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La maladie coronaire est I’une des premiéres causes de mortalité en France. Elle serait
responsable de 50000 déces chaque année avec une incidence du syndrome coronarien aigu
avec sus-décalage du segment ST de 120000 cas par an. Les derniéres études notent une
baisse globale de la mortalité, mais pas de I’incidence des infarctus [1].

Depuis une vingtaine d’années, on observe des avancées conséquentes dans le
traitement de la phase aigué des syndromes coronariens. Lors d’une revascularisation,
I’angioplastie remplace la thrombolyse, et les thérapeutiques médicamenteuses adjuvantes

facilitent la reperfusion, améliorant le pronostic de fagon significative.

Afin de valider ces avancées, en plus des criteres habituels de morbi-mortalité, nous
avons besoin de méthodes d’évaluation de plus en plus précises et diversifiées. L’évaluation
de la perfusion myocardique en est une des principales. Elle peut jouer un rdle dans la
validation de nouvelles molécules et aider le clinicien dans sa pratique quotidienne, lui

permettant de modifier ses décisions thérapeutiques et de mieux cibler les patients a risque.

Le blush myocardique est la méthode d’évaluation invasive per-critique de la
microcirculation en phase aigué de la reperfusion d’un infarctus du myocarde. Elle s’effectue
actuellement dans tous les centres, visuellement, avec un blush estimé qualitativement en
quatre grades. La valeur du blush dans I’évaluation d’un résultat angiographique et le
pronostic de I’infarctus est maintenant bien démontrée. Cependant, certaines applications ne
sont exploitées uniquement au cas par cas en raison de son manque de reproductibilité. Une
mesure quantitative du blush améliorerait 1’évaluation de la microcirculation. L’obtention de
paramétres quantitatifs reproductibles permettra d’avoir une vision plus globale et précise de

1’efficacité d’une revascularisation avec une variabilité inter-observateur diminuée.

Le but de notre travail est d’évaluer la perfusion myocardique immédiatement aprés
angioplastie primaire des syndromes coronariens aigus avec sus-decalage du segment ST a
I’aide des paramétres recueillis en angiographie soustraite quantitative et de les corréler a la

fixation myocardique en scintigraphie au Sestamibi.
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L’infarctus du myocarde (IDM) correspond a une nécrose myocytaire secondaire a
I’occlusion d’une artére coronaire. La principale étiologie est la rupture ou 1’érosion d’une
plaque d’athérome vulnérable compliquée d’un thrombus occlusif.

La définition de I'IDM a été revue il y a quelques années avec une nouvelle
classification. Les syndromes coronariens aigus sont ainsi différenciés. Dans notre étude,
seuls les syndromes coronariens avec sus-décalage persistant du segment ST sont inclus. Il
s’agit de I’élévation récente du segment ST & partir du point J dans au moins 2 dérivations

contigués évoluant ou non vers la constitution d’une onde Q.

Nous étudierons tout d’abord la physiopathologie de la perfusion tissulaire et de la
reperfusion au décours d’un IDM, puis nous reprendrons les différents moyens d’évaluation
de la microcirculation. Enfin, nous rappellerons les informations apportées par le blush

myocardique et ces applications possibles.

1 Physiopathologie de la perfusion myocardique

1.1 Physiologie coronaire normale

1.1.1  La circulation coronaire

Elle nait des artéres coronaires. Il s'agit d'une circulation trés courte, avec une forte
densité capillaire et un fort taux d'extraction en oxygene. Dans la paroi du ventricule gauche,
a partir des arteéres épicardiques naissent des artéres perforantes qui traversent 1’épaisseur de
la paroi, perpendiculairement a la surface. Elles donnent ensuite naissance a des petites arteres
et des artérioles coronaires qui circulent parallelement a la surface du myocarde entre les
myocytes cardiaques, avant de se résoudre en un réseau capillaire abondant.

La majorité du débit coronaire est assuré en diastole. Les artéres sont de type
terminales sur le plan fonctionnel, les couches sous endocardiques sont donc les plus sensibles

au bas débit coronaire et souffriront plus, et plus vite, que les couches sous-épicardiques.
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1.1.2  La microcirculation

Elle réalise une unité fonctionnelle englobant la portion terminale des vaisseaux qui
apportent le sang, la portion initiale de ceux qui les drainent et tous les conduits
intermédiaires. La circulation capillaire est le seul secteur de l'appareil circulatoire ou se

produisent les échanges entre le sang et les liquides interstitiels.

En I’absence de sténose coronaire, la microcirculation est le lieu ou se regle
I’adéquation de la perfusion myocardique entre la demande métabolique et la distribution de
I’oxygéne au myocarde. La vasomotricité coronaire est modulée par l'interaction de trés
nombreux facteurs qui agissent sur la cellule musculaire lisse (CML) et ’endothélium. Parmi
les plus importants, on peut citer le role des récepteurs alfa et beta adrénergiques sur les CML.
Par ailleurs, ’endothélium va synthétiser plusieurs facteurs parmi lesquels le NO (induisant
plutdt une relaxation des CML) et de nombreuses substances vasomotrices comme les
endothélines, les prostacyclines et le thromboxane A2. Enfin, on peut citer 1’adénosine
directement produite par les myocytes. L’ensemble de ces substrats vont, a 1’état
physiologique, équilibrer les réserves et la demande métabolique du myocarde ainsi que le

débit coronaire avec un mécanisme de rétrocontrdle [2].

1.2 Physiopathologie au cours de I'infarctus du myocarde

Au cours de I’'IDM, la destruction musculaire est rapide, elle débute 30 a 45 minutes
aprés le début de la thrombose et, en moyenne, 50% de la zone a risque est détruite en 2
heures et 80% a la douzieme heure. Cette vitesse de destruction est variable d'un patient a

l'autre (r6le de la circulation collatérale).

Deux phases distinctes sont incriminées dans la genése des anomalies de la perfusion
tissulaire au décours de I’infarctus. Une phase précoce survenant dans les premieres heures
qui est secondaire & 1’obstruction microvasculaire. La deuxiéme phase est marquée par des
dommages secondaires a la reperfusion elle-méme [3]. Ces deux phases sont potentiellement

réversibles et accessibles a un traitement spécifique.
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1.2.1  Physiopathologie lors de l'occlusion artérielle (premiére

phase)

L’obstruction microvasculaire, par des microemboles plaquettaires et la formation
d’un thrombus local, est I'un des événements initiaux de la nécrose myocardique. Ce
phénomene peut débuter de fagon intermittente avant méme [’obstruction de D’artére
épicardique. Cette obstruction aboutit a I’absence de perfusion ou & I’hypoperfusion du réseau
d’aval. Plusieurs études ont montré 1’implication physiopathologique des phénomenes
inflammatoires et de leurs médiateurs ainsi que le role de 1’activation plaquettaire, que ce soit
lors de I’obstruction ou de la reperfusion [4].

Au moment de la formation du clou plaquettaire, il existe une aggravation de
I’ischémie locale par un spasme, secondaire a la libération de substances par les plaquettes
(adénosine diphosphate, sérotonine et thromboxane A2). Le systeme est auto-entretenu
localement avec une stagnation sanguine favorisant la formation de micro thrombi par
agrégation plaquettaire.

Au cours de 1’occlusion artérielle la microcirculation n’est pas la premiére 1ésée de
I’ultra structure myocardique. Pour le démontrer, une étude réalisée sur le chien, effectuait
artificiellement une occlusion coronaire de durée variable. Par la suite, une biopsie
myocardique est réalisée. On observe soit des anomalies cellulaires, soit des dommages
microcirculatoires. Sur aucune des biopsies ne sont retrouvées des anomalies de la
microcirculation sans anomalie cellulaire. Cela permet de conclure que 1’atteinte de la

microcirculation n’est pas la premiére cause de nécrose cellulaire [5].

122  Physiopathologie de la reperfusion (deuxiéme phase)

La reperfusion permet, suite a la réouverture de 1’artére épicardique, un apport de sang
et donc d’oxygéne levant 1’ischémie préexistante. Cependant, un certain nombre
d’événements au cours de cette reperfusion vont aggraver les lésions déja présentes. Dés le
début des techniques de revascularisation, il est décrit le caractére bénéfique mais également

délétere, a « double tranchant », de la reperfusion [6].

27



Un défaut de perfusion tissulaire apres revascularisation épicardique est défini par le
phénoméne du no-reflow. Il est initialement décrit par Kloner et associe a des degrés divers
des dommages capillaires et cellulaires [7]. Pendant la courte période ot survient I’occlusion
artérielle, une partie des myocytes meurt alors que la microcirculation reste fonctionnelle. Si
I’ischémie se prolonge on observe une destruction anatomique de cette architecture
microvasculaire. Ainsi, les études sur le chien démontrent qu’apres 40 minutes d’ischémie, il
n’existe pas de lésion mais qu’a 90 minutes, on note une ischémie majeure avec un
phénoméne de no-reflow. Lors de la reperfusion, le reflux ne s’opérera que dans les zones
microvasculaires fonctionnelles. Le phénomene de no-reflow est donc prédicteur d’une région
myocardique avec mauvais pronostic et I’obtention d’un flux quelque temps apres la

perfusion épicardique est I’indicateur d’un fonctionnement microvasculaire correct [7, &].

Des lésions de la microcirculation secondaires a une ischémie/reperfusion sont
présentes dans plus de 20 % des cas, en dépit d’une recanalisation optimale de 1’artere
coronaire épicardique. Ce mécanisme constitue un facteur de mauvais pronostic, prolongeant
I’ischémie, et aboutissant a la nécrose du territoire myocardique engagé. On connait la notion
« d’hibernation » microvasculaire définie par des anomalies fonctionnelles survenant lors
d’un événement ischémique prolongé avec une dysfonction de ’appareil sphinctérien pré-
capillaire. La présence d'un dysfonctionnement microvasculaire réversible au stade précoce

aprés un IDM, est témoin d’une viabilité du tissu myocardique local avoisinant [9].

Les mécanismes aggravant 1’ischémie lors de la reperfusion ne sont pas tous ¢€lucidés.
Plusieurs facteurs sont évoqués : le spasme microvasculaire du au sphincter précapillaire et
dirigé par les CML, I’afflux de polynucléaires au niveau des capillaires [10], la formation de
radicaux libres sous 1’oxygénation ainsi que 1’activation du complément et de molécules
d’adhésion [11]. L’ensemble de ces phénomenes s’auto-entretiennent et entrainent une
augmentation des résistances microvasculaires, un cedéme tissulaire, un exces de permeabilite
de la barriére capillaire et une dysfonction endothéliale. A cela s’ajoute la projection de

microemboles provenant de I’artére épicardique déja (ou entrain d’étre) reperfusée.
Cette « dysfonction microvasculaire » ne survient pas uniquement dans la stricte zone

du territoire nécrosé suggérant I’existence d’une réponse inflammatoire globale avec une

cascade de réponses et la mise en jeu de cytokines [12].
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1.3  Parométres influengant la perfusion tissulaire

D’autres anomalies sont a prendre en compte car elles peuvent influencer 1’évaluation
de la perfusion microvasculaire, en I’absence d’atteinte des artéres coronaires epicardiques et

de tout phénomene thrombotique.

1.3.1  Anomalies structurelles

Les anomalies perfusionelles peuvent étre secondaires a une réduction de la surface de
section de la microcirculation : raréfaction vasculaire, compression extravasculaire,
hypertrophie de la média ou fibrose vasculaire et péri-vasculaire. Ces anomalies sont
observées 4 des degrés variables chez tout patient exposé a des facteurs de risque
cardiovasculaires (hypertension artérielle, diabéte...) et dans d’autres pathologies comme
I’insuffisance cardiaque, chez le transplanté ou dans les maladies de systéme. Elle peut aussi
étre le fait de I’augmentation de la distance inter-capillaire comme dans I’hypertrophie

ventriculaire gauche ou I’hyperplasie endothéliale [2].

1.3.2 Anomalies fonctionnelles

Les troubles perfusionels peuvent aussi étre liés & une modification extravasculaire de
la paroi des microvaisseaux. Les causes peuvent étre une variation de la vasomotricite des
cellules musculaires, une compression vasculaire, ou un cedéme interstitiel localisé

préférentiellement dans les couches sous-endocardiques de la paroi.
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1.3.3  Parameétres influengant la perfusion lors d'un IDM

Plusieurs ¢éléments vont influencer la qualité de la reperfusion tissulaire myocardique
en phase aigué d’un IDM. Il faut, en plus des phénomenes thrombotiques et de ceux liés a la

reperfusion elle-méme, prendre en compte d’autres parameétres :

— liés a la prise en charge : délai, type de traitement, ré-occlusion ou angioplastie de

sauvetage ;

— liés a la procédure : le type, la taille et le diametre du cathéter influencent ’analyse du
blush. La quantité¢ et la force d’injection du produit de contraste peuvent aussi

modifier Pappréciation visuelle ;

— liés a ’anatomie locale . le type de 1€sion, sa sévérité, son siege et sa géométrie vont

jouer sur le flux et la perfusion, de méme que la taille du vaisseau ;

— liés a I’hémodynamique : la pression artérielle, la fréquence cardiaque, les pressions

de remplissage ventriculaire gauche et la contractilité du myocarde sous jacent ;

— lies a I’artere controlatérale : le flux sanguin dans 1’artére non coupable est de 45%

moins rapide que la vitesse du flux en I’absence de contexte ischémique [13] ;

— lies aux antécédents (IDM préexistant) : la vitesse du flux coronaire épicardique dans
la zone infarcie dépend principalement de la capacité microcirculatoire du myocarde

sous jacent [14].
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2 Différentes méthodes d’évaluation de la
reperfusion coronaire en phase aigué d’'IDM

L’évaluation de la reperfusion coronaire en phase aigué€ d’un IDM est primordiale
pour deux raisons :
— elle est corrélée 3 la mortalité et au pronostic dont la survenue de complications
précoces ou tardives (récidive d’IDM et chirurgie coronaire en urgence) [15],

— elle permet d’évaluer les effets d’une thérapeutique sur la reperfusion.

En revanche, un succés technique avec un flux angiographique épicardique TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction) de grade 3 ne suffit pas a évaluer avec précision la
qualit¢ de la perfusion tissulaire. Les techniques d’évaluation actuelles se basent
principalement sur des marqueurs angiographiques. Cependant, leur caractére semi-
quantitatif, ou uniquement qualitatif, impose le développement d’autres méthodes afin de
rendre ces critéres d’évaluation plus précis et reproductibles. Les méthodes de quantification
peuvent se diviser en deux grands groupes, les marqueurs angiographiques et les autres

marqueurs dits non invasifs [12].

Nous distinguerons tout d’abord les marqueurs angiographiques les plus utilisés
s’agissant de I’é¢tude du flux TIMI pour le flux épicardique et du blush pour la

microcirculation, puis nous reprendrons les autres méthodes de quantifications.

2.1  Marqueurs angiographiques

2.1.1  Etude angiographique de la perfusion épicardique

2.1.1.1  Le TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction

La classification TIMI distingue les différentes situations angiographiques
¢picardiques rencontrées en phase aigu€ d’un IDM. Décrit il y a plus de 20 ans, il s’agit d’un
des criteéres les plus utilisés [16].

Il apprécie la propagation du flux coronaire épicardique et se définit en 4 stades : flux

TIMI 0, 1, 2, et 3, allant de I"occlusion sans flux d’aval a la perfusion compléte avec flux
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normal. L’obtention d’un flux normal, avec une artére s’opacifiant sans retard circulatoire
(TIMI 3) est I’objectif a atteindre dans toute reperfusion.

Un flux TIMI 3 est obtenu dans 90 a 95% des cas lors d’une revascularisation par voie
endoluminale mais ne permet d’obtenir une perfusion tissulaire satisfaisante que dans 20 a 30
% des cas. En effet, dans 30% des cas, on observe un blush de grade 0 ou 1 malgré une
revascularisation endoluminale avec flux épicardique TIMI 3 [12].

