administrer une bithérapie antiplaquettaire (AAS et 
clopidogrel) dès la consultation chez les personnes se présentant avec un 
SCA sans sus-décalage du segment ST. Comparativement à un traitement 

placebo, le clopidogrel a procuré aux participants diabétiques de 
l’essai CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events)30 
des bienfaits comparables (14,2 % vs 17,7 %; risque relatif [RR] = 0,84; 

intervalle de confiance [IC] à 95 % = 0,70 à 1,02) à ceux qu’il apporte à la 
population générale (9,3 % vs 11,4 %; RR = 0,80; IC à 95 % = 0,72 à 0,90). 
Malgré une bithérapie antiplaquettaire à base d’AAS et de clopidogrel, des 

incidents athérothrombotiques récidivants continuent de se produire, en 
particulier chez les diabétiques. Le clopidogrel est un inhibiteur plaquettaire 
relativement faible, dont l’effet inhibiteur varie beaucoup in vitro. Les 

incidents sont plus fréquents chez les personnes qui présentent une activité 
plaquettaire résiduelle, et cette activité résiduelle après l’administration 
d’AAS et de clopidogrel est plus forte chez les diabétiques. Deux autres 

inhibiteurs de l’agrégation plaquettaire, le prasugrel et le ticagrélor, qui sont 
plus puissants, efficaces et prévisibles et qui sont offerts au Canada depuis 
peu, ont démontré leur capacité d’améliorer les résultats thérapeutiques, 

tout particulièrement chez les diabétiques.  
 
 

Taux d’HbA1C < 5,5 % 
Normal 

Nouveau dépistage 
conformément aux 

recommandations en matière 
de dépistage* 

Taux d’HbA1C entre 5,5 % et 6,4 % 
Risque de diabète 

Nouveau dépistage après la 
sortie de l’hôpital conformément 

aux recommandations en 
matière de dépistage* 

Taux d’HbA1C ≥ 6,5 % et/ou glycémie 
aléatoire au moment de l’admission 

≥ 11,1 mmol/L 
Instaurer une surveillance de la glycémie 

capillaire à l’hôpital, avant les repas 
et au coucher, pendant 48 heures 

 

Toutes les mesures 
de glycémie 

capillaire 
≤ 10,0 mmol/L 

Arrêter la 
surveillance de la 

glycémie capillaire 

Une mesure ou plus 
de glycémie 

capillaire > 10,0 mmol/L 
Mettre en œuvre des 

stratégies pour maintenir 
la glycémie entre 7,0 

et 10,0 mmol/L 

Mesure du taux d’HbA1C et de la glycémie aléatoire au moment 
de l’admission chez toutes les personnes présentant un SCA qui 

n’ont pas d’antécédents de diabète 

SCA, syndrome coronarien aigu. 
* Voir la figure 1 du chapitre Dépistage du diabète chez les adultes, p. S16. 
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Au cours de l’étude TRITON-TIMI 38 (TRial to Assess Improvement in 

Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with Prasugrel 
Thrombolysis In Myocardial Infarction), les participants qui avaient subi un 
SCA et qui recevaient le prasugrel au moment de l’angioplastie coronarienne 

ont subi moins d’événements ischémiques récidivants (incluant les 
thromboses sur endoprothèse) que les patients à qui l’on a administré le 
clopidogrel37. Chez les sujets diabétiques, le prasugrel a produit une 

inhibition plaquettaire plus intense et les sujets répondant mal au 
traitement ont été moins nombreux38. Le traitement par le prasugrel a 
procuré des bienfaits cliniques nets majeurs chez les personnes 

diabétiques39 (14,6 % vs 19,2 %; RR = 0,74; p = 0,001), grâce à une réduction 
de 30 % des paramètres principaux (mortalité cardiovasculaire [CV], IM 
non fatal, accident vasculaire cérébral [AVC]) au cours des 14,4 mois de 

l’étude. Il n’y a pas eu de hausse significative des saignements graves dans ce 
sous-groupe de patients diabétiques. On n’a observé aucune interaction 
statistique entre les sous-groupes (avec et sans diabète), ce qui indique que 

l’amélioration des bienfaits absolus provient du taux accru d’incidents au 
sein du groupe de sujets diabétiques. 