Le TIMI est un facteur indépendant de survie et de récupération de la fonction
ventriculaire gauche [17, 18].

A noter I’importance de la précision de sa mesure, puisqu’un article a montré que le
pronostic des patients était influencé pour le grade TIMI 3 mais pas pour le grade 2 [19]. Bien
que la classification initiale désigne le grade 2 comme une reperfusion partielle, certaines
études montrent que le pronostic myocardique est le méme pour un TIMI 2 que pour un TIMI

0 oul [20].

2.1.1.2 Le TFC (TIMI frame count) et CTFC (Corrected TIMI frame
count)

La trop grande variabilité inter-observateur d’estimation du flux TIMI a conduit le
groupe d’étude TIMI 4 3 proposer le décompte des images angiographiques nécessaire pour
’opacification distale de 1’artére et de le corriger en fonction de la longueur du vaisseau [21].

Le TFC est calculé en comptant le nombre d’images jusqu’a ce que le produit de
contraste atteigne I’extrémité distale de ’artére ou un repére anatomique défint arbitrairement.
Le CTFC permet une comparaison et une harmonisation entre les différentes arteres. Celles-ci
n’ayant pas toutes la méme longueur, il est nécessaire d’introduire un facteur correcteur.
L’IVA étant I’artére la plus longue, il faut diviser son TFC par 1,7. Le TFC normal est
compris entre 15 et 27 images.

Cette technique est corrélée au pronostic et a la mortalité. Elle permet de mieux
stratifier le risque de survenue d’¢vénements cliniques. Il s’agit d’un moyen simple et
reproductible d’évaluation de la reperfusion a 1’étage épicardique. Elle facilite la comparaison

entre les documents angiographiques d’études cliniques différentes [22].
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2.1.2  Etude angiographique de la perfusion myocardique par le

blush myocardique

2.1.2.1  Definition

Il s’agit de I’analyse de la perfusion myocardique ou tissulaire permettant d’¢valuer
’intégrité de la microcirculation. Elle est appréciée par la prise de contraste du myocarde dans
un territoire donné et sa clairance, aprés son passage dans les artéres épicardiques.

C’est une méthode d’analyse semi-quantitative de la perfusion tissulaire. Il est

dénommé blush myocardique ou myogramme [23-25].

2.1.2.2  Réalisation

Le blush se mesure en laboratoire de cathétérisme immeédiatement apres
revascularisation. Pour chaque patient, on choisit I’incidence de la zone nécrosée et de [’artére

coupable, en évitant toute superposition avec une zone non infarcie.

2.1.2.3  Méthode d’évaluation selon Gibson

Gibson est I’un des premiers a décrire le blush et a le corréler avec la mortalité apres
administration de thrombolytiques.

Il le définit en 4 grades [25] :

6rades du blush myocardique selon Gibson

v TMP grade O: blush absent ou minime défini par I'absence apparente de perfusion
tissulaire ;

v TMP grade 1: présence dun blush myocardique mais stagnation du produit de
contraste iodé (PCI) jusqu'a la prochaine injection traduisant l'absence de clairance
de la microcirculation ;

v TMP grade 2: blush myocardique avec retard de lavage, opacification persistante et
diminuant au minimum mais pas complétement aprés 3 cycles cardiaques : Wash out
lent ;

v TMP grade 3 : opacification et lavage similaire au territoire contro ou ipsi-latéral
sain, le blush persiste moins de 3 cycles cardiaques : Wash out normal.
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Figure 1 : Blush myocardique (IVA et CX profil), avec a gauche un blush 3 et a droite un blush
2 avec retour veineux visualisé.

2.1.2.4  Meéthode d’évaluation selon Van’t Hof

C’est I'une des premiéres études sur le blush myocardique publiée en 1998. Elle porte
sur 777 patients ayant bénéficiés d’une angioplastie primaire. Les patients sont classés en 3
groupes selon le grade : blush 3, blush 2 ou blush 0 et 1. En fonction du grade du blush, il
existait une différence significative entre les 3 groupes concernant la taille de I'IDM et la
FEVG ainsi que pour la mortalité. C’est cette étude qui identifiera le blush myocardique
comme facteur indépendant de pronostic et de mortalité a long terme indépendamment des

autres critéres de reperfusion [24].

Grades du blush myocardique selon Van't Hof
v Blush O : opacification myocardique absente ou nulle ou rétention.
v Blush 1 : opacification ralentie.

v Blush 2 : opacification myocardique modérée avec élimination du PCT ralentie et
persistante a la fin de l'injection.

v Blush 3 : opacification normale ou intensité comparable & l'injection de l'artére ipsi ou
controlatérale de I'artére non coupable.
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2.2  Autres méthodes d'études de la reperfusion

2.2.1  Score de perfusion angiographique (APS)

Le score de perfusion angiographique combine les criteres du flux épicardique et de la
perfusion myocardique avant et apres la réalisation d’une angioplastie. 11 définit un critére
angiographique avec une variable unique. Il s’agit en fait de la somme du flux TIMI (coté de
0 a 3) et du TMPG (coté de 0 a 3) réalisés avant et apres I’angioplastie primaire d’une phase
aigué d’IDM. Ce parametre a été étudié¢ dans le cadre des essais LIMIT-AMI (394 patients) et
ENTIRE-AMI (483 patients). Cela permet d’obtenir un score de perfusion global
s’¢chelonnant de 0 a 12.

Il différencie trois catégories de patients avec une perfusion considérée comme
normale pour un APS s’échelonnant de 10 a 12, moyen de 4 a 9, et un défaut de perfusion
quand le score est inférieur a 3.

11 permet de stratifier le risque et il a une bonne corrélation avec la mortalité a 30 jours

(p <0,01), la taille de I’'IDM estimée en scintigraphie au Sestamibi (p <0.001) et le risque de
récidive d’IDM a 30 jours (p <0,04) [26].

222 Mesure de la réserve et du débit coronaire

C’est une méthode simple qui permet d’évaluer le retentissement hémodynamique
d’une sténose coronaire. La mesure du débit par doppler intra-coronaire, associ¢e a 1’¢tude de
la réserve coronaire, est validée pour 1’étude de la microcirculation [27]. Le doppler
endocoronaire permet de mesurer le rapport du débit maximal (démasqué apres vasodilatation
par un dérivé nitré) sur le débit coronaire de base, pour un niveau de pression de perfusion
donné [28].

La diminution de la vitesse dans I’artere coupable, apres angioplastie, est directement
liée a la récupération fonctionnelle du myocarde. Une mesure systématique dans les 24
premi¢res heures de cette vitesse démontre une atteinte plus sévere de la fonction ventriculaire
gauche chez les patients avec une vitesse plus faible [29].

Cette mesure en phase aigué€ semble cependant compliquée en raison de la nécessité de
changement de guide et n’est pas validée. Elle n’a pas sa place en pratique courante en post

infarctus immédiat pour évaluer la perfusion tissulaire [30].
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223 L'index de résistance microvasculaire (ITMR)

Il s’agit d’un marqueur peu utilisé pour apprécier 1’état de la microcirculation aprés un
IDM [31, 32]. Tl consiste a placer un guide intra-coronaire dans I’artére coupable permettant
de mesurer la pression ainsi que la différence de température entre deux points. L’index de
résistance microvasculaire est calculé a partir du temps de transit moyen et de la pression dans
I’artére coronaire distale.

Cette technique récemment publiée et développée, démontre qu’il s’agit d’un critére
intéressant de reperfusion avec une bonne corrélation au pic de CPK et au WMI
¢chocardiographique 2 3 mois. La médiane de ’IMR est a 32 U. Les valeurs étaient corrélées
aux criteres habituels, avec une reperfusion d’autant plus mauvaise que ’'IMR ¢tait ¢levé [33].

Ces avantages sont mis en avant en raison de son caractere quantitatif et reproductible,

mais aussi par son indépendance avec le flux épicardique.

224 Larésolution du segment ST

La résolution du ST est un marqueur clairement identifi¢ dans le post infarctus et
décrit comme 'une des méthodes d’étude électrocardiographique de la reperfusion. Des le
début des années 90, une régression de 20 % du sus-décalage du segment ST est considérée
comme un marqueur de succes de reperfusion par thrombolyse [34].

Il existe plusieurs méthodes de calcul de résolution du segment ST qui ont été
comparées dans un récent article. Trois groupes sont constitués : un groupe ou il est calculé la
somme des sus-décalages dans 1’ensemble des dérivations, un groupe prenant cette somme et
y ajoutant la somme des miroirs et un dernier groupe définit par la dérivation la plus sus
décalée. Cette dernicre méthode ressort comme la plus prédictive en terme de mortalité [35].
La sensibilité, la spécificité et la valeur prédictive positive est respectivement de 77%, 91%,
et 95%, pour prédire une bonne perfusion tissulaire par la résolution du ST. Pour ce qui est,
du sus-décalage persistant, prédisant le no reflow, les valeurs sont de: 64%, 88% et de 70%
[36].

La résolution du ST est corrélée a la taille de I’'IDM, a la mortalité [37-40] ainsi qu’a
la fonction ventriculaire gauche [41]. Son rapport avec la perfusion myocardique et sa

corrélation avec le blush est connue [42]. La résolution du ST peut étre monitorée. On peut
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ainsi stratifier le risque avec une période décisive, 60 minutes apres la revascularisation, et
une limite importante a 50 % de résolution [43].

D’autres caractéristiques électrocardiographiques d’évaluation de la reperfusion
coronaire existent : la configuration de 1’onde T, les changements de morphologie des QRS et

les troubles du rythme (rythme idio-ventriculaire accéléré et tachycardie ventriculaire) [44].

2.2.5  Marqueurs sanguins

2.2.5.1 Troponines et CPK

Le taux de CPK en post infarctus influence directement le pronostic des patients a
court et long terme [45]. C’est un facteur prédictif indépendant de la mortalité a un an apres

angioplastie primaire [46].

2.2.5.2  Autres marqueurs biologiques

Les marqueurs inflammatoires comme la PCR, mais également le BNP et I’hyper
leucocytose semblent étre des marqueurs indépendants de la perfusion myocardique et de

mauvais pronostic concernant la taille de I’infarctus [47].

2.2.6  Scintigraphie myocardique

La scintigraphie myocardique de repos est une technique d’imagerie 3D (tomographie
d'émission monophotonique ou SPECT) permettant d’apprécier la répartition de la fixation
cardiaque d’un radiotraceur. L’utilisation d’un traceur radio pharmaceutique (le Sestamibi
marqué au Tc 99m) permet d’évaluer le pourcentage de fixation segmentaire du myocarde
(modele 17 segments de ’AHA) [48].

A Taide d’une échelle de couleur et en fonction du pourcentage de fixation, il est
défini des segments myocardiques considérés comme normaux (fixation supérieure a 80%),
des segments mal vascularisés, mais considérés comme viables (50 & 70%) et le myocarde
non viable (fixation inférieur a 50%).

Elle est donc couramment utilisée dans le post infarctus pour I’étude de la viabilité et
la prédiction de ’amélioration de la FEVG. Elle définit le pourcentage de myocarde nécrosé

et la taille de I’'IDM qui est corrélée a la mortalité [49]. Elle peut également quantifier la
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fonction ventriculaire globale (FEVG et volumes ventriculaires) a I’aide de la synchronisation

a I’ECG (Gated-SPECT).
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Figure 2: Acquisition en scintigraphie au Sestamibi avec étude et
de la fonction ventriculaire globale (FEVG et volume) et de 1a perfusion
(IDM inféro-latéral avec occlusion de la CX, séquelle limitée, FEVG a 49%)

2.2.7 L'échocardiographie de contraste myocardique (ECM)

Initialement 1’échocardiographie de contraste myocardique se déroulait en salle de
cathétérisme avec injection d’un produit de contraste dans 1’artére coupable. Il est démontré
que 25% des patients avec un TIMI 3 ont une inadéquation perfusionelle entre le flux
¢épicardique et la perfusion tissulaire en ECM.

Le principe de I’'ECM repose sur I’injection intra-vasculaire d’un agent de contraste
rehaussant le signal ultrasonore dans les tissus normalement perfusés. Ces agents de contraste
sont constitués de microbulles qui entrent en résonance au contact du faisceau ultrasonore et

amplifient considérablement la réflexion des ultrasons.

38



Elle permet d’identifier des zones de défect myocardique nécrosées prenant moins le
contraste et peut définir le caractére transmural ou non de la nécrose.

Parmi les patients avec un flux TIMI 3, ’ECM est un facteur prédictif indépendant au
méme titre que la résolution du ST afin d’apprécier et de quantifier la perfusion [50].

L’ECM permet d’objectiver les défects apres infarctus et est corrélée avec la taille de
I’infarctus [51, 52] . Prés de 20% des patients avec un flux TIMI 3 avaient un no-reflow en
ECM [53].

Elle se développe actuellement dans certains centres avec la réalisation de

I’échocardiographie 3D permettant une meilleure étude de la perfusion sous-endocardique

[54].

228 L'imagerie par résonnance magnétique (I'TRM)

L’IRM permet 1’étude combinée de la perfusion aprés injection de gadolinium, mais
aussi des 1ésions myocardiques irréversibles (rehaussement tardif), et ceci en plus d’une étude
de la fonction globale et segmentaire.

En effet, le principe de base de I’imagerie de perfusion myocardique en IRM repose
sur P’injection d’un bolus de chélates de Gadolinium par voie intra veineuse (0,05-
0,1mmol/kg) et son suivi au niveau du myocarde. L’évaluation de la perfusion est possible
grice a ’utilisation de séquences d’imagerie rapides permettant de réaliser plusieurs coupes

qui sont répétées a chaque cycle cardiaque durant toute 1’acquisition (séries dynamiques).

L’étude de la perfusion au cours du premier passage et 1’étude du rehaussement tardif
permet de définir les zones non perfusées suite a I’obstruction de la microcirculation détectées
précocement (1 minute) alors que les zones nécrosées sont rehaussées apres le premier
passage soit 10 min aprés [’injection [55-57]. L'TIRM met facilement en évidence le
phénoméne de no-reflow. Wu a étudié¢ le devenir de 44 patients et mis en évidence que
I’obstruction microvasculaire dépistée par 'IRM prédit le risque de survenue de morbi

mortalité a 2 ans [58].
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2.3 Comparaison des différentes méthodes d’évaluation
de la perfusion

Le role indépendant et complémentaire des différents marqueurs de la reperfusion
permet une amélioration de la précision de 1’évaluation de celle-ci, mais complique sa

pratique courante.

Giugliano a mis en avant I’importance de la combinaison de plusieurs marqueurs
angiographiques (comparant le flux TIMI et le blush myocardique) associés aux parameétres
électrocardiographiques (résolution compléte du ST & 60 minutes). Il insiste sur leurs roles
additionnels dans les informations pronostics fournies [59].

Kaya reprend les criteres MACE (major adverse cardiac events) et définit le blush
comme significativement supérieur au flux TIMI, que cela soit pour les critéres pronostic
(déces) ou pour la revascularisation [60]. Lepper a comparé les différentes méthodes de
perfusion. Il est étudié chez 38 patients présentant un IDM avec angioplastie primaire, le
blush, le flux TIMI, ’ECM et la réserve coronaire. Les mesures sont réalisées 1 heure et 24
heures apres 1’angioplastie. L’ensemble des résultats sont comparés a la FEVG a 4 semaines.
Le blush est le meilleur prédicteur du WMI (Wall Motion Index) global, ainsi que d’un défaut
de perfusion en ECM [52, 61].

Par conséquent, le blush semble le meilleur critére d’évaluation de ’efficacité de la
reperfusion comparativement au TFC, a 1’échocardiographie de contraste ou a la résolution du
ST. Le CTFC et la mesure de la réserve coronaire ne sont que des marqueurs indirects de
perfusion tissulaire.

En effet, hormis la résolution du ST qui est une méthode non invasive et disponible au
lit du malade, les autres examens comme la scintigraphie ou I’IRM nécessitent le transport
d’un patient instable dans un lieu moins sécurisé. Ces méthodes d’évaluation requi¢rent de
plus un équipement technique et un personnel spécialisé pour les interpréter. Elles sont donc

peu utilisées en pratique courante pour 1’évaluation de la perfusion en phase aigué.
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3 Les applications cliniques du blush
myocardique

L’avénement de la notion de blush myocardique (TMBG) a été suivi de nombreuses
publications que ce soit par les équipes de Gibson, de Van’t Hof ou d’autres. L’ensemble des
études et I’expérience des opérateurs ont permis de définir des champs d’applications divers.
Il s’agit d’un outil, initialement diagnostic, qui s’est avéré pronostic. Par la suite, son
développement dans la validation d’essais thérapeutiques au méme niveau que le TIMI frame
count ou la résolution du ST, a fait apparaitre certaines de ces limites. Ces applications ne
sont encore pas toutes validées ou utilisées en pratique courante, notamment en raison du

mangque de précision et de reproductibilité du blush dans certains cas.

3.1 Le blush dans I'IDM avec sus-décalage du segment ST

3.1.1  TMBG et délai de prise en charge

Il existe un lien entre la précocité de la restauration d’un niveau de perfusion
myocardique satisfaisant, la taille de I’IDM et la survie a long terme [62].

L’essai EMERALD a démontré le bénéfice d’une revascularisation précoce et son
influence sur les différents marqueurs de la reperfusion et notamment le TMBG. Un blush de
grade 3 est noté dans 66.7 % des cas pour les IDM pris en charge dans les deux premicres
heures contre 50.3% quand le délai dépasse 4 heures (avec un p=0.08). La taille de I’infarctus
et le nombre de décés a 6 mois taient corrélés a ces résultats [63].

Une étude tirée de 1’essai CADILLAC confirme ces dires avec, en fonction de la
précocité de la prise en charge (moins de 3 heures versus plus de 6 heures), un pourcentage de

blush 2 et 3 plus important (55% versus 44%, avec un p=0.003) [64].
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3.1.2  TMBG et résolution du segment ST

Il existe une bonne corrélation entre le blush et la résolution du ST [65].

On observe une relation linéaire entre la rapidité de la résolution du ST et le grade du
blush avec une résolution a 53 min pour un blush 3 et a 106 min pour un blush 0 [66]. Une
étude publiée par Brodie (2082 patients) montre que prés de 40% des patients avec une
résolution incompléte du ST (moins de 70%) présentaient des mauvais scores de blush
(inférieur ou égal a 2) [64].

Haager considére que ces facteurs sont indépendants mais aussi complémentaires avec

un excellent pronostic en cas de blush 3 et de résolution compléte du ST [67].

3.1.3  TMBG et taille de l'infarctus du myocarde

Le blush myocardique est corrélé a la taille de I’infarctus. Quelque soit la méthode

d’évaluation utilisée, plus son grade est élevé, plus la taille de I’infarctus est faible.

De Luca a étudié la combinaison des marqueurs électrocardiographiques et
angiographiques pouvant prédire la taille d’un infarctus. Il conclut que le CTFC, le TMBG, et
la somme des sus-décalages résiduels dans ’ensemble des dérivations, sont des facteurs
indépendants prédictifs de la taille de la nécrose. Il prend comme critére principal le pic de
CPK MB pour la taille de I’TDM. On observe une évolution linéaire de I’ensemble des critéres
comparativement a la taille de la nécrose. Il souligne que ces marqueurs sont complémentaires
et permettent d’augmenter la précision dans ’appréciation de la qualité de la reperfusion [68].

Des études ont essayé d’évaluer le rapport qui pouvait exister entre le grade du blush
et la viabilité isotopique en post infarctus. Il existe une corrélation positive entre le grade et le
pourcentage de myocarde viable en scintigraphie (r a 0,28 et p a 0,025). Il semble cependant
que dans ce cas le blush manque de spécificité, pour en faire un élément diagnostic de

viabilité a lui seul [69].
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3.14 TMBG et fraction d'éjection ventriculaire gauche

Lepper décrit le blush comme un facteur prédictif indépendant de non ou mauvaise
reperfusion aprés angioplastie primaire, et cela de fagon nettement plus significative que
I’étude du flux coronaire épicardique. En effet, la prédiction de la fonction ventriculaire
dépend quasi exclusivement de la taille de 1’infarctus et donc d’une reperfusion de mauvaise
qualité. Tl définit ainsi le blush myocardique comme le meilleur critére invasif de prédiction
de la FEVG a quatre semaines [61]. La taille de I’infarctus, et donc la prédiction de la sévérité
de I’altération de la FEVG peut étre déterminée par le blush [70, 71].

Henriques démontre que, malgré un flux épicardique TIMI 3, il existe 11% de TMPG
0 ou 1, et que ces résultats sont corrélés 2 Ia taille de I’infarctus avec un pronostic plus sévere
a 4 ans. La FEVG estimée en ventriculographie comparée au blush confirme ces différences
avec des FEVG allant de 31 % dans le groupe blush 0 et 1, & plus de 50 % dans le groupe
blush 3 [71].

La qualité de la perfusion influence aussi le remodelage ventriculaire comme dans
cette étude évaluant la FEVG, et son évolution dans le temps, avec mesure de la dilatation
ventriculaire gauche. La dilatation €tait définie comme une augmentation d’au moins 20% du
diamétre ventriculaire & 6 mois [72].

Le blush permet d’évaluer la récupération potentielle du myocarde et donc la FEVG a
moyen et long terme. La comparaison des paramétres microcirculatoires en phase aigué et
leurs suivis & 1 semaine et & 6 mois détermine que le groupe avec une bonne perfusion, avait

un potentiel de récupération supérieure [73].

3.1.5 TMBG et insuffisance cardiaque

De Luca note une évolution linéaire entre le pourcentage de blush grade 2 et 3, la
classe Killip et le nombre d’insuffisance cardiaque en post infarctus (80% de TMBG 2 et 3 en
cas de Killip 1 versus 40% dans le groupe Killip 4) [74].

Il est également corrélé aux pressions de remplissage télé-diastolique du ventricule
gauche (pressions supérieures a 18 mmhg). Ces données étaient rapprochées du pronostic et

du risque de poussée d’insuffisance cardiaque [75].
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3.1.6  TMBG et pronostic

Le blush myocardique coté 0 ou 1 est un facteur de mauvais pronostic indépendant.

Haager est ’un des premiers a le démontrer de maniere prospective. La mortalité est
significativement plus élevée en post infarctus dans le groupe avec un blush 0 et I que dans le
groupe des patients avec un blush 3. Ces données sont valables a 30 jours (26% versus 3.9 %
avec p< 0.001) et a 1 an (35% versus 9.4 % avec p<0.001) [67]. Stone le confirme en
retrouvant une mortalité 3 un an en fonction du grade du blush qui est respectivement de 6.8%
pour le grade 3, 13.2%, pour le 2, et 18.3% pour le grade 0 et 1 avec un p a 0.004 [76].

Qu’il s’agisse de criteres de mortalité ou du niveau de la fonction ventriculaire, la
perfusion myocardique et donc le blush sont des facteurs discriminatifs importants et
indépendants. Stone conclue par son excellente corrélation avec la survie a 1 an (p=0.002)
[67, 76, 77].

Pour Gibson, on peut stratifier le risque de survenue de déces grace au blush : les
patients avec blush 0 et 1 avaient un pourcentage de mortalit¢ a 54 % a 30 jours
comparativement au blush 3 dont le taux était inferieur a 1 %. Le rdle du blush avant
reperfusion est aussi discriminatif pour la mortalité a 2 ans avec un risque relatif de 0.5 (p =
0.038). Les patients avec un TIMI 3 aprés angioplastie avaient un risque relatif de mortalité de

2.2 (p=0.003) dans le groupe blush 0 et 1 versus blush 2 et 3 [70].

3.1.7 TMBG et artéres controlatérales

En phase aigué¢ d’un IDM, on note au niveau de 1’artére controlatérale, de I’artere
coupable un ralentissement du flux. Murphy a mis en évidence un flux TIMI et un nombre de
blush 2 ou 3 significativement inférieur pour une artére angiographiquement « normale »,
mais dont le blush est mesuré dans un contexte d’IDM par rapport aux artéres d’une
population saine. Il a repris 394 sujets et comparés, les arteres « saines » (patients non
ischémique), les artéres non coupables et I’artére coupable de I’infarctus. Il obtient 100% de
blush 3 dans le groupe des patients sains, mais pres de 48 % de blush 0 ou 1 pour I’artere
controlatérale et seulement 40 % de blush 3, avec des valeurs proches pour I’artere coupable.
On note une différence significative (p inférieur a 0.0001) concernant le pic du blush et son

étendu entre 1’artére non coupable et I’artére d’un patient non ischémique [78].
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3.2  Les autres applications du blush myocardique

3.21 TMBG et SCA sans sus-décalage persistant du segment
ST

Le blush myocardique est validé dans I’infarctus avec sus-décalage du segment ST,
mais peu d’études ont été réalisées chez les patients sans sus-décalage du segment ST.

Une relation, entre le grade du blush myocardique et le taux prédictif d’élévation des
marqueurs de nécrose myocardique, prouve qu’il s’agit d’un critére supplémentaire pour
mesurer la sévérité d’un SCA. 1l semble cependant que le blush ne donne dans ce cas que des
informations d’ordre pronostic [79]. Gibson objective une relation entre le blush et le risque
de survenue d’un événement ischémique dans les 48 heures suivant un SCA, ainsi qu’avec le
taux d’¢lévation des troponines [80]. Une autre €tude reprenant 47 patients, tous traités par

anti GP 2B3A confirme 1’¢lévation plus fréquente de la troponine (43% versus 7% avec un

P<0.02) chez les patients avec blush 0 ou 1 [81].

322 TMBG et diabéte

Les patients revascularisés présentant un diabéte évolutif ont une moins bonne
reperfusion. L’¢tude EMERALD portant sur la protection embolique distale dans
I’angioplastie primaire met en évidence que les patients diabétiques sont & risque d’infarctus
de plus grande taille mais ils sont aussi candidats a une plus mauvaise perfusion.
Comparativement, entre les groupes de patients diabétiques et non diabétiques on note un flux
TIMI final de grade 3 dans 90 % des cas dans les deux groupes. En revanche, on note un

blush 0 ou 1 dans 34 % des cas pour le groupe diabétique versus 15% chez les non

diabétiques (avec un p<0.0017) [82, 83].

323  TMBG et choc cardiogénique

Tarantini reprend de maniere prospective 41 patients en phase aigu€¢ d’IDM avec un
choc cardiogénique. On note un succes d’angioplastie primaire chez 83% des patients avec la

restauration d’un flux TIMI 3 chez 53 % des patients. Seulement 31% des patients avaient un
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blush myocardique a 2 ou 3. Cette étude confirme le meilleur pronostic et une survie intra-
hospitaliére supérieure chez les patients en choc cardiogénique avec un flux myocardique de
grade 2 a 3. Il est décrit, en plus du fait que ces patients étaient globalement plus dgés, que le
groupe avec un blush 0 ou 1, avait des chiffres tensionnels avant procédure plus bas que les

patients ayant une meilleure perfusion [84] .

324  TMBG et microemboles apreés angioplastie

La réalisation systématique d’une IRM cardiaque aprés une angioplastie coronaire
associée a la mesure du blush et au dosage des troponines permet de mettre en évidence une
relation concernant les risques de microemboles apres angioplastie [85].

Une autre étude a utilisé le blush dans la validation d’un systéme de protection de
projection de microemboles distaux lors de la réalisation d’une angioplastie primaire. Pendant
son utilisation on observait un grade de blush plus ¢levé dans le groupe avec protection (66%

versus 36% de blush 3, p<0.006), aussi corrélé a la FEVG a 30 jours [86].

3.2.5 TMBG dans les études cliniques et pharmacologiques

Le blush myocardique joue le réle de marqueur spécifique pour le management

pharmacologique du no-reflow.

3.2.5.1  Thrombolytiques

Dés les premicres publications Gibson et Cannon montrent, grice au blush et a
d’autres parametres perfusionnels, le bénéfice des thrombolytiques [25].

Le blush myocardique a comparé la différence de perfusion tissulaire entre un
traitement par thrombolyse et 1’angioplastie primaire. Les patients bénéficiant d’une
angioplastie avaient un pourcentage plus élevé de blush 2 ou 3 versus thrombolyse (70 % vs
48 % p=0.001). 11 est souligné que ces résultats en faveur de 1’angioplastie sont concordants
avec les études de revascularisation et qu’ils sont corrélés a la mortalité et a la taille de
I’infarctus [87]. De Lemos montrait que la thrombolyse améliorait la perfusion tissulaire lors

de I’adjonction de petites doses d’anti GP 2B3A sans qu’il y ait de traduction clinique [88].
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3.25.2  Anti GP 2B34

Le traitement le plus prometteur afin d’améliorer la reperfusion myocardique et ayant
une action sur les microemboles plaquettaires survenant précocement apres revascularisation
mécanique et causant I’obstruction microvasculaire sont les anti-agrégeants plaquettaires. Les
nouvelles molécules comme les anti GP 2B3A jouent un réle sur ’embolisation distale de
microthrombi. Leur intérét dans la prise en charge de I’'IDM est déja démontré avec une
amélioration de la FEVG et du pronostic des patients a un an. Leur intérét dans le maintien de
Pintégrité de la microcirculation a été étudié par ’'ECM [89].

L’évaluation du blush myocardique a donc toute sa place et peut aider a la prescription
de ces molécules. Plusieurs exemples montrent son utilité dans 1’avancée de la prescription de
cette classe thérapeutique en pratique courante. Lee démontre que le tirofiban administré
avant 1’angioplastie primaire et de fagon précoce améliore le résultat angiographique. On note
une différence de grade du blush entre le groupe ou le tirofiban est administré en pré
hospitalier et celui ou il I’est en salle de cathétérisme (32% versus 6% avec un p a 0.001)
[90]. L’eptifibatide associé¢ a I’héparine permet d’améliorer la perfusion myocardique cela

pouvant se vérifier par le blush [91].
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DEUXIEME PARTIE: ETUDE DU BLUSH PAR
ANGIOGRAPHIE SOUSTRAITE QUANTITATIVE
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1 Butde lI’étude

Le but de 1’étude est d’évaluer la corrélation entre les parametres de perfusion
myocardique (blush) calculés immédiatement aprés angioplastie primaire dans les syndromes
coronariens aigus avec sus-décalage du segment ST en angiographie soustraite quantitative et

la fixation myocardique en scintigraphie au Sestamibi (SPECT) réalisée entre le 457 gt 1g 7

jour.

2 Matériels et méthodes

2.1  Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique pilote réalisée chez 38 patients,
recrutés au CHU de Nancy via le service de cardiologie et d’hémodynamique

interventionnelle (HDI).

2.2  Population de I'étude

Les patients sont inclus suite a la survenue d’un infarctus du myocarde avec sus-

décalage persistant du segment ST entre le 2 février et le 14 mai 2008.

Les critéres d’inclusion retiennent :
— un syndrome douloureux thoracique avec sus-décalage du segment ST d’au moins
2 mm, persistant et pris en charge dans les 24 premieres heures;

— une indication d’angioplastie primaire ou de sauvetage,

Le parcours du patient comprend une prise en charge par le SAMU, la réalisation de la
coronarographie avec une hospitalisation aux soins intensifs de cardiologie pendant au moins
72 heures. Une échographie cardiaque est réalisée a 1’admission aux soins intensifs et entre le
4™ ot le 6™ jour lors du transfert en secteur conventionnel. Une scintigraphie myocardique
de repos est réalisée systématiquement dans la premicre semaine. Le reste des explorations
comprend un bilan post IDM standard (bilan et prévention des facteurs de risque, holter ECG,

potentiels tardifs et réadaptation cardiaque).
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D’un point de vue éthique, les acquisitions soustraites (séquences indispensables pour
la mesure d’angiographie soustraite) n’entrainent pas de surcharge en produit de contraste
iodé. Elles sont le résultat d’un traitement d’images (post traitement des séquences
d’angiographies standard).