L’étude PLATO (Platelet Inhibition and Patient Outcomes) a comparé 

l’effet du ticagrélor, un antagoniste des récepteurs P2Y12, à celui du 
clopidogrel lorsque ces médicaments sont administrés rapidement après un 
STEMI ou un SCA sans sus-décalage du segment ST. Les résultats de l’étude 

ont révélé que le ticagrélor produit une réduction du paramètre composé 
principal (mortalité CV, IM non fatals et AVC) (10,2 % vs 12,3 %; RR = 0,84; 
p = 0,0001), de la mortalité CV (4,0 % vs 5,1 %; RR = 0,49; p = 0,001) et des 

thromboses sur endoprothèse (2,2 % vs 2,9 %; RR = 0,75; p = 0,02), avec une 
légère hausse des saignements chez les personnes qui ne subissaient pas de 
pontage aorto-coronarien40. Les sujets de l’étude PLATO qui étaient atteints 

de diabète ont profité de bienfaits semblables à ceux observés dans 
l’ensemble du groupe41. 

L’arrivée sur le marché de nouveaux agents antiplaquettaires destinés à 

la prise en charge des SCA et dotés d’une puissance et d’une fiabilité accrues 
offre la possibilité de réduire davantage les récidives ainsi que la mortalité. 

Il faut envisager un traitement au moyen du prasugrel (après avoir défini 
l’anatomie de la coronaropathie) ou du ticagrélor chez les personnes à 
risque élevé atteintes de diabète et ayant subi un STEMI ou un SCA sans 

sus-décalage du segment ST. 
Le récepteur GP IIb-IIIa, qui se lie au fibrinogène, est en grande partie 

responsable de l’agrégation plaquettaire. Une méta-analyse de six essais 

cliniques a montré l’efficacité de l’abciximab, de l’eptifibatide et du tirofiban 
(inhibiteurs du récepteur GP IIb-IIIa) dans la prise en charge des SCA chez 
les personnes diabétiques. Ces inhibiteurs ont entraîné une réduction de 

26 % de la mortalité après 30 jours (4,6 % vs 2,6 %; p = 0,007)31. Toutefois, 
aucun bienfait sur la mortalité n’a été observé chez les non-diabétiques. 
Même si ces essais ont été réalisés avant que l’on commence à utiliser l’AAS 

et le clopidogrel comme traitement antiplaquettaire, des études42,43 
indiquent que les inhibiteurs de la GP IIb-IIIa procurent des bienfaits 
supplémentaires chez les personnes ayant subi un SCA et présentant un 

risque élevé, par exemple chez les diabétiques subissant une intervention 
coronarienne percutanée (ICP). Cependant, ces bienfaits n’ont pas été 
observés avec l’administration d’antiplaquettaires pour la voie orale plus 

puissants, comme le ticagrélor44. 
Lors de l’essai PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of Cardiovascular Events in 

Patients With Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on a 

Background of AspirinThrombolysis in Myocardial Infarction 54), il a été 
montré qu’une prolongation de la bithérapie antiplaquettaire à base d’AAS 
et de ticagrélor, jusqu’à 3 ans de plus que le traitement habituel de 1 an, 

produisait une réduction de la fréquence du paramètre composé principal 
(IM non fatals, AVC et mortalité CV) chez les personnes qui avaient subi un 
SCA (9,04 % avec le placebo, 7,77 % avec le ticagrélor à 60 mg [RR = 0,84; IC 

à 95 % : 0,74 à 0,95] et 7,85 % avec le ticagrélor à 90 mg [RR = 0,85; IC à 
95 % : 0,75 à 0,96])44. Aucun avantage n’a été associé à la prise de ticagrélor 
à 90 mg deux fois par jour par rapport au ticagrélor à 60 mg deux fois par 

jour et les cas de saignements graves étaient légèrement plus fréquents avec 
la plus forte dose (1,06 % avec le placebo, 2,3 % avec le ticagrélor à 60 mg et 
2,6 % avec le ticagrélor à 90 mg). La réduction du risque relatif de survenue 

du paramètre composé principal était similaire chez les participants 
diabétiques ayant reçu le ticagrélor et dans l’ensemble du groupe45. 
Cependant, le taux d’événements ayant été 50 % plus élevé chez les sujets 

diabétiques, les bienfaits absolus étaient 60 % plus importants chez ces 

participants que chez les participants non diabétiques (participants 

diabétiques : 11,6 % avec le placebo et 10,0 % avec le ticagrélor à 60 mg 
deux fois par jour [RR = 0,83; IC à 95 % : 0,69 à 1,00]; participants non 
diabétiques : 7,8 % avec le placebo et 6,7 % avec le ticagrélor [RR = 0,84, IC à 