La réalisation de la scintigraphie dans la premiere semaine fait partie des soins
courants pour évaluer la taille de la nécrose et la FEVG chez les patients revascularisés en

phase aigué.

2.3 Angioplastie

L’angioplastie est réalisée selon les habitudes et les protocoles de soins habituels. Le
traitement anti thrombotique comprend une dose de charge de clopidogrel et de ’aspirine. 11
est associé une anticoagulation par héparine non fractionné ou de bas poids moléculaire
pendant au moins 24 heures. L’utilisation des anti GP 2B3A est systématique en ’absence de

contre indication.

2.4  Langiographie soustraite quantitative

Les paramétres quantitatifs sont obtenus grice au logiciel d’application SAMBA
(SUBTRACTED ANGIOGRAPHY FOR MYOCARDIUM BLUSH ASSESSMENT). Il
s’agit d’un prototype pilote développé pour I'étude quantitative de la perfusion myocardique
développé en France par General Electric Healthcare.

Deux processus distincts permettent d’interpréter les données extraites: Ia
soustraction synchrone de toutes les images angiographiques et la détermination de courbes
de densité par rapport au temps dans des régions d’intérét (ROI) déterminées par

['utilisateur.

24.1 L'acquisition

L’examen se déroule dans une salle Innova de marque General Electric avec un
capteur plan. Les images sont traitées sur une console Advantage Windows.
Il est réalis¢ en fin de procédure des boucles en apnée sur ’artere coupable aprés

angioplastie, puis sur I’artere controlatérale le plus souvent avant la dilatation.
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Les acquisitions sont réalisées sur les trois arteres avec le méme protocole, c’est-a-dire
des séquences en inspiration profonde sans mouvement respiratoire, aprés 2 systoles sans
injection puis arrét de 1’acquisition quand le sinus se vide. Elle est réalisée a 12,5 images par

seconde.

Les incidences réalisées, en champs de 20, sont :

— Pour I'IVA et la CX trois incidences: oblique antérieure droit (OAD)
30/Caudale 20, profil strict et face craniale ;
—  Pour la CD: OAG 10-20, craniale 20 et OAD 30.

242 Leprincipe

Comme en médecine nucléaire, il est possible, en cardiologie de quantifier la perfusion
en considérant le comportement dynamique de la répartition du produit de contraste et de sa
densité¢ moyenne avant et apres l'injection de vasodilatateur ou avant et apres I’angioplastie.

Dans I’image d’angiographie soustraite, en estimant que le niveau de gris d'un pixel a
l'intérieur d'un vaisseau coronaire est proportionnel a la concentration d'iode a cet endroit, sa
mesure au cours du temps, dans les images successives, constitue une courbe de temps-densité

(TDC), encore appelée courbe de dilution.

Par cette approche, on peut synthétiser des images fonctionnelles ol I’intensité de la
couleur est modulée en fonction de certains parametres: I’amplitude maximum d’opacification
(« Peak Opacification » ou POP), la densité moyenne de contraste ou aire sous la courbe
temps densité (AREA), le temps que [’opacification met pour atteindre sa valeur maximale

(« Time-To-Peak » ou TTP), et le temps de transit moyen (« Mean Transit Time » ou MTT).
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Figure 3: Courbe de dilution ou de temps-densité.

243  Les images paramétriques

Dans I’image soustraite au film de fond, le contraste est en rapport linéaire avec le
niveau de gris, que 1’on peut représenter par une échelle de couleur. L'échelle retenue est

congue pour représenter le contraste par pas de 2,5% (ou de 5 unités de niveau de gris).

- Le TTP ou Time-To-Peak:

Il s’agit de I’information produite par I’image paramétrique concernant le temps que le

flux sanguin met pour aller du point d’injection a un site déterminé. Il s’agit du délai pour que
’opacification atteigne sa valeur maximale. Il est référencé sur le cycle cardiaque. Les 8

premiers cycles sont représentés avec 8 codes couleurs.

Figure 4: code couleur en fonction du cycle cardiaque.

- Le MTT ou Mean-Transit-time :

C’est le temps que le produit met pour traverser une zone donnée ou temps de transit

moyen.
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- Le TMBG ou TIMI myocardial blush Grade :

Il se définit en 4 grades de couleurs allant du bleu au rouge :
e TMPG 3. la courbe myocardique monte rapidement et décroit significativement au moment du
Wash out (rouge) ;
e TMPG 2: la courbe met plus de 4 diastoles pour atteindre le pic et ensuite décroit;
e TMPG 1: la courbe ne décroit pas aprés avoir atteint son maximum ;

e  TMPG 0: la courbe est plate avec un niveau d’intensité trés bas (bleu).

DD
100%

50%

TT=4

Figure 5: Représentation du temps en fonction de l'intensité du pic (répartition des
grades du blush avec une échelle couleur)

= Le POP ou Peak OPacification :

Il correspond a I’amplitude maximale de 1’opacification. Les échelles vont du bleu ot

il n’y pas d’opacification au rouge foncé ou I’opacification est maximale.

- L’AREA ou mean opacification or area under the dilution curve:

Il correspond a la densité moyenne de contraste ou aire sous la courbe de dilution.

- L’IFLOW :
Il s’agit du ratio du POP sur le TTP procurant une image équivalente du flux

instantané.

- L’AFLOW :
Il s’agit du ratio de I’ AREA et du MTT (équivalent du flux moyen).
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Figure 6: Images paramétriques (Artére coronaire droite en OAD 30 avec blush 3)
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244  Calculs des parametres quantitatifs

Les images paramétriques permettent de fournir des informations qualitatives plus
précises mais pas d’évaluation chiffrée du blush. C’est pourquoi si ’ont veut obtenir une
évaluation quantitative, il faut se baser sur les courbes de dilution.

Trois étapes sont nécessaires a leur interprétation :

2.4.4.1  Soustraction d’images

Elle s’effectue en soustrayant de chaque image angiographique opacifiée un masque
acquis avant I’injection du produit de contraste et qui correspond a la méme phase du cycle
cardiaque. Elle permet I’obtention d’une image ne contenant que les régions parcourues par le

flux sanguin chargé de produit de contraste.
Les images soustraites facilitent la lecture du blush visuel mais sont aussi

indispensables au logiciel pour la constitution des courbes de dilution.

Frame 887255 F8

.‘I_ [ = i i J

Figure 7: Séquence angiographique normale (i gauche) et apreés soustraction (a droite).

(Profil avec 'IVA et la CX)
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2442  Détermination de régions d’intérét

Les ROI (Region-of-Interest) sont des zones d’intérét placées par 'utilisateur sur les
images de soustraction soit au niveau de la coronaire concernée, soit dans le myocarde

adjacent de 1’artére coupable et controlatérale.
Nous sélectionnons alors de maniere systématique plusieurs régions intérét:

— Une ROI au point d’injection : au niveau du site d’injection sur la partie proximale de
I’artére ou la densité est la plus forte. La valeur du pic dans la ROI d’injection équivaut au
100 pourcents de niveau de gris. Elle sert par la suite a déterminer le pourcentage du blush
dans les autres ROI. Le moment du pic permet aussi d’étre le temps référence de départ

pour le calcul du délai du pic de chaque blush.

— Des ROI sur ’ensemble du trajet de I’artére au niveau du myocarde en les plagant en

diastole sans superposer de collatérales avec :

» 4 ROI pour I'IVA: une proximale, moyenne, distale et apicale, sur le profil ;
» 2 régions pour la CX sur le profil ;
» 3 régions pour la CD sur une incidence OAD 30.

— une ROI située ou ’'image du retour veineux apparait est définie (le sinus coronaire le

plus souvent ou la veine antérieure).

24.4.3  Courbes de dilution

Ces différentes zones d’intérét sont explorées image par image et leurs intensités
moyennes sont portées sur des courbes de dilution. A noter que seules les diastoles sont prises
en compte afin d’éviter tout mouvement lors de 1’acquisition des courbes (artefact di aux
battements cardiaques). A partir de ces courbes on définit plusieurs parametres pour chaque

zone.
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On obtient ainsi :

le pic maximal de la valeur du blush qui est exprimé en valeur absolue et en
pourcentage relatif a celui de la ROI placée sur le site d’injection ;

le délai d’obtention du pic maximal exprimé en nombre d’images ou de
diastoles;

le délai pour atteindre le croisement entre la courbe du blush de la zone d’intérét
et la courbe d’évolution de la ROI placée au niveau du retour veineux;

la pente ascendante et descendante de la courbe du blush.

Le rapport entre le pic de fixation et le délai pour atteindre le pic en nombre
de diastoles (et nombre d’images). Il s’agit d’un parametre calculé dont le
résultat était bien corrélé a la FEVG dans une étude réalisant du blush quantitatif

[92]

L’ensemble des courbes sont exportées vers le logiciel Excel et sont retranscrites pour

définir les valeurs de chaque paramétre.

Fixation en valeur absolue

1: Pic de fixation au
niveau du site d'injection

2: Pic de fixation du
blush

3: Délai pic blush

4: Croisement blush
myocardique /retour
veineux

5: Pente descendante

é: Pente ascendante

NOMBRE D'IMAGES

Figure 8:

bleu), une sur PIVA (2™ pic en orange) et sur une le retour veineux (

Courbe de dilution avec 3 régions d'intérét (une sur le site d’injection (1* pic courbe
3*™ pic en vers))
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Figure 9: Capture d'écran du logiciel SAMBA
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2.5 La scintigraphie myocardique au Sestamibi

2.5.1 Méthodes

Les examens tomoscintigraphiques de repos sont réalisés sur des gamma cameéras
hybrides (SPECT-CT) de marque Siemens dotées d'un scanner deux détecteurs pour la
correction d'atténuation et ceci 60 min apres injection de Sestamibi marqué au technétium 99
(0,3mci=11,1Mbqg/kg poids). Les acquisitions s’effectuent sous dérivés nitrés administrés en

sublingual, 5 min avant l'injection chez les patient a jeun [93].

Elle est réalisée dans la semaine suivant I’infarctus en moyenne entre le 4™ et le 77

jour.

L’analyse se fait sur des coupes tomographiques selon la segmentation habituelle en
17 segments [48] permettant de définir par reconstruction sur une échelle couleur un
pourcentage de perfusion en quantifiant le caractére transmurale ou non (fixation inférieure a
50 %) de D’atteinte myocardique. Elle a permis d’obtenir la taille de myocarde nécrosé et la
viabilité résiduelle sur le territoire vasculaire touché [94, 95].

Grice a la synchronisation & ’ECG et a la délimitation automatique des contours
myocardiques (Gated-SPECT) nous obtenons des informations sur la fonction ventriculaire
gauche globale (fraction d’¢jection et volumes ventriculaires) et segmentaire par analyse des

troubles de la cinétique [96].

2.52  Correspondance entre l'angiographie et la scintigraphie

Afin d’obtenir une corrélation entre les ROI déterminées sur les séquences
d’angiographie et les segments en scintigraphie myocardique, on se base sur la segmentation
17 segments déja décrite. Le tableau ci-dessous décrit ’association segment par segment.

La distribution coronaire, gauche ou droite dominante, a impos¢€ une adaptation du
modéle chez certains patients. En effet, pour 10 patients, les films d’angiographie ont été
revus et certains segments sont redistribués.

Les segments impliqués se localisent préférentiellement au niveau de la base du cceur,

de I’apex et de la région inféro-apicale.
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Segments Numéros

ROI Anatomiques correspondants
ANTERO-BASAL
IVA1 ANTEROSEPTOBASAL 1 6 2
ANTEROLATEROBASAL
ANTERO-BASAL-MOYEN
IVA2 ANTERO-SEPTO-MOYEN 7 8 9

INFERO-SEPTAL MOYEN

ANTERO-APICAL
IVA3 ANTERO-SEPTOAPICAL 13 14 16
LATERO-APICAL

IVA 4 APEX 17
CcX1 ANTERO LATERAL ET BASAL 6 12
CX2 INFEROBASAL ET LATERAL 6 5

INFERO-BASAL

Cb1 INFERO-SEPTO-BASAL 4 3 5
INFERO-MEDIAN

CD2 INFERO-LATERAL MOYEN 10 1

CD3 INFERO-APICAL 15 10

Tableau 1: Association entre les différents segments scintigraphique et les ROI angiographiques
correspondants.

Figure 10 : modele a 17 segments recommandé par
PAmerican Heart Association

1. ANTERO-BASAL 10. INFERO-MEDIAN

2. ANTEROSEPTOBASAL 11. INFERO-LATERAL MOYEN
3 INFERO-SEPTO-BASAL 12 ANTERO-LATERAL MOYEN
4. INFERO-BASAL 13. ANTERO-APICAL

5. INFEROBASAL ET LATERAL 14. SEPTO-APICAL

6. ANTEROLATEROBASAL 15. INFERO-APICAL

7. ANTERO-SEPTO-MOYEN 16. APICO-LATERAL

8. ANTERO-BASAL-MOYEN 17. APEX

9. INFERO-SEPTAL MOYEN
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2.6 Les autres paramétres

Ils sont recueillis prospectivement a partir de la banque de donnée du centre d’HDI et

du dossier médical patient.

2.6.1  Angiographie

La coronarographie se déroule dans une salle de cathétérisme de marque General
Electric. Apres installation du patient, 1’abord artériel s’effectue par voie fémorale droite avec
un cathéter de 6 french. L’injection d’iode s’effectue avec un cathéter de taille identique et un
injecteur automatique permettant 1’obtention d’un flux équivalent dans chaque coronaire et
pour chaque patient (8ml injecté a 3.5 ml/sec). Les parameétres sont recueillis par le
coronarographiste, dans la foulée de I’angioplastie puis rentrés prospectivement dans la base

de données.

2.6.1.1  Donnees de I’angioplastie

Pour chaque film d’angiographique, il est repris, ’artére coupable, le siége de
I’occlusion (ostiale, proximale, moyenne ou distale). Il est mentionné si I’artére est le siege
d’une thrombose, le type et le nombre de troncs atteints. Le nombre et le type de stent est
mentionné ainsi que la réalisation ou non d’une pré-dilation. Le traitement médical associé,

notamment la prescription anti GP 2B3A, est signalé.
2.6.1.2  Etude de la perfusion épicardique
Selon la classification TIMI, le flux épicardique et le TIMI frame count aprés

angioplastie sur ’artére coronaire coupable est mesuré.

2.6.1.3  Etude de la perfusion myocardique par mesure du blush
myocardique standard

Pour chaque artére coupable et controlatérale le blush est estimé¢ a 1’aide la

classification de Gibson en 4 grades par un seul opérateur.

I1 est mesur¢ indépendamment sur les s€quences d’angiographie standard et soustraite.
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2.6.2 ECG et résolution du segment ST

L’analyse du segment ST s’effectue chez ’ensemble des patients sur un ECG 12
dérivations. La mesure est réalisée 20 millisecondes apres la fin du QRS au niveau du point J
et dans ’ensemble des dérivations. Tous les ECG sont analysés par un seul investigateur. Il
est mesuré sur I’ECG réalisé par le SAMU en phase aigué, a 1’arrivée en USIC environ dans
les 30 minutes suivant la réouverture de I’artére. La méthode utilisée est identique a celle
décrit par Schroder [97]. La mesure du segment ST retient la somme de 1’¢lévation du
segment dans ’ensemble des dérivations sus-décalées. Elle s’effectue dans les dérivations en

adéquation avec la localisation de I’infarctus confortée par le résultat angiographique :

— antérieuren V1, V2, V3, V4, V5, V6 ;
—~ inférieur en D2, D3, aVF;
— latéralen D1, aVL et V5, V6.

Il est défini un score de résolution du ST en comparant le premier ECG au second. La
reperfusion est considérée comme optimale en cas de résolution du ST de plus de 70%,
partielle entre 30 et 70 % et nulle si elle restait inférieur a 30%, permettant de classer les

patients en 3 groupes selon le pourcentage [98].
2.6.3  Marqueurs de nécrose myocardique
Toutes les 6 heures, la troponine, le taux de CPK MB et totaux sont dosés. Nous
retenons le pic d’¢lévation des CPK et des troponines ainsi que leurs taux résiduels a 24
heures.

2.6.4  Fonction ventriculaire gauche

Elle est mesurée par les techniques habituellement connues en ¢échographie
transthoracique a 1’arrivée du patient et une semaine apres. Elle est calculée par la méthode du
simpson biplan en déterminant les troubles de la cinétique segmentaire. Elle est

systématiquement confortée par la FEVG isotopique.
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2.7  Méthodes statistiques

Les statistiques ont été réalisées a 1’aide du logiciel SPSS 16.0 pour Windows
(Chicago, IL).
Elles comparent les paramétres quantitatifs recueillis par angiographie soustraite

quantitative et les parametres de fixation en scintigraphie au Sestamibi.

Les données quantitatives sont présentées en médiane (interquartiles 25-75) ou en
moyenne (+/- écart type).

Les relations entre les variables quantitatives ont été effectuées par des régressions
linéaires uni et multivariées.

La relation entre les variables quantitatives du blush et la présence ou non d’une
nécrose transmurale (définie pour une valeur de fixation en scintigraphie inférieur a 50 %) a

¢té etudiée par des régressions logistiques binaires uni et multivariées.

Pour I’ensemble des tests une valeur de p inférieur a 0.05 est considérée comme
statistiquement significative. Les intervalles de confiances (IC) a 95 % sont précisés pour les

régressions logistiques binaires.
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3 RESULTATS

L’étude permet d’obtenir 38 patients représentant 114 artéres coronaires avec en tout
342 régions d’intérét (ROI) potentiellement analysables.

Nous avons au final 33 patients avec 264 ROI interprétables pouvant faire 1’objet
d’une analyse compléte (106 ROI sur I’IVA, 131 ROI sur la CD et 27 ROI sur la Cx).

Les causes d’exclusion sont : soit un défaut de réalisation du blush (bouger de table,
respiration, superposition avec d’autres territoires ou le retour veineux), soit une récidive
précoce d’IDM. Trois patients sont exclus en raison de la survenue d’une récidive d’IDM

entre I’acquisition et la réalisation de la scintigraphie.

3.1  Caractéristiques générales de la population

3.1.1  Démographiques

3.1.1.1  Facteurs de risque cardiovasculaire.

L’4ge moyen de la population est de 56.6 + 10.4 ans. On note une nette prédominance

masculine avec 97% d’hommes.

Les patients ont en moyenne 2.6 £ 1 facteurs de risque et 81.9 % des patients ont plus
de deux facteurs de risque cardiovasculaire. Le tabagisme est retrouvé dans 54.5 % des cas et
diagnostiqué comme actif dans 33.3% des cas ; 36.4 % des patients sont hypertendus, 36.4%
dyslipidémiques et seulement 9.1% sont diabétiques ; I’hérédité coronarienne est notée dans

18.2 % des cas.

3.1.1.2 Les antécédents cardiovasculaire

Les antécédents d’angioplastie ou d’infarctus sont retrouves chez 9.1% des patients

dans notre population, par contre il n’y a pas de patient ponté.
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Nombre de Pourcentage
patients

SEXE MASCULIN 32 97%
TABAC 17 54.5%
DIABETE 3 9.1%
DYSLIPIDEMIE 14 36.4%
HTA 12 36.4%

HEREDITE 0
CORONARIENNE 6 18.2%
ATCD INFARCTUS 3 9.1%
ATCD ANGIOPLASTIE 3 9.1%

PONTAGES 0 0%

Tableau 2: Caractéristiques générales de la population

3.1.2  Caractéristiques angiographiques

3.1.2.1  Type d’infarctus et localisation

Sur les 33 patients, 42,4% (14) ont présenté¢ un IDM antérieur (atteinte de I’IVA),
45,5% (15) un IDM inférieur avec atteinte de la coronaire droite et 12,1% (4) un IDM inféro-

latéral avec occlusion de la circonflexe.

3.1.2.2  Type de prise en charge

Une angioplastie primaire est réalisée chez 31 patients et dans 2 cas il s’agit d’un geste
de sauvetage. Le délai de prise en charge est en moyenne de 180 minutes (165-240) (délai

entre le début de la douleur et I’arrivée en salle de cathétérisme).

3.1.2.3  Traitements pharmacologiques associés

Le nombre de patients ayant bénéficié du traitement par anti GP 2B3A en phase aigué
est de 78,8% soit 26 patients. La répartition entre un début pré-hospitalier et en salle de
cathétérisme est de 27.3% versus 53.5 %. Ce traitement est poursuivi 24 heures chez tous les

patients. Le nombre de patients n’ayant pas eu d’anti GP 2B3A est de 8. Les raisons sont, soit

65



une anticoagulation par anti-vitamine K (1), soit une insuffisance rénale (1) ou une
angioplastie de sauvetage avec thrombolyse préalable (2), ou une autre contre indication :
hématome , chirurgie récente (4).

3.1.2.4  Aspects angiographiques

La population est composée de 17 patients monotronculaires soit 51,5% des cas et 9,1
% sont tritronculaires. Une occlusion complete (TIMI 0) est notée dans 66.7% avant le geste
angioplastie.

3.1.2.5  Criteres de perfusion qualitatifs

3.1.2.5.1 Reperfusion épicardique avec étude du flux TIMI et CTFC

97% des patients ont un TIMI 3 apres revascularisation. La médiane du CTFC de
’artére coupable est de 15.3 (24-36) images.
Pour I’artére controlatérale le flux épicardique est conservé avec un flux TIMI 3 dans

la quasi-totalité des cas (32/33 patients).

3.1.2.5.2 Perfusion myocardique avec étude du blush myocardique standard
et soustrait

Il n’y a pas de différence significative entre la mesure du blush standard et apres

soustraction d’image.

BLUSH standard BLUSH soustrait
Grade
Effectifs Pourcentage Effectifs Pourcentage
0 4 12,1% 6 18,2%
1 3 9,1% 2 6,1%
2 13 39,4% 13 39,4%
3 11 33,3% 10 30,3%

Tableau 3: Pourcentage de Blush standard et soustrait par grade (apres angioplastie)




Caractéristiques
angiographiques nombres pourcentage
Nombres de vaisseaux atteints
) 17 51.5%
2 13 39.4%
3 3 9.1%
Artéres touchées
Interventriculaire antérieure 14 42.4%
Circonflexe 15 45.1%
Coronaire droite 4 12.4%
TIMI avant angioplastie
0 22 66.7%
1 3 9.1%
2 1 3%
3 7 21.2%
TIMI apreés angioplastie
1 1 3%
3 32 97%
Blush myocardique
0/1 7 21.2%
2 13 39.4%
3 11 33.3%

Tableau 4: caractéristiques angiographiques de la population

3.1.3  Autres paramétres

3.1.3.1  Criteres électriques

La résolution du segment ST au retour d’HDI est compléte dans 36.4 % et on note une

absence de résolution dans 24.2 % des cas.

Effectifs Pourcentage
<30 % 8 24,2%
30270 % 13 39,4%
70 % et plus 12 36,4%

Tableau 5: Répartition du pourcentage de résolution du segment ST
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3.1.3.2 FEVG échocardiographique
La FEVG échographique en phase aigué (USIC) est en moyenne de 45,5 = 7.5% et la
FEVG a une semaine de 46.45 + 7.4%.
3.1.3.3  La scintigraphie

La FEVG isotopique moyenne est de 49.22%

Le pourcentage moyen de séquelle de nécrose transmurale est de 18.41 + 16.8%.

N P Percentile Percentile
Parameétres Médiane 25 75
FEVG USIC 45.50% 40% 50%

FEVG SECTEUR 46,45% 40% 50%
FEVG .
SCINTIGRAPHIE MiBI | 49:22% 43% 58%
VTS VG (ml) 60 39 76
VTD VG (mi) 111 79 134

Tableau 6: Fonction ventriculaire gauche globale

3.1.3.4  Complications

Cinqg patients ont présentés des signes d’insuffisance cardiaque soit 13.2% de la
population. On a observé un seul choc cardiogénique, 2 troubles du rythme grave (2

fibrillations ventriculaires) et aucun décés.
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Paramétres Médiane |Percentile 25| Percentile 75
CTFC 15.3 24 36
TA Systolique 126 113 140
TA Diastolique 79 68.5 84
Fréquence cardiaque 78 70 90
Troponine (pic) 86 53 100,0
Troponine (H24) 47 19 91
CPK MB (pic) 274 152.5 447
CPK mb (H24) 93 46 177
CPK (PIC) 2600 1328.5 5000.5
CPK (H24) 996 630 1799.5
% séquelle transmurale 12.5 0 30

Tableau 7: Caractéristiques des parametres quantitatifs
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3.2  Analyse par région d'intérét

3.2.1 Corrélation entre les paramétres quantitatifs de
perfusion en angiographie soustraite quantitative et la

fixation en scintigraphie au SESTAMIBI

Nous avons tout d’abord étudi¢ la corrélation existant entre les parameétres
d’angiographie soustraite quantitative recueillis dans chaque région d’intérét et la perfusion

isotopique correspondante comme décrit dans la méthodologie.

3.2.1.1  Analyse globale univariée

3.2.1.1.1 Pic du blush

Le pic du blush est mesuré en valeur absolue et en pourcentage. Il est corrélé
positivement a la fixation en scintigraphie. Plus le pic est élevé, meilleure est la perfusion

pour un territoire donnég.

— Envaleur absolue :
Le pic en valeur absolue a un coefficient r a 0,266 significatif (p < 0,0001). La

puissance statistique est meilleure que pour le pic exprimé en pourcentage.

O Observé
100+ — Linéaire

U U T T T
-200 0.0 200 40,0 60,0 800

Pic de fixation du blush (valeur absolue)
Graphique 1: corrélation entre le pourcentage de fixation en scintigraphie au Sestamibi

et le pic de fixation du blush (valeur absolue)
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— En pourcentage :

Le pic de fixation relatif est aussi significativement corr¢lé au pourcentage de fixation

en scintigraphie avecunra 0.133 (p < 0.03).

3.2.1.1.2 Délai pour atteindre le pic du blush
Ce délai représente le temps entre le pic d’injection mesuré au niveau du ROI
d’injection et le pic du blush au niveau de la zone d’intérét sélectionnée. Il s’exprime de 2

facons :

— En nombre de diastoles :
On a une corrélation négative avec la perfusion myocardique: plus le délai pour

atteindre le pic est bref meilleure est la perfusion dans le méme territoire avec un r a 0,275

pour un p < 0,0001.

G Ohservé
100+ —Linéaire
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25 5 75 10 1258 15

Délai d'obtention du pic (nombre de diastoles)

Graphique 2 : corrélation entre le pourcentage de fixation en scintigraphie au Sestamibi et le
délai pour atteindre le pic en nombre de diastoles

— Ennombre d’images :

11 est aussi corrélé a la perfusion avec unr a 0,220 (p < 0,0001).
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3.2.1.1.3 Les pentes du blush

Les courbes de dilution définissent des pentes d’évolution du blush myocardique : une
pente ascendante représentant la vitesse d’apparition du blush au niveau de la
microcirculation et une pente descendante étant la vitesse avec laquelle le produit de contraste
va s’évacuer du myocarde (clairance).

— La pente ascendante :
On a une corrélation positive avec la fixation scintigraphique, plus la pente ascendante

est abrupt meilleure est la perfusion avec un r & 0,191 significatif (p < 0,002).

O Ghservé
100 — Lingaire

b 0 %4

T T T U
0,0000 4.0000 20000 3,0000 4,0000
Pente ascendante

Graphique 3 corrélation entre le pourcentage de fixation en scintigraphie au Sestamibi et la
pente ascendante

— La pente descendante :
Elle est corrélée négativement au critére de perfusion scintigraphique avec un r a 0,295

et un p < 0,0001.

O Observé
1004 — Linéaire

o T T T T T
-2,5000 -2,0000 -1,5000 -1,0000 -0,5000 0,0000

Pente descendante

Graphique 4 : corrélation entre le pourcentage de fixation en scintigraphie au Sestamibi et la
pente descendante
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3.2.1.1.4 Croisement des courbes artérielles et veineuses

11 s’agit du délai (en nombre de diastoles) qu’il existe entre le pic d’injection et le
croisement sur le graphique de la courbe représentant le blush myocardique au niveau de
I’artére et la courbe représentant la région d’intérét mis en place au niveau du retour veineux,

le plus souvent le sinus coronaire.

Ce parametre ne ressort pas significatif en étude univarié avec un coefficient de
corrélation a 0,105 et un p < 0,087, mais on note une tendance avec un croisement d’autant

plus tard que la nécrose est importante.

O Observé
100+ —Linéaire

b T T T T
5 10 15 20 28

Temps wash out (croisement courbes)

Graphique 5 : corrélation entre le pourcentage de fixation en scintigraphie au Sestamibi et le
croisement des courbes

3.2.1.1.5 Parameétres calculés

— Rapport entre le pic de fixation et le délai pour atteindre le pic en nombre de

diastoles :

C’est le pic divisé par le delai exprimé en diastole. 1l est corrélé positivement & la

perfusion isotopique avec un r & 0,234 significatif (p < 0,0001).

— Rapport entre le pic de fixation et le délai pour atteindre le pic en nombre d’images :

avecunr a 0,234 (p <0,0001).
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» Tableau récapitulatif

L’ensemble des parametres sont corrélés significativement a la fixation isotopique

hormis le croisement artére veine qui est a la limite de la significativite.

Parametres quantitatifs R R2 P
Pic de fixation en pourcentage 0,133 0,014 0,03
Pic de fixation en valeur absolue 0,266 0,071 0,0001
Délai pic (nombre de diastoles) 0,275 0,072 0,0001

Délai pic (nombre d’images) 0,220 0,045 0,0001
Pente ascendante 0,191 0,036 0,002

Pente descendante 0,295 0,087 0,0001
Croisement courbes artere veine 0,105 0,011 0,087
Rapport pic / délai en images 0,234 0,051 0,0001
Rapport pic/ délai en diastoles 0,233 0,05 0,0001

Tableau 8 Tableau récapitulatif des corrélations des différents paramétres d'angiographie
soustraite quantitative et la fixation en scintigraphie au Sestamibi
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3.2.1.2  Analyse univarié : résultats en fonction de chaque territoire

3.2.1.2.1 Territoires antérieur versus non antérieur

En reprenant chaque territoire on observe 19 territoires nécrosés pour I'IVA, 16 pour

la CD et 2 pour la CX.

A noter que le croisement artére veine et bien corrélé pour le territoire «non

antérieur ».