95 % : 0,72 à 0,98]). La fréquence accrue des saignements associée au 
ticagrélor était similaire chez les sujets diabétiques et chez les 
non-diabétiques. Chez les personnes qui présentent un risque très élevé 

d’événements ischémiques récidivants (par exemple dans les cas de maladie 
coronarienne [MC] répandue avec revascularisation incomplète, ou les cas 
de récidives du SCA malgré le traitement habituel recommandé) et un risque 

faible ou moyen d’hémorragie, on doit envisager une prolongation (jusqu’à 
3 ans après la survenue du SCA) du traitement par le ticagrélor à 60 mg 
deux fois par jour. 

 
 
La maîtrise glycémique 

 
L’hyperglycémie dans les premières 24 à 48 heures suivant la survenue 

d’un SCA est associée à une hausse de la mortalité précoce, que la personne 
soit diabétique ou non46,47. En outre, la mortalité en milieu hospitalier est 
plus étroitement reliée à l’hyperglycémie qu’à la présence de diabète48,49. 

Une glycémie élevée au moment de l’hospitalisation et l’incapacité à la 
réduire sont des prédicteurs indépendants de la mortalité50. Le taux de 
mortalité des personnes subissant une angioplastie primaire augmente 

lorsque la glycémie est supérieure à 10,0 mmol/L47. 
Bien qu’on ait observé qu’une glycémie moyenne élevée dans les 

24 premières heures suivant la survenue d’un SCA est associée à des 

conséquences néfastes51, on n’a rapporté aucune donnée concluante qui 
appuie la réduction de la glycémie (en particulier à des taux s’approchant de 
la normale) après un SCA. Selon les résultats de l’étude DIGAMI 1 (Diabetes 

Mellitus Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction), une maîtrise 
glycémique rigoureuse (par l’administration intraveineuse d’insuline) dans 
les premières heures suivant la survenue d’un SCA suivie d’injections 

multiples d’insuline par voie sous-cutanée pendant les mois suivants, a 
réduit de 30 % la mortalité à un an52-56. L’étude DIGAMI 2 n’a pas réussi à 
atteindre ses objectifs (tant du point de vue des participants inscrits que 

celui des objectifs glycémiques)52, mais elle a démontré que les événements 
sont étroitement reliés à la maîtrise glycémique, indépendamment de la 
méthode utilisée pour l’obtenir. Des études ont montré que la perfusion de 

glucose-insuline-potassium chez les patients ayant subi un IMA n’améliore 
pas les résultats. Toutefois, comme ces protocoles ont souvent entraîné une 
hausse de la glycémie, ils ne peuvent servir à démontrer les résultats 

associés à la maîtrise de la glycémie. Au cours de l’étude HI-5 
(Hyperglycemia: Intensive Insulin Infusion in Infarction) portant sur 
l’administration de glucose et d’insuline chez des patients ayant subi un 

IMA, les personnes dont la glycémie avait été maintenue à moins de 
8,0 mmol/L avaient un taux de mortalité inférieur à celles dont la glycémie 
était plus élevée57. 

En conclusion, les données issues des essais cliniques ne montrent pas 
de façon convaincante qu’une maîtrise glycémique rigoureuse obtenue 
rapidement après la survenue d’un SCA améliore les résultats à long terme. 

De plus, les effets de l’hypoglycémie pourraient annuler tout bienfait 
potentiel. La recherche de la maîtrise glycémique chez les personnes ayant 
subi un IM doit s’appuyer sur les recommandations des Lignes directrices de 

pratique clinique de Diabète Canada pour la prise en charge de 
l’hyperglycémie chez les personnes hospitalisées (voir le chapitre Prise en 
charge du diabète en milieu hospitalier, p. S115). 
 