TERRITOIRES
Parameétres
quantitatifs Ensemble des ANTERIEUR NON ANTERIEUR
territoires (N=264) {N=106) (N=158)
R P R P R P
Pic de fixation | g 433 0,03 0,425 | 0,0001 0,158 0,047
en pourcentage
Pic de fixation
en valeur 0,266 0,0001 0,519 0,0001 0,016 NS
absolue
Délaipic | 4575 | 0,0001 | 0409 | 0,0001 0,164 0,039
(diastoles)
Délai pic 0220 | 0,0001 | 0394 | 0,0001 0,096 NS
(images)
Pente 0,491 | 0,002 | 0374 | 0,0001 0,045 NS
ascendante
et 0,295 | 0,0001 | 0457 | 0,0001 0,198 0,013
escendante
Croisement
courbes artéere | 0,105 0,087 0,269 0,007 0,350 0,0001
veine
Rapport pic /
délai en nb 0,234 0,0001 0,521 0,0001 0,039 NS
images
Rapport pic/
délai en 0,233 0,0001 0,518 0,0001 0,025 NS
diastoles

Tableau 9:Tableau récapitulatif des corrélations des différents paramétres d'angiographie
soustraite quantitative et la fixation en scintigraphie au Sestamibi: répartition par territoires
antérieur vs non antérieur
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On observe une meilleure corrélation des paramétres d’angiographie quantitative

concernant le territoire de I’'TVA :

O Observé O Observé
100+ —Lineaire 100+ —Linéare
£ 93
80+ a0 8 8 o °
° 8
L
0
o
607 601
407 404
204 20-
v T T T T T w T T T T T T
200 00 200 400 600 800 25 s 75 10 125 15
Pic de fixation du blush (valeur absolue} Délai d'obtention du pi¢ (nombre de diastoles)
O Observé
100-] — Linéaire

0 T T T T
-2,0000 -1,5000 -1,0000 -0.5000 0.0000
Pente descendante

Graphique 6 : corrélation entre la fixation en scintigraphie au Sestamibi et les 3 paramétres
principaux pour le territoire de I'VA
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3.2.1.2.2 Analyse par territoire coupable, non coupable

Pour ’artére coupable (artére responsable de I’infarctus) le pic de fixation et la pente
descendante sont significativement corrélés a la perfusion isotopique, avec un délai obtention
limite non significatif, probablement 1i¢ au moindre effectif. Pour 1’artére non coupable il est

logique de ne pas mettre en évidence de corrélation la perfusion des segments €tant trop

uniforme.
TERRITOIRES
Paramétres
quantitatifs Coupable (N=94) Non coupable (N=170)
R P R P
Pic de fixation en 0,124 0,232 0,021 NS
pourcentage
Pic de fixation en 0,339 0,001 0,047 NS
valeur absolue
Délai pic (diastoles) 0,190 0,066 0,068 NS
Délai pic (images) 0,148 0,154 0,055 NS
Pente ascendante 0,121 0,147 0,079 NS
Pente descendante 0,247 0,016 0,005 NS
Croisement cowrbes | »q 0,007 0,123 0,109
artere veine
Rapport pic / délai 0,105 0,312 0,071 NS
en images
Rapport pic/ délaien | 554 0,014 0,007 NS
diastoles

Tableau 10: Tableau récapitulatif des corrélations des différents parametres d'angiographie
soustraite quantitative et la fixation en scintigraphie au Sestamibi: répartition par territoires de
P’artére coupable ou non coupable
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3.2.13

Analyse statistique en régression linéaire multivariée
Elle inclue cing variables dont le pic du blush, la pente ascendante et descendante, le
délai d’obtention du pic et le croisement des courbes.

Les parametres corrélés indépendamment a la perfusion en scintigraphie au Sestamibi

sont le pic du blush, la pente descendante et le délai d’obtention du pic du blush.

Coefficients non Intervalle de confiance a
standardisés 95% de B
PARAMETRES P Borne Borne
B Etreur standard inférieure supérieure

Pente descendante -7,886 2,933 0,008 -13,662 2,111
Pic de fixation du blush

(Va|eur abso|ue) 0,181 0,073 0,014 0,037 0,325
Délai d'obtention du pic

(nombre de diasto'es) -1 ,838 0,438 0,0001 -2,701 -0,976

Tableau 11: corrélations des différents parameétres d'angiographie soustraite quantitatives et la
fixation en scintigraphie au Sestamibi (en pourcentage) : analyse multivariée

Les variables exclues de la régression sont :

Signification
B t
Pente ascendante 0,053 0,727 0,468
croisement des courbes -0,043 0,616 0,538

% fixation MIBI

T T T T
] -4 2 0 2 4
Régression Prévision standardisée

Graphique 7 : Diagramme représentatif de la régression
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3.22  Corrélation entre les parametres quantitatifs de

I'angiographie soustraite quantitative et la présence

d'une nécrose transmurale (50% de fixation)

3.2.2.1 Analyse univarié

3.2.2.1.1 Globale

Les différents parameétres de quantification du blush en angiographie soustraite

quantitative sont tous corrélés a la présence ou non d’une nécrose transmurale sauf pour le

croisement des courbes artérielles et veineuses.

image

Parametres Wald | Exp(B) IC 95% p

Pic de fixation en valeur | ¢ oq 0,93 (0,905-0,967) 0,0001
absolue

Pic de fixation en % 4.22 0,97 (0, 854-0,999) 0,04

Délai pic (diastole) 17.82 1,42 (1,208-1,67) 0,0001

Délai pic (Nb images) 16.73 1,02 (1,01-1,044) 0,0001

Pente ascendante 12.99 0,08 (0,023-0,327) 0,0001

Pente descendante 22.23 242,7 (24,7-2379 ,4) 0,0001

Croisement courbes 135 1,05 (0,962-1,166) 0,241

artere veine

Rapport pic/ délai en 13.75 0,75 | (0, 650-0,877) 0,0001
diastole

Rapport pic/ délaiennb | 5 o, 0,02 (0,003-0,135) 0,0001

Tableau 12 Tableau récapitulatif des corrélations des différents paramétres d'angiographie

soustraite quantitative en fonction de la présence d’une nécrose
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3.2.2.1.2 Par territoire

Dans ce tableau sont séparés chaque territoire. Pour chaque artére, il est repris
I’ensemble des régions d’intérét que [’artére soit coupable ou non. Les informations sont
corrélés a la présence d’une nécrose au MIBI. On note une bien meilleure corrélation pour le
territoire de antérieur comparativement & la coronaire droite ou a la circonflexe.

On observe pour la coronaire droite que le croisement des courbes est anormalement

significatif.
ANTERIEUR INFERIEUR LATERAL
Paramétres (N=106) (N=131) (N=27)
ExpB) | 1c95% P ExpB) | 1C 95% P ExpB) | I1C95% P
Pic de fixation (0,80- (0,952- (0,847-
en valeur 0,866 | 002 |00001) 099 | 1,042) | NS | 0963 | 1005 | NS
absolue
Pic de fixation (0,88- (0,983- (0,973-
en % 0,923 0,97) | 0,0001 | 1,019 1,056) | 0,302 1,075 1,183) | 0,143
Délai pic (1,28 (1.010- (0,061-
(diastoles) 1,775 2,45) 0,001 1,257 1,550) | 0,041 0, 467 5,561) NS
Délai pic (1,02- (0,997- (0,861-
(images) 1,056 | 1,08) | 0,0001 | 1,016 | 1,036 | 0,096 | 0942 | 41071) | NS
Pente (0,0001- (0,115- (0,001-
ascendante 0,005 | o0,082) | 0.0001 ] 0468 1,914) NS 0,142 24,37) NS
Pente (59- (1,095 - (0,25-
descendante 2742,7 | 127330) { 0,0001 15,4 216,790) | 0,043 | 255511 3,03E) 0,155
Croisement (0,699- (1,037- (0,915-
courbes artére | g g37 1,003) | 0,054 | 1,156 | +4,280) | 0,009 1,486 2,11) NS
veine
Rapport pic/ (0,0001- (0,067- (0,288-
délai en images 0,001 0,011) | 0,0001 | 0,558 4,66) NS 0.282 44,79) NS
Rag},}or.tp ie/ (0,350- (0,851- (0,465-
e.al en 0,504 0,707) | 0,0001 1 1,175) NS 0,862 1,598) NS
diastoles

Tableau 13 : Tableau récapitulatif des corrélations des différents paramétres d'angiographie
soustraite quantitative en fonction de la présence d’une nécrose ou non : répartition par
territoires.
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3.2.2.2  Analyse logistique binaire multivariée

En multivariée aprés inclusion du pic, du délai, de la pente ascendante et descendante

ainsi que du Wash out, les paramétres indépendamment corrélés a la présence d’une nécrose

sont le délai obtention du pic et la pente et de fagon limite le pic (0.063).

IC pour Exp(B) 95,0%
B Wald p. Exp(B)
Inférieur | Supérieur
Pente descendante | 3869 | 10,34 | 0,001 47,90 453 | 506,05
Pic de fixation en
-0,032 3,45 0,063 0,98 0,93 1,00
valeur absolue
Délai pic (diastole) | 0,255 | 8,37 | 0,004 1,29 1,08 1,53
Les parametres exclus de la multivariés sont :
Score p.
Pente ascendante 0,487 0,485
Croisement courbes artere veine 0,003 0,953
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3.2.2.3  Valeurs moyennes des parametres quantitatifs en fonction de
la présence ou non d’une nécrose

Nécrose (fixation <50%)
Paramétres NON oul
Médiane Per%esntile Pert;esntile Médiane Pergesntile Perc_:/%ntile

Pic fixation contraste (VA) 26,7 18,6 36,6 15,8 8,4 24,3
Pic en % fixation contraste 27 17 39 17 7 42

Délai pic (diastoles) 5 4 6 7 5 9
Délai pic (images) 64 52 76 77 52 102
Pente ascendante 0,59 0,37 0,89 0,35 0,20 0,55
Pente descendante -0,39 -0,63 -0,22 -0,09 -0,21 -0,04

Croisement myocardel/veine 8 7 10 9 7 11
Pic fixation/délai (images) 0,429 0,285 0,637 0,186 0,107 0,396
Pic fixation/délai (diastoles) 5,360 3,417 7,550 2,210 1,089 4,860

Tableau 14; Valeurs moyennes des paramétres d’angiographie soustraite
quantitative en fonction du territoire
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3.2.3  Modélisation d partir des données de l'analyse

multivariée

11 est repris les 3 paramétres quantitatifs qui sont ressortis de 1’analyse multivariée en
logistique binaire (le pic, le délai et la pente descendante). Ils sont répartis en quartiles, dans

lesquels, on calcule le pourcentage de segments nécrosés (fixation inférieurz a 50%) en

scintigraphie.
3.2.3.1 Incidence de la nécrose transmurale en fonction des quartiles
Parameétres quantitatifs répartis en quartiles
1,00 2,00 3,00 4,00 p
Pic de fixation Valeurs 0-16,4 16,4-25,3 25,3-36 Sup 36
en valeur —— 0,001
% de Nécrose
absolue (fixation <50%) 28,4% 13,8% 6,1% 7,6%
Délai pic Valeurs 0-4 4-5 57 plus de 7 .
(diastole) % de Nécrose ,
(fixation <50%) 10,6% 5,6% 11,7% 45,2%
s -0,598 & -0,356 & -0,372a
Pente Valeurs Inf & -0,598 .0.356 20172 0 0001
descendanfe % de Nécrose 3.0% 6.1% 10,6% 36,4% ’
{fixation <50%) V0 1170 1070 370

3.2.3.2 Modeéles

Nous avons essayé de définir des modeles qui permettront en fonction des valeurs
retrouvées pour chaque parametre d’obtenir une classification quantitative du blush.

La classification des paramétres en quartiles nous a permis d’objectiver des seuils pour
chaque valeur.

En définissant des tableaux croisés nous avons défini plusieurs cas de figure ; deux
modeles sont réalisées, et les tableaux ci dessous représentent le pourcentage de segment
nécrosé en fonction du nombre de parameétres d’angiographie soustraite quantitative

considérés comme pathologique.
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3.2.3.2.1 Avec deux paramétres

Il est repris I’intensité du pic du blush et la pente descendante. Ce sont les 2 criteres
qui ressortent dans nos études multivariés et qui sont les piliers de la classification de Gibson.
A T’aide d’un tableau croisé nous définissons comme pathologique I’appartenance au
premier quartile des valeurs du pic blush SAMBA (c’est-a-dire moins de 16.4) et
I’appartenance au 4eme quartile pour la pente (supérieur a -0,372).
L'appartenance ou non au ler quartile du pic du blush et au 4eme quartile de la pente
descendante définit 3 catégories de patients :
— ceux qui n'appartiennent a aucun des deux quartiles (0),
— ceux qui appartiennent a un des deux quartiles (1)

— ceux qui appartiennent aux 2 quartiles (2)

Pente descendante
Tableau croisé
<-0,372 -0.372a0
du blush en
valeur absolue >16.4 17,5% (1) 45,7% (2)

Le pourcentage de territoires nécrosés selon la catégorie est respectivement de 6%,

17,5% et 45,7% (p<0.0001) et 2 4 38.601.

Nombres de paramétres atteints
0 1 2
Nombre de territoires nécrosés 10 11 16
Nombre de territoires avec une
perfusion supérieure a 50% 156 52 19
Pourcentage de segments
nécrosés 6,0% 17,5% 45,7%
Valeur p
Khi-deux de Pearson 38,6° 0,0001
Association linéaire 36,07 0,0001
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3.2.3.2.2 Avec trois paramétres

Si on ajoute 1'appartenance au 4eme quartile du délai d'obtention du blush, on obtient 4

catégories. Le délai d’obtention du pic exprimé en diastole permet une nette amélioration de

la modélisation avec en fonction du nombre de parametre pathologiques :

Nombres de parametres atteints

0 1 2 3
Nombre de territoires nécrosés 9 5 17 6
Nombre de territoires avec une
perfusion supérieure a 50% 148 52 26 1
Pourcentage de segments nécrosés 5,7% 8,8% 39,5% 85,7%
Valeur P
Khi-deux de Pearson 63,33 0,0001
Association linéaire 50,3 0,0001

Par exemple, si une ROI donnée présente 3 parametres avec des valeurs pathologiques
(quartile concerné), le pourcentage de risque que le territoire soit nécrosé est de 85.7 %. Par
contre si aucun des parameétres n’est dans les fourchettes des quartiles décrit ci dessus le

pourcentage de segments avec une nécrose en scintigraphie est de seulement 5.7%.

Pourcentage de 100%
myocatrde 90%
nécrosé proee

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% ; ,
0% 7% o I
0 1 2 3

Nombre de parmétres quantitatifs pathologiques

Graphique 8: Diagramme représentant le pourcentage de nombre de segments nécrosés en
fonction du nombre de parameétres pathologiques.
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3.3 Analyse des territoires des artéres coupables

3.3.1 Relation entre les parametres et la fixation en

scintigraphie au SESTAMIBI

Aucun des paramétres quantitatifs recueillis n’est corrélé a la taille de la fixation en

scintigraphie.

Intervalle de confiance a 95%

Parametres P Borne inférieure su;B;grrir;ire
CTFC 0,367 -0,589 0,230
TAS blush 0,582 -0,234 0,402
TAD blush 0,118 -0,079 0,640
FC BLUSH 0,186 -0,456 0,096
résolution ST 0,842 -0,217 0,179
Troponine 0,685 -0,390 0,263
Troponine h24 0,618 -0,401 0,246
PIC CPK 0,865 -0,003 0,004
pic CPK MB 0,661 -0,059 0,091
CPK a H24 0,936 -0,013 0,012
CPKmb 24 0,965 -0,085 0,089

Tableau 15: corrélation entre les parametres de fixation du Sestamibi et les parameétres
quantitatifs (cliniques, biologiques et angiographiques)
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3.3.2  Corrélation du blush en angiographie soustraite
quantitative avec la fixation en scintigraphie au

SESTAMIBI : Analyse du territoire de l'artére coupable

Dans cette étude de sous groupe en reprenant uniquement les artéres coupables et la
perfusion isotopique de 1’ensemble du territoire nécrotique, on observe méme avec un faible
effectif que le pic de fixation ressort significatif, contrairement a I’ensemble des parametres

habituels (ci-dessus) qui ont eux aucun pouvoir discriminant sur la taille de la nécrose finale.

Parameétres quantitatifs R R2 P
Pic deﬁx;z[;‘ioorlzuen valeur 0411 0,169 0,017
Pic de fixation en pourcentage 0,160 0,026 0,374
Délai pic (diastoles) 0,028 0,001 0,875
Délai pic (images) 0,232 0,054 0,195
Pente ascendante 0,232 0,054 0,195
Pente descendante 0,327 0,107 0,063
Croisemen‘t) ec;zérbes artere 0.124 0,015 0,492
Rapport pic / délai en images 0,260 0,067 0,144
Rapport pic/ délai en diastoles 0,218 0,047 0,223

Tableau 16 Corrélation du blush en angiographie soustraite quantitative avec la fixation en
scintigraphie au SESTAMIBI : Analyse de I’artére coupable

Etant donné qu’une seule variable ressort significative, 1’analyse multivariée n’a pas

été réalisée dans ce cas.
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Exemple

Nous avons ci-dessous I’exemple d’un patient ayant fait un IDM antérieur inaugurale

avec occlusion de I'IVA proximale qui avait une contre indication aux anti GP 2B3A. La

FEVG est estimée a 35% en ETT et en scintigraphie myocardique avec une séquelle de

nécrose transmurale représentant plus de 45% du ventricule gauche.

ROl : IVA1 IVA2 IVA3 IVA4

PIC blush SAMBA 21,91 22,10 8,40 3,70

Temps pour atteindre pic (diastole) 4,00 10,00 12,00 12,00

pente descendante -0,41 -0,12 0,00 0,00
Modélisation (nombre de paramétres) 0 2 3 3

Pourcentage fixation scintigraphie 62% 38% 28% 19%

Tableau 17: Valeurs des parameétres quantitatifs d'angiographie soustraite pour les 4 ROI

placées sur I'TVA
60
INTENSITE
(en valeur
absolue) &0 ;
40 II-" i
/ \ Injection
30 11 i ——IVA1
| |
| '. IVA2
20 N :
/ ;‘ ‘\\ IVA3
10 __r_l'l = \ / : IVA4
L e
0 : I I. T .I 1 1 1 L) T L ¥ T T L] T l_a\,:\ 1}
0O 2 4 S5 7 9 11 13 15 17 19
Temps (en nombre de diastoles)

Graphique 9: Courbe de dilution
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Figure 11 : Scintigraphie MIBI réalisée & J4: large séquelle de nécrose transmurale antéro-
septo-apicale avec peu ou pas de myocarde viable et hypofixation sur le reste du territoire
vascularisé par PIVA.

Figure 12 : Images paramétriques (IDM avec occlusion de ’IVA moyenne, large défect au
niveau du myocarde adjacent de ’'IVA moyenne et distale)
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TROISIEME PARTIE: DISCUSSION
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L’impact d’une perfusion tissulaire efficace sur le pronostic, la survie et la taille d’un
infarctus du myocarde n’est plus & démontrer. Dans les années 80, quelques études soulevent
le probléme de la variabilité inter-observateur dans 1’évaluation de la reperfusion
myocardique et la lecture des films d’angiographie. Un travail ayant compare 240 films a
observé des variations inter-observateurs d’évaluation des grades du flux TIMI et évoque déja
la nécessité de développer des techniques de mesure d’analyse semi-quantitativess et
quantitative. Dans la fin des années 90, la quantification visuelle du blush est encore plus
difficile.

Le but de notre étude est d’obtenir une évaluation chiffrée du blush, et d’affiner ces
indices grice aux avancées technologiques récentes, que ce soit en médecine nucléaire mais

aussi en informatisation et en numérisation d’images angiographiques.

1 Les limites de I’évaluation du blush visuel

1.1 Reproductibilité du blush myocardique standard

Le blush myocardique est défini par deux classifications princeps, mais son caractere
uniquement qualitatif pose le probleme de sa variabilité intra et inter-observateur.

Van’t Hof reporte une reproductibilité correcte de la mesure avec 85 % d’agrément
entre 2 observateurs et une différence d’un grade au maximum. La variabilité intra-
observateur sur 30 patients était de 3% et de 10% entre observateurs [24]. Cependant, certains
points sont critiqués dans cette étude en raison d’un nombre limité de patients avec une
analyse des images par les mémes reviewers. De plus, il n’est pas spécifié le temps entre les
différentes analyses et on a une perte d’informations du au regroupement des grades en 0 et 1,
ou2et3.

La reproductibilité de données angiographiques fournies par les laboratoires d’analyse
comprenant des données qualitatives (le TMBG, le TFG, le TTG...) et des valeurs
quantitatives (comme le MLD ou la FEVG...) ont été comparées. Comme on peut s’y attendre
les variables quantitatives sont les plus reproductibles. Elles étaient relues par deux
laboratoires distincts. La qualité de la reproductibilité est déterminée par un coefficient Kappa
(K). 11 est défini une corrélation parfaite pour un K entre 0.8 et 1, substantielle entre 0.61 et
0,8 et modérée entre 0.41 et 0.6. Ils obtiennent un coefficient & 0.58 entre les différents grades

du blush et 0.78 en regroupant les blushs 0, 1 et 2 et 3 [99]. Comme nous ’avons déja
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mentionné 1’inclusion des blushs de grade 2 et 3 dans une méme catégorie de microcirculation
ne semble pas raisonnable car elle entraine une perte d’information [100]. Les mesure du
blush dans un hopital universitaire et en double aveugle par un laboratoire indépendant ont
comparé 40 patients ayant présent¢ un IDM. 11 est retrouvé une faible corrélation entre les
différentes mesures notamment pour le blush 2 et 3. On note une bonne concordance des
résultats apres regroupement des blushs (K 2 0.8) mais une mauvaise reproductibilité (K &

0.55) pour désigner les patients avec une perfusion normale (blush 3) [101].

1.2 Comparaison des mesures du blush dans les grandes
études

Nous avons repris la plupart des grandes ¢études ayant utilisé dans leur protocole
I’évaluation de la perfusion par le blush myocardique que ce soit & visée diagnostic ou
pronostic.

Le pourcentage des patients ayant un flux blush 0 ou 1, et 2 ou 3 est comparé. Il est
mentionné le taux de mortalité dans chaque étude. 11 est relevé toutes les informations pouvant
expliquer la variabilité¢ des résultats entre les différents essais (but, type de traitement,
méthode de mesure).

On observe des pourcentages treés variables dans les différents essais repris. Pour
exemple, le nombre de patients ayant un blush 0 et 1 est de 11% dans I’é¢tude de Henriques

[70] alors que Stone trouve un pourcentage allant jusqu'a 30 % [76].
Les explications hormis le manque de reproductibilité qui peuvent étre retenues sont

le taux de TIMI 3 en fin de procédure, le moment de réalisation de I’étude, le type de

procédure et les traitements adjuvants ou encore I’objectif de 1’étude.
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Etudes Effectifs (?Ll:flll 2B ::lsg ggél:ll:;giz ;Sﬁil?:é But de I’étude
Henriques, J.P et al. 924 11% 89% Gibson 4'11]:/&3 6 angiopl_?ls,&ile;ous en
Van 't Hof, A.W, et al. 777 30% 70% Van'tHof [ 10%surles§ jﬁgeotnhtrgintﬂsisée

Gibson, C.M,, et al. 762 67.3% | 32.7% Gibson [ 5%a30jouss | oTerben o8
Haager, PK., et al. 253 | 395% | 60.5% | vemrmor | L0539 | angioplaste primaie
Hoffimann, R, et al. 101 21% 89% Van 't Hof X Angioplastie primaire
Costantini, C.O, et al. 1301 50.9% 49.1% Van 't Hof 5.4% 2 30 A"gkgfzsgg :t ant
Karha, J, et al 152 19.7% 80.3% Gibson 16%a18ms | Angioplastie primaire
Korosoglou, G., et al. 124 50.8% 49.2% Gibson X Angioplastie primaire
Stone, G. W, et al. 453 18% 82% Gibson | 27430 35% | Elude protecton
Ali, A, et al 469 40.5% 59.5% Gibson 2.7% 430 | Angioplastie primaire
Angeja, B.G, et al. 221 48.8% | 51.2% Gibson X ng‘;}ge et
Poli, A., etal. 114 29% 71% Van 't Hof X hrgiopiaste pimare
Dibra, 4, et al. 267 40.4% | 60.6% Gibson 8%41an At”hgrf;'gj;gs
Tamura, 4, et al. 142 | 27.4% | 72.6% | Gibson x e s
Giugliano, R.P, et al 649 44% 56% Gibson 6% & 1 mois essais de niveau 2

Tableau 18: comparaison des différents essais ayant étudié la perfusion a I’aide du blush
myocardique [24, 25, 59, 62, 67, 70, 71, 73, 77, 87, 92, 102-105].

1.3 Méthodes alternatives

1.3.1 Centralisation des mesures

Les différences significatives de variabilité entre une équipe locale et un laboratoire
concernant 1’enregistrement individuel [106, 107] peut faire envisager une centralisation des
mesures. Mais, la perte d’information et la perte de sa qualité principale liée au fait que la

mesure du blush est per-critique ne le permet que dans le cadre d’essais cliniques.
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1.3.2  Angiographie soustraite qualitative

Gibson publie en 2003, dans le cadre de la validation méthodologique du blush,
I’étude de films d’angiographie avec la soustraction numérique d’images (digital substraction
angiographic ou DSA) pour améliorer la qualité du blush (essai LOMIT-AMI). Il définit des
critéres comme le pic d’intensité (en gray), le taux de gray (en gray par scconde) et réalise une
planimétrie du blush avec la circonférence du blush et sa vitesse d’expansion (en cm/sec). Les
patients présentant un IDM et un blush 3 avaient un pic d’intensit¢ en gray et une

circonférence identique aux patients normaux. Ces données sont corrélées au blush standard et

a la contractilité myocardique (p < 0.001) [108].

1.3.3  Méthodes de mesures quantitatives

Dans les années 90, plusieurs méthodes d’angiographie digitale synchronisée a ’ECG
sont décrites. Cet examen, réalisé sur 30 coronaires saines, permet de définir des courbes de
densité et des temps de transit. On note ainsi des coefficients de corrélation tout a fait
satisfaisant entre les mesures effectuées (K>0,95) [109]. En raison, de techniques
d’acquisition limitées et du faible impact a cette période, ces procédures semblaient trop
lourdes et chronophages pour étre développées et appliquées au quotidien [110]. Elles n’ont
donc pu s’implanter a I’époque que ce soit pour la vidéométrie ou la vidéo-densitométric
[111].

Korosoglou, a déja essayé en 2007, de quantifier le blush a I’aide de courbes et de
vitesses chez 124 patients. 1l définissait un Gmax correspondant au pic d’intensité du flux et
un Tmax ¢tant le temps pour atteindre ce pic d’intensit¢ maximale sur des angiographies non
soustraites. Le seul élément discriminant ressorti et le rapport du pic sur le temps
(Gmax/Tmax supérieur a 3.1) avec un p<0.0001. Ce critére de jugement était plus sensible et

plus spécifique que le blush visuel pour le pronostic d’une FEVG supérieure a 50% [92].
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2 Discussion de nos résultats

2.1  Caractéristiques générales de la population

Dans notre étude, I’4ge moyen est de 57 ans. Il se rapproche des données retrouvées
dans les grandes séries (60 ans). Le sexe masculin est prépondérant ce qui reste habituel. On
note peu de patients diabétiques seulement 9.1% pour des valeurs plus proches de 15 a4 20 %
dans les grands essais. Les autres facteurs de risque sont représentatifs des populations de
coronariens habituels avec 35 a 40% de patients dyslipidémiques, 55% de tabagiques et 40 %
d’hypertendus. Dans les antécédents, on observe 9% d’infarctus, d’angioplasties, ce qui est
1égérement inférieur aux données habituelles (entre 10 a 15 %). On note dans 91 % des cas un

IDM inaugural.

2.2  Caractéristiques angiographiques

On a un pourcentage proche de 42% que ce soit pour les localisations antérieures et
inférieures. On observe un plus faible pourcentage d’infarctus touchant la circonflexe (moins
de 10%). Le taux de TIMI 3 aprés I’angioplastic est de 97 % ce qui est normal dans une
population d’IDM bénéficiant d’une angioplastie primaire. Les patients multitronculaires

représentaient 48% de la population.

2.3 Amélioration de la précision globale indépendamment
des résultats obtenus

Ce logiciel couplé a une salle d’angiographic numérisée moderne permet d’€carter un
certain nombre de biais liés a I’estimation du blush visuel par 1’ceil humain. Elle permet
d’avoir des images de bonne qualité avec un contraste superposable tout au long de [’étude.
Le biais li€ a la quantité d’iode injectée n’existe plus. En effet, grace a un systéme d’injecteur
automatique on obtient une quantité d’iode identique, pour chaque patient et chaque artere

quelque soit I’opérateur.
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2.4  Caractéristiques de la perfusion myocardique évaluée
par angiographie soustraite quantitative

24.1  Caractéristiques du blush quantitatif et similitudes avec

les classifications de Gibson et Van't Hof

Afin de mieux comprendre les paramétres définis dans notre étude, nous avons repris

chaque variable en expliquant leur signification et leur importance dans les classifications de

Gibson ou Van’ t Hof.

Graphique 10: Profil des courbes de dilution en fonction du grade de blush selon Gibson (de
gauche a droite TMBG 3, 2, 1 et 0).

24.1.1 Le pic du blush

Il traduit I’intensit¢ du blush. On note une corrélation positive entre la perfusion
isotopique et le pic exprimé en valeur absolue (r a 0,266 et p <0,0001).

Sur le plan physiopathologique, il parait logique que, si la microcirculation est
épargnée, une plus grande quantité de produit de contraste iodé (PCI) peut se loger dans les
capillaires. Inversement en cas de destruction d’une partie du lit capillaire, la fixation du PCI
n’est que partielle se traduisant par une intensité moindre. L’absence de blush est secondaire a
une destruction compléte du lit capillaire, le PCI ne pouvant méme pas atteindre la région
myocardique intéressée.

La classification de Gibson [25] mentionne la notion de « blush absent ou minime »
dans le grade 0. Van’t Hof [24] note aussi la notion d’intensité, avec I’« absence de blush »
dans le grade 0 et dans le grade 3, décrit une «opacification normale ou d’intensité
comparable a ’injection de I’artére ipsi ou controlatérale de I’artére non coupable ». Dans les
2 classifications, il n’est pas fait mention du critére « intensité » dans les grades 1 et 2 (hormis
Van’t Hof dans le grade 2 ou il parle de blush « modéré »). Ceci, probablement en raison de
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son caractére subjectif et du fait que I’ceil humain n’est pas assez discriminant pour graduer
une échelle de gris. Toutes ces informations confirment 1’importance de prendre en compte
’intensité du blush pour notre étude et I’intérét d’obtenir des valeurs chiffrées afin
d’améliorer la comparaison des grades surtout en cas de blush intermédiaire.

Les valeurs moyennes du pic sont de 26.7 en valeur absolue (soit 27%) en cas de

territoire non nécrosé et 15.8 (soit 17%) pour un territoire nécrose.

2.4.1.2  Le délai d’obtention du pic

1l correspond au délai exprimé en nombre de diastoles ou d’images entre le pic
d’injection et le pic du blush dans une région définie.

Il existe une corrélation négative avec la perfusion aux isotopes : plus le délai est
grand moins bonne est la perfusion (r & 0,275 pour un p<0,0001).

On peut ’expliquer par un retard au niveau de I’artére épicardique se traduisant par le
flux TIMI. Cependant, plus de 95% des patients avaient un TIMI 3 en fin de procédure. Par
conséquent, il existe en plus, un ralentissement du flux entre la sortie de I’artére épicardique et
le moment ou I’intensité atteint son maximal dans les capillaires myocardiques (augmentation
des résistances).