 
Revascularisation 
 

Les lignes directrices de pratique pour le traitement des SCA proposent les 
mêmes stratégies thérapeutiques chez les personnes diabétiques et 
non diabétiques58. En présence d’un SCA sans sus-décalage du segment ST, les 

stratégies effractives précoces – avec revascularisation, si possible – procurent 
aux personnes diabétiques une réduction de la mortalité et des IM (période de 
suivi allant jusqu’à 5 ans) égale ou supérieure à celle obtenue au sein de la 

population générale27,59,60. Chez les personnes diabétiques qui ont subi un SCA 
sans sus-décalage du segment ST et qui ne présentent pas de contre-
indications, il est recommandé de favoriser les stratégies effractives précoces 

plutôt que les stratégies effractives sélectives (traditionnelles). 
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Divers essais ayant comparé le pontage aortocoronarien et l’ICP 

pratiqués chez des diabétiques présentant une maladie multivasculaire 
stable ou ayant subi un SCA ont produit des résultats concordants 
démontrant la supériorité du pontage coronarien61, celui-ci ayant été associé 

à de meilleurs résultats relatifs au décès, à l’IM et à la nécessité d’une 
nouvelle revascularisation, malgré une fréquence accrue d’AVC. Ces 
résultats sont généralement extrapolés à la population de personnes 

diabétiques ayant subi un SCA sans sus-décalage du segment ST et 
présentant une anatomie coronaire complexe, une population exposée à un 
risque particulièrement élevé de SCA. Donc, à la lumière des résultats 

concordants des études avec répartition aléatoire ayant fourni les 
caractéristiques des patients (comme la présence de fragilité ou d’une 
maladie cérébrovasculaire, entre autres), le choix du pontage 

aortocoronarien utilisant l’artère thoracique interne comme méthode de 
revascularisation plutôt que l’ICP doit être envisagé. Une intervention 
coronarienne percutanée (avec une endoprothèse de la nouvelle génération 

imprégnée d’un médicament, si possible) peut néanmoins convenir aux 
personnes dont l’affection est moins étendue (c.-à-d. dont l’affection touche 
un seul vaisseau ou deux vaisseaux sans atteinte de l’artère 

interventriculaire antérieure [AIA], et dont le score SYNTAX [Synergy 
Between PCI With Taxus and Cardiac Surgery] est égal ou inférieur à 22)62.  

En présence d’un SCA avec élévation du segment ST, une stratégie de 

reperfusion immédiate (au moyen d’une fibrinolyse ou d’une ICP primaire) 
procure des bienfaits similaires chez les personnes diabétiques et 
non diabétiques. Les bienfaits que procurent les ICP primaires sont 

supérieurs à ceux de la fibrinolyse et cette supériorité est similaire chez les 
diabétiques et chez les non diabétiques (mortalité chez les patients 
diabétiques, ICP primaire vs fibrinolyse, rapport de cotes [RC] = 0,49; IC à 

95 % = 0,31 à 0,79])27. Il faut toutefois procéder à une fibrinolyse si l’ICP 
primaire ne peut être administrée en temps opportun. Les hémorragies 
oculaires chez les personnes présentant une rétinopathie diabétique sont 

extrêmement rares et ne doivent pas limiter le recours à la fibrinolyse dans 
les cas où elle est indiquée59. 
 

 
RECOMMANDATIONS 

 
1.  Chez toutes les personnes qui subissent un SCA, la glycémie et le taux d’HbA1C doivent 

être mesurés (si cela n’a pas été fait dans les 3 mois précédant l’hospitalisation) : 

a. Chez les personnes ayant des antécédents de diabète, afin de repérer celles qui 

bénéficieraient d’une optimisation de la glycémie [catégorie D, consensus]. 

b. Chez les personnes n’ayant pas d’antécédents de diabète, afin de repérer celles 

qui présentent un risque d’anomalie actuelle de la glycémie [catégorie D, consensus]. 

i. Si le taux d’HbA1C est égal ou supérieur à 6,5 % et/ou si la glycémie aléatoire 

est supérieure à 11,0 mmol/L, une surveillance de la glycémie capillaire doit 

être instaurée à l’hôpital [catégorie D, consensus]. 

ii. Si le taux d’HbA1C se situe entre 5,5 % et 6,4 %, une nouvelle épreuve de 

dépistage du diabète doit être réalisée après la sortie de l’hôpital, 

conformément aux recommandations relatives au dépistage du diabète 

[catégorie D, consensus] (voir la figure 1 du chapitre Dépistage du diabète 

chez les adultes, p. S16). 
 

2.  La prise en charge du diabète en milieu hospitalier, chez des personnes présentant un SCA, 

doit comprendre des stratégies visant à éviter tant l’hyperglycémie que l’hypoglycémie : 

a. Les personnes présentant un SCA et une glycémie aléatoire supérieure à 

11,0 mmol/L lors de l’hospitalisation peuvent recevoir un traitement visant à 

obtenir une glycémie entre 7,0 et 10,0 mmol/L, qui sera suivi de stratégies visant 

l’atteinte de valeurs cibles recommandées à long terme [catégorie C, niveau 252,55]. 

Une insulinothérapie peut s’avérer nécessaire pour atteindre ces valeurs cibles 

[catégorie D, consensus]. 

b. Un protocole approprié doit être mis au point et le personnel doit être formé de 

façon à assurer une instauration sécuritaire et efficace du traitement et à réduire 

au minimum le risque d’hypoglycémie [catégorie D, consensus]. 
 

3. Toutes les personnes souffrant de diabète et d’un SCA doivent recevoir les mêmes 

traitements que ceux recommandés chez les non-diabétiques présentant un SCA, car ils 

procurent des bienfaits équivalents [catégorie D, consensus]. 

a. Chez les personnes souffrant de diabète et d’un SCA qui subissent une ICP, on 

doit instaurer un traitement antiplaquettaire avec le prasugrel (si la personne 

n’a jamais été traitée par le clopidogrel, qu’elle est âgée de moins de 75 ans, 

qu’elle pèse plus de 60 kg et qu’elle n’a aucun antécédent d’AVC) [catégorie A, 

niveau 137,39] ou le ticagrélor [catégorie B, niveau 140,41], plutôt qu’avec le 

clopidogrel, pour réduire davantage les événements ischémiques récidivants. Les 

personnes souffrant de diabète et d’un SCA sans sus-décalage du segment ST, 

présentant des caractéristiques les exposant à un risque plus élevé et devant 

subir une intervention effractive sélective doivent être traitées avec le ticagrélor 

plutôt qu’avec le clopidogrel [catégorie B, niveau 240,41]. 

b. Chez les personnes souffrant de diabète et d’un SCA et présentant un risque très 

élevé d’événements ischémiques récidivants et un risque moyen ou faible 

d’hémorragie, on doit envisager une prolongation (jusqu’à 3 ans après la 

survenue du SCA) du traitement par le ticagrélor à 60 mg deux fois par jour 

[catégorie B, niveau 245]. 

c.  Chez les personnes souffrant de diabète et d’un SCA sans sus-décalage du 

segment ST et présentant des caractéristiques les exposant à un risque élevé, 

une stratégie effractive précoce doit être adoptée, pour la revascularisation, 

plutôt qu’une approche effractive pour réduire le risque d’événements coronariens 

récidivants, sauf en cas de contre-indication [catégorie B, niveau 229]. 

d. Chez les personnes souffrant d’un diabète et d’un SCA sans sus-décalage du 

segment ST qui présentent une anatomie coronaire complexe, le pontage 

aortocoronarien doit être envisagé plutôt qu’une ICP complexe [catégorie A, 

niveau 162]. 

e. Chez les personnes souffrant d’un diabète et d’un SCA avec sus-décalage du 

segment ST, le choix de la méthode de reperfusion (ICP primaire ou fibrinolyse) 

ne doit pas différer de celui pour les personnes présentant un SCA avec 

sus-décalage du segment ST qui ne sont pas atteintes de diabète; la présence 

d’une rétinopathie ne devrait pas être une contre-indication à la fibrinolyse 

[catégorie B, niveau 259]. 

 
Abréviations : 

AAS, acide acétylsalicylique; CV, cardiovasculaire; HbA1C, hémoglobine glycosylée; 

HGPO, hyperglycémie provoquée par voie orale; IC, intervalle de confiance; ICP, 

intervention coronarienne percutanée; IG, intolérance au glucose; IM, infarctus du 

myocarde; IMA, infarctus du myocarde aigu; RC, rapport de cotes; RR, risque relatif; 

SCA, syndrome coronarien aigu; STEMI, infarctus du myocarde avec élévation du 

segment ST (ST-segment elevation myocardial infarction). 

 
 
Autres lignes directrices pertinentes 
 

Prise en charge du diabète en milieu hospitalier, p. S115. 
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