Gibson mentionne la notion de vitesse « d’entrée du blush » dans sa définition et
répartie la vitesse en : normale (pour le grade 3), tardive (2) lente (1) et absente (0). Elle est
peu utilisée dans sa classification. Van’t Hof en fait mention dans le grade 1 parlant
d’«opacification ralentie ».

Le délai moyen pour atteindre I’intensit¢é maximale du blush dans une région
considérée comme saine dans notre séric est de 5 diastoles (64 images) pour ’artére

controlatérale et de 7 diastoles (77 images) pour les territoires nécrosés.

2.4.1.3  La pente descendante

11 s’agit du critére le mieux corrélé a la scintigraphie. Elle traduit la vitesse avec
laquelle le produit de contraste s’évacue de la microcirculation. La pente de la courbe de
dilution pour une ROI donnée est d’autant plus faible que la perfusion est mauvaise (r a 0,295
et un p<0,0001).

Sur le plan physiopathologique, on ’explique, car lors de I’infarctus, du fait de la

destruction de I’architecture microvasculaire, le produit de contraste, au lieu de circuler dans
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les capillaires, va passer dans I’interstitium a travers 1’endothélium capillaire détruit et rester
piégé. Son évacuation dans les sinus veineux est donc moindre et plus lente.

Les similitudes avec la classification de Gibson sont transcrites dans le grade 1 ou il
note la présence «d’un blush intra myocardique mais un défaut de clairance avec la
persistance du produit de contraste lors de I’injection suivante ». Il parle aussi dans le grade 2
de «’opacification persistant et diminuant au minimum mais pas complétement apres 3
cycles cardiaques ou Wash out lent ». Van’t Hof le signale dans le grade 0 parlant de
« rétention » mais aussi dans le grade 2 : « élimination du PCI ralentie et persistante a la fin
de I’injection ».

La valeur de la pente est en moyenne de -0,39 en cas de territoire avec perfusion

isotopique de plus de 50 % et -0,09 pour un territoire nécrosg.

24.1.4 La pente ascendante

Elle est aussi corrélée positivement a la perfusion. Plus elle est rapide, donc élevée,
meilleure est la perfusion. Elle est exclue dans les multivariées. Elle correspond probablement

a la vitesse dans 1’artére ¢picardique.

2.4.1.5 Le croisement des courbes

1l représente le moment ot se croisent les courbes du blush dans une ROI donnée (sur
sa phase descendante) et la courbe placée au niveau du sinus veineux. Il est corrélé a la
viabilité en scintigraphie avec un croisement survenant d’autant plus tard que la nécrose est
conséquente (NS).

Gibson le décrit bien en cas de grade 3 : «un blush commengant & diminuer avant
méme ’apparition du Wash out veineux».

Bien qu’intéressante, il s’agit d’une mesure difficile en angiographie soustraite
quantitative avec des ROI veineux pouvant étre en rapport avec le retour veineux de 1’artére
controlatérale et une difficulté d’estimation de I’endroit du croisement, surtout en cas de pente
descendante quasiment horizontale (proche de zéro).

Une autre explication est liée au fait que lors de 1’injection du tronc commun gauche

I’'TVA et la CX sont injectées simultanément et le ROI veineux étant le plus souvent placé au

niveau du sinus coronaire drainant les 2 artéres. On a par conséquent une moins bonne
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corrélation des paramétres dans le territoire de I'IVA, contrairement a la CD ou 1l est

anormalement bien corrélé par rapport aux autres valeurs moins satisfaisantes.
242 Différences selon les territoires

24.2.1 Territoires de ’artere coupable et non coupable

Nos patients ont tous une cardiopathie ischémique et dans plus d’un tiers des cas ce
sont des patients multitronculaires, avec des facteurs de risque et une atteinte de la
microcirculation en I’absence de nécrose aux isotopes. De plus, le stress global avec un
vasospasme de ’ensemble des territoires en phase aigué de I’infarctus aggrave la qualité de la
perfusion tissulaire [78]. Cela conforte nos résultats car les artéres coupables étaient
comparées aux arteres controlatérales. En effet, la mesure dans une population de sujets sains
permettrait de gagner en puissance et d’obtenir des valeurs paramétriques en 1’absence de tout
phénomeéne aigu et de contexte ischémique.

Ces données peuvent expliquer des résultats moyens concernant la corrélation de la
fixation isotopique et les parameétres d’angiographie soustraite quantitative dans les territoires
de l’artére non coupable. En effet, certaines ROI « non nécrosées » peuvent avoir, en phase

aigué, un blush inférieur aux données attendues.

2.4.2.2  Territoires anterieurs et « non » anterieurs

L’analyse des variables par territoire permet d’observer des coefficients de corrélation
et des scuils de significativité bien meilleurs pour le territoire antérieur que pour les autres
localisations.

Nous avons plusieurs explications .

Tout d’abord dans le groupe « IVA », le nombre de patients et surtout le nombre de
segments nécrosés est plus important améliorant donc la puissance statistique. De plus, 'TVA
est ’artére la plus longue donc la dispersion des variables, prenant en compte le temps, est
plus importante.

Pour, les territoires de la CD et de la CX, il peut y avoir une superposition avec les
autres artéres ou le retour veineux faussant les résultats. Le biais 1i¢é & une mauvaise
corrélation entre les ROI placées en angiographie et les segments isotopiques peut rentrer en

compte dans les territoires inférieurs. On note aussi un nombre de territoire nécrosé plus faible
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(10.5% pour les territoires de la CD et de la CX) et une moins bonne précision pour évaluer la

perfusion aux isotopes notamment en inférieur.

2.4.3 Modélisation

Les modéles proposés démontrent I’importance de 1’ensemble des variables.

Grice a la prise en compte de 1’appartenance ou non & un quartile des parameétres les
mieux corrélés a la fixation au MIBI (pic, délai d’obtention du pic et pente descendante), on
obtient un modéle ou en fonction du nombre de paramétre atteints, I’on a une trés bonne
discrimination quant au risque de nécrose (86% de segments nécrosé€s en cas d’atteinte des 3
parameétres).

Inversement si aucun des parametres n’est atteint le risque d’avoir un segment nécrosé

en scintigraphie est inférieur a 6%.

3 Limites de I’étude

3.1 Liées & la population

Le nombre de patients reste limit€¢ mais en raison du nombre de régions d’intérét (en
moyenne 3 par artére), on a pres de 270 régions interprétables.

Un biais potentiel est li¢ au fait que la réalisation du blush nécessite une apnée a
plusieurs reprises. Les patients instables en choc cardiogénique, en détresse respiratoire aigué
ou nécessitant une intubation n’ont pu étre inclus.

Les patients ont globalement peu de séquelles de nécrose. Pour preuve, la FEVG a une
semaine qui est en moyenne de 46.5% avec un pourcentage moyen de nécrose transmurale de

18.4% en scintigraphie.

3.2  Liées a l'acquisition en angiographie soustraite
quantitative

Les limites du logiciel sont cernées par le sur-bruit produit dans certaines incidences.
En effet, comme dans la mesure du blush visuel, on peut étre géné par la superposition d’une

autre artére, d’un cathéter, d’un retour veineux ou encore par l’injection de [’aorte
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descendante en arriére plan. C’est I’inconvénient de toute imagerie de projection. La
soustraction d’images permet d’en diminuer 1’impact.

Lors de I’acquisition du blush et de la soustraction des images tout mouvement dans la
zone de champ se traduit par des artefacts rendant ininterprétable la mesure. Ces artefacts sont
le plus souvent liés au patient (respiration avec mouvement diaphragmatique, mouvements)

ou parfois a une mauvaise technique d’acquisition.

3.3  Liées & la scintigraphie myocardique

3.3.1 Moment de réalisation de I'examen

L’examen isotopique s’effectue entre le 4éme et le 7éme jour. Il existe par conséquent
un délai (et possiblement une différence de perfusion) entre la mesure du blush réalisé a JO et

I’étude de la perfusion isotopique mesurée a quelques jours de I’infarctus.

3.3.2  Corrélation entre les séquences d'angiographie

soustraite et la segmentation isotopique.

Nous avons réalisé un tableau de concordance entre les différentes localisations se
basant sur 1’anatomie coronaire. Il existe cependant des variations interindividuelles de
distribution ne permettant pas une corrélation parfaite entre les segments des isotopes et les

ROI angiographiques.

3.3.3 La technique

Nous avons utilisé la caméra Hybride (SPECT-CT) améliorant nettement la résolution
spatiale, mais la correction d’atténuation n’a pas ¢té exploitée a son maximum. Cela a peut-
étre participé aux moins bons résultats de corrélation concernant le territoire inférieur

(atténuations diaphragmatiques inférieures).
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3.4 Liées au moment de réalisation du blush myocardique

Le blush est réalisé dans notre étude (comme dans tous les essais déja effectués)
immédiatement aprés ’angioplastie, et méme si on peut évaluer la microcirculation en phase
aigué, certains parametres sont aggravés notamment par le vasospasme.

Hoffman a réalisé chez une centaine de patients, en phase aigué d’IDM et a 6 mois,
une mesure du blush myocardique. Il existe une différence pour les blushs inférieurs ou égaux
a 2 avec 20% des patients avec blush 0-1 en phase aigué, qui auront un blush 2 a 6 mois et
30% des blushs 2, un blush 3 a 6 mois. Il semble donc que le blush réalisé a distance ait une
meilleure valeur prédictive [71]. Un blush réalisé a distance de la phase aigué n’est pas

réalisable en pratique quotidienne.

4 Les perspectives

Ce travail est contemporain de la premicre utilisation du logiciel. Son objectif
principal était d’inclure un nombre suffisant d’IDM afin de démontrer une relation entre les
paramétres obtenus et la scintigraphie myocardique. Ces résultats sont encourageants et

valident le logiciel mais ne suffisent, pas a eux seuls, a ’exploiter pleinement.

4.1 Dans I'IDM avec sus-décalage du segment ST

4.1.1 Paramétrer le Logiciel

Actuellement le logiciel ne permet que I’obtention du blush sur des courbes brutes
avec nécessité d’exportation des données et un recueil des valeurs artere par artére. Le but est
de mettre a jour le logiciel afin d’avoir uniquement a placer les régions d’intérét. Le logiciel
définira alors le niveau de risque d’une nécrose potenticlle en fonction des valeurs

paramétriques.
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4.1.2  Applications cliniques et pronostics

Le but sera, aprés avoir paramétré le logiciel avec une application courante, de le tester

en prospectif avec 1’étude des critéres de morbi-mortalité, et de confirmer sa corrélation au

pronostic de I’'IDM.

4.2  Nouveaux champs d'applications

Une mesure plus précise peut, comme cela a déja été évoqué, amener le blush a étre

considéré comme moyen de diagnostic pour le clinicien au-deld du post infarctus immédiat.
4.2.1 Réle dans la validation de protocoles et d'études

Un systéme quantitatif reproductible comme le notre pourrait étre entrepris dans
’analyse des coronarographies inclues dans des protocoles de validation ou de recherche. Les
valeurs ainsi recueillies par chaque opérateur pourraient étre centralisées avec une diminution

du biais li€ a la lecture subjective.
422  Raéle dans un bilan de viabilité

Il pourrait s’appliquer dans les coronarographies de réévaluation, en cas de diagnostic
de 1ésions multitronculaires et de doute sur la conduite a tenir entre une revascularisation
chirurgicale ou une angioplastie en raison de I’inconnue sur la viabilité sous jacente.

En effet, il avait déja été décrit son utilité dans le bilan de viabilité sans qu’il soit assez

discriminatif.

42.3 Role dans I'évaluation du retentissement des Iésions

coronaires stables

Les techniques de FFR étudiant 1’ischémie en calculant les valeurs de pressions en
amont et en aval d’une Iésion sont importantes dans la décision thérapeutique de
I’angioplasticien. Certaines études ont démontré la corrélation directe entre ces parametres et
la résistance microcirculatoire du territoire, pouvant évoquer ’utilisation de ces nouveaux
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parametres, pour évaluer le retentissement d’une Iésion et aider au choix d’un geste

d’angioplastie [28].

424 Rdle dans l'angor stable ou l'ischémie a coronaires saines

Il est estimé que 10 & 20 % des patients avec un angor typique vont bénéficier d’une
coronarographie qui retrouvera des coronaires angiographiquement saines avec un athérome
mineur mais sans sténose significative.

Des études ont envisagé ’explication par un bas débit coronaire avec la réalisation
d’une mesure de la réserve coronaire [112].

Se discute I’intérét du blush dans 1’angor non expliqué par 1’angiographie simple, pour

les nombreux patients avec une épreuve d’effort positive ou symptomatiques.
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CONCLUSION
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Le but de notre étude est d’évaluer la corrélation entre les parametres de perfusion
myocardique (blush) calculés immédiatement aprés 1’angioplastie primaire dans I’infarctus du
myocarde, en angiographie soustraite quantitative, et la fixation myocardique en scintigraphie

au Sestamibi (SPECT).

Le rétablissement d’une microcirculation efficace doit rester 1’objectif principal de
’angioplastie en phase aigué d’un infarctus du myocarde. Elle influence la taille de I’infarctus
et la fonction ventriculaire gauche,v ainsi que le pronostic et la mortalité a plus ou moins long
terme. Le blush myocardique est I'un des éléments discriminant afin d’apprécier cette

microcirculation.

L’évaluation du blush par angiographie soustraite quantitative est corrélée a la mesure
de la perfusion en scintigraphie myocardique. L’étude des courbes de dilution a permis de
définir plusieurs paramétres dont les plus discriminants sont: le pic du blush, le délai
d’obtention du pic et la pente de décroissance du blush. Nos résultats sont mieux corréles dans
le territoire de I’TVA. Une modélisation intégrant les 3 variables les plus discriminantes de
notre étude permet d’obtenir une excellente précision pour définir le pourcentage de territoires
nécrosés pour une région d’intérét donnée (85% en cas d’atteinte des 3 parametres).
Inversement si les 3 paramétres sont en dessous des seuils fixés, le pourcentage de segments

nécrosés est inférieur a 6%.

Une mesure quantitative du blush permettra une meilleure fiabilité avec une variabilité
inter-observateur largement diminuée. Cela pourra rendre ce paramétre plus accessible en
pratique quotidienne, et lui permettra d’avoir une place dans la validation des grands essais
cliniques. Il faudra confirmer sa valeur pronostic. D’autres axes pourront alors Etre
développés avec, par exemple, 1’évaluation des lésions stables, des lésions coronaires
angiographiquement non significatives ou encore dans les SCA sans sus-décalage persistant

du segment ST.

Le but est de s’orienter vers une standardisation de I’évaluation angiographique de la

perfusion coronaire, afin d’obtenir un paramétre de quantification unique.
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RESUME DE LA THESE

Aprés un rappel physiopathologique de la perfusion tissulaire et de la reperfusion an décours
d’un infarctus du myocarde, I’auteur présente les différents moyens d’évaluation de la
microcirculation, puis rappelle les informations apportées par le blush myocardique et leurs
applications. :

Cette étnds prospective portant sur 38 patients a pour but d’évaluer la perfusion myocardique
(blush), immédiatement aprés angioplastic primaire, des syndromes coronariens aigus avec
sus-décalage persistant du segment ST par angiographie soustraite quantitative et de la
corréler a la fixation myocardique en scintigraphie au Sestamibi.

L’¢valuation dv Llush par angiographie soustraite quantiiative ost corrélée & la perfusion en
scintigraphie myocardique. L’étude des courbes de dilution du blush a permis de définir
plusieurs parametres dont les plus discriminants sont : Ie pic du blusl, fe délai d’obtention da
pic et la pente de décroissance du blush.

L’obtention de paramctres quantitatifs reproductibles permet d’avoir une vision plus globale
et précise de Defficacité d’une revascularisation avec une variabilité inter-observateur
diminuée. '
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